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THROMBOSE(S)  (artérielle, veineuse, ou microvasculaire) 

• Au moins 1 épisode clinique dans tout tissu ou organe (sauf TVS), 

confirmé par imagerie, Doppler, histologie (sans inflammation 

pariétale significative). 

 

 

MORBIDITE  GRAVIDIQUE 

• 3 FCS consécutives inexpliquées < 10 SA 

• OU  1 mort fœtale dès 10 SA inexpliquée par ailleurs,  

• OU 1 naissance prématurée (< 34 SA ) d'un nouveau-né normal, liée 

à une (pré)éclampsie ou une insuffisance placentaire ++ 

 

 

 

Critères cliniques 

Wilson et al. Arthritis Rheum 1999, 42: 1309-11 (Sapporo)  

Miyakis et al. J thromb Hemost 2006, 4: 295-306 (Sydney)  



Nécessitent une confirmation au delà de 6 puis 12 semaines 

 

• Anticorps anticardiolipine IgG et/ou M (ACL), à titre  MOYEN ou 

ELEVE, par un test ELISA standardisé  (> 40 U ou > 99e percentile) 

 

• Anti-Béta2GP1 en élisa (IgG ou IgM, > 99e percentile) 

 

• ou anticoagulant circulant lupique 

 

 

 

 

 

Wilson et al. Arthritis Rheum 1999, 42: 1309-11 (Sapporo)  

Miyakis et al. J thromb Hemost 2006, 4: 295-306 (Sydney)  

SAPL =  1 CRITERE CLINIQUE + 1 CRITERE BIOLOGIQUE 

Critères biologiques 



HEMOSTASE --> 3 Etapes  

Dans 2 tests de coagulation: TCA (indice de Rosner), DRVVT 

• ACC suspecté sur l'allongement d'un temps de 

coagulation PL-dépendant 

• Inhibiteur démontré par le mélanges de plasmas (malade 

+ témoin) 

• ACC confirmé par tests de neutralisation (temps de 

coagulation normalisé par PL) 

 

 

 

 

 

Anticoagulant circulant lupique 

Recherche possible sous AVK, mais pas sous héparine ++ 



« Triple positivité » 

•  Anticoagulant circulant lupique (ACC) 

•  AC anti-cardiolipine 

•  AC anti-b2 GPI 

Risque accru de : 

 - complications obstétricales 

 - thromboses (y compris CAPS) 



Attention 

• 30 à 40% des patients lupiques ont une biologie 

antiphospholipides 

 

• Pour le syndrome, Il faut un évènement clinique 

 

• SAPL Primaire ou associé… 
 

 

 

 

 



Epidémiologie du SAPL 

• Prévalence estimée : 0,5% population générale 

 

• Âge moyen au diagnostic : 34 ans 

 

• Ratio F/M :  

• SAPL primaire :  3,5 F/1 H  

• SAPL associé au lupus : 7/1  

 

• Taux de mortalité globale : 5% 

 
Danza, Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol. 2012;26:65  



CLINIQUE 



SAPL et Phénotypes 

• Obstétrical : 

• 1ier trimestre 

• 2ième et 3ième trimestre 

 

• Thrombotique : 

• Veineux 

• Artériel : cerveau ++  

 

 

Phénotype artériel: 

- AVC 

- Comitialité 

- Valvulopathie 

- Livedo 

- Chorée 

- Thromboses intra-rénales, HTA 

- Thrombopénie 

- Triple positivité APL 

- CAPS 



 



 



Attention 

au  « FLAIR » 

du neuro-

radiologue 

AVC, AIT, atteintes rétiniennes, thrombophlébite cérébrale, chorée, 

hémiballisme, épilepsie, 

syndrome extra-pyramidal, myélite transverse, migraine, démence 



Sd  CEREBRAL  ORGANIQUE 
 Troubles mnésiques / cognitifs 
 Troubles de conscience 

 
TROUBLES  psychiatriques 
  

AVC ischémiques* 
 constitués 
 transitoires 
  
Nerfs crâniens 
 
Myélopathie transverse* 
  
Chorée* 

Comitialité* 

SNC ++ 

MANIFESTATIONS 

DIFFUSES 
MANIFESTATIONS FOCALES* 

* association avec aPL 

Hétérogénéité du « neurolupus » 



 



• Risque artériel ++ 

• Risque obstétrical ++ 

Phénotype artériel: 

- AVC 

- Comitialité 

- Valvulopathie 

- Livedo 

- Chorée 

- Thromboses intra-rénales, HTA 

- Thrombopénie 

-Triple positivité APL 

- CAPS 



 



Mitrale > Aortique > Tricuspide 

Epaississement diffus >> localisé (végétation) 

Régurgitation >> Sténose ou mixte 

Risques: embolie (cérébrale ++) > dysfonction > Osler 



 



 



Néphropathie APS 

MAT, thrombi,  

hyperplasie fibreuse intimale, 

occlusion artérielle fibreuse,  

atrophie focale corticale 

HTA 

PROTEINURIE 

Insuffisance Rénale 

Nochy et al, J Am Soc Nephrol 10: 507–518, 1999 

Daugas et al, J Am Soc Nephrol. 2002;13:42-52. 

CAPS et rein (73% …. Ou 100%) 



HTA 

PROTEINURIE 

Insuffisance Rénale 

Nochy et al, J Am Soc Nephrol 10: 507–518, 1999 

Daugas et al, J Am Soc Nephrol. 2002;13:42-52. 

CAPS et rein (73% …. Ou 100%) 

Thrombose des veines rénales 

Infarctus rénal 

Sténose des artères rénales 



Manifestations possibles 

Patient ayant un SAPL avec AEG, insuffisance 

rénale, thrombopénie, hypotension artérielle, 

éventuellement stigmates de microangiopathie 

 

Avec douleurs abdominales… 

 

 

 

 

 









Surrénales 

• = thrombose bilatérale des veines surrénaliennes 

responsable de la constitution d’un infarctus veineux (ou 

infarcissement hémorragique) surrénalien donnant un 

aspect « d’hématome » de la surrénale.  

• Si bilatérale => insuffisance surrénalienne habituellement 

définitive. 

• L’imagerie abdominale montre initialement deux grosses 

surrénales évoluant secondairement vers l’atrophie.  

• Aussi dans les méningococcémies et les TIH.  



• J Clin Endocrinol Metab 98: 0000Ŕ0000, 2013)  

 

J Clin Endocrinol Metab, 2013) 



 

A 5 ans 



 

A 2 ans 



CAPS => aspect de TIPMP 

 



 



 



Arthritis & Rheumatism, Vol 52, N0 6, June 2005, pp 1785-1793. 







aPL + 

aPL - 

LIVEDO 





 

Livédo : phénotype artériel 







SAPL et Phénotypes 

• Obstétrical : 

• 1ier trimestre 

• 2ième et 3ième trimestre 

 

• Thrombotique : 

• Veineux 

• Artériel : cerveau ++  

 

 

Phénotype artériel: 

- AVC 

- Comitialité 

- Valvulopathie 

- Livedo 

- Chorée 

- Thromboses intra-rénales, HTA 

- Thrombopénie 

- Triple positivité APL 

- CAPS 



 



MERE ENFANT 

LUPUS 

(S)APL 

Traitements 

Anti-SSA / SSB 

Grossesse, lupus et SAPL  

  

  



MERE 

Poussée lupique (rein) 

Pré-éclampsie, HRP 

HELLP ± infarctus hépatique 

Thrombose 

 

 

ENFANT 

Fausses couches 

Mort foetale 

Prématurité ++ 

Hypotrophie 

Toxicité traitement 

Lupus néonatal 

Transmission... 

Les risques 

 
 

Hemolysis, Elevated Liver, low 
platelets 

  
 



MERE ENFANT 

LUPUS 

(S)APL 

Traitements 

Anti-SSA / SSB 

Grossesse, lupus et SAPL  

  

  



MERE ENFANT 

LUPUS 

(S)APL 

Traitements 

Anti-SSA / SSB 

Grossesse, lupus et SAPL  

  

  



 

• 13 études (849 femmes).  

• Mauvaise qualité (50%), grande hétérogénéité 

• heparine + aspirine (2 études; n = 140) > aspirine  

 (RR 0.46, 95%IC: 0.29 à 0.71).  

• HBPM + aspirine idem aspirine (1 étude; n = 98)   

  (RR 0.78, 95%IC: 0.39 to 1.57).  

• Héparine curative ou prophylactique : pas de différence (1 

étude; n = 50).  

 

 

 

 

     

 

Prevention des FCS (APL ou ACC) 

Empson M et al. Cochrane Database Syst Rev. 2005;(2). 



 

• 13 études (849 femmes).  

• Prednisone + aspirine (3 études; n = 286) pas de bénéfice 

mais effets II 

• IGIV pas de preuve d’efficacité 

 

• Conclusions: 

• héparine + aspirine diminue FCS de 54%.  

• Nécessité d’études randomisées +++ 

 

 

 

 

 

     

 

Empson M et al. Cochrane Database Syst Rev. 2005;(2). 

Prevention des FCS (APL ou ACC) 



MERE ENFANT 

LUPUS 

(S)APL 

Traitements 

Anti-SSA / SSB 

Grossesse, lupus et SAPL  

  

  



Vigilance 



 



• Risque artériel ++ 

• Risque obstétrical ++ 

Phénotype artériel: 

- AVC 

- Comitialité 

- Valvulopathie 

- Livedo 

- Chorée 

- Thromboses intra-rénales, HTA 

- Thrombopénie 

-Triple positivité APL 

- CAPS 



Madame B, 35 ans, suivie pour sa 3ième grossesse. 

 

• 1ière grossesse : mort fœtale à 23 SA (pb TCA pour 
l’évacuation) 
 

• 2ième grossesse : mort fœtale à 24 SA  

  => bilan : ACC, ACL, B2GP1 = SAPL 
obstétrical 
 

• 3ième grossesse :  

• Aspégic et Lovénox + surveillance 

• Arrêt Aspégic à 37 SA et recommandation pour 
Lovénox… 

   => EP post partum 15 jours en USIC. 

 

 

Des histoires de « petits lupus »  ou autres… 

Attention au TCA +++ (et au VDRL) 

Attention au péri et post-partum +++ 





Caractéristiques des patientes 

     65 patientes avec un SAPL 

Age à la MFIU, médiane [IQR] 29 [26-33] 

Première grossesse, n (%) 38 (58) 

Naissance vivante avant la MFIU, n (%) 11 (17) 

Thrombose avant la MFIU, n (%) 14 (22) 

SAPL diagnostiqué avant la MFIU, n (%) 11 (17) 

Lupus associé avant la MFIU, n (%) 9 (14) 

1ère manifestation du SAPL  

pour 48 patientes (74%)  



Biologie antiphospholipides 

Anticardiolipine, n (%) 46 (71) 

Anticardiolipine IgG, n (%) 43 (66) 

Anticardiolipine IgM, n (%) 8 (12) 

Anticoagulant circulant, n (%) 47 (72) 

TCA et DRVVT, n (%) 34 (52) 

DRVVT, n (%) 13 (20) 

Anti-β2GP1, n (%) 33 (51) 

Anti-β2GP1 IgG, n (%) 31 (48) 

Anti-β2GP1 IgM , n (%) 8 (12) 

Triple positivité, n (%) 23 (35) 



Terme de la MFIU 

Terme médian : 24 SA [IQR: 18-27].  

 



MFIU Index 

• RCIU chez 25 des 50 fétus (50%) avec données 

échographiques ou poids de naissance disponibles.  

• Complications obstétricales maternelles (n=16; 25%) : 

• Pré-éclampsie (n=12),  

• Syndrome HELLP (n=6)  

• Et/ou hématome rétroplacentaire (HRP) (n=5).  

• Pas de mortalité maternelle 



Thromboses et lupus systémique 

Suivi médian : 4 ans [IQR: 2-9]  

Antécédent de thromboses avant MFIU, n (%) 14 (22) 

Thromboses, n (%) 28 (43) 

Antécédent de thromboses avant MFIU, n (%) 14 (22) 

Thromboses, n (%) 28 (43) 

Lupus systémique avant la MFIU, n (%) 9 (14) 

Lupus systémique, n (%) 19 (29) 



THROMBOSE(S)  (artérielle, veineuse, ou microvasculaire) 

• Au moins 1 épisode clinique dans tout tissu ou organe (sauf TVS), 

confirmé par imagerie, Doppler, histologie (sans inflammation pariétale 

significative). 

 

 

MORBIDITE  GRAVIDIQUE 

• 3 FCS consécutives inexpliquées < 10 SA  

• OU  1 mort fœtale dès 10 SA inexpliquée par ailleurs,  

• OU 1 naissance prématurée (< 34 SA ) d'un nouveau-né normal, liée à 

une (pré)éclampsie ou une insuffisance placentaire 

 

 

 

Critères cliniques 

Wilson et al. Arthritis Rheum 1999, 42: 1309-11 (Sapporo)  

Miyakis et al. J thromb Hemost 2006, 4: 295-306 (Sydney)  

43% 

1,5% 

100% 

38% 

Mécanismes et phénotypes différents 



Discussion  

 

• La majorité des femmes  (83%) ont pu avoir au 

moins une naissance vivante, mais la morbidité 

reste significative. 

 



• et 

Etude PROMISSE 



• Etude prospective PROMISSE (graves exclus) 

144 patientes APL + 

• Pas d’ACC : 2/76 (3%) d’accidents obstétricaux 

• Versus 25/64 (39%) dans le groupe avec ACC (p<0,0001) 

• Aucun risque similaire si ACL ou antibéta2GP1 à titres élevés 

 

 

 

Vigilance ++ si  

ACC meilleur prédicteur de complications 

obstétricales APL 



• Etude prospective PROMISSE  

144 patientes APL + 

• ATCD de thrombose : 52% d’accidents obstétricaux 

• Versus 13% dans le groupe sans thrombose (p<0,0001) 

 

• Lupus: 23% d’accidents obstétricaux versus 17% si pas de 

lupus (significatif en multivarié) 

 

 

 

Vigilance ++ si  

Attention si thrombose ou si lupus associé 











Une quinzaine de substances sont tératogènes chez l’humain 

(en dehors des antimitotiques), et une quarantaine sont 

foetotoxiques, ce qui représente environ 10% des spécialités 

sur le marché.  

Or, environ 60 à 70 % des spécialités vont se voir apposer un 

pictogramme « Interdit » ou « Danger ».  

 

Le CRAT, en profond désaccord avec les conséquences 

négatives de ce décret dont l’intention initiale est louable, ne 

peut que constater que la mise en circulation des premiers 

conditionnements avec pictogramme confirme les craintes 

vives qu’il n’a pas manqué de transmettre aux autorités 

compétentes en temps voulu 



CAS CLINIQUE 



Mme H. 30 ans, 

 

• Thrombose artère sous clavière gauche à 20 

ans  

• => Dg de SAPL devant ACC, ACL > 100, B2GP1 

• AVK avec objectif 3 à 4  

 

• Première grossesse à 30 ans : 

• Relais AVK par HBPM efficace + aspégic 

• Plaquénil car anti-ADN ++ et C3 bas 

 

 

 

 



Mme H. 30 ans, 
 

• 24 SA : douleur HCG… 

 

• 25 SA :  

• TA : 16/10, 18 g/l de protéinurie 

• 90 000 plaquettes  

• ASAT : 500 

• Haptoglobine effondrée 

 

 

 

Pré-eclampsie + HELLP sévère => IMG 



Mme H. 30 ans, 

 

• TDM : infarctus splénique 

 

• Maintien HBPM efficace 

 

• Amélioration biologique sur 48 heures 

 

 

 



Mme H. 30 ans, 

 

• J3 post-abortum : dyspnée 

 

• Angio-TDM : pas d’EP 

 

• 10h : FE 45 % 

• Coronarographie : pas de thrombus 

 

 

 







Syndrome catastrophique des APL 



Mme H. 30 ans, 
 

• 20 heures : FE : 25 % 

 

• 22 heures : FE : 15 % 

• Plaquettes : 40 000 

 

• Pose d’une voie artérielle bras gauche : 

pression imprenable => ECMO ? 

Attention thromboses artérielles 



Mme H. 30 ans, 
 

• Début traitement IGIV + Bolus de solumédrol et 

maintien HBPM efficace (puis calci) et reprise 

aspegic 

 

• Parallèlement, le tableau se complète :  

• HTA +++  

• insuffisance rénale (1 séance de dialyse) 

Syndrome catastrophique des APL 



Mme H. 30 ans, 

 

• Evolution favorable en quelques jours : à J6 

• Plaquettes : 312 000  

• Créatinine 65 µmol/l 

• FE : 50 %  

 



CAPS 



CAPS 
 

• Découvert en 1992 : multiples thromboses des petits 

vaisseaux pouvant conduire à une défaillance multi-

viscérale. 

• C’est une MAT… (TIH…) 

• 1% voire 5% (Taraborelli M, et al, J Rheumatol. 2017;44:1165-72)  des SAPL,  

• Registre international créé en 2000 

 













Cœur + poumons + reins 



• CAPS et anémie non régénérative, ou 

pancytopénie ? 

 

= Nécrose diffuse de la moelle osseuse 

 

 

 

 

Autres atteintes 

Josse S, et al. Plaquettes-blues du post-partum. 

Rev Med Interne 2011;32:255–62. 



• Rétinienne 

• Neurologique périphérique 

• Utérine, testiculaire  

• Thyroïdienne  

• Œsophagienne 

• Cholécystite alithiasique 

• Thrombose veineuse (25%) ou artérielle (17%) 

 

 

 

Autres atteintes 

Costedoat-Chalumeau … Piette. Presse Med. 2016  

Costedoat-Chalumeau … Piette. Rev Med Interne 2012  

Rodríguez-Pintó I, et al, Autoimmun Rev (2016) 



Schizocytes : 22 % 

Rodríguez-Pintó I, et al, Autoimmun Rev (2016) 



• 57% des patients du registre ont des ANA 

• D-dimères souvent (très) élevés 

 

 

Autres manifestations biologiques 



Diagnostics différentiels = MAT 

• Purpura thrombotique thrombopénique (PTT) (schizocytes+++, 

l’ADAMTS-13 effondrée, D-dimères peu élevés, pas de thrombose macro-vx) 

• Thrombopénie induite par l’héparine (TIH),  

• CIVD aiguë 

• SHU, HELLP, Endocardite marastique, myxomes de 

l’oreillette gauche, cryoglobuline et cryofibrinogène, 

maladie des embols de cholestérol. 

 



Traitements 

22 % 

56.9  

57.8 

53.7 

55.3 

56.4 

AC + CS + (EP (78%) ou IGIV (69%)) 



Traitement 
 

 Anticoagulants : 

 Même si…. 

 HBPM ou HNF puis AVK dès que possible 

 Attention au TCA 

 



Traitement 
 

 Corticoïdes : 

 Pour le SIRS ± le lupus 

 Bolus de solumédrol 

 Courte durée (sauf si lupus) 

 Ne pas oublier l’hydrocortisone ensuite si 

besoin 

 



Traitement 
 

 Echanges plasmatiques (avec PFC) :  

 quotidiens puis espacés.  

 ++ si schizocytes 

 

 Echanges plasmatiques (avec PFC) :   

 IGIV 

 ++ si hémodynamique instable (cœur), 

 ++ si thrombopénie prédomine  

 2 g/kg sur 4 ou 5 jours 



Traitement 
 

 Aspirine : en l’absence de thrombopénie importante 

 Cyclophosphamide : si lupus systémique actif 

 Anti-CD20 (Rituximab) : thrombopénie profonde et  ? 



20 patients : 75% guéris, 20% décédés 

 



Traitement 
 

 Aspirine : en l’absence de thrombopénie importante 

 Cyclophosphamide : si lupus systémique actif 

 Anti-CD20 (Rituximab) : thrombopénie profonde et  ? 

 Eculizumab et inhibiteurs de mTOR 



 

 Eculizumab (SOLIRIS®): Ac monoclonal humanisé 

qui se lie à C5 et inhibe l’activation de la voie terminale 

du complément. 

• Intérêt possible hors AMM dans transplantation rénale après 

CAPS (après vaccin quadrivalent méningococcique) 

• Intérêt incertain dans CAPS 

 

 Sirolimus (RAPAMUNE®): Inhibiteur de la voie 

mTORC1  

• Intérêt possible hors AMM dans transplantation rénale après 

CAPS 

• Intérêt potentiel dans la vasculopathie aPL (hors thrombose) 



 



Traitement 
 

 Aspirine : en l’absence de thrombopénie importante 

 Cyclophosphamide : si lupus systémique actif 

 Anti-CD20 (Rituximab) : thrombopénie profonde et  ? 

 Eculizumab et inhibiteurs de mTOR 

 Traitement de l’éventuel facteur déclenchant 

 Traitement symptomatique 





 

15 cas : 

 Age moyen 27 ans (17 – 38) 

 50 % pdt grossesse, 50 % post partum/abortum 

 Pas de différence avec autres CAPS du registre, 

sauf plus de FCS 

 HELLP associé dans 53 % des cas 

 infarctus placentaire dans 27% des cas 

 

 

Résultats 

 

 Mortalité maternelle : 46 % 

 Mortalité fœtale : 54 % 

 

 



Résultats de 13 cas Pitié, Cochin et St Antoine 

 

• Pas de décès chez les mères (immédiats) 

• 2 morts fœtales, 5 morts périnatales (terme ++) 



TRAITEMENT DU SAPL 



Traitement 

• Si que APL (sans S !) ou SAPL obstétrical :  

• Aspirine 100 mg et prise en charge des 
grossesses 

 

• Si SAPL (artériel ou veineux) :  

• AVK (objectif d’INR 2 à 3,5…) 

 

• Education (tabac, contraception, AVK +++) 

 



SAPL artériel ou veineux : 

• AVK prolongés 

• Objectif INR :   3 - 3,5   ou   2 Ŕ 3 

 

Traitement grossesse et APL 

HBPM effic 

+ 

Aspirine 

HBPM 

+ 

Aspirine 

 

SAPL obstétrical : 

 Aspirine 100 mg/j 

 HBPM si situation à risque thrombotique 

 
Hydroxychloroquine ? Corticoides ? 



Attention si SAPL thrombotique et poussée de 

lupus 

 



 



 

Direct oral anticoagulants (DOA) 



120 triple positive high risk APS patients 

Randomization 

Rivaroxaban 20mg/d Warfarin (INR 2.5) 

N=59 N=61 

Randomized, open-

label, non-inferiority 

study with blinded end-

point adjudication. 

Direct oral anticoagulants (DOA) 



Rivaroxaban: n=11 (19%) 

Warfarin: n=2 (3%) 

Cumulative incidence of events (death, 

thromboembolic events and major 

bleeding) 

Thromboembolic events: 12% (4 ischemic stroke 

and 3 myocardial infarction) vs 0%. 
Major bleeding: 7% in the rivar. vs 3%  

No death was reported 
Trial closed prematurely  

(after the enrollment of 120 patients) 

P=0.01 





 Meta-analysis of 47 studies (447 APS patients on DAO) 

 Rivaroxaban (64.8%), dabigatran (32.2%) or apixaban (3%)  

16% had a thrombosis (42.5% arterial) after a mean time of 

12.5 months 

56% had a thrombosis among triple positive patients. 

 

 

 

 

 



LES PIÈGES 
Les confusions fréquentes 



Quelques exemples 

• Lupus et SALP connu,  

• HELLP puis cardiopathie du post-partum + PTI + 

néphropathie lupique puis TVP 

• => OK avec IGIV, corticoïdes puis anticoagulation 

(2 mois réa) 

Mme Le…,  



Quelques exemples 

• Lupus et SALP 

• Relais AVK/HBPM puis :  

• myocardite (lupique ? infectieuse ?)  

• + PTI ? TIH ? 

• + IRA (produits de contraste ? lupus ? sepsis ?)  

• + fièvre et syndrome inflammatoire (sepsis) 

• + constipation (nodule surrénalien)  

 

Un patient avec SAPL qui a la plus petite anomalie 

= CAPS jusqu’à preuve du contraire 

Mme Du…,  



Et on peut aller plus loin 

 

Un patient « lupique » qui a la plus petite anomalie 

= CAPS jusqu’à preuve du contraire 

Un patient avec SAPL qui a la plus petite anomalie 

= CAPS jusqu’à preuve du contraire 



100 patients avec un SAPL primaire 

Nombre de critères SLICC de classification pour lupus 

 

 

Classification théorique en LES 

Nombre de critères 

SLICC remplis 

Patients (%) 

1 critère 30 (30) 

2 critères 27 (27) 

3 critères 14 (14) 

4 critères 28 (28) 



 

Donnée(s) 

analysée(s) 

Patients 

SAPL 

primaire 

 

N=100 

≥ 4 critères 

SLICC 
 

 

N=28 

< 4  

critères 

SLICC 
 

N=72 

 

p 
  

Ph. artériel  28 (28) 14 (50) 14 (19) 0.005 

Ph. veineux  46 (46) 11 (39) 35 (49) 0.5 

Ph. obstétrical  26 (26) 3 (11) 23 (32) 0.04 

  
CAPS  11 (11) 9 (32) 2 (3) 0.0001 



Bien « classer » le patient 

• Attention aux ANA et à l’ACC « lupique » 

• Attention au diagnostic de TIH ou de PTI  

• Attention au « neurolupus » 

• Attention à la « myocardite lupique / virale / du post-

partum » 

• Attention à la « néphropathie lupique / IRA fonctionnelle » 

• Attention à l’hémorragie intra-alvéolaire, aux surrénales 

 

 



Si révélateur :  

Défaillance multiviscérale, MAT et : 

 Contexte d’HTA 

 ATCD de pertes foetales 

 Notion de sérologie TPHA-VDRL dissociée 

 TCA spontanément allongé 

 Anticorps antinucléaires positifs 

 MAT avec peu de schizocytes et D-dimères très élevés 

 Thrombose périphérique 

 

 



CAPS 
Comment l’éviter ? 



Traitement préventif ++ 
 

 Education 

 Traitement précoce des infections (attention interactions avec 

AVK) 

 Mise à jour des vaccinations 

 Prise en charge adaptée des grossesses 

 Pas d’arrêt intempestif des AVK 

 Eviter la chirurgie (si possible) 
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Merci pour  

votre attention 


