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Incidence maladie thromboembolique chez les
femmes

Age Risque annuel
<20ans 1/ 100000

20-40 ans 1/10000 grossesse, contraception

40-80 ans 1/1000 Hormonotherapie de remplacement

> 80 ans 1/100



Approche desTEV chez les femmes

Quelles sont les particularites?



Mme Tardif, 38 ans, présente une
thrombose veineuse du MID; que lui
proposez-vous?

* Quelles sont les questions pertinentes a poser?




| athrombose veineuse chez
lafemme

* Objectifs

* Saignements utérins anormaux et AOD.
* Contraceptifs oraux et TEV.

* TEV pendant la grossesse.



Anticoaqulation et saignements
menstruels anormaux

* Saignement utérins anormaux surviennent chez 5-30-% des
femmes en age de procreer

* Augmente par la prise d'anticoagulant

Cohen, Seminars in Thrombosis and Hemostasis 2016

e Revue systematique de 8 etudes avec AOD (9417 patients)

Les femmes souffrent plus souvent de complications hemorragiques sous AOD

Alotaibi, Thromb Res 2013; 132(2)



Comparaison indirecte de I'innocuité des AOD : incidence de
saignements utérins anormaux chez les femmes
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Apixaban (n =1112) vs Edoxaban (n = 1758) vs Rivaroxaban (n = 1848) vs
HBPM/AVK (n = 1106) HBPM/AVK (n = 1766) HBPM/AVK (n = 1917)

AOD = anticoagulant oral direct; AVK = antagoniste de la vitamine K; HBPM = héparine de bas poids moléculaire; IC = intervalle de confiance;
NACO = nouveau anticoagulant oral
Godin R, et al. Vasc Pharmacol. 2017; diffusion en ligne avant I'impression.



Comparaison indirecte de l'innocuite des AOD :
incidence d'un saignement utérin anormal
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AMPLIFY EINSTEIN DVT et PE RECOVER et Il (groupees) HOKUSAI-VTE EINSTEIN DVT et PE
Apixaban (n = 2676) vs (groupées) Dabigatran 150 mg Edoxaban 60 mg (groupées)
énoxaparine/warfarine Rivaroxaban (n = 2553) Vs (n = 4118) vs Rivaroxaban
(n=2689) (n = 4130) warfarine (n = 2554) warfarine (n = 4122) (n = 4130)
vs énoxaparine/AVK vs énoxaparine/AVK
(n = 4116) (n = 4116)

Remarque : Aucune comparaison directe entre les essais ne peut se faire.

AOD = anticoagulant oral direct; AVK = antagoniste de la vitamine K; EP = embolie pulmonaire ; NACO = nouveau anticoagulant oral; TVP = thrombose veineuse profonde

Pfizer Canada Inc./BMS Canada. Eliquis (apixaban). Monographie de produit, Montréal, QC, 2016; Boehringer Ingelheim Canada Ltd. Pradaxa (dabigatran). Monographie de produit, Burlington, ON, 2016; Servier Canada Inc. Lixiana (¢édoxaban).
Monographie de produit, Laval, QC, 2017; Bayer Inc. Xarelto (rivaroxaban). Monographie de produit, Mississauga, ON, 2015.



AOD et menorragies

* Analyse post hoc de Einstein DVT et PE

* 30% de saignement utérins anormaux dans le groupe rivaroxaban

* Plus de saignements anormaux avec rivaroxaban, HR 2,13 (1,57-2,89)
* Neécessite de transfusion chez 19 vs 3 patientes

* Necesssite de cesser anticoagulation dans environ 10%

¢ SOUS-analyse étUde Amphfy Martinelli, Blood 2016; 127(11)

* Taux comparable de saignement vaginaux (2,5 % vs 2,1%) mais proportion de
saignement vaginaux plus grande avec apixaban

Brekelmans, Thrombosis and Haemostasis 2017

* Sous-analyse etude Hokusai-VTE
* SAU majeur 1,3% vs 0,9%, OR 2,8 (0,8-10,8)
* SAU cliniguement significatifs 8,4% vs 5,6, OR 1,6 (2,0-2,4)

Scheres L, BJOG 2018



DOAC et saignements menstruels anormaux:
etudes observationnelles

* Heavy menstrual bleeding on rivaroxaban
* Rivaroxaban 25% (24/96); 2 sévere dont 1 patiente ayant nécessité transfusion, g ont du cesser la
médication
* Apixaban 9,3% (4/43) (prolongation des menstruations)
Myers, BJH 2016

* Abnormal uterin bleeding in VTE patients treated with rivaroxaban compared to vitamin K

antagonists
* 41% de ménorragie nécessitant consultation médicale avec rivaroxaban vs 25 % sous coumadin

* 27% de prolongation des menstruations vs 8,3%
* Modification du traitement dans 15 vs 1,9%

De Crem Thromb Res 2015; 136(4)

* Vaginal Bleeding and heavy menstrual bleeding during direct oral anti-Xa inhibitor therapy
* Rivaroxaban 32,1% (50/156), dont 4 majeur
* Apixaban 33% (6/18) dont 1 majeur
* Edoxaban 25% (1/4)

Beyer-Westendorf, Thromb Haemost 2016



DOAC et saignements menstruels anormaux:
etudes observationnelles

e Rivaroxaban vs AVK
* 128 patientes
* Saignements uterins anormaux 4£1% vs 18% (p=0,009)

* Interruption d'anticoagulation OR 3,2 (1,1-11,6)

* 24 % des femmes sous rivaroxaban ont du cesse leur anticoagulation
temporairement en raison de saignements utérins anormaux

* SUA et Rivaroxavan associé a un risque de recidive de TEV OR 5,3
(1,1-11,6)

Bryk, Vasc. Pharmacol. 87 (2016)



DOAC et saignements menstruels anormaux:
Stratégies proposées

* Evaluer et discuter du risque de ménorragie avec les
patientes en debut de traitement

* Considérer bilan de base (FSC, ferritine)

* Omettre ou diminuer la dose les 2 premiers jours des
menstruations apres les 3 premiers mois de traitement

 Réferer a un gynecologue pour évaluer autre cause de
saignement (echographie pelvienne, biopsie endometre,...)

* Evaluer traitement hormonal (COC, DIU) ou
antifibrynolytique (acide tranexamique,...)

* Avisez les patientes de consulter avant de cesser leur
anticoagulant

Ferreira, BJH 2016; 173
Cohen,Seminar in Thrombosis & Hemostasis 2016; vol 42



DOAC et saignements menstruels anormaux:
Stratégies proposées

* Reevaluer l'indication d'anticoagulation- equation
risque/benéfice

* Changer d'anticoagulant?

* Réduire la dose a 6 mois (amplify-ext, enstein-choice)



DOAC et saignements menstruels anormaux:
Stratégies proposées

* Evaluer et discuter du risque de ménorragie avec les
patientes en debut de traitement

» Considérer bilan de base (FSC, ferritine)

* Omettre ou diminuer la dose les 2 premiers jours des
menstruations apres les 3 premiers mois de traitement

 Reféerer a un gynecologue pour evaluer autre cause de
saignement (echographie pelvienne, biopsie endometre,...)

* Evaluer traitement hormonal (COC, DIU) ou
antifibrynolytique (acide tranexamique,...)

* Avisez les patientes de consulter avant de cesser leur
anticoagulant

Ferreira, BJH 2016; 173
Cohen,Seminar in Thrombosis & Hemostasis 2016; vol 42



levonorgestrel

GSD: gestodene
acetate
DRSP: drosperinone

DSG: desogestrel
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*Estimates of the absolute risk were obtained by multiplying
the odds ratio with the baseline incidence of VTE of 0.39 per 1000

Table 1 Overview of differential relative risks of a first VTE for van-

ous hormonal contraceptives and HR'T

Hormonal contraceptives

Absolute risk
(per 1000
person-years)™®

Strong risk increase (odds ratio 5—8) [7,105—107]
Ethinvlestradiolf /desogestrel
Ethinvlestradiolf /cyproterone
Ethinvylestradiolf /drosperidone
Ethinvlestradiolf /norgestimate
Ethinvlestradiolf /gestodene
Ethinylestradiol} /[lynestrenol
Oral progestagen only., high
dose (530 mg)

Moderate risk increase (odds ratio 2—5) [7,108]
Ethinylestradiolf moresthisteronel
Ethinvlestradiolf /levonorgestrel
Injectable depot medroxyprogesteronef
Transdermal ethinylestradiol/

norelgestroming

person-years for women aged 20-44 for hormonal contraceptives,
and of 1.00 per 1000 person-years for women aged 45-54 for HRT

[3].

3 (0.7-8.2)

(1.2—4.0)
(0.6-7.3)

5 (0.5-4.1)
4 (1.1-1.8)
4 (0.7-2.8)
5 (0.5-4.1)

Middeldorp, JTH 2013, 11: 180-191




Thrombose et contraceptifs

No risk increase [12,109,110]
Levonorgestrel releasing 1UD 0.1 (0.0—-0.4)
Progestagen only, lf_n\--duhr:. 0.2 (0.10.4)
nmr:thlhturnn 350 ng or
levonorgestrel 30 ng

Progesta gen nnlj,.-; low-dose 0.2 (0.1-0.7)
desogestrel 75 pg9
T_InL.:rtam [11 1]**
Etonogestrel subcutaneous implant
Va ?mal ring (ethinylestradiol/
elonog r:'-:tI‘l.:'ll

Middeldorp, JTH 2013, 11: 180-191



Thrombose et HTR

HRT

Moderate risk increase (OR 1.5-3.0) [11.112]
Oral combined estrogen,/progestagen pills 2.6 (2.0-3.2)
Oral estrogen only 2.2 (1.6-3.0)

No risk increase [11,112]
Transdermal (combined 2 (0.9-1.7)
estrogen /progestagen and

estrogen only) T

Middeldorp, JTH 2013, 112: 180-191



Analyse post hoc de EINSTEIN DVT et PE: Hormones et TEV chez
patientes anticoagulees

All EINSTEIN DVT/PE patients (N = 8282)

v

Women <60 years of age (n = 1888)

I
v v

Hormonal therapy before
randomization (n = 705)

« Estrogen-containing (n = 632)
+ Progestin-only (n = 73)

No hormonal therapy before
randomization (n = 1183)

A 4

Stopped hormonal therapy at
randomization, did not restart
during at-risk period (n = 305)

Never started hormonal therapy
during at-risk period (n = 1108)

A 4

Continued or restarted :
Started hormonal therapy durin

hormonal therapy during the No hormonal therapy during at-risk period (n = 1413) the at-risk period (n = T?)f 9

at-risk period (n = 400)

Hormonal therapy during the at-risk period (n = 475)
5|+ Estrogen-containing (n = 306)

+ Progestin-only (n = 217)

« Sequential use of different hormonal therapy (n = 48)

Figure 1. CONSORT diagram summarizing women aged <60 years studied in the EINSTEIN DVT and PE program.

Martinelli, Blood, mars 2016




Hormones et TEV chez patientes
anticoagulees

Table 2. Recurrent VTE during the at-risk period in women with and without concomitant hormonal therapy

No hormone use All hormonal therapies Estrogen-containing therapy Progestin-only therapy

Events/ %lyear Events/ %lyear Events/ %lyear Events/ %lyear
Characteristic patient-years (95% CI) patient-years (95% CI) patient-years (95% CI) patient-years (95% CI)

All patients 38/811.0 4.7 (3.3-6.4) 7/187.5 3.7 (1.5-7.7) 4/109.5 3.7 (1.0-9.4) 3/78.0 3.8 (0.8-11.2)
Age
<40 years 19/287.7 6.6 (4.0-10.3) 2/107.4 1.9 (0.2-6.7) 1/57.1 1.8 (0.0-9.8) 1/50.3 2.0 (0.1-11.1)
=40 years 19/523.4 3.6 (2.2-5.7) 5/80.0 6.3 (2.0-14.6) 3/52.3 5.7 (1.2-16.8) 2/27.7 7.2 (0.9-26.1)

Martinelli, Blood, mars 2016



Hormones et TEV chez patientes
anticoagulees

WHO décourage l'utilisation des COC méme durant un traitement par anticoagulant 2010

ISTH SSC recommande que les patientes continuent leur COC durant le traitement anticoagulant
2012

Les thérapies hormonales, avec ou sans oestrogenes, ne semblent pas augmenter le risque de TEV

chez les patientes anticoagulees Martinelli Blood, mars 2016

S1 COC poursuivis:
* Considerer utiliser COC le moins thrombogene pour la durée la plus courte
 Considérer pleine anticoagulation

Les thérapies hormonales doivent toutefois étre cessées si l'anticoagulant est cesse.



Cas clinique

Vous revoyez madame Tardif 2 mois plus tard; elle croit étre
enceinte...



AOD et Femmes

* Plusieurs femmes qui regoivent des DOAC sont en age de
reproduction

* Peu de donnees humaines sur le potentiel de toxicite

* Petites molecules qui traversent le placenta

* Inquiétudes durant le premier trimestre pour l'organogenese et potentiel de
saignement foetal a tout moment durant la grossesse

* Passage dans le lait maternel de I'apixaban et du rivaroxaban
* Monographie: Contre-indique en grossesse et durant |'allaitement



DOAC et grossesse: cas rapportes

357 all cases including potential duplicates
24 gpixaban reports 52 dabigatran reports 20 edoxaban reports 261 rivaroxaban reports

3 definite 26 definite 10 definite 85 cases lacking details
duplicates duplicates duplicates (potential for duplicates)

21 definite cases of 26 definite cases of 10 definite cases of 176 definite cases of
apixaban exposure dabigatran exposure edoxaban exposure rivaroxaban exposure

233 definitely separate
cases

3 pregnancies ongoing 93 outcomes unknown
137 outcomes known
67 live births 31 miscarriages 39 Eleuw_& Rregnancy
terminations

3 abnormalities 3 abnormalities 1 abnormality
) - renal pelvis dilatation, facial - limb abnormality with fetal cardiac defect in a patient with
64 without dysmorphism, premature delivery miscarriage in week 10 SLE and a history of elective

abnormalities . pregnancy termination due to
_ . . _— - hvd d = 1
mild hip dysplasia anhydramnios an tetralogy of Fallot

- septum pellucidum cyst (w. 32); not miscarriage in week 14

confirmed after sectio on week 39 -|IUGR and miscarriagein week 20

Figure 1: Overview on pregnancies exposed to different DOACS, duplicate cases and pregnancy outcomes for definitely unique cases. SLE,
systemic lupus erythematodes.

Beyer-Westendorf, Thrombosis and Haemostasis 2016



Studies identified through
database searching
in=142)

Studies screened (n= 142)

Cross referencing (n=0)

Excluded based on title
and abstract (n = 136)

Studies included
(n=n)

Rivaroxaban Edoxaban Apixaban Ximelagatran

n= 178 n= 10 n=21 n=0

Lameijer, Thrombosis Research sep 2018



Table 2

Outcomes of pregnancies with sufficient outcome data in the current literature in women who use a DOAC during pregnancy. DOAC = direct oral anticoagulant.

All DOACs [14,15,24-27] Rivaroxaban [14,15,24-26]

Dabigatran [15,27]

Apixaban [15]

Edoxaban [15]

Pregnancies with sufficient outcome data (n,% of all 140 (59%) 105 (59%)
pregnancies)

Cases with known duration of exposure (n, %) 73 (52%)

Maximum duration of exposure 1 month (n = 22)
2 months (n = 39) 1week (n = 1)
3 months (n = 2) 10 weeks (n = 36)
4 months (n = 3) 15 weeks (n = 1)
5 months (n = 3) 25 weeks (n = 1)
& months (n = 1) 26 weeks (n = 1)

Post-partum (n = 1)

Elective abortion (n,%) 39 (28%) 26 (25%)
Ongoing pregnancies (n, %) 101 (72%) 79 (75%)
Missing offspring outcome (n,%)" 1 (1%) 0
Live birth (n.%)" B9 (68%) 55 (B9%)
Miscarriage (n,%)" 31 (31%) 24 (30%)
Perinatal death (n,%)" 0 0

13(48%)

10 weeks (n = 1)

7 (54%)
6 (46%)
1 (17%)
3 (50%)
2 (33%)
0

12 (57%)

3 (25%)
9 (75%)
0
5 (56%)
4 (44%)
0

10 (100%)

3 (30%)
7 (70%)
0
B (86%)
1 (14%)
0

? Incomplete or unknown because of pooled analysis of all DOACs in the study of Beyer-Westendorf [15].

P Elective abortions excluded to demonstrate the natural course of ongoing pregnancies in women with DOAC use during pregnancy.

Lameijer, Thrombosis Research sep 2018




Table 3
Abnormalities reported as possibly associated with the use of Rivaroxaban during pregnancy.

Study Trimester of rivaroxaban use

Beyer-Westendorf et al. [15]

Hoeltzenbein et al. [14]
Beyer-Westendorf et al. [15]

Pregnancy outcome
Live birth

Live birth

Live birth
Miscarriage
Miscarriage

Elective termination

Miscarriage

Abnormality

Renal pelvis dilatation

Facial dimorphism

Mild hip dysplasia

Septum pellucid cyst
Anhydramnios

Intra-uterine growth retardation
Complex foetal heart defect

Abnormal limbs (‘crumpled”)

WHO-UMC causality category [16]

Unlikely
Possible
Possible
Unlikely
Unlikely
Possible
Unlikely

Possible

Lameijer, Thrombosis Research sep 2018



Recommandations ISTH 2016: Partie 1

* Les femmes en age de procreer doivent avoir un
« counselling” adequat

* Si grossesse planifiee, le DOAC devrait étre remplace
par un autre anticoagulant (HBPM ou anti vitamine K
cesse avant 6° semaine de grossesse)

* Si grossesse sous DOAC, le DOAC devra étre cesse et
remplace par HBPM



Recommandations ISTH 2016: Partie 2

* Une exposition a un DOAC ne devrait pas constituer une
raison d'interruption de la grossesse

* Si la patiente decide de poursuivre son DOAC, un suivi
étroit de la condition foetale est recommande (tres
controverse)

* L'allaitement n'est pas recommande avec les DOAC



Cas clinique

* Vous revoyez madame Tardif a 6 mois de traitement et elle se
demande si elle peut arréter ses anticoagulants...

DUREE DANTICOAGULATION



Risque de recurrence selon le sexe

Incidence d’'une TEV récurrente : événements par patient-année

Temps apres la fin
d’un traitement par
un ACO

Hommes atteints
d’une TEV non
provoquée

Femmes atteintes
d’'une TEV non
provoqueée (associee
aunTHS)

Femmes atteintes
d’une TEV non
provoquée
(non associée a un
THS)

Selon une méta-analyse totalisant 2 554 patients, a partir d’études prospectives qui recevaient, a la suite d'une premiére TEV, un traitement standardisé par des anticoagulants et qui ont fait |'objet d'un suivi visant a détecter toute récurrence apres
le traitement; la valeur de p était inférieure a 0,05 chez les hommes comparativement aux femmes a tout moment; la valeur de p était non significative chez les femmes atteintes de TEV associée ou non au TSH a tout moment.
ACO = anticoagulantoral; TEV = thromboembolie veineuse; THS = traitement hormonal substitutif

Douketis J, et al. BMJ. 2011; 342:d813.




HERDOO2: Etude Reverse

Etude de marqueurs potentiels de récidive

* HER
* Hyperpigmentation HERDOO2
* Oedéme * Risque éeleve si 2 points et plus:
e Rougeur 14,1% récidive a1 an
* D-Dimeres >250 ug/L a 6 mois * Bas risque de recidive si 1 points
sous anticoagulation ou moins: 1,6% recidive a 1 an

* Obese IMC >30
* Old > 65ans

Rodger et al. CMAJ 2008; 179 (5): 417-26



Taux de récurrence (%)

Le score HERDOO2 peut predire lesTEV
recurrentes chez les femmes

Dans le cadre d’une etude prospective de 2785 patientes atteints d'une TEV non provoquee qui ont eté
traitees pendant 5 a 7 mois et qui ont fait I'objet d'un suivi pendant 1 an :

A mis fin au traitement @ A poursuivi le traitement

9 1 8.4
j | = Conclusion :
| Les auteurs ont conclu que ce
| =N < :
6 P 5 p < 0,05 taux (3 %) est suffisamment bas
57 pour justifier I'arrét du traitement
4 - 3 par des anticoagulants a la suite
3 - 2.5 d’un cycle standard de traitement
> - 1.2 pour les femmes affichant un
1 - score HERDOO2de =<1
Femmes présentant Femmes présentant Hommes i ,
un risque faible un risque élevé Femmes post-menopausees
(HERDOO2 < 1) (HERDOO2 > 2)

ageées >50 ans méme si
HERDOO2 <1 = 5,7%

NS = non significatif; TEV = thromboembolie veineuse
Rodger MA, et al. BMJ. 2017; 356:j1065.



Malis...

* D-dimeres sous AOD valides?
* Presence de thrombophilie ou histoire familiale importante?

I | VTE due to major transient risk factor A
3 months A

Non-major transient risk factor; hormenes

Woman with unprovoked VTE®

Long-term ‘

Man with unprovoked VTE®

Recurrence triangle. Patient A: major transient risk factor associated VTE; patient B: minor/
weak risk factor associated VTE, such as travel, estrogens, minor immobility, minor surgery; patient
C, woman with true unprovoked VTE; patient D, man with unprovoked VTE. Abbreviations: DD,
D-dimer; VTE, venous thromboembolism.

°*VTE is a proximal deep vein thrombosis or pulmonary embolism.
*HERDOOZ2 score is only to be used in women.




Exemples cliniques

Femme de 67 ans, TPP avec Femme de 24 ans, mince, EP non
syndrome post phlebitique provoquee
residuel

 Arrét de I'anticoagulation pourrait étre
considéree, surtout si d-dimeres negatifs a 6
mois

* Arrét des COC apres l'arrét de
I'anticoagulation

* Thromboprophylaxie si grossesse

— Considéerer anticoaguation a long terme
si risque de saignement faible a modere







Pathophysiologie: Triade de Virchow

Stase Veineuse
Changement du tonus veineux
Compression veineuse par |'utérus gravidique

Dommages endothéliaux Etat Hypercoagulable
Forceps, extraction par vacuum, Augmentation de plusieurs facteurs
C/S de coagulation

Diminution d’anticoagulants naturels




Risque de Thromboses et Grossesse

Risque d'ETE est augmente de 4-5 fois durant la grossesse

F("jﬂfﬂfﬂ[

Le PP est la période la plus arisque d'ETE
3 fois plus de TPP que d'EP
Les EP sont plus frequentes en PP qu’en antepartum



Thromboses et Grossesse: Particularites

* TPP a gauche dans 85-90%

* 12% des TPP sont confinées au pelvis (vs
1% dans population geneérale)

» Diagnostic difficile
* Symptomes peu specifiques
* Pas de systeme de pointage valide en
grossesse pour permettre évaluation
pre-test
* D-dimeres souvent éleves en
grossesse

* Impact des radiations sur la mere et le
foetus



Radiations et Imagerie en Grossesse

Radiations Maternelles Radiations Foetales

Scan VQ 0,6 mSv 0,12 mSv
0,28mGy au sein

Risque d’oncogénicité foetale si >100 mSv?




Suspicion clinique d’EP

CUS + dans moins de 10% des cas de Traiter empiriquement HBPM

suspicion d'EP sans symptomatique de
TPP

CUS bilateral des M
+

e RxP Normal

Angioscan pulmonaire

Dx des TPP
: ; : : o L Positive
Attention a la TPP pelvienne isolee; possibilite de CUS
faussement négatif
Traiter

IRM veineux si suspicion clinique élevée
NEJM 2008; 359:19

Scintigraphie VQ

Non diagnostique

Angioscan ou CUS
serié des Ml



Traitement des ETE en grossesse

* HNF et HBPM ne traversent pas le placenta

 HBPM est la molécule de choix
e Seécuritaire

Efficace

Pharmacocinétique prévisible

| d’ostéoporose induite par I'héparine et thrombopénie induite par I’'héparine
Permet un traitement ambulatoire

Privilegier les HBPM plutot que I'HNF dans le traitement et la prévention d’ETE en grossesse (1B)

ACCP 2012



Peri-Partum

* SIiETE < 2 semaines de I'accouchement
* Filtre VCl en raison du risque de récidive élevé

* SiETE 2-4 semaines de DPA

* Filtre a considérer
* HNF IV en péripartum: cesser lorsque phase active commence ou 6 heures avant C/S
* Reprendre HNF IV PP



Duree et choix de traitement en PP

* Attention a la reprise des anticoagulants en PP!!

* Les HBPM et le coumadin sont sécuritaires durant la période de l'allaitement

L'anticoagulation devrait étre poursuivie tout au long de la grossesse

L’anticoagulation devrait étre continuée au mois 6 semaines PP et pour une duree
minimale de 3 mois (2C)

ACCP 2012



Thromboprophylaxie

* Reconnaitre et enseigner les S/S des ETE
* Mobilisation precoce
* Hydratation

* Thromboprophylaxie pharmacologique selon recommandations et
equation risque-benefice



Thromboprophylaxie

| ANTEPARTUM

Actd ETE idiopathique ou récidivant

Atcd ETE relie CO/Grossesse

Thrombophilie haut risque asymptomatique avec histoire

familiale
HMZV Leiden, HMZ Il mutant, Déficience AT

 POSTPARTUM

Toutes les patientes a haut risque ayant
nécessité prophylaxie AP

Patiente avec autres thrombophilies ET
histoire familiale

césarienne avec 1 facteur de risque majeur
ou 2 facteurs de risque mineur pour les ETE
(2B)
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Facteurs de risque d'ETE >3%

Majeur

Immobilisation

Hémorragie PP >1L apres C/S
ATCD ETE

PE avec RCIU

Thrombophilie haut risque

Condition médicale active
* LED, anémie falciforme, maladie cardiaque

Transfusion sanguine

Infection PP

Mineur

IMC >30

Grossesse multiple
Hémorragie PP >1L
Tabagisme

RCIU

Thrombophilie bas risque
Preeclampsie




Messages clés

* En présence d'une femme:

 Consideérer la possibilite d'une grossesse avant de prescrire un
anticoagulant

* Conseiller les patientes sur le risque de ménorragie et connaitre les
strategies possibles

* Individualiser la duree d'anticoagulation en tenant compte des facteurs de
faible risque de recidive

* Prevenir la récidive d'ETE en cas d’'une grossesse éventuelle



