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Résumé

Objectif : Présenter une approche, fondée sur les données actuelles, 
envers le diagnostic, la prise en charge et la thromboprophylaxie 
de la thromboembolie veineuse pendant la grossesse et la période 
postpartum.

Résultats : La littérature publiée a été récupérée par l’intermédiaire 
de recherches menées dans PubMed, Medline, CINAHL et 
The Cochrane Library entre novembre 2011 et juillet 2013 au 
moyen d’un vocabulaire contrôlé (p. ex. « pregnancy », « venous 
thromboembolism », « deep vein thrombosis », « pulmonary 
embolism », « pulmonary thrombosis ») et de mots clés  
(p. ex. « maternal morbidity », « pregnancy complications », 
« thromboprophylaxis », « antithrombotic therapy ») appropriés. 
Les résultats ont été restreints aux analyses systématiques, aux 
essais comparatifs randomisés / essais cliniques comparatifs et 
aux études observationnelles publiés en anglais ou en français. 
Aucune restriction n’a été imposée en matière de dates. La 
littérature grise (non publiée) a été identifiée par l’intermédiaire de 
recherches menées dans les sites Web d’organismes s’intéressant 
à l’évaluation des technologies dans le domaine de la santé 
et d’organismes connexes, dans des collections de directives 
cliniques, dans des registres d’essais cliniques et auprès de 
sociétés de spécialité médicale nationales et internationales. 

Valeurs : La qualité des résultats est évaluée au moyen des critères 
décrits dans le rapport du Groupe d’étude canadien sur les soins 
de santé préventifs (Tableau 1).

Recommandations

01.  La tenue d’un examen objectif s’avère requise lorsque la 
présence d’une thrombose veineuse profonde ou d’une embolie 
pulmonaire est soupçonnée sur le plan clinique. (II-2A)

02.  Pour diagnostiquer la présence d’une thrombose veineuse 
profonde, il est recommandé d’avoir recours à une échographie; 
lorsque l’examen initial donne des résultats négatifs, il est 
recommandé de mener une nouvelle échographie à au moins 
une reprise au cours des sept jours suivants. Dans le cadre de 
chacun des examens, l’intégralité du système veineux (de la 
veine iliaque externe à la veine poplitée) doit être visualisée et 
des manœuvres de compression doivent être appliquées de la 
veine fémorale à la veine poplitée. (II-2B)

03.  Pour diagnostiquer la présence d’une embolie pulmonaire, 
tant la scintigraphie de ventilation-perfusion que l’angiographie 
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par tomodensitométrie peuvent être utilisées. (II-2A) Chez les 
femmes enceintes, la scintigraphie de ventilation-perfusion 
constitue le test à privilégier. (III-B)

04.  Ni la seule détermination du taux de D-dimères ni l’application 
de règles de prédiction cliniques ne devraient être utilisées pour 
écarter la présence possible d’une thromboembolie veineuse 
chez les femmes enceintes sans avoir recours à un examen 
objectif. (III-D)

05.  Les femmes enceintes ayant obtenu un diagnostic de 
thromboembolie veineuse aiguë devraient être hospitalisées 
ou encore faire l’objet d’un suivi étroit en clinique externe au 
cours des deux premières semaines suivant l’établissement du 
diagnostic initial. (III-C)

06.  L’héparine de bas poids moléculaire est l’agent pharmacologique 
à privilégier, par rapport à l’héparine non fractionnée, pour la 
prise en charge de la thromboembolie veineuse pendant la 
grossesse. (II-2A)

07.  Il est extrêmement rare de constater une thrombocytopénie 
induite par l’héparine chez les femmes enceintes. La 
consultation d’un hématologue ou d’un spécialiste de la 
thrombose est recommandée au moment d’envisager l’utilisation 
d’héparanoïdes pour la prise en charge d’une thromboembolie 
veineuse, le cas échéant. (II-3B)

08.  L’utilisation d’antagonistes de la vitamine K pour la prise en 
charge de la thromboembolie veineuse pendant la grossesse 
ne devrait être envisagée que dans des circonstances 
exceptionnelles. (II-2A)

09.  Nous nous prononçons contre l’utilisation des inhibiteurs du 
facteur Xa et des inhibiteurs directs de la thrombine administrés 
par voie orale pour la prise en charge de la thromboembolie 
veineuse pendant la grossesse. (III-D)

10.  Pour la prise en charge de la thromboembolie veineuse aiguë 
pendant la grossesse, nous recommandons le respect de la 

posologie recommandée par le fabricant pour chacune des 
héparines de bas poids moléculaire, en fonction du poids actuel 
de la patiente. (II-1A) L’héparine de bas poids moléculaire 
peut être administrée une ou deux fois par jour, selon l’agent 
sélectionné. (III-C)

11.  Chez les femmes enceintes dont le traitement initial fait appel à 
de l’héparine de bas poids moléculaire à dose thérapeutique, la 
numération plaquettaire devrait être déterminée au départ, puis 
l’être à nouveau une semaine plus tard, aux fins du dépistage de 
la thrombocytopénie induite par l’héparine. (III-C)

12.  Chez les femmes enceintes qui présentent une thromboembolie 
veineuse aiguë, nous recommandons la mise en œuvre d’une 
anticoagulation thérapeutique pendant au moins trois mois. (I-A)

13.  À la suite du traitement initial, l’intensité de l’anticoagulation 
peut être atténuée en passant à une dose intermédiaire ou 
prophylactique pour le reste de la grossesse et pour une période 
d’au moins six semaines à la suite de l’accouchement. (III-C)

14.  Chez les femmes enceintes qui présentent une thrombose 
veineuse profonde aiguë proximale de la jambe, l’utilisation 
de bas de contention gradués peut être envisagée pour le 
soulagement des symptômes. (III-C)

15.  Le recours à la thrombolyse pendant la grossesse ne devrait être 
envisagé qu’en présence d’une embolie pulmonaire massive ou 
d’une thrombose veineuse profonde menaçant l’intégrité d’un 
membre. (III-C)

16.  Les filtres de veine cave ne devraient être utilisés que chez 
les femmes enceintes qui présentent une thrombose veineuse 
profonde ou une embolie pulmonaire aiguë et des contre-
indications à l’anticoagulation. (III-C)

17.  Une veinographie par tomodensitométrie et/ou une imagerie 
par résonance magnétique devraient être menées pour écarter 
la présence possible (lorsque celle-ci est soupçonnée) d’une 
thrombose veineuse cérébrale. (I-C)

Tableau 1  Critères d’évaluation des résultats et de classification des recommandations, fondés sur ceux du Groupe 
d’étude canadien sur les soins de santé préventifs

Niveaux de résultats*   Catégories de recommandations†

I: Résultats obtenus dans le cadre d’au moins un essai  
comparatif convenablement randomisé.

II-1: Résultats obtenus dans le cadre d’essais comparatifs non  
randomisés bien conçus.

II-2: Résultats obtenus dans le cadre d’études de cohortes   
(prospectives ou rétrospectives) ou d’études analytiques  
cas-témoins bien conçues, réalisées de préférence dans plus 
d’un centre ou par plus d’un groupe de recherche.

II-3: Résultats découlant de comparaisons entre différents moments 
ou différents lieux, ou selon qu’on a ou non recours à une  
intervention. Des résultats de première importance obtenus  
dans le cadre d’études non comparatives (par exemple, les 
résultats du traitement à la pénicilline, dans les années 1940) 
pourraient en outre figurer dans cette catégorie.

III:     Opinions exprimées par des sommités dans le domaine,  
fondées sur l’expérience clinique, études descriptives ou  
rapports de comités d’experts.

A. On dispose de données suffisantes pour appuyer la mesure 
clinique de prévention.

B. On dispose de données acceptables pour appuyer la mesure 
clinique de prévention.

C. Les données existantes sont contradictoires et ne permettent 
pas de formuler une recommandation pour ou contre l’usage de 
la mesure clinique de prévention; cependant, d’autres facteurs  
peuvent influer sur la prise de décision. 

D. On dispose de données acceptables pour déconseiller la  
mesure clinique de prévention.

E. On dispose de données suffisantes pour déconseiller la  
mesure clinique de prévention.

L. Les données sont insuffisantes (d’un point de vue qantitatif ou 
qualitatif) et ne permettent pas de formuler une  
recommandation; cependant, d’autres facteurs peuvent  
influer sur la prise de décision.

*La qualité des résultats signalés dans les présentes directives cliniques a été établie conformément aux critères d’évaluation des résultats présentés dans le 
Rapport du Groupe d’étude canadien sur les soins de santé préventifs187.

†Les recommandations que comprennent les présentes directives cliniques ont été classées conformément à la méthode de classification décrite dans le 
Rapport du Groupe d’étude canadien sur les soins de santé préventifs187.
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18.  Une anticoagulation faisant appel à une dose thérapeutique 
devrait être mise en œuvre lorsque la présence d’une thrombose 
veineuse cérébrale est confirmée. (II-2A)

19.  À la suite d’une thrombose veineuse cérébrale, la mise en œuvre 
d’une thromboprophylaxie devrait être envisagée dans le cadre 
des grossesses subséquentes. (II-1C)

20.  Dans les cas de thrombophlébite superficielle, une échographie 
de compression devrait être menée pour écarter la présence 
possible d’une thrombose veineuse profonde; (II-2A) de plus, 
une échographie de compression devrait être menée à nouveau 
lorsqu’une aggravation de la phlébite mène les fournisseurs de soins 
à soupçonner la présence d’une propagation proximale. (III-C)

21.  L’administration d’héparine de bas poids moléculaire (selon 
des doses prophylactiques ou intermédiaires) pendant de 1 à 
6 semaines est recommandée chez les femmes qui présentent 
une thrombophlébite superficielle bilatérale, chez les femmes 
très symptomatiques et chez les femmes qui présentent une 
thrombophlébite superficielle située à ≤ 5 cm du système veineux 
profond (jonctions saphénofémorale et saphénopoplitée) ou 
affectant ≥ 5 cm d’une veine. (I-A)

22.  La seule mise en œuvre d’une observation est recommandée 
chez les femmes présentant une thrombophlébite superficielle 
qui sont exposées à de faibles risques de thrombose veineuse 
profonde et chez les femmes qui ne nécessitent pas la mise en 
œuvre d’une maîtrise des symptômes. Ces femmes devraient 
faire l’objet d’un suivi clinique mené dans les sept à dix jours; 
de plus, une nouvelle échographie de compression devrait être 
menée chez ces femmes dans un délai d’une semaine. (I-A)

23.  La tomodensitométrie et/ou l’imagerie par résonance magnétique 
(avec ou sans angiographie) sont les modalités d’imagerie de 
référence pour ce qui est d’écarter la présence possible d’une 
thrombose de la veine ovarienne. (II-2A)

24.  Lorsque la présence d’une thrombose de la veine ovarienne est 
confirmée, nous recommandons l’administration d’antibiotiques 
à large spectre par voie parentérale; nous recommandons 
également que ce traitement se poursuive pendant au moins 
48 heures à la suite de la défervescence et de l’amélioration 
clinique. (II-2A) Une antibiothérapie de plus longue durée 
s’avère nécessaire en présence d’une septicémie ou d’infections 
compliquées. (III-C)

25.  Lorsque la présence d’une thrombose de la veine ovarienne est 
confirmée, la mise en œuvre d’une anticoagulation (selon des 
doses thérapeutiques) pourrait être envisagée pendant de 1 à 
3 mois. (III-C) 

26.  Le dépistage systématique de toutes les thrombophilies 
héréditaires chez toutes les femmes connaissant un premier 
épisode de thromboembolie veineuse diagnostiqué pendant la 
grossesse ne s’avère pas indiqué. (III-C)

27.  Le dépistage des déficits en protéine S, en protéine C et 
en antithrombine s’avère indiqué à la suite d’un épisode de 
thromboembolie veineuse pendant la grossesse, en présence 
d’antécédents familiaux où figurent ces thrombophilies 
particulières ou lorsqu’une thrombose se manifeste à un endroit 
inhabituel. (III-C)

28.  Le dépistage des anticorps antiphospholipides s’avère indiqué 
lorsque les résultats d’un tel dépistage affecteraient la durée de 
l’anticoagulation. (III-C)

29.  Une évaluation du risque personnel de connaître une 
thromboembolie veineuse devrait être menée avant toutes les 
grossesses et une fois la présence d’une grossesse confirmée; 
une telle évaluation devrait également être menée à nouveau tout 
au long de la grossesse, au fur et à mesure que se manifestent de 
nouvelles situations cliniques. Les préférences et les valeurs de la 
patiente devraient être prises en considération lorsque l’on envisage 
d’avoir recours à la thromboprophylaxie antepartum. (III-B)

30.  Les femmes qui sont exposées à un risque accru devraient être 
avisées des symptômes de la thromboembolie veineuse. (III-B)

31.  L’héparine de bas poids moléculaire est l’agent pharmacologique 
à privilégier, par rapport à l’héparine non fractionnée, aux fins de 
la thromboprophylaxie antepartum. (III-A) Les doses d’héparine 
de bas poids moléculaire devraient être utilisées conformément 
aux recommandations des fabricants. (III-C)

32.  L’administration systématique d’un agent anti-Xa et la 
surveillance du taux de plaquettes ne sont pas recommandées 
lorsque la patiente fait l’objet d’une thromboprophylaxie selon une 
dose prophylactique. (II-2E) 

33.  Nous recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie thérapeutique au cours de la grossesse dans 
les situations suivantes :

a.  une anticoagulation thérapeutique à long terme a été  
utilisée avant la grossesse en raison d’une indication 
persistante; (III-B)

ABRÉVIATIONS
AAS  acide acétylsalicylique

AFD  AAS à faible dose

AINS  anti-inflammatoire non stéroïdien

ASRA  American Society of Regional Anesthesia

AT  antithrombine

ATDM  angiographie par TDM

EGC  échographie de compression 

EP  embolie pulmonaire 

FVL  facteur V de Leiden

HBPM  héparine de bas poids moléculaire 

HNF  héparine non fractionnée 

IMC  indice de masse corporelle

IRM  imagerie par résonance magnétique 

LED  lupus érythémateux disséminé

MGP  mutation du gène 20210A de la prothrombine

PC  protéine C

PS  protéine S

RCIU  retard de croissance intra-utérin 

SAPL  syndrome des antiphospholipides

SHO  syndrome d’hyperstimulation ovarienne

TCA  temps de céphaline activée 

TDM  tomodensitométrie 

TEV  thromboembolie veineuse 

TIH  thrombocytopénie induite par l’héparine 

TPA  techniques de procréation assistée 

TVC  thrombose veineuse cérébrale

TVP  thrombose veineuse profonde

TS  thrombophlébite superficielle

TVO  thrombose de la veine ovarienne

VQ  ventilation/perfusion 
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b.  des antécédents personnels de multiples thromboembolies 
veineuses. (III-B)

34.  Nous recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie intermédiaire ou thérapeutique au cours de 
la grossesse dans la situation suivante :

a.  des antécédents personnels de thromboembolie veineuse 
et de thrombophilie à risque élevé (déficit en antithrombine, 
syndrome des antiphospholipides) n’ayant pas auparavant fait 
l’objet d’un traitement d’anticoagulation. (III-B)

35.  Nous recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie selon une dose prophylactique au cours de 
la grossesse dans les situations suivantes (risque absolu > 1 %) :

a.  des antécédents personnels de thromboembolie veineuse non 
provoquée; (II-2A)

b.  des antécédents personnels de thromboembolie veineuse 
associée aux contraceptifs oraux ou à la grossesse; (II-2A)

c.  des antécédents personnels de thromboembolie veineuse 
provoquée et de quelque thrombophilie à faible risque que ce 
soit; (I-A)

d.  la présence d’un facteur V de Leiden homozygote 
asymptomatique; (II-2A)

e.  la présence d’une mutation du gène 20210A de la 
prothrombine homozygote asymptomatique; (III-B)

f.  la présence d’une thrombophilie combinée  
asymptomatique; (III-B)

g.  la présence d’un déficit en antithrombine  
asymptomatique; (III-B)

h.  la tenue d’une chirurgie non obstétricale pendant la 
grossesse, s’accompagnant d’une thromboprophylaxie dont la 
durée dépend de l’intervention et de la patiente; (III-B)

i.  un alitement strict antepartum pendant ≥ 7 jours chez une 
femme dont l’indice de masse corporelle était > 25 kg/m2 au 
moment de sa première consultation prénatale. (II-2B)

36.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie antepartum en 
raison de la présence isolée d’un des facteurs de risque associés 
à la grossesse n’est pas recommandée. (III-E)

37.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie antepartum devrait 
être envisagée en présence de multiples facteurs de risque 
cliniques ou associés à la grossesse lorsque l’on estime que  
le risque absolu global de TEV est supérieur à 1 %, 
particulièrement chez les patientes qui sont hospitalisées en  
vue d’un alitement. (II-2B)

38.  La mise en œuvre systématique d’une thromboprophylaxie ne 
s’avère pas nécessaire chez toutes les femmes qui subissent un 
déclenchement de l’ovulation. (III-C) 

39.  Lorsque le recours aux techniques de procréation assistée donne 
lieu à un syndrome d’hyperstimulation ovarienne grave, nous 
recommandons la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie à 
l’héparine de bas poids moléculaire pour une durée d’au moins 8 
à 12 semaines à la suite de la résolution de ce syndrome. (III-B)

40.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie à l’héparine de 
bas poids moléculaire devrait être envisagée, au moment de la 
stimulation ovarienne, chez toutes les femmes exposées à un 
risque accru de thromboembolie veineuse qui ont recours à des 
techniques de procréation assistée. (III-B)

41.  Les femmes qui en viennent à présenter une thromboembolie 
veineuse en association avec le recours aux techniques de 
procréation assistée, mais qui n’obtiennent pas une grossesse 
dans le cadre du cycle en question, devraient être traitées au 

moyen d’une anticoagulation thérapeutique pendant au moins 
trois mois. (II-3A) Les femmes qui obtiennent une grossesse 
dans le cadre du cycle de procréation assistée en question 
devraient être traitées conformément aux recommandations 12 et 
13 traitant de la présence d’une thromboembolie veineuse aiguë 
pendant la grossesse. (I-A, III-C)

42.  Les femmes faisant l’objet d’une anticoagulation thérapeutique 
ou administrée selon une dose prophylactique ou intermédiaire 
devraient être avisées de leurs options en matière 
d’analgésie / anesthésie avant l’accouchement. (III-B)

43.  À terme (37 semaines), le passage de l’héparine de bas poids 
moléculaire thromboprophylactique à l’héparine non fractionnée 
administrée selon une dose prophylactique pourrait être envisagé 
de façon à permettre l’offre d’un plus grand nombre d’options en 
matière d’analgésie pendant le travail. (III-L)

44.  Le traitement à l’héparine non fractionnée ou à l’héparine de bas 
poids moléculaire administrée selon une dose prophylactique 
ou intermédiaire doit être suspendu à l’apparition spontanée du 
travail ou au cours de la journée précédant la tenue planifiée d’un 
déclenchement du travail ou d’une césarienne. (II-3B)

45.  Une numération plaquettaire récente devrait être disponible au 
moment de l’admission en salle de travail ou avant la tenue d’une 
césarienne pour les femmes qui ont reçu ou qui reçoivent des 
anticoagulants. (III-B)

46.  Chez les femmes qui reçoivent de l’héparine de bas poids 
moléculaire, une anesthésie centrale peut être administrée 
comme suit :

a.  dose prophylactique : de 10 à 12 heures après la dernière 
dose, au minimum; (III-B)

b.  dose thérapeutique : 24 heures à la suite de la dernière  
dose. (III-B) 

47.  Chez les femmes qui reçoivent de l’héparine non fractionnée, une 
anesthésie centrale peut être administrée comme suit :

a.  dose prophylactique (maximum 10 000 U/jour) : sans  
délai; (III-B)

b.  perfusion thérapeutique : au moins 4 heures après l’arrêt  
de la perfusion et lorsque le temps de céphaline activée est 
normal; (III-B)

c.  héparine non fractionnée sous-cutanée à dose thérapeutique : 
lorsque le temps de céphaline activée est normal (cela 
pourrait prendre 12 heures ou plus à la suite de la dernière 
injection). (III-B)

48.  La mise en œuvre d’une anesthésie centrale doit être évitée chez 
les femmes ayant fait l’objet d’une anticoagulation exhaustive 
ou en présence de symptômes indiquant une altération de la 
coagulation. (II-3A) 

49.  Le retrait d’un cathéter péridural / rachidien laissé in situ 
postpartum ne devrait être effectué que 4 heures, de 10 à 
12 heures ou 24 heures à la suite de l’administration d’héparine 
non fractionnée à dose prophylactique (maximum 10 000 U/jour), 
d’héparine de bas poids moléculaire à dose prophylactique (une 
seule dose quotidienne) ou d’héparine de bas poids moléculaire 
à dose thérapeutique, respectivement, ou, dans le cas de 
l’administration d’héparine non fractionnée à dose thérapeutique, 
que lorsque le temps de céphaline activée est normal. (II-3B)

50.  L’administration d’héparine de bas poids moléculaire à 
dose prophylactique (une seule dose quotidienne) peut être 
démarrée ou redémarrée quatre heures après le retrait d’un 
cathéter péridural / rachidien, pour autant que l’on constate une 
récupération neurologique totale et l’absence de symptômes 
indiquant des saignements évolutifs ou une coagulopathie. (III-B) 
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51.  L’administration d’héparine de bas poids moléculaire à dose 
thérapeutique peut être démarrée ou redémarrée au moins 
24 heures après un bloc central en injection unique et au moins 
4 heures après le retrait d’un cathéter péridural / rachidien, pour 
autant que l’on constate une récupération neurologique totale et 
l’absence de symptômes indiquant des saignements évolutifs ou 
une coagulopathie. (III-B) 

52.  L’administration d’héparine non fractionnée par voie sous-
cutanée peut être démarrée ou redémarrée au moins 1 heure 
après un bloc central en injection unique, pour autant que l’on 
constate une récupération neurologique totale et l’absence 
de symptômes indiquant des saignements évolutifs ou une 
coagulopathie. (III-B)

53.  N’administrez pas des inhibiteurs de l’agrégation plaquettaire 
(acide acétylsalicylique ou anti-inflammatoires non stéroïdiens) et 
de l’héparine de façon concomitante lorsqu’un cathéter péridural / 
rachidien est laissé in situ postpartum. (III-D)

54.  Les femmes qui reçoivent une anticoagulation thérapeutique et 
qui ont subi une anesthésie centrale devraient faire l’objet d’une 
surveillance étroite visant l’apparition possible d’un hématome 
spinal. (III-B)

55.  La mise en œuvre universelle d’une thromboprophylaxie 
postpartum n’est pas recommandée. (III-D)

56.  Cherchez à déterminer la présence d’un risque accru 
de thromboembolie veineuse postpartum après chaque 
accouchement, en fonction des facteurs de risque 
antepartum, intrapartum et postpartum, et répétez le 
processus au fur et à mesure que se manifestent de nouvelles 
situations cliniques. (II-2B)

57.  L’héparine de bas poids moléculaire est l’agent pharmacologique 
à privilégier, par rapport à l’héparine non fractionnée, aux fins de 
la thromboprophylaxie postpartum. (III-A) Les doses d’héparine 
de bas poids moléculaire devraient être utilisées conformément 
aux recommandations des fabricants. (III-C)

58.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie postpartum 
pharmacologique est recommandée dans les situations 
suivantes : 

 Présence d’un des facteurs de risque suivants (chacun de 
ces facteurs de risque donnant lieu à un risque absolu de 
thromboembolie veineuse > 1 %) :

a.  quelque antécédent de thromboembolie veineuse que ce  
soit; (II-2A)

b.  quelque thrombophilie à risque élevé que ce soit : 
syndrome des antiphospholipides, déficit en antithrombine, 
présence d’une mutation du gène 20210A de la 
prothrombine ou d’un facteur V de Leiden homozygote, 
thrombophilie combinée; (II-2B)

c.  alitement strict avant l’accouchement pendant 7 jours ou  
plus; (II-2B)

d.  perte sanguine peripartum ou postpartum > 1 litre ou 
remplacement des produits sanguins et tenue concomitante 
d’une chirurgie postpartum; (II-2B)

e.  infection peripartum / postpartum. (II-2B)

59.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie postpartum devrait 
être envisagée en présence de multiples facteurs de risque 
cliniques ou associés à la grossesse, lorsque l’on estime que le 
risque absolu global est supérieur à 1 % : 

a.  présence de deux des facteurs de risque suivants (chacun 
de ces facteurs de risque donnant lieu à un risque absolu de 
thromboembolie veineuse < 1 %) :

 i.  indice de masse corporelle ≥ 30 kg/m2 au moment de la 
première consultation antepartum; (II-2B)

 ii.  fait de fumer > 10 cigarettes/jour pendant la période 
antepartum; (II-2B)

 iii.  prééclampsie; (II-2B)
 iv.  retard de croissance intra-utérin; (II-2B)
 v.  placenta prævia; (II-2B)

 vi.  césarienne d’urgence; (II–2B)

 vii.  perte sanguine peripartum ou postpartum > 1 litre ou 
remplacement des produits sanguins; (II-2B)

 viii.  quelque thrombophilie à faible risque que ce soit : déficit 
en PC ou en PS, présence d’une mutation du gène 
20210A de la prothrombine ou d’un facteur V de Leiden 
hétérozygote; (III-B)

 ix.  cardiopathie maternelle, lupus érythémateux disséminé, 
drépanocytose, maladie inflammatoire chronique de 
l’intestin, varices, diabète gestationnel; (III-B)

 x.  accouchement préterme; (III-B)

 xi.  mortinaissance. (III-B)

b.  présence d’au moins trois des facteurs de risque suivants 
(chacun de ces facteurs de risque donnant lieu à un risque 
absolu de thromboembolie veineuse < 1 %) :

 i.  âge > 35 ans; (II-2B)

 ii.  parité ≥ 2; (II-2B)

 iii.  utilisation de quelque technique de procréation assistée 
que ce soit; (II-2B)

 iv.  grossesse multiple; (II-2B)

 v.  décollement placentaire; (II-2B)

 vi.  rupture prématurée des membranes; (II-2B)

 vii.  césarienne planifiée; (II-2B)

 viii.  cancer maternel. (III-B)

60.  L’utilisation d’appareils de compression pneumatique 
intermittente ou séquentielle constitue une solution de rechange 
lorsque l’héparine est contre-indiquée pendant la période 
postpartum. Lorsque le risque de thromboembolie veineuse 
postpartum est élevé, ces appareils peuvent être utilisés 
conjointement avec de l’héparine de bas poids moléculaire ou de 
l’héparine non fractionnée. (III-B)

61.  Les femmes qui présentent des facteurs de risque évolutifs et 
persistants devraient faire l’objet d’une thromboprophylaxie 
postpartum pendant au moins six semaines à la suite de 
l’accouchement. (II-3B) 

62.  Les femmes qui présentent des facteurs de risque antepartum 
ou intrapartum transitoires devraient faire l’objet d’une 
thromboprophylaxie postpartum jusqu’à l’obtention de leur congé 
de l’hôpital ou pendant jusqu’à deux semaines à la suite de 
l’accouchement. (III-C)

63.  Le dépistage universel des thrombophilies n’est pas indiqué 
chez les femmes qui connaissent des issues de grossesse 
indésirables (prééclampsie grave, retard de croissance intra-
utérin, mortinaissance). (II-2D)

64.  Les femmes qui connaissent des pertes fœtales tardives ou des 
fausses couches récurrentes devraient faire l’objet d’un dépistage 
visant le syndrome des antiphospholipides. (I-B)

65.  L’utilisation d’acide acétylsalicylique à faible dose (avec ou sans 
héparine de bas poids moléculaire) est recommandée pendant 
la grossesse pour les femmes chez qui la présence du syndrome 
des antiphospholipides est confirmée. (I-C) 
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66.  Lorsque la présence du syndrome des antiphospholipides n’a pas 
été confirmée, l’utilisation concomitante d’acide acétylsalicylique 
à faible dose et d’héparine de bas poids moléculaire n’est pas 
recommandée chez les femmes qui présentent des antécédents 
de fausses couches récurrentes. (I-E)

67.  L’héparine de bas poids moléculaire ne devrait pas être utilisée 
de façon systématique aux fins de l’atténuation du risque de 
complications à médiation placentaire récurrentes chez les 
femmes qui présentent ou non une thrombophilie (en l’absence 
du syndrome des antiphospholipides). (I-C) 

INTRODUCTION

La présente directive clinique résume les données 
disponibles et la qualité des résultats probants en vue 

d’offrir des approches pratiques envers le diagnostic, la prise 
en charge et la prévention de la TEV pendant la grossesse. 
La TEV demeure une cause importante de morbidité et 
de mortalité maternelles au Canada, l’incidence globale de 
la TVP et de l’EP se situant à 12,1 par 10 000 et à 5,4 par 
10 000 grossesses, respectivement1. La TEV se manifeste 
à un taux de 5,4 par 10 000 grossesses pendant la période 
antepartum, de 7,2 par 10 000 grossesses pendant la 
période peripartum et de 4,3 par 10 000 grossesses pendant 
la période postpartum1. Ces taux concordent avec ceux que 
signale la littérature publiée à l’échelle internationale2–4. Les 
premier et deuxième trimestres de la grossesse sont exposés 
à des risques similaires en matière de TVP, tandis qu’un 
risque accru est constaté pendant le troisième trimestre et 
les trois premières semaines de la période postpartum5,6. 
L’EP se manifeste plus couramment pendant la période 
postpartum; son incidence décline après les six premières 
semaines3,7.

La présente directive clinique passe en revue, de façon 
séquentielle, les composantes clés de l’atténuation du risque 
de TEV pendant la grossesse (dont l’établissement d’un 
diagnostic précis de TVP et d’EP et leur prise en charge, 
la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie antepartum 
pour les patientes chez qui cela s’avère approprié, la prise en 
charge peripartum des anticoagulants et la mise en œuvre 
d’une thromboprophylaxie postpartum) et se termine par 
une discussion au sujet de l’utilisation d’héparine aux fins 
de la prévention des issues de grossesse indésirables. 

La prise de décisions quant à la prise en charge de chaque 
patiente peut s’avérer difficile et complexe. Dans la mesure 
du possible, la présente directive clinique tente de résumer 
et d’organiser les données existantes qui soutiennent les 
recommandations; elle a été rédigée de façon à s’inscrire 

en complémentarité avec les autres directives cliniques 
internationales traitant du sujet8–15.

THROMBOEMBOLIE VEINEUSE  
AIGUË PENDANT LA GROSSESSE

En raison des influences hormonales qui s’exercent sur le 
tonus vasculaire et des effets de compression qui s’exercent 
sur les veines au fur et à mesure de l’augmentation du 
volume utérin, la TVP se manifeste généralement dans les 
membres inférieurs pendant la grossesse, la jambe gauche 
présentant une prédisposition particulière à cet égard (de 
70 % à 80 %)16,17. Contrairement à la façon dont elles 
se manifestent chez les patientes n’étant pas enceintes, 
les TVP sont souvent confinées à la veine iliaque et/ou 
fémorale pendant la grossesse (61 %)18. Par conséquent, les 
approches diagnostiques dont l’utilisation est préconisée 
chez les patientes n’étant pas enceintes doivent être 
modifiées en vue de leur utilisation pendant la grossesse8.

Diagnostic de TEV pendant la grossesse
Chez les patientes n’étant pas enceintes, les approches 
diagnostiques visant la TEV font appel à une combinaison 
de règles de prédiction cliniques structurées et validées, avec 
ou sans recours à la détermination du taux de D-dimères, 
le tout étant suivi par la tenue d’un examen objectif  au 
moyen d’une EGC8. L’extrapolation de la même approche 
à la grossesse est difficile puisque :

1. les règles de prédiction structurées n’ont pas été 
validées chez les femmes enceintes,

2. la présentation anatomique de la TVP chez les femmes 
enceintes (généralement dans les membres inférieurs) 
pourrait affecter la sensibilité de l’EGC18 et

3. les seuils de taux de D-dimères actuellement validés 
sont d’une utilité limitée19,20. 

Bien que l’utilisation potentielle d’une règle de prédiction 
structurée et de seuils de D-dimères propres à la grossesse 
ait été signalée21–23, ni l’une ni l’autre de ces modalités 
ne devraient pour l’instant être utilisées seules ou en 
combinaison pour diagnostiquer la TEV ou en écarter la 
présence, et ce, jusqu’à ce que d’autres études de validation 
soient tenues. 

L’algorithme diagnostique que nous recommandons pour 
ce qui est de la TVP pendant la grossesse apparaît à la 
Figure 1. Lorsque l’on soupçonne la présence d’une TVP 
chez une femme enceinte, cette dernière devrait faire 
l’objet d’une échographie comprenant la visualisation 
directe du système veineux proximal en entier, de la 
veine iliaque à la veine poplitée24. Des études Doppler 
devraient être menées au niveau de la veine iliaque pour 

Le résumé du présent document a été  
publié antérieurement dans :

J Obstet Gynaecol Can 2014;36(6):554–558
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que l’on puisse s’assurer de la présence d’un débit. Des 
manœuvres de compression devraient être mises en 
œuvre le long du système veineux en entier, de la veine 
fémorale à la veine poplitée. La sensibilité et le coefficient 
de prévision d’un test négatif  de cette méthode sont 
de 90,9 % (IC à 95 %, 69,4 - 98,4) et de 98,9 % (IC à 
95 %, 95,5 - 99,8), respectivement24. Nous ne disposons 
pas, à l’heure actuelle, de données probantes publiées 
suffisantes pour soutenir l’innocuité de la tenue d’un 
seul examen échographique pour ce qui est des femmes 
enceintes chez qui l’on soupçonne la présence d’une TVP. 
Ainsi, nous recommanderions la tenue à nouveau d’un 
examen faisant appel à l’EGC et à l’imagerie Doppler 
(tel que susmentionné) au moins à une autre reprise au 
cours des sept jours suivants, lorsque les résultats de 
l’étude initiale sont négatifs. Lorsque la présence d’une 
obstruction isolée de la veine iliaque (c.-à-d. l’absence de 
débit) est soupçonnée au moment de l’examen Doppler, 
deux options s’offrent à nous :

1. mettre en œuvre une anticoagulation thérapeutique 
suivie de la tenue d’une nouvelle EGC de 2 à 3 jours 
plus tard ou

2. procéder à une IRM. 

L’option choisie dépend des préférences de la patiente, de la 
disponibilité de l’expertise requise et de l’accès à l’imagerie. 
La spécificité et la sensibilité de l’IRM et les modalités de la 
technique à utiliser pour diagnostiquer la TVP pendant la 
grossesse demeurent incertaines25,26. 

En présence de soupçons cliniques en ce qui concerne 
l’EP, l’établissement d’un diagnostic définitif  nécessite 
le recours à l’imagerie diagnostique. Plusieurs facteurs 
devraient être pris en considération au moment de 
choisir d’avoir recours à la scintigraphie de VQ ou à 
l’ATDM : 
1. les risques maternels et fœtaux associés à ces tests 

(rayonnement et produit de contraste),

TVP
diagnostiquée 

TVP
diagnostiquée 

Présence soupçonnée
d’une TVP 

Procéder à nouveau à la tenue
de l’examen échographique 
susmentionné dans les 7 jours  

Échographie de compression du système veineux proximal en entier, de la veine iliaque
à la veine  poplitée, et examen Doppler de la veine iliaque externe   

TVP non
diagnostiquée 

TVP non
diagnostiquée 

Suivi clinique

Envisager l’IRM lorsque la
présence d’une TVP isolée de
la veine iliaque est
soupçonnée en fonction des
symptômes et de l’examen
Doppler de la veine iliaque
externe       

Figure 1  Algorithme visant le diagnostic de la thrombose veineuse profonde chez les patientes enceintes
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2. la sensibilité de ces tests et

3. leur disponibilité. 

Tant en ce qui concerne la scintigraphie de VQ que 
l’ATDM, le risque dû aux rayonnements calculé auquel 
est exposé le fœtus est faible, les intensités d’exposition 
se situant en deçà du seuil de 50 mGy (soit le seuil 
utilisé pour ce qui est du risque de voir subséquemment 
apparaître des tumeurs malignes de l’enfance)27–29. La 
dose de rayonnement minimale calculée à laquelle chaque 
sein est exposé chez une femme moyenne de 60 kg est 
de 20 à 35 mGy, dans le cas de l’ATDM, et de 0,28 mGy, 
dans celui de la scintigraphie de VQ30,31. Bien que nous 
n’en sachions peu au sujet des effets à long terme de 

l’exposition aux rayonnements sur le tissu mammaire 
pendant la grossesse, nous disposons de données qui 
lient les interventions d’imagerie à une hausse du risque 
de cancer du sein32. Le produit de contraste iodé dont 
l’utilisation est nécessaire aux fins de la tenue d’une 
angiographie par tomodensitométrie pour diagnostiquer 
l’EP traverse le placenta et peut théoriquement donner 
lieu à une hypothyroïdie fœtale ou néonatale. Toutefois, 
ce risque ne s’est pas avéré significatif  dans le cadre 
d’une étude observationnelle ayant porté sur plus de 
300 grossesses33. 

Pendant la grossesse, la sensibilité et les coefficients de 
prévision d’un test négatif  constatés pour ce qui est 
de l’ATDM et de la scintigraphie de VQ semblent être 

Figure 2  Algorithme visant le diagnostic de l’embolie pulmonaire chez les 
patientes enceintes au moyen de la scintigraphie de VQ privilégiée 

Présence soupçonnée
d’une EP

Examen échographique bilatéral des
membres inférieurs* 

TVP
diagnostiquée 

TVP non
diagnostiquée 

Démarrer le
traitement Scintigraphie de VQ 

Normal Non diagnostique Forte probabilité

Prétest faible† Prétest
élevé / modéré† 

Examens
échographiques des
membres inférieurs

en série* 
  

ATDM
hélicoïdale‡ 

EP
diagnostiquée 

*L’échographie bilatérale devrait comprendre l’examen des veines iliaques au moyen de manœuvres Doppler 
†Prétest déterminé par l’évaluation subjective du clinicien 
‡La modification du protocole de TDM hélicoïdale devrait être envisagée pour les patientes enceintes



JUNE JOGC JUIN 2014  l  e9

Thromboembolie veineuse et traitement antithrombotique pendant la grossesse

élevés, en utilisant le résultat clinique à titre de critère 
de substitution34–38. Bien que la spécificité de l’ATDM 
pendant la grossesse ne puisse être établie, des études 
menées auprès de patientes n’étant pas enceintes semblent 
indiquer que l’ATDM pourrait être moins spécifique chez 
les jeunes patientes39. La décision d’avoir recours à l’ATDM 
ou à la scintigraphie de VQ est également déterminée 
par la disponibilité et l’expertise locales. La technique 
d’ATDM qui est utilisée pour diagnostiquer l’EP chez 
les patientes n’étant pas enceintes devrait être modifiée, 
puisque de 5 % à 36 % des interventions d’ATDM peuvent 
s’avérer inadéquates pendant la grossesse en raison de 
changements physiologiques32,40–42. Nous préconisons 
actuellement l’utilisation de la scintigraphie de VQ à titre 
de test diagnostique pendant la grossesse, dans la mesure 
du possible, pour les raisons susmentionnées. Toutefois, 
lorsque l’ATDM est utilisée, il est important d’offrir des 
services de counseling aux patientes en ce qui a trait au 
rayonnement auquel les seins seront exposés et de s’assurer 
que les ressources locales sont au courant de la nécessité de 
modifier la technique utilisée. 

Comme l’illustre la Figure 2, le dépistage initial de l’EP 
devrait raisonnablement commencer par la tenue d’une 
EGC bilatérale. Bien que la probabilité de constater une 
TVP asymptomatique soit faible, lorsqu’une TVP est 
diagnostiquée en présence d’une dyspnée, d’une tachycardie 
ou de douleurs thoraciques inexpliquées, la présence d’une 
EP peut être présumée et l’on peut alors éviter d’avoir 
recours à la scintigraphie de ventilation-perfusion. Lorsque 
l’EGC donne des résultats négatifs ou que les résultats de 
l’examen initial bilatéral des jambes par EGC ne sont pas 
disponibles, une scintigraphie de ventilation-perfusion 
devrait être menée. Lorsque les résultats de la scintigraphie 
sont normaux, aucun autre test ne s’avère nécessaire; lorsque 
la scintigraphie donne des résultats indiquant une forte 
probabilité, une anticoagulation devrait être mise en œuvre. 
Pour ce qui est des scintigraphies donnant des résultats non 
diagnostiques, une ATDM ou des EGC en série devraient 
être menés, en fonction des soupçons cliniques et de la 
présence de facteurs de risque. Lorsque l’on choisit d’avoir 
recours à l’ATDM, l’obtention de résultats négatifs permettra 
d’écarter la présence d’une EP, tandis que l’obtention de 
résultats positifs s’avérera diagnostique. Lorsque les résultats 
de l’ATDM ne sont pas concluants ou qu’ils s’avèrent 
inadéquats, la tenue d’examens échographiques en série 
visant la jambe en entier ou celle d’une nouvelle scintigraphie 
de VQ est recommandée43. 

Recommandations
1.  La tenue d’un examen objectif  s’avère requise 

lorsque la présence d’une thrombose veineuse

     profonde ou d’une embolie pulmonaire est 
soupçonnée sur le plan clinique. (II-2A) 

2.  Pour diagnostiquer la présence d’une thrombose 
veineuse profonde, il est recommandé 
d’avoir recours à une échographie; lorsque 
l’examen initial donne des résultats négatifs, 
il est recommandé de mener une nouvelle 
échographie à au moins une reprise au cours des 
sept jours suivants. Dans le cadre de chacun des 
examens, l’intégralité du système veineux (de 
la veine iliaque externe à la veine poplitée) doit 
être visualisée et des manœuvres de compression 
doivent être appliquées de la veine fémorale à la 
veine poplitée. (II-2B)

3.  Pour diagnostiquer la présence d’une  
embolie pulmonaire, tant la scintigraphie de 
ventilation-perfusion que l’angiographie par 
tomodensitométrie peuvent être utilisées. (II-2A) 
Chez les femmes enceintes, la scintigraphie de 
ventilation-perfusion constitue le test à  
privilégier. (III-B)

4.  Ni la seule détermination du taux de D-dimères 
ni l’application de règles de prédiction cliniques 
ne devraient être utilisées pour écarter la présence 
possible d’une thromboembolie veineuse chez les 
femmes enceintes sans avoir recours à un examen 
objectif. (III-D)

PRISE EN CHARGE DE LA TEV AIGUË 

Contexte
Une fois la présence d’une TEV aiguë confirmée, une 
anticoagulation thérapeutique devrait être mise en œuvre 
sans délai. Aucune étude ne confirme l’innocuité de la 
prise en charge en clinique externe pendant la grossesse 
pour ce qui est des femmes qui présentent une TEV aiguë. 
Compte tenu des préoccupations additionnelles en ce qui 
concerne le fœtus, l’hospitalisation des femmes enceintes 
qui présentent une EP aiguë et/ou une TVP proximale de 
grande envergure devrait être envisagée; lorsque de telles 
patientes demeurent stables sur le plan hémodynamique, 
la mise en œuvre d’un suivi étroit en clinique externe au 
cours des deux premières semaines suivant l’établissement 
du diagnostic devrait alors être envisagée.

Recommandation
5.  Les femmes enceintes ayant obtenu un diagnostic 

de thromboembolie veineuse aiguë devraient être 
hospitalisées ou encore faire l’objet d’un suivi étroit 
en clinique externe au cours des deux premières 
semaines suivant l’établissement du diagnostic 
initial. (III-C)
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Choix d’un anticoagulant
L’utilisation d’antagonistes de la vitamine K (tels que la 
warfarine) ne devrait pas être envisagée pour la prise en 
charge de la TEV pendant la grossesse, sauf  dans des 
circonstances exceptionnelles. Ces anticoagulants traversent 
le placenta et l’exposition à de telles substances au cours du 
premier trimestre peut être à l’origine d’une embryopathie 
de la warfarine (hypoplasie médiofaciale et des membres, 
calcinose fœtale épiphysaire chondrodystrophiante)44,45. 
Ils sont également associés à la fausse couche et à une 
anticoagulation fœtale au moment de l’accouchement46.

L’HNF et l’HBPM ne traversent pas le placenta, et ne 
sont pas à l’origine d’une tératogénicité ou de saignements 
fœtaux47–52. Une TIH se manifeste chez 3 % des patientes 
n’étant pas enceintes qui reçoivent de l’HNF; son apparition 
n’a jamais été signalée chez une femme enceinte recevant de 
l’HBPM51. En l’absence d’une grossesse, la manifestation 
d’une TIH n’a été signalée que dans de rares cas53. 

En raison de son profil inférieur en matière d’effets 
indésirables et de la facilité de son administration, l’HBPM est 
à privilégier par rapport à l’HNF chez les femmes enceintes. 
Le Tableau 2 décrit les estimations du risque groupées pour ce 
qui est des effets indésirables associés à l’utilisation de l’HBPM 
pendant la grossesse. La préparation particulière d’HBPM qui 
est utilisée dépend de la disponibilité et des coûts. Nous ne 
disposons actuellement d’aucune donnée probante indiquant 
la supériorité d’une préparation d’HBPM en particulier. 

Le danaparoïde et le fondaparinux sont des molécules 
héparanoïdes qui ne connaissent pas une réaction croisée avec 
les anticorps de la TIH. Ils font tous deux partie des options 
de traitement pour les femmes enceintes qui présentent 
des symptômes de TIH ou des réactions allergiques aux 
héparines54,55. Ces agents ne devraient être utilisés qu’à la 
suite d’une consultation auprès d’un spécialiste approprié. 

Nous ne disposons actuellement d’aucune donnée sur 
l’innocuité des inhibiteurs directs de la thrombine (dabigatran) 
et des inhibiteurs du facteur Xa (rivaroxaban et apixaban) 

administrés par voie orale pendant la grossesse. Compte tenu 
de leurs poids moléculaires très faibles, ces inhibiteurs sont 
susceptibles de traverser le placenta et devraient être évités. 

Recommandations
6.  L’héparine de bas poids moléculaire est l’agent 

pharma cologique à privilégier, par rapport à l’héparine 
non fractionnée, pour la prise en charge de la 
thromboembolie veineuse pendant la grossesse. (II-2A)

7.  Il est extrêmement rare de constater une 
thrombocytopénie induite par l’héparine chez 
les femmes enceintes. La consultation d’un 
hématologue ou d’un spécialiste de la thrombose est 
recommandée au moment d’envisager l’utilisation 
d’héparanoïdes pour la prise en charge d’une 
thromboembolie veineuse, le cas échéant. (II-3B)

8.  L’utilisation d’antagonistes de la vitamine K pour 
la prise en charge de la thromboembolie veineuse 
pendant la grossesse ne devrait être envisagée que 
dans des circonstances exceptionnelles. (II-2A)

9.  Nous nous prononçons contre l’utilisation des 
inhibiteurs du facteur Xa et des inhibiteurs directs de 
la thrombine administrés par voie orale pour la prise 
en charge de la thromboembolie veineuse pendant la 
grossesse. (III-D)

Anticoagulants : Posologie et surveillance 
Les doses recommandées pour ce qui est des anticoagulants 
sont présentées au Tableau 3. La posologie de chaque HBPM 
est conforme aux recommandations des fabricants, en 
fonction du poids de la femme au moment de la présentation.

Certaines incertitudes subsistent quant aux schémas 
posologiques : la nécessité de mettre en œuvre une 
surveillance et les augmentations de dose en fonction du 
gain pondéral qui sont associées à l’utilisation thérapeutique 
d’HBPM pendant la grossesse56. Bien que l’HBPM soit 
administrée sous forme d’une seule dose quotidienne 
chez les patientes n’étant pas enceintes, une posologie 
ayant recours à l’administration de deux doses par jour est 
souvent utilisée pendant la grossesse, particulièrement au 

Tableau 2  Incidence des effets indésirables associés à l’utilisation d’héparines de bas poids moléculaire 
pendant la grossesse

Dose  
thérapeutique 

Dose  
prophylactique 

Quelque dose  
que ce soit

 
Références

Saignements antepartum 0 % - 0,57 % 0,42 % 0 % - 0,43 % 51, 171 - 173

Saignements postpartum 1,15 % - 5,6 % 0,92 % 0,94 % - 1,6 % 51, 171 - 173

Hématome de plaie 1,39 % 0 % 0,5 % - 0,61 % 51, 171 - 173

Allergie / réaction cutanée majeure 1,15 % 0,96 % 0,5 % - 1,8 % 51, 173

Ostéoporose 0 % 0,26 % 0,04 % - 0,2 % 51, 173

TIH 0 % 0 % 0 % 51, 173
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cours du premier mois (soit lorsque le risque de récurrence 
est à son maximum). Cette pratique résulte des effets du 
gain pondéral et de l’altération de l’élimination rénale de 
l’HBPM, ces phénomènes affectant tous deux l’activité anti-
Xa chez les femmes enceintes9,14,50,52,57–59. Ainsi, pour ce qui 
est de la prise en charge de la TEV aiguë (particulièrement 
la TEV proximale majeure et l’EP), il faudrait envisager la 
mise en œuvre d’une surveillance initiale de l’activité anti-
Xa, seulement au cours du premier mois de traitement, pour 
cibler un taux se situant entre 0,6 et 1,0 U/ml 4 heures après 
l’injection, tout en ne perdant pas de vue que les taux cibles 
varieront en fonction de l’HBPM utilisée. Cependant, les 
coûts associés au dosage, le manque de corrélation avec les 
événements cliniques et la variabilité constatée d’un dosage 
à l’autre font de l’utilité de la surveillance de l’activité anti-Xa 
pendant la grossesse une question controversée9. 

Lorsque l’on choisit d’avoir recours à l’HNF aux fins 
du traitement initial, son administration devrait d’abord 
prendre la forme d’un bolus, pour ensuite prendre celle 
d’une perfusion continue, tout en faisant appel à un 
nomogramme fondé sur le poids pour estimer les doses 
requises et en adaptant la perfusion de façon à maintenir 
le TCA à 1,5 - 2,5 fois sa valeur de départ. À la suite du 
traitement initial, il est possible de passer à l’HNF ou à 
l’HBPM à dose thérapeutique par voie sous-cutanée. 
Lorsque l’on choisit d’avoir recours à l’HNF, celle-ci devrait 
être administrée par voie sous-cutanée, deux fois par jour, 
en adaptant les doses à mi-intervalle thérapeutique (c.-à-d. 
6 heures après la dernière dose) de façon à maintenir le 
TCA à 1,5 - 2,5 fois sa valeur de départ pendant la grossesse. 

Pour les femmes qui présentent une insuffisance rénale 
importante (DFG < 30 ml/minute), nous recommandons 
l’utilisation de l’HNF plutôt que celle de l’HBPM.

Recommandations
10.  Pour la prise en charge de la thromboembolie 

veineuse aiguë pendant la grossesse, nous 
recommandons le respect de la posologie 
recommandée par le fabricant pour chacune des 
héparines de bas poids moléculaire, en fonction du 
poids actuel de la patiente. (II-1A) L’héparine de 
bas poids moléculaire peut être administrée une ou 
deux fois par jour, selon l’agent sélectionné. (III-C)

11.  Chez les femmes enceintes dont le traitement 
initial fait appel à de l’héparine de bas poids 
moléculaire à dose thérapeutique, la numération 
plaquettaire devrait être déterminée au départ, puis 
l’être à nouveau une semaine plus tard, aux fins 
du dépistage de la thrombocytopénie induite par 
l’héparine. (III-C)

Durée de l’anticoagulation thérapeutique 
Lorsqu’une TEV aiguë est diagnostiquée tôt au cours 
de la grossesse, les fournisseurs de soins disposent de 
l’option de diminuer l’intensité de l’anticoagulation après 
trois mois en faisant alors appel à une dose intermédiaire 
ou prophylactique (faible) d’HBPM pour la durée de la 
grossesse; cependant, nous ne disposons pas de données 
probantes confirmant ou contestant l’innocuité de cette 
option. Au cours de la période postpartum, tant l’HBPM 
que la warfarine peuvent être utilisées.

Tableau 3  Posologie des anticoagulants 
Dose prophylactique Dose intermédiaire Dose thérapeutique 

HNF 5 000 U SC deux fois par jour
Obésité : 7 500 U SC deux fois par jour

10 000 U SC deux fois par 
jour

IV : bolus de 80 U/kg (max. 5 000 U) suivi de 
18 U/kg et corrigé en fonction du nomogramme 
local
SC : 150 - 200 U/kg deux fois par jour 
Une dose moindre devrait être envisagée chez 
les femmes dont le poids est inférieur à 50 kg175

TCA cible : 1,5 - 2,5 × valeur de référence
Daltéparine 5 000 U SC une ou deux fois par jour 

> 20 semaines 
Obésité : 7 500 U SC par jour

100 U/kg SC par jour ou 
5 000 U SC deux fois par 
jour

200 U/kg par jour ou 100 U/kg SC deux fois par 
jour

Enoxaparine 40 mg SC par jour ou 30 mg SC deux fois 
par jour
Obésité : 60 mg SC par jour

40 mg SC deux fois par jour 1 mg/kg SC deux fois par jour ou 1,5 mg/kg SC 
par jour

Nadroparine 2 850 U SC par jour Sans objet 171 U/kg SC par jour
Tinzaparine 4 500 U SC par jour

Obésité : 75 U/kg par jour
4 500 U SC deux fois par 
jour ou 9 000 U SC par jour

175 U/kg SC par jour

Danaparoïde 750 U SC deux fois par jour Sans objet 2 000 U SC deux fois par jour
SC : sous-cutanée
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Recommandations
12.  Chez les femmes enceintes qui présentent 

une thromboembolie veineuse aiguë, nous 
recommandons la mise en œuvre d’une 
anticoagulation thérapeutique pendant au moins 
trois mois. (I-A)

13.  À la suite du traitement initial, l’intensité de 
l’anticoagulation peut être atténuée en passant à une 
dose intermédiaire ou prophylactique pour le reste 
de la grossesse et pour une période d’au moins six 
semaines à la suite de l’accouchement. (III-C)

Prévention du syndrome postphlébitique
Le syndrome postphlébitique est une constellation de 
symptômes (enflure chronique des jambes, décoloration, 
douleur au cours de la marche ou en position debout) qui se 
manifestent chez de 20 % à 40 % des patientes n’étant pas 
enceintes qui en viennent à présenter une TVP proximale60. 
On estimait auparavant que le port de bas de contention 
gradués exerçant une pression de 30 à 40 mmHg au niveau 
des chevilles pendant deux ans entraînait la baisse de ce 
taux61. Un récent ECR avec placebo de grande envergure  
(N = 803) a indiqué que les bas de contention ne 
prévenaient pas le syndrome postphlébitique et qu’ils 
n’exerçaient pas non plus une influence sur la gravité 
ou le taux de récurrence à la suite d’une première TVP 
proximale au sein d’une population de patientes âgées 
n’étant pas enceintes62. Les études observationnelles 
menées pendant la grossesse sont limitées; ainsi, la 
nécessité d’une utilisation prolongée de bas de contention 
gradués chez les femmes enceintes demeure incertaine et 
nous n’en recommandons donc le port qu’à des fins de 
soulagement des symptômes.

Recommandation
14.  Chez les femmes enceintes qui présentent une 

thrombose veineuse profonde aiguë proximale de 
la jambe, l’utilisation de bas de contention gradués 
peut être envisagée pour le soulagement des 
symptômes. (III-C)

Thrombolyse 
La thrombolyse a été utilisée avec succès chez des 
femmes enceintes qui présentaient une EP massive et 
une instabilité hémodynamique63,64. La streptokinase, 
le r-tPA et l’urokinase ne semblent pas faire l’objet d’un 
transfert direct par le placenta. Le risque de saignement 
catastrophique qui accompagne leur utilisation doit être 
mis en balance avec le risque de décès maternel et fœtal. 
La présence d’une EP massive ou d’une TVP menaçant 
l’intégrité d’un membre constitue la seule indication de la 
thrombolyse pendant la grossesse8. 

Recommandation
15.  Le recours à la thrombolyse pendant la grossesse ne 

devrait être envisagé qu’en présence d’une embolie 
pulmonaire massive ou d’une thrombose veineuse 
profonde menaçant l’intégrité d’un membre. (III-C)

Filtres de veine cave
La mise en place de filtres de veine cave est rarement 
requise pendant la grossesse65–68. La mise en place d’un filtre 
récupérable peut être envisagée lorsqu’une patiente présente 
une EP aiguë dans les deux semaines de l’accouchement ou 
lorsqu’un traitement d’anticoagulation doit être interrompu 
en raison de préoccupations majeures en matière de 
saignements. L’insertion d’un filtre au moyen de la radiologie 
d’intervention nécessite une planification rigoureuse afin de 
minimiser l’exposition fœtale aux rayonnements.

Recommandation
16.  Les filtres de veine cave ne devraient être utilisés 

que chez les femmes enceintes qui présentent une 
thrombose veineuse profonde ou une embolie 
pulmonaire aiguë et des contre-indications à 
l’anticoagulation. (III-C)

THROMBOSE VEINEUSE CÉRÉBRALE

L’incidence de la TVC se situe entre 0,01 % et 0,04 % en 
Occident69. La grossesse et la puerpéralité, la césarienne, la 
déshydratation, l’anémie, la thrombophilie et l’hypertension 
font partie des facteurs de risque identifiés69–71. Parmi 
les symptômes, on trouve la céphalée diffuse, l’altération 
de la conscience, les crises épileptiques et les déficits 
neurologiques en foyers. Une veinographie par TDM 
et/ou des études d’IRM devraient être menées lorsque 
la présence d’une TVC est soupçonnée chez les femmes 
dont les résultats des modalités d’imagerie initiales sans 
contraste sont négatifs ou non décisifs. 

Une fois la TVC diagnostiquée, une anticoagulation 
faisant appel à une dose thérapeutique devrait être mise 
en œuvre. Outre celle d’hématologues et de spécialistes 
de la thrombose, la présence d’autres sous-spécialistes 
médicaux et chirurgicaux pourrait s’avérer requise, selon 
les complications neurologiques en cause.

Recommandations
17.  Une veinographie par tomodensitométrie et/ou une 

imagerie par résonance magnétique devraient être 
menées pour écarter la présence possible (lorsque 
celle-ci est soupçonnée) d’une thrombose veineuse 
cérébrale. (I-C)

18.  Une anticoagulation faisant appel à une dose 
thérapeutique devrait être mise en œuvre lorsque
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       la présence d’une thrombose veineuse cérébrale est 
confirmée. (II-2A)

19.  À la suite d’une thrombose veineuse cérébrale, 
la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie 
devrait être envisagée dans le cadre des grossesses 
subséquentes. (II-1C)

THROMBOPHLÉBITE SUPERFICIELLE 

La thrombophlébite superficielle est une inflammation 
(avec ou sans thrombose) d’une veine superficielle,  
isolée ou associée à des cathéters périphériques ou 
périduraux. Son incidence pendant la grossesse est 
de 0,068 %72. Bien que la TS soit habituellement 
spontanément résolutive, elle peut se propager au système 
veineux profond et/ou réapparaître. Parmi les facteurs 
associés à la TVP, on trouve la TS bilatérale, la TS se 
manifestant près du système veineux profond (jonctions 
saphénofémorale et saphénopoplitée), l’infection générale, 
l’absence de varices et des antécédents de TVP73,74. La 
présence concomitante d’une EP est diagnostiquée chez 
4 % des personnes chez qui l’on constate une TS affectant 
≥ 5 cm d’une veine75. 

Le traitement à privilégier contre la TS chez les femmes 
enceintes demeure incertain. Un essai mené récemment 
auprès de patientes n’étant pas enceintes a révélé que 
le fondaparinux (2,5 mg par jour pendant 45 jours) 
entraînait une baisse significative de l’incidence de 
la TVP et de la propagation et de la récurrence de la 
TS76. Une méta-analyse Cochrane récente a indiqué que 
l’administration d’HBPM (doses prophylactiques et 
thérapeutiques) et celle d’AINS pendant de 8 à 12 jours 
étaient plus efficaces qu’un placebo pour ce qui est de 
l’atténuation de la propagation ou de la récurrence de la 
TS, sans toutefois entraîner une baisse du taux de TVP 
symptomatique77. Puisque les données sur l’innocuité du 
recours au fondaparinux sont limitées et que l’utilisation 
prolongée d’AINS est déconseillée pendant la grossesse 
après 26 - 28 semaines de gestation, nous recommandons 
l’administration d’HBPM (selon des doses prophylactiques 
ou intermédiaires) pendant de 1 à 6 semaines chez 
les femmes symptomatiques et chez les femmes qui 
présentent une TS bilatérale, une TS de 5 cm ou plus, 
ou une TS située à moins de 5 cm du système veineux 
profond. La seule mise en œuvre d’une observation est 
recommandée chez les femmes présentant une TS qui 
sont exposées à de faibles risques de TVP et chez celles 
qui ne nécessitent pas la mise en œuvre d’une maîtrise 
des symptômes. Ces femmes devraient faire l’objet d’un 
suivi clinique mené dans les sept à dix jours; de plus, une 
nouvelle EGC devrait être menée chez ces femmes dans 
un délai d’une semaine.

Recommandations
20.  Dans les cas de thrombophlébite superficielle, 

une échographie de compression devrait être 
menée pour écarter la présence possible d’une 
thrombose veineuse profonde; (II-2A) de plus, une 
échographie de compression devrait être menée à 
nouveau lorsqu’une aggravation de la phlébite mène 
les fournisseurs de soins à soupçonner la présence 
d’une propagation proximale. (III-C)

21.  L’administration d’héparine de bas poids 
moléculaire (selon des doses prophylactiques ou 
intermédiaires) pendant de 1 à 6 semaines est 
recommandée chez les femmes qui présentent une 
thrombophlébite superficielle bilatérale, chez les 
femmes très symptomatiques et chez les femmes 
qui présentent une thrombophlébite superficielle 
située à ≤ 5 cm du système veineux profond 
(jonctions saphénofémorale et saphénopoplitée) ou 
affectant ≥ 5 cm d’une veine. (I-A)

22.  La seule mise en œuvre d’une observation est 
recommandée chez les femmes présentant une 
thrombophlébite superficielle qui sont exposées à 
de faibles risques de thrombose veineuse profonde 
et chez les femmes qui ne nécessitent pas la mise 
en œuvre d’une maîtrise des symptômes. Ces 
femmes devraient faire l’objet d’un suivi clinique 
mené dans les sept à dix jours; de plus, une nouvelle 
échographie de compression devrait être menée 
chez ces femmes dans un délai d’une semaine. (I-A)

THROMBOSE DE LA VEINE OVARIENNE

La thrombose de la veine ovarienne est un événement peu 
courant qui complique de 0,05 % à 0,18 % des grossesses 
et qui affecte la veine droite dans une proportion pouvant 
atteindre 90 % des cas78,79. Parmi les facteurs de risque, on 
trouve la césarienne, la gestation multiple et l’infection79. Parmi 
les complications, on trouve la propagation du thrombus à 
la veine cave et/ou aux veines rénales et la septicémie. Une 
EP se manifeste dans 13 % des cas80. Parmi les symptômes 
de la TVO, on trouve la nausée, le vomissement, la défense 
musculaire, une douleur constante affectant la partie 
inférieure de l’abdomen ou le flanc, des masses abdominales 
douloureuses et palpables en forme de saucisse, la fièvre, le 
rigor et la leucocytose au cours des 15 premiers jours à la 
suite d’un accouchement, d’un avortement ou d’une rupture 
de grossesse ectopique. Une échographie pelvienne devrait 
initialement être menée et être suivie d’une TDM et/ou d’une 
IRM, en présence de résultats négatifs ou équivoques81. 

L’administration d’antibiotiques à large spectre par voie 
parentérale devrait être mise en œuvre au moment de 
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l’établissement d’un diagnostic de TVO et se poursuivre 
pendant au moins 48 heures à la suite de la défervescence et 
de l’amélioration clinique82,83. Un traitement prolongé s’avère 
requis en présence d’une septicémie. Même si une étude 
randomisée de faible envergure (N = 14) n’a pas signalé de 
différences en matière de résolution de la fièvre dans le cadre 
d’une comparaison entre le seul recours à des antibiotiques 
et le recours à des antibiotiques et à de l’HNF78, la mise 
en œuvre d’une anticoagulation concomitante est souvent 
recommandée79,82–84. Nous recommandons la mise en œuvre 
d’une anticoagulation pendant de 1 à 3 mois. Nous ne 
disposons pas d’études permettant d’orienter les fournisseurs 
de soins en ce qui a trait au risque de récurrence de la TVO 
et à la nécessité de mettre en œuvre une thromboprophylaxie 
dans le cadre des grossesses subséquentes. Le risque est 
probablement faible84.

Recommandations
23.  La tomodensitométrie et/ou l’imagerie par 

résonance magnétique (avec ou sans angiographie) 
sont les modalités d’imagerie de référence pour 
ce qui est d’écarter la présence possible d’une 
thrombose de la veine ovarienne. (II-2A)

24.  Lorsque la présence d’une thrombose de la veine 
ovarienne est confirmée, nous recommandons 
l’administration d’antibiotiques à large spectre par 
voie parentérale; nous recommandons également 
que ce traitement se poursuive pendant au moins 
48 heures à la suite de la défervescence et de 
l’amélioration clinique. (II-2A) Une antibiothérapie 
de plus longue durée s’avère nécessaire en présence 
d’une septicémie ou d’infections compliquées. (III-C)

25.  Lorsque la présence d’une thrombose de la veine 
ovarienne est confirmée, la mise en œuvre d’une 
anticoagulation (selon des doses thérapeutiques) 
pourrait être envisagée pendant de 1 à 3 mois. (III-C) 

DÉPISTAGE DE LA THROMBOPHILIE À 
LA SUITE D’UN DIAGNOSTIC DE TEV AIGUË 

La question de savoir si les patientes doivent ou non être 
soumises à un dépistage de la thrombophilie après avoir reçu 
un diagnostic de TEV aiguë lorsqu’elles ne sont pas enceintes 
ne fait pas l’objet d’un consensus. Ni la prise en charge aiguë 
de la grossesse en cours ou des grossesses subséquentes 
ni les conseils offerts à la patiente en ce qui concerne les 
risques subséquents de TEV ne sont généralement modifiés 
par le fait de connaître le statut en matière de thrombophilie. 
Toutefois, les patientes qui présentent une TEV et des 
antécédents familiaux connus de déficit en PS, en PC ou en 
AT tireraient avantage de la tenue d’un dépistage, puisque 
ces facteurs pourraient affecter la durée de l’anticoagulation 
requise pour ce qui est de l’épisode initial85. Il ne s’avère pas 

nécessaire de procéder au dépistage d’autres thrombophilies 
héréditaires, puisque la présence de celles-ci n’entraînerait 
pas la modification de la prise en charge86,87. 

Le dépistage de la thrombophilie acquise (c.-à-d. le SAPL) 
est préconisé pour les patientes n’étant pas enceintes, 
puisque l’obtention persistante de résultats positifs au 
dépistage (sur une période de 12 semaines) pourrait affecter 
la durée de l’anticoagulation86. Certaines préoccupations ont 
été soulevées quant à la mise en œuvre d’un tel dépistage 
chez les femmes enceintes :

1. le risque d’obtenir un résultat faux positif  (source 
d’anxiété pour la patiente) est considérable;

2. la nécessité de prolonger l’anticoagulation au-delà de la 
durée habituellement recommandée pour ce qui est des 
patientes enceintes qui présentent un SAPL demeure 
incertaine; et 

3. la tenue d’un nouveau dépistage est requise de 8 à 
12 semaines à la suite de l’accouchement. 

Nous nous prononçons donc contre le dépistage systématique 
du SAPL pendant la grossesse, sauf  en présence d’une 
thrombose se manifestant à un endroit inhabituel ou lorsque 
les résultats d’un tel dépistage en viendraient à affecter la 
durée de l’anticoagulation.

Recommandations
26.  Le dépistage systématique de toutes les 

thrombophilies héréditaires chez toutes les femmes 
connaissant un premier épisode de thromboembolie 
veineuse diagnostiqué pendant la grossesse ne 
s’avère pas indiqué. (III-C)

27.  Le dépistage des déficits en protéine S, en protéine 
C et en antithrombine s’avère indiqué à la suite 
d’un épisode de thromboembolie veineuse pendant 
la grossesse, en présence d’antécédents familiaux 
où figurent ces thrombophilies particulières ou 
lorsqu’une thrombose se manifeste à un endroit 
inhabituel. (III-C)

28.  Le dépistage des anticorps antiphospholipides 
s’avère indiqué lorsque les résultats d’un tel dépistage 
affecteraient la durée de l’anticoagulation. (III-C)

PRISE EN CHARGE DU TRAITEMENT 
D’ANTICOAGULATION CHEZ LES FEMMES 
ENCEINTES QUI PRÉSENTENT DES  
VALVULES CARDIAQUES MÉCANIQUES 

Pour ce qui est de la prise en charge du traitement 
d’anticoagulation chez ces patientes, nous demandons aux 
cliniciens de se reporter aux lignes directrices publiées par 
le American College of  Chest Physicians9.
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THROMBOPROPHYLAXIE ANTEPARTUM 

Le fait de reconnaître que la présence d’une grossesse 
donne lieu à un risque accru de TEV ne constitue que la 
première étape du processus permettant de déterminer 
l’identité des femmes qui tireront avantage de la mise en 
œuvre d’une thromboprophylaxie pendant la grossesse. 
Bien qu’il soit alors décuplé par comparaison avec le risque 
de base, le risque absolu de TEV pendant la grossesse n’en 
demeure pas moins faible (0,5 par 1 000 grossesses)1; de 
plus, l’HBPM ne constitue pas un médicament exempt de 
risques (reportez-vous au Tableau 2). Ainsi, la difficulté 
consiste à concilier, dans le cadre de la pratique clinique, 
le faible risque absolu de TEV et le faible risque d’effets 
indésirables qui est associé à la thromboprophylaxie. 

La détermination d’un niveau raisonnable de risque 
absolu de TEV permettant de recommander la mise en 
œuvre d’une thromboprophylaxie constituait la première 
étape de l’élaboration de la présente directive clinique. 
La plupart des spécialistes s’entendraient pour affirmer 
que les femmes enceintes exposées à un risque absolu 
estimé de TEV se situant au-delà de 10 % devraient 
recevoir une thromboprophylaxie, tandis que celles qui 
sont exposées à un risque estimé de TEV inférieur à 
1 % pourraient ne pas devoir en recevoir une. Lorsque le 
risque se situe entre 1 % et 10 %, la décision d’offrir une 
thromboprophylaxie dépendrait de l’ampleur du risque de 
TEV, des conséquences associées à la présence d’une TVP 
ou d’une EP, des risques associés à la thromboprophylaxie 
et des préférences de la patiente et du médecin88. Dans 
le cadre de la présente directive clinique, nous avons 
privilégié les mesures permettant d’éviter la TEV pendant 
la grossesse, tout en minimisant le nombre des femmes 
qui en viendraient à connaître les effets indésirables de 
l’héparine. Ainsi, nous recommandons la mise en œuvre 
d’une thromboprophylaxie antepartum lorsque le risque 
absolu estimé global de TEV est supérieur à 1 %. 

Malheureusement, l’ampleur de l’augmentation attribuable 
aux facteurs biologiques additionnels au cours de la période 
antepartum, en ce qui concerne le risque auquel est exposée 
une patiente donnée, n’est pas signalée de façon précise 
dans la littérature (reportez-vous au Tableau 4). La mise à 
contribution de spécialistes appropriés devrait être envisagée 
dans les cas où subsiste une incertitude sur le plan clinique. 

Les antécédents de TEV ayant fait l’objet d’une 
documentation objective qui n’ont pas été provoqués 
ou qui étaient associés à l’hormonothérapie ou à la 
grossesse sont ceux qui donnent lieu au risque le plus 
élevé de récurrence pendant la grossesse et qui justifient 
le recours à la thromboprophylaxie antepartum89–92. Les 

cas idiopathiques ou non provoqués de TEV sont ceux qui 
se manifestent en l’absence de facteurs de risque cliniques 
tels que la chirurgie, l’hospitalisation ou l’immobilisation 
plâtrée dans un délai d’un mois et le cancer. 

Les thrombophilies, qu’elles soient héréditaires ou acquises, 
présentent une propension variable à donner lieu à une 
TEV. Parmi les thrombophilies à risque élevé, on trouve 
le déficit en AT, le SAPL, la présence d’une MGP ou d’un 
FVL homozygote et les thrombophilies combinées93,94. 
Les thrombophilies héréditaires plus prévalentes, comme 
le FVL et la MGP hétérozygotes, donnent lieu à un 
risque de TEV moins élevé que celui qui est associé aux 
thrombophilies héréditaires plus rares, comme les déficits 
en PS et en PC95,96. Puisque les données permettant de 
guider l’utilisation de la thromboprophylaxie en présence 
de thrombophilies asymptomatiques peu courantes sont 
sommaires, nos recommandations dans de tels cas sont 
fondées sur les risques absolus estimés de TEV au sein de 
la population générale97–99, plutôt que sur les données issues 
d’études familiales rétrospectives100–103, particulièrement 
en ce qui concerne le déficit en PC. Il est intéressant de 
noter qu’un groupe de travail sur le SAPL a récemment 
recommandé l’utilisation d’hydroxychloroquine à des fins 
de thromboprophylaxie chez les patientes présentant tant 
le LED que le SAPL104, et ce, bien que l’avantage d’une 
telle recommandation n’ait pas été prouvé en présence 
d’une grossesse.

Chez les femmes ayant déjà connu une TEV, le dépistage 
de la thrombophilie ne devrait être mené que lorsque 
les résultats d’une telle intervention en viendraient à 
modifier la prise en charge dans le cadre de la grossesse 
en cours, qu’en présence d’antécédents familiaux en ce 
qui concerne une thrombophilie héréditaire à risque élevé 
et que lorsque la patiente a bénéficié, avant la tenue d’un 
tel dépistage, de services de counseling exhaustifs au sujet 
des implications de l’obtention de résultats positifs. La 
mise en œuvre d’un dépistage visant particulièrement le 
SAPL devrait être envisagée chez les femmes ayant déjà 
connu une TEV non provoquée ou des TEV situées à des 
endroits inhabituels.

La seule présence d’antécédents familiaux de TEV, en 
l’absence d’antécédents personnels ou d’autres facteurs 
de risque de TEV, n’entraîne pas une hausse suffisante du 
risque personnel de TEV pour justifier la mise en œuvre 
d’une thromboprophylaxie antepartum105. 

L’apport de divers facteurs de risque de TEV cliniques et 
associés à la grossesse a été établi à partir de plusieurs études 
observa tionnelles en population générale (Tableau  5)2,3,106–108.  
Toutefois, une étude cas-témoins de grande envergure 
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ayant porté sur 613 232 naissances dont 559 cas de 
TEV antepartum et postpartum (incidence globale de 
1/1 000 naissances vivantes) a indiqué que, pris isolément, 
la plupart des facteurs de risque associés à la grossesse 
auparavant identifiés n’entraînaient pas la hausse du risque 
absolu de TEV antepartum au-delà de 1 %109. Cette 
constatation a récemment été soutenue par une étude 
de cohorte en population générale de grande envergure 
menée au Royaume-Uni4. Par exemple, bien que l’obésité 
maternelle ait été identifiée à titre de facteur de risque, le 
risque absolu de TEV associé à la seule présence d’une 
obésité maternelle ne permettrait pas de justifier la mise en 
œuvre d’une thromboprophylaxie, même en tenant compte 
des diverses définitions de l’IMC accru qui apparaissent dans 
la littérature107,110. Il est toutefois intéressant de constater que 

la combinaison de l’alitement prénatal pendant ≥ 7 jours 
(défini comme étant un alitement dont la durée équivaut à 
> 90 % du temps) et d’un IMC de ≥ 25 kg/m2 au moment 
de la première consultation prénatale faisait passer le risque 
de TEV prénatale à environ 6 % dans le cadre de l’étude cas-
témoins de grande envergure109, ce qui justifiait la mise en 
œuvre d’une thromboprophylaxie antepartum en présence 
de cette combinaison de facteurs cliniques (reportez-vous 
au Tableau 4). Bien que nous reconnaissions que l’alitement 
strict s’avère rarement indiqué de nos jours chez les femmes 
hospitalisées au service d’obstétrique, nous ne soulignerons 
jamais assez l’importance de la hausse du risque de TEV qui 
est attribuable à la mise en œuvre d’une telle mesure. Ainsi, 
la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie antepartum 
devrait être envisagée en présence de multiples facteurs de 

Tableau 4  Analyse de la littérature quant à l’incidence de la TEV antepartum symptomatique sans 
prophylaxie, en fonction de divers facteurs de risque cliniques et biologiques 

Incidence de la TEV symptomatique

< 1 % 1 % - 5 % > 5 % - 10 % > 10 %

Antécédents personnels de TEV

À une reprise, non provoquée ••91,92 •89

Associée à la grossesse •92 •91

Associée aux CO •92 •91 •90 

À une reprise, provoquée (autre qu’associée 
aux CO ou à la grossesse)

•91 ••89,90

FVL (hétérozygotisme et homozygotisme) •100 •89

Homozygotisme FVL •100

Hétérozygotisme combiné FVL et MGP •94

Déficit en AT ••176,177

Thrombophilie asymptomatique

Homozygotisme FVL ••••101,178,181,182 •••96,98,179

Homozygotisme MGP •96

Hétérozygotisme combiné FVL et MGP •• 98,182 •••94,96,179

Déficit en AT ••179,183 ••99,174 ••98,103 ••177,183

Hétérozygotisme FVL •••••••96–99,178–180

Hétérozygotisme MGP ••••96,98,101,179 •94

Déficit en PC •••98,99,179 ••102,185 ••176,183

Déficit en PS •••103,183,185 •176

Antécédents familiaux de thrombophilie  
symptomatique et état inconnu 

FVL •••97,101,178

MGP ••102,184

Déficit en PC ••99,103

Déficit en PS •••103,183,185

Combinaison de facteurs de risque associés  
à la grossesse 

Alitement strict ≥ 7 jours + IMC ≥ 25 kg/m2 au 
moment de la première consultation prénatale 

•109

CO : Contraceptifs oraux

*Chaque point représente une étude; les numéros apparaissant en exposant sont ceux qui sont attribués aux études en question dans la liste 
des références.
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risque cliniques ou associés à la grossesse lorsque l’on estime 
que le risque absolu global de TEV est supérieur à 1 %, 
particulièrement chez les patientes qui sont hospitalisées 
(pour lesquelles un alitement est souvent prescrit).

En raison de son profil moindre en matière d’effets 
indésirables, l’HBPM est l’agent pharmacologique 
à privilégier, par rapport à l’HNF, aux fins de la 
thromboprophylaxie antepartum. Le Tableau 3 présente, 
conformément aux recommandations des fabricants, les 
doses des héparines qui sont actuellement offertes au 
Canada. Toutefois, certaines femmes pourraient nécessiter 
une modification posologique en raison de leur poids (et le 
poids augmente au fur et à mesure de la grossesse). 

Les femmes chez qui la nécessité de mettre en œuvre une 
thromboprophylaxie antepartum est connue devraient 
commencer à recevoir de l’HBPM dès que la décision d’y 
avoir recours est prise et que la patiente devient enceinte. 
Pour ce qui est des autres femmes, l’évaluation continue 
de la nécessité d’avoir recours à une thromboprophylaxie 
antepartum devrait se poursuivre tout au long de la 

grossesse, tout en tenant compte des facteurs de risque 
et des préférences de la patiente, et des effets indésirables 
qui sont associés à l’HBPM. La thromboprophylaxie 
antepartum devrait se poursuivre jusqu’à l’apparition 
du travail et être mise à nouveau en œuvre à la suite de 
l’accouchement (reportez-vous aux sections pertinentes). 

Recommandations
29.  Une évaluation du risque personnel de connaître 

une thromboembolie veineuse devrait être menée 
avant toutes les grossesses et une fois la présence 
d’une grossesse confirmée; une telle évaluation 
devrait également être menée à nouveau tout 
au long de la grossesse, au fur et à mesure que 
se manifestent de nouvelles situations cliniques. 
Les préférences et les valeurs de la patiente 
devraient être prises en considération lorsque l’on 
envisage d’avoir recours à la thromboprophylaxie 
antepartum. (III-B)

30. Les femmes qui sont exposées à un risque accru 
devraient être avisées des symptômes de la 
thromboembolie veineuse. (III-B)

Tableau 5  Analyse de la littérature quant à l’incidence de la TEV antepartum symptomatique sans 
prophylaxie, en fonction de divers facteurs de risque cliniques ou associés à la grossesse 

Incidence de la TEV symptomatique

< 0,3 % 0,3 % - 0,5 % > 0,5 % - < 1,0 %

Facteurs de risque maternels avant la grossesse

Âge > 35 ans ••••2,4,108,109

IMC > 30 kg/m2 ou poids > 90 kg au moment de la première 
consultation prénatale

•••••4,106,108–110 •107

Poids > 120 kg au moment de la première consultation 
prénatale

•110

Parité ≥ 2 ••••2,4,106,109 •108

Tabagisme > 10 cigarettes/jour ou situation actuelle vs  
absence à vie de tabagisme

•••••2,4,107–109

Diabète préexistant •4

Maladie inflammatoire chronique de l’intestin •4

Varices •4

Cancer •4

Facteurs de risque associés à la grossesse en cours 

Grossesse multiple •••2,4,109 •106

TPA (monofœtale) ••3,109 •109

TPA (gémellaire) •109

Alitement strict ≥ 7 jours + IMC < 25 kg/m2 au moment de la 
première consultation prénatale 

•186 •109

Prééclampsie / hypertension préexistante ••4,109

RCIU •109

Prééclampsie + RCIU •109

Diabète gestationnel ••3,109

*Chaque point représente une étude; les numéros apparaissant en exposant sont ceux qui sont attribués aux études en question dans la liste des 
références.
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31.  L’héparine de bas poids moléculaire est l’agent 
pharmacologique à privilégier, par rapport 
à l’héparine non fractionnée, aux fins de la 
thromboprophylaxie antepartum. (III-A) Les doses 
d’héparine de bas poids moléculaire devraient être 
utilisées conformément aux recommandations des 
fabricants. (III-C)

32.  L’administration systématique d’un agent anti-Xa  
et la surveillance du taux de plaquettes ne sont  
pas recommandées lorsque la patiente fait l’objet 
d’une thromboprophylaxie selon une dose 
prophylactique. (II-2E) 

33.  Nous recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie thérapeutique au cours de la 
grossesse dans les situations suivantes :
a.  une anticoagulation thérapeutique à long terme 

a été utilisée avant la grossesse en raison d’une 
indication persistante; (III-B)

b.  des antécédents personnels de multiples 
thromboembolies veineuses. (III-B)

34.  Nous recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie intermédiaire ou thérapeutique 
au cours de la grossesse dans la situation suivante :
a.  des antécédents personnels de thromboembolie 

veineuse et de thrombophilie à risque élevé 
(déficit en antithrombine, syndrome des 
antiphospholipides) n’ayant pas auparavant fait 
l’objet d’un traitement d’anticoagulation. (III-B) 

35.  Nous recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie selon une dose prophylactique 
au cours de la grossesse dans les situations suivantes 
(risque absolu > 1 %) :
a.  des antécédents personnels de thromboembolie 

veineuse non provoquée; (II-2A)
b.  des antécédents personnels de thromboembolie 

veineuse associée aux contraceptifs oraux ou à la 
grossesse; (II-2A)

c.  des antécédents personnels de thromboembolie 
veineuse provoquée et de quelque thrombophilie 
à faible risque que ce soit; (I-A)

d.  la présence d’un facteur V de Leiden 
homozygote asymptomatique; (II-2A)

e.  la présence d’une mutation du gène 20210A  
de la prothrombine homozygote 
asymptomatique; (III-B)

f.  la présence d’une thrombophilie combinée 
asymptomatique; (III-B)

g.  la présence d’un déficit en antithrombine 
asymptomatique; (III-B)

h.  la tenue d’une chirurgie non obstétricale 
pendant la grossesse, s’accompagnant d’une 
thromboprophylaxie dont la durée dépend de 
l’intervention et de la patiente; (III-B)

i.  un alitement strict antepartum pendant  
≥ 7 jours chez une femme dont l’indice de masse 
corporelle était > 25 kg/m2 au moment de sa 
première consultation prénatale. (II-2B)

36.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie 
antepartum en raison de la présence isolée d’un des 
facteurs de risque associés à la grossesse n’est pas 
recommandée. (III-E)

37.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie 
antepartum devrait être envisagée en présence de 
multiples facteurs de risque cliniques ou associés à 
la grossesse lorsque l’on estime que le risque absolu 
global de TEV est supérieur à 1 %, particulièrement 
chez les patientes qui sont hospitalisées en vue d’un 
alitement. (II-2B)

TECHNIQUES DE PROCRÉATION ASSISTÉE 

Chez les femmes qui ont recours aux TPA, on estime que le 
risque de TEV se situe à 0,11 % par cycle de fécondation in 
vitro111; toutefois, en présence d’un SHO grave, il atteint pas 
moins de 0,78 %112. De plus, jusqu’à 70 % des cas de TEV 
constatés en présence d’un SHO affectent les membres 
supérieurs, soit une incidence beaucoup plus élevée que 
prévu113,114. La TEV qui est associée aux TPA et au SHO 
peut également se manifester des semaines, voire des 
mois, après la résolution du SHO115. Nous ne disposons 
à l’heure actuelle que de peu de données pour guider les 
cliniciens quant à l’utilisation de la thromboprophylaxie 
chez les femmes qui ont recours aux TPA. En extrapolant 
à partir de données observationnelles issues d’études 
menées chez des femmes enceintes, nous estimons que, 
chez les femmes exposées à des risques élevés de TEV 
(ceux qui sont identifiés au Tableau 4), il serait raisonnable 
de mettre en œuvre une thromboprophylaxie au début de 
la stimulation ovarienne et de la maintenir pour la durée 
du recours aux TPA. Lorsqu’une grossesse est obtenue, 
la thromboprophylaxie devrait être maintenue pendant la 
période antepartum.

Pour ce qui est des femmes qui ont recours à la FIV et 
qui ne présentent aucun facteur de risque de TEV, la mise 
en œuvre systématique d’une thromboprophylaxie ne 
s’avère pas nécessaire. Toutefois, chez les femmes qui en 
viennent à présenter un SHO grave, la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie devrait être envisagée pour une durée 
d’au moins 8 à 12 semaines à la suite de la résolution du 
SHO. La nécessité de poursuivre la thromboprophylaxie 
dépendrait de l’obtention ou non d’une grossesse dans le 
cadre du cycle en question et de la présence d’autres facteurs 
de risque antepartum (tels que ceux qui apparaissent au 
Tableau 5). 
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Recommandations
38.  La mise en œuvre systématique d’une 

thromboprophylaxie ne s’avère pas nécessaire chez 
toutes les femmes qui subissent un déclenchement 
de l’ovulation. (III-C) 

39.  Lorsque le recours aux techniques de 
procréation assistée donne lieu à un syndrome 
d’hyperstimulation ovarienne grave, nous 
recommandons la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie à l’héparine de bas poids 
moléculaire pour une durée d’au moins 8 à 
12 semaines à la suite de la résolution de ce 
syndrome. (III-B)

40.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie à 
l’héparine de bas poids moléculaire devrait être 
envisagée, au moment de la stimulation ovarienne, 
chez toutes les femmes exposées à un risque accru 
de thromboembolie veineuse qui ont recours à des 
techniques de procréation assistée. (III-B)

41.  Les femmes qui en viennent à présenter une 
thromboembolie veineuse en association avec le 
recours aux techniques de procréation assistée, 
mais qui n’obtiennent pas une grossesse dans le 
cadre du cycle en question, devraient être traitées 
au moyen d’une anticoagulation thérapeutique 
pendant au moins trois mois. (II-3A) Les femmes 
qui obtiennent une grossesse dans le cadre du cycle 
de procréation assistée en question devraient être 
traitées conformément aux recommandations 12 
et 13 traitant de la présence d’une thromboembolie 
veineuse aiguë pendant la grossesse. (I-A, III-C)

ANTICOAGULATION PERIPARTUM  
ET ANESTHÉSIE CENTRALE

Prise en charge avant l’accouchement  
et anesthésie centrale
Les lignes directrices de consensus actuelles quant à 
l’utilisation de l’analgésie ou de l’anesthésie centrale 
(péridurale, spinale, spinale-péridurale combinée) chez 
des patientes recevant des anticoagulants traitent, dans 
une large mesure, de la prise en charge de patientes n’étant 
pas enceintes10,116,117. Des recommandations semblables 
visant les patientes enceintes sont extrapolées à partir 
de recommandations visant les patientes qui ne sont pas 
enceintes et de données probantes « faibles » (p. ex. exposés 
de cas, séries de cas, études pharmacocinétiques), et ne 
tiennent pas compte des modifications physiologiques 
de la grossesse. Ces modifications altèrent généralement 
la pharmacocinétique de l’héparine (tant l’HBPM que 
l’HNF) au cours du troisième trimestre de façon telle 

que, au cours de ce trimestre, une dose alors considérée 
comme étant « prophylactique » pourrait être supérieure à 
la dose qui est considérée comme étant « prophylactique » 
aux débuts de la grossesse. Les recommandations que 
contient le présent document sont principalement 
inspirées de celles qui ont été formulées par l’ASRA10. 
Il est important de noter que les lignes directrices issues 
d’autres sociétés pourraient être différentes117 et que 
les recommandations en matière de chronologie du 
traitement pourraient ne pas s’appliquer à tous les types 
d’HBPM. La tenue précoce d’une consultation auprès 
d’un anesthésiologiste pour une évaluation des risques 
et des avantages permettra à la patiente de connaître ses 
options en ce qui a trait à l’anesthésie intrapartum. Le 
consentement pleinement éclairé de la patiente doit être 
obtenu pour la mise en œuvre d’une analgésie centrale et 
les raisons motivant la décision d’y avoir ou non recours 
doivent être documentées.

Dans la mesure du possible, les femmes devraient 
suspendre leur thromboprophylaxie à l’apparition du 
travail ou après avoir pris leur dose la journée précédant 
la tenue planifiée d’un déclenchement du travail ou d’une 
césarienne. Pour ce qui est des femmes qui reçoivent une 
anticoagulation thérapeutique, la planification de la date 
et du mode de l’accouchement est recommandée pour 
contribuer à simplifier la prise en charge peripartum.

À terme (37 semaines), le passage de l’HBPM à dose 
thromboprophylactique à l’HNF à dose prophylactique 
pourrait permettre l’offre d’un plus grand nombre d’options 
en matière d’analgésie pendant le travail, et ce, puisque la 
mise en œuvre d’une anesthésie centrale est contre-indiquée 
pendant au moins de 10 à 12 heures après l’administration 
d’HBPM, tandis qu’aucun délai n’est recommandé après 
l’administration d’une dose maximale de 10 000 unités 
d’HNF par jour118. Bien que les lignes directrices de 
l’ASRA affirment qu’aucun délai n’est nécessaire à la 
suite de l’administration de jusqu’à 10 000 unités d’HNF 
par jour, de nombreux anesthésiologistes préfèrent 
attendre un minimum de quatre heures. Pour ce qui est 
des femmes qui reçoivent de l’HBPM selon une dose 
intermédiaire ou thérapeutique, les risques et les avantages 
de l’abandon de l’HBPM par voie sous-cutanée et du 
passage à l’HNF administrée selon une dose thérapeutique 
par voie sous-cutanée ou intraveineuse (pour permettre la 
mise en œuvre d’une anesthésie centrale une fois le TCA 
normal) pourraient être pris en considération. Toutefois, 
ce passage n’est pas nécessairement avantageux puisque, 
à ces doses, la coagulation pourrait être altérée pour une 
durée semblable à celle qui est associée à l’une ou l’autre 
des héparines. Bien que cela ne soit pas requis dans le cas 
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des femmes qui reçoivent 10 000 unités d’HNF ou moins, 
certains anesthésiologistes procèdent à la mesure du TCA 
chez toutes les femmes recevant de l’HNF avant de mettre 
en œuvre une anesthésie centrale.

Les recommandations quant à l’intervalle devant être 
respecté entre la dernière dose administrée d’héparine et 
l’insertion ou le retrait d’un cathéter péridural / rachidien 
ou d’un bloc central apparaissent au Tableau 6. Une 
numération plaquettaire récente devrait être disponible dans 
la salle de travail ou avant la tenue d’une césarienne pour les 
femmes qui reçoivent des anticoagulants. Dans la situation 
exceptionnelle où une femme enceinte a connu une TEV au 
cours des deux à quatre semaines précédentes, l’utilisation 
peripartum d’HNF par voie intraveineuse au cours de la 
phase latente du travail pourrait s’avérer nécessaire. Chez 
ces femmes, le risque lié à la suspension du traitement à 
l’héparine devrait être mis en balance avec l’avantage lié à la 
mise en œuvre d’une anesthésie centrale, en fonction de la 
durée anticipée du travail et du mode prévu d’accouchement. 
Dans une telle situation, la mise en œuvre d’une anesthésie 
centrale pourrait être envisagée quatre heures à la suite de la 
suspension du traitement à l’HNF par intraveineuse, lorsque 
la numération plaquettaire et le TCA sont normaux.

Bien que l’hématome spinal constitue une complication 
rare (son incidence estimée est < 1:150 000, dans le cas 
de l’anesthésie péridurale, et < 1:220 000, dans le cas de 
l’utilisation d’anesthésiques spinaux, chez des patientes en 
santé119), il peut mener à un dysfonctionnement neurologique 
permanent10,120. Lorsque la présence d’un hématome spinal 
est soupçonnée (symptômes neurologiques évolutifs ou 

d’apparition nouvelle, dorsalgie ou dysfonctionnement 
intestinal / vésical), une confirmation précoce par IRM 
devrait être obtenue et une intervention chirurgicale devrait 
être menée, dans les situations où cela s’avère justifié, afin 
d’assurer l’obtention de meilleures issues10,121,122. Chez les 
femmes qui reçoivent de l’héparine, la coexistence de tout 
facteur pouvant accroître le risque d’hématome spinal 
(p. ex. AINS, AFD en combinaison avec de l’héparine, 
thrombocytopénie, de multiples tentatives d’anesthésie 
centrale, ponction traumatique) devrait mener à une 
réévaluation de l’administration d’une anesthésie centrale, 
sans égard à la présente directive clinique. L’AAS ne semble 
pas à lui seul entraîner une hausse du risque de voir apparaître 
des hématomes du SNC. Toutefois, des hématomes 
périduraux ont été signalés dans la littérature non obstétricale 
chez des patientes ayant reçu une combinaison d’héparine 
et d’AAS, même selon une dose de 81 mg123. La mise en 
œuvre d’une anesthésie centrale doit être évitée chez les 
femmes ayant fait l’objet d’une anticoagulation exhaustive 
ou en présence de symptômes indiquant une altération de la 
coagulation (p. ex. pétéchies, contusion, altération du TCA 
sans SAPL, coagulation intravasculaire disséminée chez des 
patientes présentant le syndrome HELLP).

Recommandations
42. Les femmes faisant l’objet d’une anticoagulation 

thérapeutique ou administrée selon une dose 
prophylactique ou intermédiaire devraient 
être avisées de leurs options en matière 
d’analgésie / anesthésie avant l’accouchement. (III-B)

43.  À terme (37 semaines), le passage de l’héparine de 
bas poids moléculaire thromboprophylactique à

Tableau 6  Chronologie recommandée pour ce qui est des interventions associées à l’anesthésie 
centrale, en fonction de la posologie d’anticoagulants, chez les femmes enceintes 

Dose prophylactique Dose thérapeutique

Délai entre la dernière dose d’anticoagulant et l’anesthésie centrale

HNF Maximum : 10 000 UI/j 

Aucun délai, sauf en présence de symptômes 
indiquant une coagulation anormale10

> 4 heures après avoir mis fin à la perfusion IV, 
lorsque le TCA est normal.
Lorsque le TCA est normal après la fin de 
l’administration d’HNF par voie sous-cutanée, 
pourrait être > 12 heures.

HBPM 10 - 12 heures10 > 24 heures10 

Délai entre la dernière dose d’anticoagulant et le retrait du cathéter péridural / rachidien 

HNF 4 heures Lorsque le TCA est normal

HBPM Minimum : 10 - 12 heures Minimum : 24 heures

Délai entre l’anesthésie centrale et le redémarrage du traitement aux anticoagulants

HNF 1 - 8 heures120 1 - 8 heures120

HBPM De 6 à 8 heures après la mise en œuvre de la 
technique d’anesthésie centrale 
> 4 heures après le retrait du cathéter péridural / 
rachidien10,120

> 24 heures après la mise en œuvre de la 
technique d’anesthésie centrale 
> 4 heures après le retrait du cathéter péridural / 
rachidien 120
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       l’héparine non fractionnée administrée selon une 
dose prophylactique pourrait être envisagé  
de façon à permettre l’offre d’un plus grand 
nombre d’options en matière d’analgésie pendant  
le travail. (III-L)

44.  Le traitement à l’héparine non fractionnée ou à 
l’héparine de bas poids moléculaire administrée selon 
une dose prophylactique ou intermédiaire doit être 
suspendu à l’apparition spontanée du travail ou au 
cours de la journée précédant la tenue planifiée d’un 
déclenchement du travail ou d’une césarienne. (II-3B)

45.  Une numération plaquettaire récente devrait être 
disponible au moment de l’admission en salle de 
travail ou avant la tenue d’une césarienne pour 
les femmes qui ont reçu ou qui reçoivent des 
anticoagulants. (III-B)

46.  Chez les femmes qui reçoivent de l’héparine de bas 
poids moléculaire, une anesthésie centrale peut être 
administrée comme suit :
a.  dose prophylactique : de 10 à 12 heures après la 

dernière dose, au minimum; (III-B)
b.  dose thérapeutique : 24 heures à la suite de la 

dernière dose. (III-B) 
47.  Chez les femmes qui reçoivent de l’héparine non 

fractionnée, une anesthésie centrale peut être 
administrée comme suit :
a.  dose prophylactique (maximum 10 000 U/jour) : 

sans délai; (III-B)
b.  perfusion thérapeutique : au moins 4 heures 

après l’arrêt de la perfusion et lorsque le temps 
de céphaline activée est normal; (III-B)

c.  héparine non fractionnée sous-cutanée à dose 
thérapeutique : lorsque le temps de céphaline 
activée est normal (cela pourrait prendre 
12 heures ou plus à la suite de la dernière 
injection). (III-B)

48.  La mise en œuvre d’une anesthésie centrale doit 
être évitée chez les femmes ayant fait l’objet 
d’une anticoagulation exhaustive ou en présence 
de symptômes indiquant une altération de la 
coagulation. (II-3A) 

Prise en charge postpartum de l’anticoagulation  
à la suite d’une anesthésie centrale
Après l’accouchement chez les femmes ayant subi une 
anesthésie centrale, un traitement prophylactique à l’héparine 
peut être mis en œuvre ou rétabli une fois l’hémostase 
confirmée, en l’absence de symptômes de complications 
neurologiques et après un minimum de quatre heures à la 
suite du retrait du cathéter péridural / rachidien (reportez-
vous au Tableau 6 pour connaître les délais à respecter). 
Chez les femmes qui reçoivent de l’HBPM selon une dose 

intermédiaire ou thérapeutique, la première dose postpartum 
ne devrait pas être administrée avant que 24 heures ne 
se soient écoulées depuis l’accouchement ni avant qu’au 
minimum quatre heures ne se soient écoulées depuis le 
retrait du cathéter péridural / rachidien124. Le cathéter 
péridural / rachidien doit être retiré avant l’administration 
de la première dose d’HBPM10. Pour ce qui est des femmes 
qui nécessitent un traitement continu à l’héparine (dose 
thérapeutique), nos recommandations seraient les suivantes : 
(1) HNF par intraveineuse : redémarrer le traitement, sans 
bolus, selon une posologie de 18 U/kg/h et mesurer le 
TCA toutes les six heures; ou (2) HBPM par voie sous-
cutanée : redémarrer le traitement au moyen d’une faible 
dose (5 000 U) après un délai minimal de quatre heures à 
la suite du retrait du cathéter péridural / rachidien et passer 
à une dose thérapeutique d’HBPM après 24 heures. Chez 
ces patientes, l’évaluation des risques et des avantages de 
l’anticoagulation devrait s’effectuer de façon continue au 
sein de l’équipe multidisciplinaire. L’utilisation d’appareils de 
compression pneumatique intermittente pendant la période 
postpartum devrait être envisagée chez les femmes qui sont 
exposées à un risque accru de thrombose veineuse. 

Recommandations
49. Le retrait d’un cathéter péridural / rachidien laissé 

in situ postpartum ne devrait être effectué que 
4 heures, de 10 à 12 heures ou 24 heures à la suite 
de l’administration d’héparine non fractionnée à 
dose prophylactique (maximum 10 000 U/jour),  
d’héparine de bas poids moléculaire à dose 
prophylactique (une seule dose quotidienne) 
ou d’héparine de bas poids moléculaire à dose 
thérapeutique, respectivement, ou, dans le cas de 
l’administration d’héparine non fractionnée à dose 
thérapeutique, que lorsque le temps de céphaline 
activée est normal. (II-3B)

50.  L’administration d’héparine de bas poids 
moléculaire à dose prophylactique (une seule dose 
quotidienne) peut être démarrée ou redémarrée 
quatre heures après le retrait d’un cathéter 
péridural / rachidien, pour autant que l’on constate 
une récupération neurologique totale et l’absence de 
symptômes indiquant des saignements évolutifs ou 
une coagulopathie. (III-B) 

51.  L’administration d’héparine de bas poids 
moléculaire à dose thérapeutique peut être 
démarrée ou redémarrée au moins 24 heures après 
un bloc central en injection unique et au moins 
4 heures après le retrait d’un cathéter péridural / 
rachidien, pour autant que l’on constate une 
récupération neurologique totale et l’absence de 
symptômes indiquant des saignements évolutifs ou 
une coagulopathie. (III-B) 
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52.  L’administration d’héparine non fractionnée 
par voie sous-cutanée peut être démarrée ou 
redémarrée au moins 1 heure après un bloc central 
en injection unique, pour autant que l’on constate 
une récupération neurologique totale et l’absence de 
symptômes indiquant des saignements évolutifs ou 
une coagulopathie. (III-B)

53.  N’administrez pas des inhibiteurs de l’agrégation 
plaquettaire (acide acétylsalicylique ou anti-
inflammatoires non stéroïdiens) et de l’héparine de 
façon concomitante lorsqu’un cathéter péridural / 
rachidien est laissé in situ postpartum. (III-D)

54.  Les femmes qui reçoivent une anticoagulation 
thérapeutique et qui ont subi une anesthésie centrale 
devraient faire l’objet d’une surveillance étroite visant 
l’apparition possible d’un hématome spinal. (III-B)

THROMBOPROPHYLAXIE POSTPARTUM

L’EP postpartum est l’une des principales causes de 
mortalité maternelle au Canada (elle est à l’origine de 
jusqu’à 17 décès maternels chaque année)125. Le risque 
« par jour » est de 15 à 35 fois supérieur au cours des  
six semaines suivant l’accouchement (par comparaison 
avec des femmes témoins appariées en fonction de l’âge 
n’étant pas enceintes), le risque le plus élevé se manifestant 
au cours des trois premières semaines3,5–7. 

Les intervenants s’entendent généralement pour affirmer 
que la thromboprophylaxie postpartum universelle est ni 
rentable ni recommandée126,127. 
 

Dans le cadre de la mise en 
balance des risques du traitement (particulièrement l’héparine 
[reportez-vous au Tableau 2]) avec la possibilité d’obtenir une 
issue dévastatrice, il semble raisonnable d’utiliser une fois de 
plus un risque absolu de TEV supérieur à 1 % au moment 
d’envisager la thromboprophylaxie postpartum (Tableau 7). 
Il est important d’évaluer rigoureusement la nécessité de 
mettre en œuvre une thromboprophylaxie immédiatement à 
la suite de chaque accouchement et de la réévaluer pendant 
la puerpéralité, au fur et à mesure que se manifestent des 
facteurs de risque additionnels. Bien que les femmes 
ayant fait l’objet d’une thromboprophylaxie antepartum 
nécessitent habituellement un traitement continu à l’héparine 
après l’accouchement, les raisons motivant la poursuite du 
traitement devraient être réexaminées. Idéalement, le plan 
en ce qui a trait à la thromboprophylaxie postpartum aura 
été passé en revue avec ces femmes avant l’accouchement. 
Toutefois, de nombreuses femmes nécessiteront une 
thromboprophylaxie pour la première fois à la suite de 
l’accouchement. Le rapport risques-avantages devrait être 
continuellement évalué au cours du processus décisionnel.

Des études observationnelles ont démontré que les facteurs 
de risque biologiques et cliniques de la TEV prénatale étaient 
différents de ceux de la TEV postpartum3,4,106,129. Dans le 
cadre de l’étude cas-témoins menée par Jacobsen et coll.109, la 
plupart des facteurs de risque postpartum (à part l’alitement 
strict antepartum pendant sept jours ou plus) exerçaient un 
effet minimal lorsqu’ils étaient pris isolément (Tableaux 8 et 
9). Les associations les plus fortes ont été constatées dans 
le cas des risques combinés. Le Tableau 8 dresse la liste des 
facteurs qui, lorsque la présence de deux d’entre eux est 
constatée, sont à l’origine d’un risque suffisant pour justifier 

Tableau 7  Analyse de la littérature quant à l’incidence de la thromboprophylaxie 
postpartum dont la mise en œuvre est recommandée en raison de la présence de facteurs 
de risque pris isolément 

Incidence de la TEV symptomatique
1 % - 5 % > 5 %

Antécédents personnels de TEV
À une reprise  ••89,140

Thrombophilie asymptomatique
Homozygotisme FVL ••96,181 •183

SAPL •140

Facteurs de risque associés à la grossesse en cours
Alitement strict antepartum ≥ 7 jours •109

Facteurs de risque associés à l’accouchement et à la période 
postpartum

Hémorragie postpartum > 1 l + chirurgie postpartum •109

Infection peripartum et/ou postpartum •109

L’incidence de la TEV postpartum symptomatique sans prophylaxie est > 1 %
*Chaque point représente une étude; les numéros apparaissant en exposant sont ceux qui sont attribués aux études en question 
dans la liste des références.
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la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie. Le Tableau 9  
dresse la liste des associations plus faibles, nécessitant la 
présence de trois facteurs de risque ou plus pour entraîner 
la hausse du risque absolu de TEV postpartum au-delà de 
1 %. L’accouchement vaginal opératoire, le travail prolongé, 
des traumatismes périnéaux étendus ou des réparations 
prolongées ont été identifiés comme étant des facteurs de 
risque par d’autres lignes directrices11,13. Nous ne disposons 
pas de données probantes pour soutenir une telle affirmation 
et aucun ECR ne s’est penché sur la thromboprophylaxie à 
la suite d’un accouchement vaginal. 

Nous disposons d’ECR traitant de l’utilisation d’héparine 
à la suite d’une césarienne (236 femmes randomisées dans 
le cadre de quatre essais)130–133. Une analyse systématique 
Cochrane en est venue à la conclusion que les données 
probantes étaient insuffisantes pour soutenir les avantages 
ou les désavantages associés à la mise en œuvre d’une 
thromboprophylaxie à la suite d’une césarienne, et ce, en 
raison de la faiblesse des échantillons et de la présence 
de différentes modalités de comparaison134. En général, 
le risque associé à quelque césarienne que ce soit est 
modeste4,106,109,129. Ainsi, nous nous prononçons contre 
la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie à la suite 
d’une césarienne en l’absence d’au moins un autre facteur 
de risque, dans le cas d’une césarienne d’urgence, et d’au 
moins deux autres facteurs de risque, dans le cas des 
césariennes planifiées. 

Puisque la puerpéralité constitue une période foncièrement 
exposée à un risque accru de TEV, par comparaison avec 
l’absence de grossesse, la mise en œuvre d’une bonne 
hydratation et d’une mobilisation devrait être favorisée 
chez toutes les femmes se trouvant en période postpartum.

Recommandations
55.  La mise en œuvre universelle d’une 

thromboprophylaxie postpartum n’est pas 
recommandée. (III-D)

56.  Cherchez à déterminer la présence d’un risque 
accru de thromboembolie veineuse postpartum 
après chaque accouchement, en fonction des 
facteurs de risque antepartum, intrapartum et 
postpartum, et répétez le processus au fur et à 
mesure que se manifestent de nouvelles situations 
cliniques. (II-2B)

57.  L’héparine de bas poids moléculaire est l’agent 
pharmacologique à privilégier, par rapport 
à l’héparine non fractionnée, aux fins de la 
thromboprophylaxie postpartum. (III-A) Les doses 
d’héparine de bas poids moléculaire devraient être 
utilisées conformément aux recommandations des 
fabricants. (III-C)

58.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie 
postpartum pharmacologique est recommandée 
dans les situations suivantes : 

 Présence d’un des facteurs de risque suivants (chacun 
de ces facteurs de risque donnant lieu à un risque 
absolu de thromboembolie veineuse > 1 %) :
a.  quelque antécédent de thromboembolie veineuse 

que ce soit; (II-2A)
b.  quelque thrombophilie à risque élevé que ce 

soit : syndrome des antiphospholipides, déficit  
en antithrombine, présence d’une mutation 
du gène 20210A de la prothrombine ou d’un 
facteur V de Leiden homozygote, thrombophilie 
combinée; (II-2B)

c.  alitement strict avant l’accouchement pendant 
7 jours ou plus; (II-2B)

d.  perte sanguine peripartum ou postpartum 
> 1 litre ou remplacement des produits 
sanguins et tenue concomitante d’une chirurgie 
postpartum. (II-2B)

e.  infection peripartum / postpartum. (II-2B)
59.  La mise en œuvre d’une thromboprophylaxie 

postpartum devrait être envisagée en présence de 
multiples facteurs de risque cliniques ou associés 
à la grossesse, lorsque l’on estime que le risque 
absolu global est supérieur à 1 % : 
a.  présence de deux des facteurs de risque suivants 

(chacun de ces facteurs de risque donnant lieu à un 
risque absolu de thromboembolie veineuse < 1 %) :

 i.  indice de masse corporelle ≥ 30 kg/m2 
au moment de la première consultation 
antepartum; (II-2B)

 ii.  fait de fumer > 10 cigarettes/jour pendant la 
période antepartum; (II-2B)

 iii.  prééclampsie; (II-2B)
 iv.  retard de croissance intra-utérin; (II-2B)
 v.  placenta prævia; (II-2B)
 vi.  césarienne d’urgence; (II–2B)
 vii.  perte sanguine peripartum ou postpartum 

> 1 litre ou remplacement des produits 
sanguins; (II-2B)

 viii.  quelque thrombophilie à faible risque que 
ce soit : déficit en PC ou en PS, présence 
d’une mutation du gène 20210A de la 
prothrombine ou d’un facteur V de Leiden 
hétérozygote; (III-B)

 ix.  cardiopathie maternelle, lupus érythémateux 
disséminé, drépanocytose, maladie 
inflammatoire chronique de l’intestin, 
varices, diabète gestationnel; (III-B)

 x.  accouchement préterme; (III-B)
 xi.  mortinaissance. (III-B)
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Tableau 8  Analyse de la littérature quant à l’incidence de la thromboprophylaxie postpartum dont la mise en œuvre 
est recommandée en raison de la présence de deux facteurs de risque (quels qu’ils soient) 

Incidence de la TEV symptomatique

< 0,3 % 0,3 % - 0,5 % > 0,5 % - > 1,0 %

Facteurs de risque maternels avant la grossesse

IMC > 30 kg/m2 au moment de la première consultation prénatale •••106,107,109 ••4,140

Tabagisme
> 10 cigarettes/jour ou situation actuelle vs absence à vie de tabagisme

••••2,4,107,129 •109

Cardiopathie maternelle •••4,106,140

LED ••4,140

Drépanocytose •140

Maladie inflammatoire chronique de l’intestin •4

Varices •4

Facteurs de risque associés à la grossesse en cours

Prééclampsie •4 •••2,3,109

Accouchement préterme •4 •129

RCIU •109

Diabète gestationnel •109

Placenta prævia •3

Mortinaissance •4

Facteurs de risque associés à l’accouchement et à la période postpartum

Césarienne d’urgence ••3,109

Toute césarienne ••••4,106,129,140 •2 •170

Hémorragie postpartum > 1 l ou transfusion postpartum •4 •109 ••129,140

Facteurs de risque combinés

Prééclampsie + RCIU •109

L’incidence de la TEV postpartum symptomatique sans prophylaxie est < 1 %, lorsque ces facteurs de risque sont pris isolément.

*Chaque point représente une étude; les numéros apparaissant en exposant sont ceux qui sont attribués aux études en question dans la liste des références.

Tableau 9  Analyse de la littérature quant à l’incidence de la 
thromboprophylaxie postpartum dont la mise en œuvre est recommandée  
en raison de la présence de trois facteurs de risque ou plus 

Incidence de la TEV symptomatique

< 0,2 % 0,2 % - 0,3 %

Facteurs de risque maternels avant la grossesse

Cancer •4

Parité ≥ 2 ••4,109 •2

Âge > 35 ans •••••2,4,5,106,109

Facteurs de risque associés à la grossesse en cours

TPA •109

Grossesse multiple ••••2,4,109,140

Décollement placentaire •3

RPM •109

Césarienne planifiée •109 •3

L’incidence de la TEV postpartum symptomatique sans prophylaxie est < 1 %, lorsque ces facteurs de risque 
sont pris isolément.

*Chaque point représente une étude; les numéros apparaissant en exposant sont ceux qui sont attribués aux 
études en question dans la liste des références.
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b.  présence d’au moins trois des facteurs de 
risque suivants (chacun de ces facteurs de 
risque donnant lieu à un risque absolu de 
thromboembolie veineuse < 1 %) :

 i.  âge > 35 ans; (II-2B)
 ii.  parité ≥ 2; (II-2B)
 iii.  utilisation de quelque technique de 

procréation assistée que ce soit; (II-2B)
 iv.  grossesse multiple; (II-2B)
 v.  décollement placentaire; (II-2B)
 vi.  rupture prématurée des membranes; (II-2B)
 vii.  césarienne planifiée; (II-2B)
 viii. cancer maternel. (III-B)

Appareils de compression mécanique 
Parmi les méthodes mécaniques de thromboprophylaxie, 
on trouve tant les bas de contention gradués que les 
appareils de compression pneumatique intermittente. 
D’anciennes données probantes affirmaient que les bas de 
contention gradués étaient utiles aux fins de l’atténuation 
de la TEV postopératoire, ce qui a mené à leur utilisation 
à grande échelle135. Toutefois, leur utilité a récemment été 
remise en question par deux essais de grande envergure qui 
ont porté sur des patients ayant subi un AVC (N = 5 632). 
Les bas-cuissardes n’ont pas mené à une atténuation de 
la TEV symptomatique ou de la TVP proximale136 et les 
mi-bas ont entraîné une hausse du risque de thrombose137. 
À la lumière de ces nouvelles données probantes, nous 
ne préconisons pas l’utilisation systématique de bas de 
contention gradués aux fins de la diminution du risque de 
TEV chez les femmes en période postpartum. 

L’utilisation d’appareils de compression pneumatique 
intermittente pendant la grossesse n’a pas fait l’objet 
d’études. À la suite d’une chirurgie gynécologique majeure 
associée à un risque élevé de TEV, de tels appareils se 
révèlent efficaces lorsqu’ils sont maintenus en place 
pendant cinq jours ou jusqu’à l’obtention du congé de 
l’hôpital; toutefois, ils ne sont d’aucune utilité lorsqu’ils sont 
retirés le jour suivant la chirurgie138. Dans le cadre d’essais 
portant sur la chirurgie générale, ces appareils sont associés 
à moins d’épisodes hémorragiques majeurs que l’héparine, 
mais comptent un taux de diminution du risque de TEV 
moindre9. La plupart de ces ECR ne disposaient pas de 
la puissance statistique nécessaire pour prouver l’efficacité 
des appareils en question pour ce qui est de la prévention 
postopératoire de l’EP ou de la mortalité139. Lorsque la 
mise en œuvre d’un traitement pharmacologique n’est pas 
possible (comme en présence de saignements évolutifs, 
d’une thrombocytopénie, d’une allergie connue à l’héparine 
ou d’une TIH), l’utilisation d’appareils de compression 
pneumatique intermittente constitue une bonne solution 

de rechange. Chez les femmes exposées à un risque très 
élevé de TEV postpartum (> 10 %), la mise en œuvre 
d’une thromboprophylaxie combinée (mécanique et 
pharmacologique) est recommandée.

Recommandation
60.  L’utilisation d’appareils de compression pneumatique 

intermittente ou séquentielle constitue une solution 
de rechange lorsque l’héparine est contre-indiquée 
pendant la période postpartum. Lorsque le risque de 
thromboembolie veineuse postpartum est élevé, ces 
appareils peuvent être utilisés conjointement avec de 
l’héparine de bas poids moléculaire ou de l’héparine 
non fractionnée. (III-B)

Thromboprophylaxie postpartum :  
Durée de l’anticoagulation
Jusqu’à 60 % des cas d’EP postpartum surviennent dans 
les quatre à six semaines suivant l’accouchement3,5,7. La 
durée de la thromboprophylaxie varie en fonction des 
facteurs de risque sous-jacents. Les femmes ayant déjà 
connu une TEV sont celles qui sont exposées au risque 
le plus élevé et nécessitent donc une thromboprophylaxie 
d’une durée minimale de six semaines89,140. Les femmes 
exposées à des risques persistants qui seront présents tout 
au long de la puerpéralité (p. ex. thrombophilie à risque 
élevé ou immobilisation prolongée) devraient également 
faire l’objet d’une thromboprophylaxie prolongée d’une 
durée de six semaines complètes.

Nous ne disposons pas de données probantes pour orienter 
la détermination de la durée du traitement chez les femmes 
qui ne sont exposées qu’à des risques antepartum ou 
intrapartum transitoires. Compte tenu de la logistique mise 
en cause dans l’octroi d’un congé de l’hôpital aux femmes 
qui nécessitent des injections d’héparine, la durée de la 
thromboprophylaxie postpartum qui est mise en œuvre 
chez de telles femmes pourrait varier d’un établissement 
et d’un praticien à l’autre. D’autres lignes directrices 
recommandent les deux options : mise en œuvre d’une 
thrombophylaxie se poursuivant au moins jusqu’à l’octroi 
du congé de l’hôpital à la suite du retour à une mobilité 
complète54,118 ou d’une durée pouvant atteindre jusqu’à 
1-2 semaines à la suite de l’accouchement11,15. 

Recommandations
61.  Les femmes qui présentent des facteurs de risque 

évolutifs et persistants devraient faire l’objet d’une 
thromboprophylaxie postpartum pendant au moins 
six semaines à la suite de l’accouchement. (II-3B) 

62.  Les femmes qui présentent des facteurs de risque 
antepartum ou intrapartum transitoires devraient 
faire l’objet d’une thromboprophylaxie postpartum
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       jusqu’à l’obtention de leur congé de l’hôpital 
ou pendant jusqu’à deux semaines à la suite de 
l’accouchement. (III-C)

THROMBOPROPHYLAXIE VISANT À  
PRÉVENIR L’OBTENTION D’ISSUES  
DE GROSSESSE INDÉSIRABLES 

États indésirables pendant la grossesse :  
Dépistage
Dans les années 1990, des signalements faisant état d’une 
augmentation du nombre de complications de grossesse à 
médiation placentaire (p. ex. fausses couches récurrentes, 
pertes fœtales tardives, prééclampsie, décollement placentaire 
et retard de croissance intra-utérin) chez les femmes 
présentant une thrombophilie ont fait leur apparition dans 
la littérature141–144. Bien que ces premières études aient 
semblé indiquer la présence d’une faible association entre la 
thrombophilie héréditaire et les complications de grossesse 
à médiation placentaire, des études de cohorte prospectives 
subséquentes n’ont semblé indiquer aucune association entre 
la plupart des thrombophilies et la prééclampsie ou l’obtention 
de nouveau-nés présentant une hypotrophie fœtale127,145–149. 
Les femmes atteintes du SAPL sont bel et bien exposées à un 
risque accru de fausses couches récurrentes et tardives127,150. 
Toutefois, il n’existe qu’une faible association entre ces 
complications et le FVL, et il n’existe aucune association 
entre elles et la MGP149. Ainsi, le dépistage universel de la 
thrombophilie chez les femmes qui connaissent des issues 
de grossesse indésirables n’est pas indiquée148. Toutefois, 
la question de savoir si les complications de grossesse à 
médiation placentaire plus graves (p. ex. prééclampsie grave 
ou d’apparition précoce, hypotrophie fœtale < 3e percentile, 
décollement majeur) sont plus fortement associées à une 
forme particulière de thrombophilie et si elles peuvent être 
atténuées par la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie 
prénatale demeure sans réponse. 

Recommandations
63.  Le dépistage universel des thrombophilies n’est pas 

indiqué chez les femmes qui connaissent des issues 
de grossesse indésirables (prééclampsie grave, retard 
de croissance intra-utérin, mortinaissance). (II-2D)

64.  Les femmes qui connaissent des pertes fœtales 
tardives ou des fausses couches récurrentes 
devraient faire l’objet d’un dépistage visant le 
syndrome des antiphospholipides. (I-B)

HBPM pour prévenir les états indésirables 
récurrents pendant la grossesse
L’utilité de l’administration concomitante d’héparine et 
d’AFD aux femmes atteintes du SAPL qui connaissent 

des pertes fœtales tardives ou des fausses couches 
récurrentes (dont la définition varie d’une étude à l’autre) 
est controversée151–154. Une méta-analyse s’étant penchée 
sur cinq essais (N = 334) a indiqué que l’administration 
concomitante d’HBPM et d’AFD a entraîné une hausse 
significative du taux de naissance vivante (74,3 %), par 
comparaison avec la seule administration d’AFD (55,8 %), 
le nombre de sujets à traiter étant de 5,6; toutefois, 
l’hétérogénéité était significative155. Ces données probantes 
soutiennent, de façon modeste, le dépistage du SAPL (chez 
les femmes qui connaissent des pertes fœtales tardives ou 
des fausses couches récurrentes) et l’utilisation d’HBPM, 
avec ou sans AFD, pour prévenir les fausses couches 
récurrentes lorsque la présence du SAPL est confirmée.

De récents ECR ont toutefois indiqué que l’HBPM (utilisée 
seule ou conjointement avec de l’AFD) ne conférait aucun 
avantage par comparaison avec l’absence de traitement 
ou l’AFD utilisé seul pour ce qui est de la prévention des 
fausses couches récurrentes chez les femmes qui ne sont 
pas atteintes du SAPL156–161. Bien que l’utilisation d’HBPM 
n’ait donné lieu à aucune complication importante dans le 
cadre de ces essais, des ecchymoses au point d’injection et 
des réactions cutanées ont été signalées, ce qui souligne le 
fait que l’héparine ne constitue pas un traitement bénin et 
qu’elle ne devrait pas être prescrite en l’absence de données 
probantes en soutenant l’utilisation.

Puisque la thrombose placentaire fait partie de la 
pathophysiologie courante des complications de grossesse 
à médiation placentaire, il est plausible que l’AFD utilisé 
seul, que l’héparine utilisée seule ou que l’utilisation 
concomitante d’AFD et d’HBPM pourrait prévenir la 
récurrence des issues de grossesses indésirables dans le cadre 
des grossesses subséquentes chez les femmes présentant 
ou non une thrombophilie162–168. Une analyse de six essais  
(N = 848 femmes) a indiqué que, par comparaison avec 
l’absence de traitement, l’HBPM a atténué le risque de 
prééclampsie d’apparition précoce (RR, 0,16; IC à 95 %,  
0,07 - 0,36), d’accouchement avant 37 semaines (RR, 0,77;  
IC à 95 %, 0,62 - 0,96) et d’obtenir des nouveau-nés présentant 
une hypotrophie fœtale (RR, 0,42; IC à 95 %, 0,29 - 0,59), 
sans exercer d’effets significatifs sur la mortalité périnatale. 
Une baisse globale a été constatée en ce qui concerne un 
critère d’évaluation regroupant plusieurs complications 
(prééclampsie, décollement, nouveau-nés présentant une 
hypotrophie fœtale ou perte fœtale après 12 semaines), soit 
de 42,9 % à 18,7 % (RR, 0,52; IC à 95 %, 0,32 - 0,86)169. 
Une analyse Cochrane de 2013 ayant porté sur neuf  essais  
(N = 979) en est venue à la conclusion que, par comparaison 
avec l’absence de traitement, l’héparine à dose prophylactique 
(HNF ou HBPM) entraînait une baisse des taux de mortalité 
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périnatale (RR, 0,40; IC à 95 %, 0,20 - 0,78), d’accouchement 
préterme < 34 semaines (RR, 0,46; IC à 95 %, 0,29 - 0,73) 
et d’obtention de nouveau-nés présentant une hypotrophie 
fœtale (RR, 0,41; IC à 95 %, 0,27 - 0,61) chez les femmes 
exposées à des risques élevés170. Bien que ces données semblent 
prometteuses, l’utilisation d’HBPM ne devrait pas être mise 
en œuvre de façon systématique, aux fins de l’atténuation 
du risque de récurrence de toutes les complications à 
médiation placentaire chez les femmes présentant ou non une 
thrombophilie, avant que des essais de plus grande envergure 
ou des méta-analyses fondées sur des données individuelles 
sur les patientes aient été publiés, et ce, en raison du fait que 
l’utilisation d’HBPM n’est pas exempte de risques. Le SAPL a 
été considéré comme étant une exception dans de nombreux 
centres, en extrapolant à partir de l’expérience en matière de 
fausses couches récurrentes. Toutefois, malgré l’utilisation 
courante de l’HBPM et de l’AFD pour prévenir d’autres 
issues de grossesse indésirables chez les femmes atteintes du 
SAPL, aucun essai publié ne soutient cette pratique.

Recommandations
65.  L’utilisation d’acide acétylsalicylique à faible dose 

(avec ou sans héparine de bas poids moléculaire) 
est recommandée pendant la grossesse pour les 
femmes chez qui la présence du syndrome des 
antiphospholipides est confirmée. (I-C) 

66.  Lorsque la présence du syndrome des 
antiphospholipides n’a pas été confirmée, 
l’utilisation concomitante d’acide acétylsalicylique à 
faible dose et d’héparine de bas poids moléculaire 
n’est pas recommandée chez les femmes qui 
présentent des antécédents de fausses couches 
récurrentes. (I-E)

67.  L’héparine de bas poids moléculaire ne devrait 
pas être utilisée de façon systématique aux fins de 
l’atténuation du risque de complications à médiation 
placentaire récurrentes chez les femmes qui 
présentent ou non une thrombophilie (en l’absence 
du syndrome des antiphospholipides). (I-C) 

FUTURES PISTES DE RECHERCHE

Puisque nous comprenons maintenant mieux le diagnostic 
approprié de TVP chez les femmes enceintes, la tenue 
d’études permettant d’élucider les stratégies diagnostiques 
(visant l’EP pendant la grossesse) qui minimisent 
l’exposition fœtale et maternelle aux rayonnements s’avère 
toujours requise. Même si l’on constate que l’HBPM en 
vient à remplacer l’HNF à titre d’anticoagulant de première 
intention pendant la grossesse, des questions au sujet des 
schémas posologiques adéquats ou de la nécessité de 
surveiller l’activité anti-Xa demeurent toujours sans réponse. 

Bien que nous acceptions sans équivoque l’importance de la 
prévention de la TEV à titre de stratégie visant la diminution 
des taux de morbidité et de mortalité maternelles, nous 
reconnaissons également que la thromboprophylaxie est 
coûteuse et qu’elle n’est pas exempte d’effets indésirables 
pour la mère. Pour déterminer les facteurs associés (de 
façon isolée ou combinée) à un risque accru de TEV qui 
l’emporte sur le risque attribuable à la thromboprophylaxie, 
nous avons extrapolé des données tirées principalement 
d’études rétrospectives. Des données tirées d’autres 
registres prospectifs de grande envergure pourraient 
nous offrir plus de renseignements sur les risques absolus 
associés à divers facteurs cliniques et biologiques (ou à 
une combinaison de facteurs) qui justifieraient la mise en 
œuvre d’une thromboprophylaxie.

Nous anticipons la publication de données issues 
d’autres études prospectives qui nous donneront des 
éclaircissements quant à l’efficacité de l’HBPM, avec ou 
sans AFD, pour la prévention des issues de grossesse 
indésirables récurrentes chez les femmes présentant ou 
non une thrombophilie héréditaire. 
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