"PLAQUETTES-BLUES" DU POST PARTUM

L’observation

Une jeune femme caucasienne de 34 ans, enceinte, a consulté en août 2009 dans le service de gynécologie obstétrique, au terme de 33 semaines d’aménorrhée, pour douleurs épigastriques en barre.

Il s’agissait d’une première grossesse qui avait la particularité d’être étroitement suivie en raison d’un antécédent de syndrome des anti-phospholipides primaire diagnostiqué en 1998 sur la survenue d’un accident vasculaire cérébral sylvien droit (sans séquelle neurologique clinique), d’une ischémie digitale et de la présence d'un anticoagulant circulant de type lupique (temps de thromboplastine dilué) avec des anticorps anti-cardiolipine de type IgG (54 ugp/l) retrouvés à plusieurs reprises. La patiente traitée efficacement par AVK (INR cible 2.5-3.5) bénéficia d'un relais dès le début de la grossesse par HBPM à posologie curative (enoxaparine) et anti-agrégant plaquettaires (aspirine 160 mg/j). Il n’était pas noté d’autres prises de médicament. La grossesse s’était déroulée normalement jusqu’à ce terme, avec surveillance obstétricale régulière, contrôle plaquettaire et mesure de l'activité anti-Xa à la 30ème semaine d'aménorrhée (pas de modification posologique). 

La patiente consultait aux urgences gynécologiques et obstétricales, pour des douleurs épigastriques violentes en barre associées à des myalgies des 4 membres. En l’absence d’autres anomalies (HTA, œdèmes, protéinurie, cytolyse, souffrance fœtale, plaquettes 320 G/l), la patiente rentrait à domicile avec un traitement antalgique simple. Rapidement une hospitalisation s’avérait nécessaire devant l’intensité croissante des douleurs devenant résistantes aux morphiniques avec le lendemain de son hospitalisation, la décision d'un accouchement par césarienne. Les suites immédiates étaient marquées par une hémorragie de la délivrance et la naissance d’un garçon de 2.8 kg transféré en néonatalogie pour intoxication aux morphiniques. 

En post-opératoire, étaient notés une recrudescence des douleurs lombaires et des quatre membres avec impotence fonctionnelle sans abolition des réflexes et un contexte fébrile (38°2). L’IRM dorsolombaire et l’EMG étaient normaux, de même que le scanner thoraco-abdomino-pelvien injecté. 

L'apparition d'une thrombopénie ne permettait pas la réalisation d'une ponction lombaire chez cette patiente sous enoxaparine à posologie curative

Cette thrombopénie d’aggravation rapide  (7 G/l à J3 du post-partum) associée à une anémie  à 9 g/dl (rapportée au post-partum) incitaient à  retenir  le diagnostic de purpura thrombopénique auto-immun par stimulation antigénique bactérienne ou virale. La patiente était alors transférée dans le service de réanimation et un traitement par immunoglobulines polyvalentes (1g/kg, deux jours de suite) et corticothérapie (1mg/kg) débuté. Des concentrés plaquettaires puis des culots globulaires étaient régulièrement administrés. Du fait du risque hémorragique, les anti-agrégants plaquettaires étaient arrêtés et la posologie d'enoxaparine réduite à 40 mg/j. 

Sur le plan biologique, les plaquettes demeuraient entre 10 et 20 G/l sous transfusions, l’anémie arégénérative s'aggravait, sans stigmate d’hémolyse (haptoglobine normale) ou de CIVD (fibrinogène normal), avec cependant des LDH à 4 fois la normale, une fonction rénale (urée, créatinine, absence de protéinurie) et des tests hépatiques toujours normaux ainsi qu'un syndrome inflammatoire modéré (CRP 79 mg/L). Les CPK et les aldolases étaient normales. Le bilan immunologique était marqué par la négativation transitoire des anticorps anticardiolipines, l'absence de facteurs anti-nucléaires et d'anti-DNA natifs. Les explorations bactériologiques et virologiques restaient négatives (hémocultures, ECBU, sérologies  de Lyme, cocksackie, parvovirus B19, CMV, EBV, etc…). Un premier myélogramme réalisé précocement retrouvait des cellules lysées interprétées comme un défaut technique du prélèvement  avec au second myélogramme un aspect dilué avec de très rares mégacaryocytes. 

Sur le plan clinique, les douleurs diffuses s'amendaient difficilement sous traitement antalgique majeur (pompe à morphine). L'apparition d'un psoitis gauche et de douleurs abdomino-pelviennes amenaient à découvrir un volumineux hématome du psoas gauche qui allait grossir puis devenir bilatéral secondairement (photographie 1). 

Un examen permettra d’aboutir au diagnostic.

Après une période critique, l'ensemble des anomalies régressera sous traitement. A deux mois de l'accouchement, la patiente est asymptomatique avec un hémogramme normal et un INR à 2.9.
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