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Pathologies vasculaires placentaires

• 10ème cause de mort maternelle (2,3% des morts maternelles)
et de morbidité maternelle severe (ENCMM 2013-2015)

• Baisse constante depuis 15 ans
• Evitabilité =83%
• Plusieurs formes cliniques
• Incidence : 8 à 10% des grossesses
• Mais la connaissance des mécanismes physiopathologiques 

reste incomplète

• NB:
– MTEV: 4ème cause MM – Pas de diminution-35% évitable
– Embolie Amniotique: 3ème Cause – Stable-52% évitable
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Placentation normale
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Stades précoces de la placentation 

humaine

J8-J9
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Invasion trophoblastique

• Particulière à la placentation humaine

• Limitée en profondeur: s’arrête au tiers supérieur du 

myometre.

• Orientée vers les artères spiralées

• A lieu de façon progressive et continue dès 8 SA jusqu’à 

16 SA
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Diminution du débit utéro-placentaire + ischémie 

placentaire =

point de départ de la maladie

– Défaut d’invasion trophoblastique

• limitée à leur portion intradéciduale (endomètre)

• l'invasion des AS est diminuée en nombre 

– Persistance de la média des artères spiralées

Augmentation des résistances car vx contractiles

Bas débit utéroplacentaire

ISCHEMIE ET HYPOXIE 
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Les autres EDRF

Endothelial Derived Released Factors

• Augmentation des substances pro-agrégantes et 

vasoconstrictives : TXA2, endothéline 1-3, 

sérotonine

• Diminution des substances antiagrégantes et 

vasodilatatrices: PGI2 et NO

• Déséquilibre   PGI2 / TXA II

• Déséquilibre  en faveur de l’ angiotensine II

• Diminution  de PlGF( facteur de croissance placentaire)

• Diminution VEGF ( facteur de croissance vasculaire)

• Exces de Flt1s (recepteur tyrosine kinase)

Vasoconstriction et activation plaquettaire
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Un défaut d’invasion trophoblastique 

peut être responsable de…

• HTA gravidique

• Pré-éclampsie

• Pré-éclampsie sévère

• RCIU vasculaire

• HELLP syndrome

• Eclampsie

• Hématome rétroplacentaire
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Mais d’autres situations existent…

• FCS uniques ou à répétition

• MFIU

• SAPL

• ATCD MTEV

• Thrombophilie héréditaire

• Pathologie placentaire (malperfusion vasculaire foetale, 
villite, intervillite, dépôts massifs de fibrine…)

• Maladie inflammatoire maternelle (LEAD, PAR…)
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HTA
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HTA gravidique

DEC 2015
HTA >20SA
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Pas de prévention secondaire si HTA gravidique isolée

Pas de bilan de thrombophilie

Prévention HTA gravidique ?



Pré éclampsie
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Prééclampsie

• 3 à 7 % des primipares 

• 1 à 3 % des multipares   
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Des recommandations…
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• 2009: SFAR/CNGOF/SFMP/SFNN 

• 2013: NICE (GB)

• 2013: ACOG Task Force (hypertension)

• 2014: SOGC

• 2015: SF HTA

• Janvier 2019: ACOG

• Juin 2019: FIGO 

• Juillet 2019: ISSHP (Intern societé HTA)

• Octobre 2019: ISUOG

• …..2020: SFAR/CNGOF (mise à jour 2009 mais 
uniquement prééclampsie severe)



Problèmes de définitions

• HTA+ Uprot

• ACOG 2013, SOGC 2014….
– PE: notion de protéinurie non obligatoire

– PE sévère: disparition de la protéinurie>5g/L et 

du RCIU
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Définition Francaise

DEC 2015
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Prééclampsie sévère
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PE Sévère avec signes de gravité
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Une maladie endothéliale multi-organe

Dr Guerci, DAR, CHU Nancy 



Prévention de la prééclampsie ?

• Peut-on prédire la survenue d’une prééclampsie ?
– En début de grossesse ?

– Au cours de la grossesse ?

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
en cas de prediction?

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
sur ATCD ?
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Prévention de la prééclampsie ?

• Peut-on prédire la survenue d’une prééclampsie ?
– En début de grossesse ? OUI

– Au cours de la grossesse ?

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
en cas de prediction?

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
sur ATCD ?
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Prédiction tardive
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Production par le trophoblaste 
- D’un facteur angiogénique, le PlGF

- et anti-angiogénique: le sFlt-1 (fms-like tyrosine kinase 1, fraction 

soluble du récepteur membranaire du VEGF de type 1).



24-36+6SA       PROGNOSIS Study    

1S      2S         3S          4S

VP  99,3%   97,9%   95,7%  94,3% 

Pas de supériorité des biomarqueurs seuls (essai PELICAN) 



Avant 34SA: Si > 85 =>PE

Apres 34SA: si > 110 =>PE



20 et 37 SA

risque de PE + au moins un signe d'appel. 

Un ratio faible < à 38 permet de prédire 

l'absence de pré-éclampsie (et 

complications) à 1 semaine 

(VPN à 99,3 %).



Prévention de la prééclampsie ?

• Peut-on prédire la survenue d’une prééclampsie ?
– En début de grossesse ? OUI

– Au cours de la grossesse ? OUI

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
en cas de prédiction?

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
sur ATCD ?

30



Prévention de la PE

étude ASPRE
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Conclusion ASPRE

• Dans une population à risque de PE identifiée par un 

calcul de risque combiné

• L’aspirine diminue de 60% le taux de PE avant 37 SA

• La réduction du taux de PE avant 34 SA n’est pas 

significative ( tendance , probable manque de 

puissance)

• L’aspirine ne diminue pas 

• le risque de RCIU, MFIU, HRP

• les indicateurs de morbidité périnatale



Prévention de la prééclampsie ?

• Peut-on prédire la survenue d’une prééclampsie ?
– En début de grossesse ? OUI

– Au cours de la grossesse ? OUI

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
en cas de prédiction? OUI

• Peut on prévenir la survenue d’une prééclampsie 
sur ATCD ?
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77 essais

42 000 patientes
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<20SA

>75 mg
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DEC 2015



Et l’héparine?
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Analyse placentaire?

Unicentrique, pas d’aveugle, pas de placebo

Non recommandée actuellement



Pertes foetales

OR (95%CI)

Preeclampsie RCIU DPPNI

Facteur V 

Leiden

1.5 (1.06-2.1) 1.2 (0.9-1.7) 1.0 (0.8-1.2) 1.8 (0.9-3.7)

Mutation 

prothrombine

1.13 (0.64-2.0) 1.2 (0.8-2) 1.2 (0.9-1.7) 2.01 (0.8-5)

Thrombophilie et prééclampsie ?

Rodgers, Plos Med 2010
Bates, ASH Book 2010

CAT => Pas de bilan de thrombophilie hereditaire

=> Pas de prevention par HBPM

ACOG 2013



Retard de croissance intra utérin



RCIU

• EPF<3ep=PAG sévère=RCIU

• RCIU=PAG avec arguments pour défaut de 
croissance pathologique : 

– Arrêt ou infléchissement de la croissance longitudinale

– Altération du bien-être foetal (anomalies du Doppler, 
oligoamnios)
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Bilan
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ACOG 2013



Prévention?
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HELLP syndrome

• Microangiopathie associant une hémolyse, une thrombopénie, et une 

cytolyse hépatique.

• Incidence: 2% à 12%. des patientes présentant une prééclampsie.

• Survient entre 27 et 36SA (50%) mais des cas très précoces ont été décrits 

entre 17 et 20SA et  d'autres seulement dans le post-partum (30%). 

• Pas de données spécifiques de prévention

• Souvent associé à prééclampsie sévère + RCIU

• Recherche APL
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Eclampsie

• Crise convulsive généralisée survenant dans un contexte de prééclampsie.

• 1 à 5% des prééclampsies.

• Mortalité maternelle entre 0-14% (hémorragie intra-cérébrale, œdème aigu

pulmonaire, insuffisance rénale aiguë anurique).

• Mortalité périnatale : 10-28% des cas, secondaire à la prématurité ou à une

asphyxie périnatale.

• Pas de données spécifiques de prévention

• Souvent associé à prééclampsie sévère + RCIU

• Recherche APL
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Hématome retro placentaire
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=> Pas de bilan si strictement isolé

=> Bilan APL



Prévention secondaire HRP?
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Prévention secondaire HRP?
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160 patientes

ATCd HRP

LOV vs rien

Asp à discretion

Analyse placentaire ?

Intérêt Lovenox à discuter



FCS à repetition<10-12SA

• 3FCS. 1-5% des couples fertiles

• Bilan:
– Diabete

– SAPL

– hypoT4 (Ac)

– Vit B9, B12

– Hyperhomocysteinemie

– Hyper PRL

– Echo CFA ou AMH (J3 cycle)

– Echo pelvienne

– Caryotype parentaux

– PAS DE BILAN DE THROMBOPHILIE HEREDITAIRE
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Prévention? ASP+HBPM vs surv

ASP+HBPM

(n=147)

Surv (n=147)

FCS 32 (22%) 29 (20%) 0,91[0,52-1,59]
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Prévention? ASP+HBPM vs ASP



Prévention?
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364 patientes randomisées:

-123 ASP + HBPM

-120 ASP

-121 Placebo



Prevention FCSx

• TTT carence vit

• TTT dysthyroidie

• TTT hyperPRL

• Pas d’ASA

• Pas d’HBPM
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MFIU

• 0,7% des grossesses

• Bilan
– Examen placentaire

– Autopsie, caryotype

– Kleihauer, RAI

– Serologies PB19, Toxo

– PV et bacterio placentaire

– SAPL

– Recherche diabete

– Recherche lupus (FAN)

– Bilan thyroidien

– PAS DE BILAN DE THROMBOPHILIE HEREDITAIRE
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Prévention?
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SAPL

• APL: AL, ACL, beta2

• SAPL: Ac + évènement:

– Obstétrical: MFIU, PES<34SA, RCIU, 3 FCS, HRP

– Thrombotique: arteriel, veineux
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TTT grossesse TTT en PP

APL seul ASA ASA

+/-HBPM prev 6S (sur FDR)

SAPL FCS ASA + HBPM prev ASA + HBPM prev 6S

SAPL obst ASA + HBPM intermed ASA + HBPM interm 6S

SAPL thrombose ASA + HBPM curatif ASA + HBPM curatif 3 mois



Thrombophilie hereditaire
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Thrombophilie asymptomatique –

pas d’ATCD de MTEV ni obstétricaux

Thrombophilia

Ante partum Postpartum x 6 weeks

CHEST 2012 CHEST 2012

V Leiden HZ

II 20210A HZ

Px-Inter 

if family Hx

Px-Inter HBPM / Tx AVK

Antithrombin None Px-Inter HBPM / Tx AVK

if family Hx

Protein C

Protein S

None Px-Inter HBPM (no AVK)

if family Hx

V Leiden hZ

II 20210A hZ

None Px-Inter HBPM / Tx AVK

if family Hx

Px= prophylactique

Inter= intermediaire

Tx= therapeutique
Hx= histoire



Thromboprophylaxie antepartum si ≥ 3 FCS

APS SH Px-Inter or LMWH Px + ASA 

V Leiden HZ

II 20210A HZ

None (*Px-Inter if family history)

Antithrombin None (*None)

Protein C

Protein S

None (*None)

V Leiden hZ

II 20210A hZ

None (*None)

No thrombophilia None 

*= Recommendation for asymptomatic thrombophilia

CHEST 2012                               



Thromboprophylaxie antepartum si ≥ 1MFIU

APS No recommendation

V Leiden +/+

II 20210A +/+

None (*Px-Inter if family history)

Antithrombin None (*None)

Protein C

Protein S

None (*None)

V Leiden +/-

II 20210A +/-

None (*None)

No 

thrombophilia

None 

CHEST 2012

*= Recommendation for asymptomatic thrombophilia



ATCD MTEV
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Thrombophilia/ 

Risk factor

Antepartum Postpartum x 6 weeks

CHEST 2012 CHEST 2012

APS Px selon contexte clinique Px-Inter HBPM / Tx AVK

V Leiden HZ

II 20210A HZ

Px selon contexte clinique Px-Inter HBPM / Tx AVK

Antithrombin Px selon contexte clinique Px-Inter HBPM / Tx AVK

Protein C

Protein S

Px selon contexte clinique Px-Inter HBPM / Tx AVK

V Leiden hZ

II 20210A hZ

Px selon contexte clinique Px-Inter HBPM / Tx AVK

Px= prophylactique

Inter= intermediaire

Tx= therapeutique



Pathologies placentaire

• Malperfusion vasculaire foetale

• Villite

• Intervillite

• Dépôts massifs de fibrine
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Malperfusion vasculaire foetale

• 6,4% des placentas

• Clinique:
– Dim MAF, ARCF, RCIU, MFIU, oligoamnios,, HTA, coagulopathies

neonatales, 

• Etiologie
– Diabete, malf uterine, Gx, HTA, MAI, anomalie cordon, malf foetale

• Restriction non aigue dans la circulation fœtale

• Bas grade/haut grade

• Segmentaire/Globale

• Niveau maternel/cordon/fœtale

• Risque recurrence: faible (sauf SAPL)

• Si pas de cause clinique: BT mere, père, diabete, DG si G

• TTT selon etiologie
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Villite

• 2-30% des placentas

• Clinique:

– RCIU T3, MFIU

• Etiologie

– CMV, Toxo, Rubeole, HSV

– MAI, virale, grossesse precedente

• Non gradable/Bas grade/haut grade

• Risque récurrence: 10-15%

• TTT si haut grade: ASA 100mg+CTC 20mg/j
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Intervillite chronique

• 0,6% des placentas

• Clinique:
– FCSx, RCIU, MFIU

• Etiologie
– Malaria, CMV

– MAI, virale, PE

• Bilan: CH50, C3,C4, AAN, ENA, DNA, APL, SAPL, Ac anti-
phospholipid, Ac anti-phosphatidylethalonamine, Ac anti-annexine V, Ac
anti-prothrombine/phosphatidylserine (PS/PT) antibodies, anti-CML, anti-
mitochondrial, ANCA, anti-LKM, anti-TG and anti-TPO, anti-gastric 
parietal cell and anti-transglutaminase antibodies

• Augmentation des AFP et PAL

• Aggravation au fur des grossesses

• Grade I, III, III +/- dépôts de fibrine

• Risque récurrence: 70-100% sans TTT

• TTT : ASA160mg+CTC 20mg/j (+/- HBPM et Plaquenil)
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Dépots massif de fibrine

• <1% des placentas

• Clinique:

– RCIU, MFIU, Prématurité

• Bilan

– BThrombophilie, deficit LCHAD, LEAD, SAPL

• Augmentation des AFP

•

• Risque récurrence: 80% 

• TTT : ASA+HBPM
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Synthèse

Bilan Traitement preventif

HTA gravidique - -

Pré éclampsie (SAPL) ASA 160mg soir <20SA

RCIU SAPL ASA 160mg soir <20SA

(si vasculaire et sévère)

HELLP SAPL ? (cf PES/RCIU)

Eclampsie SAPL ? (cf PES/RCIU)

HRP (SAPL) HBPM à discuter

FCS x SAPL -

MFIU SAPL, FAN -

SAPL - ASP+HBPM

Thrombophilie héréditaire (si MTEV) Cf contexte

ATCD MTEV - HBPM Preventif

Villite SAPL ASA 100mg + CTC 20mg

Intervilite chronique SAPL et MAI ASA+CTC+HBPM+Plaq

Depots massif de fibrine BT, SAPL ASA+HBPM 68


