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Définitions

La définition des désordres hypertensifs surveaartours de la grossesse amene a distinguer pisisypes
d’atteintes.

L’hypertension artérielle gravidique (HTAG)  se définit comme une hypertension (PA$49® mm Hg et/ou

PAD >90 mm Hg) isolée, sans protéinurie apparue arpietia 26Mesemaine d’aménorrhée (SA) en l'absence
d’antécédent.

La prééclampsie (PE) associe a cette HTAG une protéinurie > a 300 mg# a 2 croix. Dans certains cas, la
protéinurie peut manquer initialement, il est cejfzen licite de suspecter une PE devant une HTAode n
associée a I'un ou l'autre des signes suivants:

cedémes d’apparition brutale ou rapidement aggravés
uricémie > a 350 pmol/L
augmentation des ASAT au-dela des normes du ladicrat

plaquettes < a 150.000/mm
retard de croissance in utero (RCIU).

abkr wdhPE

La PE sévére se définit soit par une hypertension grave (PAS160 mm Hg et/ou PAD $10 mm Hg), soit une
HTAG telle que définie plus haut avec un ou plusales signes suivants :
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douleurs épigastriques, nausées, vomissements

céphalées persistantes, hyper réflectivité ostéditeuse, troubles visuels.
protéinurie > a 3,5 g/j

créatininémie > a 100 umol/L

oligurie avec diurese < 20 mL/H

hémolyse

ASAT > a trois fois la norme du laboratoire

thrombopénie < a 100.000/mim

1. Généralités
1.1. Epidémiologie

Les données permettant de préciser I'incidencesdfiddcteurs de risque de la PE sont relativeméitilgis &
analyser, en raison de I'inhomogénéité des dontéds littérature. Environ 10 & 15% des nullipae8 a 5% des
multipares vont développer une HTAG, une PE vaeninchez 3 a 7% des nullipares et 1 a 3% des pands.

Un certain nombre de facteurs de risque sont ¢jassient reconnus :

e génétiques : des antécédents de PE chez la méreeaoeur font augmenter l'incidence d’'un factears3;
e immunologiques : la primiparité, la breve périodexgosition préalable au sperme du pére, I'insétiona
avec donneur ;

physiologiques : I'dge maternel élevé ;

environnementaux : la vie en altitude, le stressjgjue et psychologique ;

liés a des pathologies maternelles : les antécedendysgravidies, I'obésité, I'insulino-résistaries
thrombophilies, les affections auto-immunes, I'hyprsion artérielle et les néphropathies chroniques
liés a la grossesse : un intervalle long entre dgoagsesses, une grossesse multiple, des anomalies
congénitales ou chromosomiques du foetus, I' anasdmgtale et I'infection urinaire.

1.2. Anatomie et physiopathologie du placenta au co  urs de la prééclampsie

Sur le plan de I'anatomie pathologique du placehtst admis gu'il n’existe pas de lésion pathagoaique : les
anomalies observées sont de nature ischémique. dellprésentent soit sous forme d’infarctus pladenplus ou
moins volumineux, soit sous forme de nécrose foddsitaire avec dépodts de fibrine. Ces lésioasant pas
constantes et leur volume est variable. On adnetqule une nécrose excédant 30 a 40 % du volanerhire
peut induire une ischémie significative. Ces mastéons ischémiques sont secondaires a des teouble
circulatoires maternels. En effet, en cas de Pi#adme d’'invasion vasculaire throphoblastique dautiélu second
trimestre est habituellement réduite ou absengelisuit que les modifications physiologiques uésices sont
incompletes, inconstantes, voire absentes. Legeartdééroplacentaires sont plus fines que normaileatent
conservé une média, avec de ce fait un certairédigycontractilité. Ces artéres utéroplacentaoessouvent le
siege d'une athérose aigué ; cette Iésion tresagnioe ne peut étre considérée comme pathognomegaunon
systématique.

La réduction de I'oxygénation placentaire a trdfets primordiaux :

e production de radicaux d’oxygéene et de peroxydesjt@s en particulier pour les cellules endothédial

e accroissement possible de I'apoptose, point dertdpme libération de fragments du syncytiotroplaste
dans la circulation ;

e production de facteurs directement incriminés damhysiopathologie du syndrome (VEGF : vascular
endothelial growth factor). Le VEGF est une glyaipine d’origine placentaire induisant une altématie
la perméabilité capillaire et perturbant la coatiata

La sécrétion par le placenta ischémié de médiasaiifs sur I'endothélium vasculaire maternel esponsable
des manifestations cliniques de la PE. Il a ététraam vitro que les cellules endothéliales de patientes
prééclamptiques sont susceptibles de stimulerddymtion de fibronectine et de réduire la proliféna
endothéliale, la production de NO et de prostangcli
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1.3. Prévention médicamenteuse de la prééclampsie : mythe ou réalité ?

De trées nombreuses médications ont été proposéeppvenir la survenue de la PE chez la femmeieteca
risque.

Les données disponibles montrent une efficacitegméve de I'aspirine (100 a 150 mg/j) des lors que

e |e traitement est débuté trés précocement ;
e les indications sont bien posées : antécédentEd®¥Rre précoce et RCIU d’origine vasculaire.

Les autres thérapeutiques préventives (calciummelas de NO, vitamines, lipides poly-insaturéshnjoas
encore fait la preuve de leur efficacité.

2. Effets de certains médicaments utilisés en cas d e
préeclampsie

Comme les médicaments utilisés dans le traitemetd 8E sont nombreux, les risques pour la mésaretut le
faetus doivent étre connus et évalués. Pendanbv&sesse, I'évolution des caractéristiques physiples
maternelles, placentaires et feetales modifie denfapnstante la disponibilité des médicaments Ehe®re et
dans I'unité foeto-placentaire.

Chez la mére, la durée de vidange gastrique augnadons que la motilité intestinale diminue. Lesrgissement
sur I'absorption intestinale est variable, foncta®s médicaments. La distribution dans I'organismagernel est
principalement altérée par les modifications dudpaiorporel, de la teneur en eau et des graisdaggi@nisme.
Les capacités du métabolisme hépatique semblemamyEes alors que I'élimination rénale est progressent
accrue. Ainsi, de nombreux médicaments sont élisnohés rapidement pendant la grossesse.

Le transfert placentaire de la plupart des médicasn&effectue par diffusion passive simple suivargradient
des concentrations entre les circulations matermetlfoetale. Seule la fraction libre et non ionidéenédicament
traverse les membranes.

Les agents envisagés ci-dessous ne constituennpdsste exhaustive des médicaments utilisablas da
contexte.

2.1. Agents hypotenseurs

Quatre médicaments antihypertenseurs ont bénééicemment d’'une autorisation de mise sur le mashéM)
pour le traitement de la PE. Il s'agit de la cldn&j(Catapress%), de la nicardipine (Loxé%), du labétalol

(Trandatc@ ), avec l'indication suivantehypertension accompagnée d’une atteinte viscéraleagant le
pronostic vital a court terme (urgence hypertengimetamment lors de certaines prééclampsies grengitant en

jeu le pronostic vital maternelLa dihydralazine (Népresé’%b a I'indication suivante certaines prééclampsies
graves mettant en jeu le pronostic vital mater&el.'absence de contre-indication, le Népre@sei;t administré
en association a un bétabloguant injectaldeus Népress@l et sous Loxen , I'allaitement est possible.

2.2. Médications anticonvulsivantes

L'administration au long cours de benzodiazépirmsdant la grossesse peut entrainer chez le noumésane
intoxication de sévérité et de durée variablexg(jiss 15 jours) avec dépression respiratoire, treside la
thermorégulation, difficulté de succion, hyporéatdi, hypotonie. Ces troubles peuvent étre suiia dyndrome
de sevrage (hyperexcitabilité, trémulations, tresldigestifs a type de diarrhées ou de vomissejnents
L’allaitement par des meres traitées par une beazédine (diazépam et midazolam) est déconseillé.

La pharmacologie du sulfate de magnésium seraaygesdans le chapitre sur I'éclampsie.

2.3.Médications anticoagulantes
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Dans I'espece humaine, les données épidémiologinri@settent pas en évidence d’association enpada
d’aspirine au § trimestre et une augmentation du taux de malfaomsat L’aspirine utilisée a doses élevées au

cours du M trimestre de la grossesse peut étre responsabie dugmentation de la durée du travail et d’effets
faetaux, tels qu'une fermeture prématurée du catédlie. La diminution de I'agrégation plaquettaire
s’accompagne d’un risque hémorragique, en paréicohez le prématuré. Plusieurs études ont moogé q
'administration de faibles doses d’aspirine endingrossesse n’exposait pas le nouveau-né agueris
hémorragique particulier.

En France, les héparines de bas poids moléculdBE) n'ont pas d’AMM pendant la grossesse alors
gu’Etats-Unis, elles sont recommandées en propleylzhez la femme enceinte.

2.4. Bromocriptine

La bromocriptine est un agoniste dopaminergiquédadamille des dérivés de I'ergot de seigle. Eke
administrée pour inhiber la lactation. En post{paxtdes accidents graves ont été décrits : il sthgypertension
artérielle, de convulsions, d’accidents ischémiqonegcardiques et cérébraux) . En France, I'indicatle la
bromocriptine pour I'inhibition de la lactation s&ste, mais 'HTAG sévére et la PE sont des cointilgations
absolues a son administration.

3. Principes obstétricaux de la prise en charge de la
prééclampsie

Le caractere particulierement imprévisible de llétion et la rapidité potentielle de celle-ci fapte la prise en
charge d’'une PE non compliquée ne se concoit @cipd que dans le cadre d’'une hospitalisation.

3.1. Diagnostic

Il convient d’abord de faire le diagnostic de PRigqpe non compliquée. Ceci impose le choix du neltde
mesure de la PA. Il faut disposer d’un brassargi#dau morphotype de la patiente. Le manometrécgace de
mercure et la méthode auscultatoire constitueréfexrence. En général, la prise de pression elitééapres un

1%" repérage de la PAS par la palpation du pouls kddéaniveau de PAD est celui pour lequel il y apirition
compléte de tous les bruits. Le dégonflage du brdsdoit &tre contrblé et lent (2 mmHg par battensandiaque).
La mesure doit se faire au repos, si possible amedonne vision de la colonne de mercure. Lamatiest assise
ou demi-assise, bien calée, le bras dénudé, déwrhsitionné a la hauteur du cceur. En cas dedoné mesure
de contréle doit étre effectuée quelques heurestphdl.

Pour ce qui est de la protéinurie, comme des paiiidics récentes ont mis en exergue les faiblessdépistage
par les bandelettes, il faut privilégier la déteration de la protéinurie des 24 heures, plus cigmaate mais plus
précise.

3.2. Hospitalisation a domicile ?

Si 'HTAG est suivie a domicile, la prise en chadgela PE est classiquement effectuée en hosgiialis Il n'y a
pas d’'étude probante, qui permette de défendrdda pn charge a domicile en ou ambulatoire dep&s
prééclamptiques. Le travail en réseau est sunapbitant pour la détection des femmes a risquestC’e
I'apparition de signes d’alerte cliniques ou biatpges, qui font penser au diagnostic de PE et deadua une
hospitalisation précoce. Ce travail en réseau défiai par la conférence de consensus du Colleg®hal des
Gynécologues Obstétriciens Francais qui proposedids suivants :

e rechercher, des la premiere consultation, les fiastee risque devant faire craindre une forte peéva de
PE et préciser les modalités du suivi qui en déaaul

e privilégier la consultation du début du troisiemenestre dans I'établissement ol I'accouchemenprEstu ;

o développer la diffusion, aux acteurs de la suraede de la grossesse et aux parturientes, dertinafoon
sur les signes d’alerte et leur signification.
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3.3. Prise en charge hospitaliere

Une évaluation soigneuse de I'état maternel etlfestanécessaire pour distinguer les formes légiasgormes
séveres. Dans les premiéres, I'expectative egglie jusqu’a 37 SA. Celle-ci n’est autorisée quessmondition
d’'une surveillance materno-feetale rigoureuse. Rofeetus, I'élément le plus important est I'évaioatdu
retentissement de la PE en termes de RCIU (mogitada rythme cardiaque, évaluation du score biaghgsde
Manning et examens Doppler). L’hématome rétropltien (HRP) qui reste une complication gravissirnerpa
mere et I'enfant doit étre suspecté précocemenbénéfice des agents hypotenseurs dans les forodérées de
PE n’a pas été validé. Enfin, le risque d’hypotensrtérielle iatrogéne, avec accroissement dehémie
placentaire, doit étre pris en compte et une silaneie réguliere de la PA au repos et en orthestetidoit étre
organisée.

4. Principes de la reanimation des formes graves de
prééclampsie

4.1. Réanimation pré et interhospitaliere

La prise en charge initiale des formes graves dpeRiE se faire soit en préhospitalier (& domicil®eécasion d’'un
accident aigu) soit dans un établissement hosgpitaliec la perspective d'un transfert. Quellesspient les
circonstances, la prise en charge initiale comptooie étapes :

e évaluation de I'état clinique de la patiente
e mise en route des thérapeutiques nécessaires
e organisation du transfert.

L’évaluation de I'état clinique est basée sur llmn@se et I'examen clinique qui permettent d’affirriee
diagnostic de PE sévere et d’appréhender le rid@ggravation susceptible de compliquer I'état mraket foetal
pendant le transfert.

Les mesures thérapeutiques permettant de stabhiéssrmaternel avant le transfert comportent :

¢ le remplissage vasculaire qui est utile avant rarseoute du traitement antihypertenseur, pour dinés
conséquences de I'hypovolémie ; il est en régleériddt se limite d’habitude a 300 & 500 mL de golut
cristalloide non glucosé ;

e |e traitement de I'HTA est basé sur des agents teyyseurs disposant de I’AMM et utilisables par voie
intraveineuse. Le but est de maintenir une PADee®@ et 105 mm Hg et une PAM entre 105 et 125 mm Hg
les modalités pratiques en seront précisées chapBr;

¢ |e traitement de I'éclampsie et la prévention declddive seront envisagés plus loin (chapitre 5.1)

e l'intubation trachéale s'impose en cas de détressgiratoire et/ou de troubles de la conscience
compromettant le contrdle du carrefour aéro-difjesti’ils soient en rapport avec la gravité du ¢l
clinigue ou avec les mesures thérapeutiques ptescri

Le transfert est réalisé autant que possible cheZemme dont I'état hémodynamique est stabilis€ &etusn
utero. La patiente est installée en décubitus latératige, avec un apport d’oxygéne par sonde nasatesgue
facial. Un abord veineux périphérique de qualitédésponible. Le monitorage de I'électrocardiograenie la
pression artérielle et de I'oxymétrie pulsée edigakoire.

4.2. Organisation de la prise en charge hospitalier e

La réglementation francaise régissant la prisehange des grossesses a haut risque maternel iélgmétise les
moyens et les compétences nécessaires. lls ingdoenta mere, une unité de soins continus dotéepmkrsonnel
familier de la PE, un bloc opératoire, une sall@dissance, un gynécologue-obstétricien, un
anesthésiste-réanimateur et un pédiatre rompueapahologie ; un établissement de transfusiogusae, un ou
des laboratoires biologiques, un plateau d'imageédicale, un service de chirurgie viscérale, @amimation
d’adultes pour la ventilation artificielle et/ogpuration extra-rénale sont nécessaires. Comptedenrisques
hémorragiques, I'ensemble des experts se pronangd’ptablissement d’un protocole de distributemextréme
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urgence permettant I'obtention des produits sargg@want le résultat de la recherche des agglesrimégulieres
comme cela a été établi dans certaines régionedises. Pour I'enfant, une unité de réanimatiomatade, un
plateau d'imagerie médicale et des laboratoiresisdispensables. Au total, on peut recommandech&ma
d’organisation suivant :

e En cas de menace vitale pour la mere ou I'enfamaissance peut s'imposer dans I'établissemerduilia
patiente, quel que soit son niveau. Le transfeniteroest ensuite effectué, selon les besoins, vers une
maternité de niveau Il ou lll. Pour I'enfant uneteraité de niveau lll est requise en cas de RCldeu
prématurité majeurs. La mere peut rester dansuatate d’accouchement, suivre son enfant vers
I'établissement de transfert, étre hospitaliséesdarstructure de soins continus de la maternitéivceau |l
ou dans une unité de réanimation pour adultespretibn de son état.

e En dehors de la souffrance fcetale aigué, le treriafateros’impose. Avant 32-34 SA, selon les
conventions régionales, une maternité de nivealiffipose. Au-dela de 34 SA, une structure de nivka
peut étre adaptée.

4.3. Principes de la réanimation cardiorespiratoire

Vasoconstriction, volume sanguin circulant inadéataonus sympathique élevé sont les trois catiatitpies
principales de la PE. Ces anomalies sont les cthldgaitement symptomatique de la maladie quic@sdes
vasodilatateurs et le remplissage vasculaire.

Le traitement antihypertenseur des formes gravé2Edeepose sur des médicaments vasodilatateucsahjes.
Les principaux agents sont la dihydralazine, |&falol et la nicardipine. Pour cette derniére, pexusion
d’entretien est précédée d’une titration en cagalssée hypertensive séveére. En cas d’échec opatiipn d’'un
effet secondaire, un second antihypertenseur peuaésocié. Dans tous les cas, il est importamalatenir une
PAM supérieure a 100 mm Hg (figure 1).

|h|ilureau initial de pression artérielle|

— T~

PAM = 140 mm H? PAM < 140 mm Hg
« Nicardipine titration par 0,5 mg IV ouT * Nicardipine 1-6 mgh
perfusion 1 pgkg.min (15 min)

* Dihydralazine 1-3 mgh
« Dihydralazine perfusion 5 mgh (30 min si raiterment par 804%1;]

si traitement par SO4Mg /

| Evaluation de I'efficacité et de la tol érance du traitement I

)

PAM < 100 mm Hg
= Arrétll
du traitementh ypotenseu PAM 2 100 et £ 120 mm Hg
Poursuiwe par traitement PAM =120 mm H
denteten Bithérapie Adjoindre
* Nicardipine 1-6 mgh . héta]m 10-20 mgh
ot ol
= Dihydralazine 1-3 mgh . idi
si fraitement par 8@4%&;] (5931 QS'HE;. 0.0150.06 mgh

Y

Echecs thérapeutiques
* PosOoge maxmale atteinte

* Effets deélétéres du fraiterment

itachycardie, ceéhalées)
Selon les cas

1. Bithér apie

2. Reduction des posologies

(si possible)

Figure 1 : Algoruthme de precription du traitemeypotenseur intraveineux (PAM : pression artérigiteyenne)
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Le remplissage vasculaire est souvent nécessaipgréculier en cas d’oligurie et pour prévens édfets
systémiques du traitement vasodilatateur. Le ctinigoluté (cristalloide ou albumine a 4%) dépend
principalement de la protidémie. Le bénéfice dupissage vasculaire systématique n’est pas démduré
plupart des auteurs recommandent une épreuve gissage modéré (500 mL de cristalloide en 30 ®iin)
soulignent la difficulté a évaluer correctementdéémie. Le risque d’cedeme pulmonaire, par sureghaofgmique
et dysfonction ventriculaire, est réel, en parteuén post-partum.

De nombreuses complications respiratoires sonegtittes de survenir. Il peut s’agir d’'une atélsiad’une
surinfection ou d’un cedéme pulmonaire. L'existedcme degré variable d’cedéme des voies aériennes
supérieures peut rendre difficile I'intubation attsut I'extubation.

Le monitorage cardiorespiratoire est indispensabieprise en charge d’'une femme présentant unedPBesure
semi-continue de la pression artérielle, une sliaveie de I'électrocardiogramme et de I'oxymétrgepbuls sont
incontournables. Pour évaluer la volémie et sedogravité de la patiente, en I'absence de rapportarnant
I'utilisation rationnelle des techniques ultrasa®rle cathétérisme artériel pulmonaire peut &oessaire pour
traiter une patiente avec cedéme pulmonaire, aourig/pertension artérielle résistante a la bithéréjgure 2).
Le cathétérisme artériel périphérique est utilerpme mesure précise de la PA et la possibilitprd®&vements
sanguins itératifs.

Présence defacteurs de gravité ?
* OAP rebelle au traitement
= oligurie rebelle malgré remplissage
= hypentension artérielle persistante
= syndrome de détresse respiratoire aigué
= cardiopathie associée

Acceés aisé a I’echocardiographie
en routine ?

h—b{ Swan-Ganz |

Dysfonction ventriculaire droite et’'ou gauche ?
Instabilité hemodynamique

/ o

NON oul
Poursuite / adaptation Reépétition des
thérapeutique échographies (M= OU

Figure 2 : Algorithme de choix du monotorage cavdazulaire au cours des formes graves de préédamps

En post-partum, I’hypertension artérielle et lesfdyctions viscérales régressent lentement, maggysavent
parfois apres la délivrance ; ceci justifie la prajation de la surveillance et 'adaptation duéraient au cours de
cette période qui peut durer de 2 a 3 jours. Glastours du post-partum que surviennent 70% desdgs
d’cedéme pulmonaire, parfois favorisés par des éppgdro-sodés excessifs. Cette complication est @mn
relation avec une redistribution vers le sectegcublaire de la surcharge hydrosodée interstitiaspciée a une
veinoconstriction adrenergique, un retard a laegoislyurique et a la baisse de la pression onoetigo
postpartum immeédiat, le remplissage vasculairedimiic étre particulierement prudent et les diutiigpeuvent
étre largement employés.

Apres avoir recherché des troubles de 'hémostagggvention de la thrombose veineuse doit étneeprise.
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5. Réanimation de certaines défaillances organiques

5.1. Eclampsie

L’éclampsie se définit comme la survenue, chezpatente atteinte de PE, de convulsions et/oualétes de la
conscience ne pouvant étre rapportés a une autse ceurologique. Dans les pays industrialiséBégaence est
comprise entre 27 et 56 / 100 000 naissances. &irceér'éclampsie est responsable de 2,2% des morts

maternelles. Elle survient dans 30 % des cas @apadt-partum, et dans 50 % des cas avantiiesA.

Les facteurs de risque sont principalement le jégee(< 20 ans) et le manque de surveillance pinata
céphalée, les troubles visuels, la survenue deedmikEpigastriques et des réflexes ostéotendinéugont les
seuls signes cliniques prédictifs. L'un d’eux auimscest retrouvé dans 85% des cas.

La tomodensimétrie et/ou I'IRM ne sont pas nécessaiu diagnostic ou au traitement. Si elles s&er
indiquées, I'IRM est plus performante. La criseaégbtique est le plus souvent liée a un vasospaérabral,
I'encéphalopathie hypertensive étant plus rare.

Le traitement, outre celui de I'hypertension adkei menacante, repose sur la lutte contre le pasose cérébral
et la neuroprotection. Au décours de la premigsecte sulfate de magnésium est le traitemenéfigance en
prévention de la récidive. Les dihydropyridinestaame alternative d’avenir, d’autant que la nicpinai peut étre
également utilisée comme antihypertenseur. L'agsioci du magnésium et d’'une dihydropyridine peutagner
une dépression neuromusculaire grave et la polisatian des effets hypotenseurs ; elle n’est exggable qu'au
prix d’une surveillance accrue.

A la phase aigué de la crise, une dose uniquead@piam ou de clonazépam est recommandée, soustabeive
I'assurance d’une ventilation efficace, et de kingation au décours d’'un traitement préventifpesspective
d’'une intubation en ségquence rapide et d'une \aitit artificielle doit étre envisagée a tout momeotamment
en cas de troubles respiratoires (effet des beazégines ou du magnésium), ou pour conduire utetnant
anticomitial plus agressif (Tableaux | et II).

Le traitement par sulfate de magnésium impose uneglance spéciale : celle-ci comporte le morsge de la
fréquence respiratoire, de la diurése et la retigeréguliere des réflexes ostéo-tendineux. Le glaimode
calcium, qui est I'antidote utilisable en cas dedesage, doit étre prét a I'emploi.

L'intérét d'un traitement préventif systématiquel'@absence de crise est discuté selon les circonsta Le risque
persistant en post-partum, la prévention ne daitgiee oubliée a ce stade.

Stade de la PE légére Menace d’éclampsie Crise convulsive
maladie en cours
Signes Absence e HTA maligne
d'HTA e Hyper-réflexie
maligne ou de e Céphalées
signes e Troubles de la
neurologiques vision
Recommandations Pas de Traitement préventif  Traitement visant
traitement a limiter la
préventif souffrance
neuronale
Traitement de e Avec HTA: e Diazépam
premiére intention dihydropyridine 10 mg ou
(Nicardipine) clonazépam
e Sans HTA: 1mg
Sulfate de intra-veineux
Magnésium (cf direct ou
infra) midazolam

e Assistance
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respiratoire
> 41/ min

Alternative

Sulfate de
Magnésium
d’emblée (bolus
1-2giv)

Tableau | : Principes de la thérapeutique initdid'éclampsie.

Stade de la
maladie

Décours immédiat de
la crise

Convulsions
persistantes

Recommandations

Traitement préventif
de la récidive
d’instauration rapide,
efficace sur le
vasospasme cérébral

Traitement visant a
limiter la souffrance
neuronale et efficace sur
le vasospasme cérébral

Traitement de

Sulfate de Magnésiun

nClonazépam en infusion

premiere 4g dans une perfusioncontinue ou en bolus (1
intention de 15-20 minutes, puigng/heure) apres
infusion continue de 1intubation en séquence
g/heure (poids > 70  rapide et ventilation
kgs : 69 puis 2 contrblée.
g/heure).
Association au Sulfate de
Magnésium
recommandée.
Alternative ¢ Nicardipine Autres anticomitiaux
seule encas (thiopental, ...).
d’HTA maligne
(1-6 mg/heure  Association au Sulfate de
en infusion Magneésium
continue) recommandée.
e Nimodipine (60
mg per-os/4
heures, ou 0,15
ml/kg/h en
infusion
continue).
Remarques En cas d’association du magnésium et d’'une

dihydropyridine (non recommandée), réduire le
doses de chaque produit, surveillance en soins

intensifs impérative.

Traitement par magnésium = surveillance

spécifique

Tableau Il : Modalités thérapeutiques pratiquessedaires

5.2. Rein et prééclampsie

Alors que le volume sanguin total n’est pas auggentue l'activité rénine plasmatique et la cotreion
d’angiotensine Il sont diminuées, il existe uneidurtion relative du flux plasmatique rénal et déilkeation
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glomérulaire. La protéinurie témoigne des Iésidosngrulaires, elle est habituellement modérée,aidre de 1 a
2 g par 24 h, elle n’est pas toujours permanentats de I'évolution de la PE. C’'est un indicatdemmauvais
pronostic a long terme en cas de protéinurie dg néphrotique. Les cedémes sont habituels et naifigpés,
plus évocateur du diagnostic est leur augmentatipite et leur présence au niveau des mains et faeé.
Certaines formes de PE dites " séches " voire das@sies peuvent survenir en I'absence d’'cedenadigltie
est fréquente, pouvant évoluer vers I'lRA danddesies graves (HELLP, HRP). Chez une parturiente

hypertendue, la survenue d’'une hyper uricémie (aBﬁOI.L'l) est un élément trés évocateur de PE, surtout
lorsqu’elle précéde la protéinurie.

5.3. HELLP syndrome

Défini par la coexistence d’'une hémolyse, d'un@lgge hépatique et d’une thrombopénie, le HELLRIsyme
est une complication de la PE qui menace la mdeefettus. Son diagnostic clinique est difficile aacun
symptdme n’est pathognomonique et les différences ka stéatose aigué gravidique (SHAG) ne sontqgsurs
tranchées. Le HELLP syndrome peut apparaitre elngaogim (30% des cas) et en I'absence de touesigrPE
(10 & 20% des cas). Son diagnostic biologique s#efgur des anomalies dont les seuils doivenbéredéfinis ;
I'évolution des parametres biologiques est un facteajeur de diagnostic et de pronostic. La coragilin
maternelle la plus redoutée est la rupture hépatigume échographie doit étre systématiquemeriséégbour
rechercher un ou des hématomes intraparenchymaépatiques, les plus inquiétants étant ceux eniposi
sous-capsulaire. La prise en charge d’'une patfgésentant un HELLP syndrome ne peut s’envisageidgus
une structure permettant une réanimation de I'dr{fisque de grande prématurité) et de la merdrdieement du
HELLP syndrome est l'interruption de grossesse cgaarienne ou par voie vaginale selon les casakule
grande prématurité (grossesse < 32 SA), une aitjplics " attentiste " peut se justifier, sous cougine
corticothérapie a visée maternelle et foetale etasurveillance stricte. L'évolution se fait en éeal vers la
guérison complete en quelques jours apres la taistin de la grossesse.

5.4. Hématome rétroplacentaire

L'hématome rétroplacentaire (HRP) complique 3 ad8%PE sévéres. C'est un accident de survenudebetta
plus souvent impreévisible, dont la symptomatolagieique est trompeuse : métrorragies isolées faande foetale
ou d'hypertonie-hypercinésie utérine. Les pararadiiaiques, biologiques et échographiques permietia
suspecter le risque d’'HRP sont I'hémoconcentragidiapparition de Notch sur les dopplers utérimssdes
semaines qui précédent l'accident et I'élévatienidimeres et la tachycardie foetale dans les jguirprécédent
l'accident. La césarienne permet de diminuer laatité périnatale (20 a 50%) dans les HRP avecénfaant.
L'accouchement par voie basse est préconisé dahtRE avec enfant mort, aprés correction de tigathoc
hémorragique, des anomalies de 'hémostase ettdei# utérine.

5.5. Hémostase et prééclampsie

Les anomalies de I'hémostase de la PE sont ass@igdormes séveres, précoces et compliquéesnialdalie
(Tableau II).

e |'état compensé d'activation pathologique de I'hétase concerne 25 a 50 % des patientes. Les masqueu
de l'activation plaquettaire et endothéliale saglélation précoce de la fibronectine, du factelt,Va
thrombopénie, et 'augmentation du turn-over pldtgiie. L'exces de la formation de thrombine est
compenseé par les inhibiteurs physiologiques, augmantation de la concentration en complexes
thrombine-antithrombine (TAT), qui est le marquéplusdiscriminant de la PE par rapport a la grossesse
normale, et la baisse d'activité de I'antithrombiba part de I'activation érythrocytaire et leuctaiye dans
la genese de I'état d’activation pathologique dedagulation est importante.

e L’état d’activation pathologique de la coagulatfmeut se décompenser sur le mode thrombotiquepaoit
dépassement des inhibiteurs physiologiques dedgutation, soit par défaut de ces inhibiteurs damsdre
d’'une thrombophilie, en particulier si les déficgtsnt combinés. Cette coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD) dite chronique s'accompagne alersignes cliniques dans I'unité foeto-placentaire
(RCIU mort feetalén uterg), et/ou au niveau de I'organisme maternel (insaffce rénale, HELLP
syndrome, éclampsie). Les marqueurs de la microthose sont I'élévation des produits de dégradation
fibrinogéne supérieure a 20 mg/L et des D-Diméupgseure a 1200 ng/mL.

e La CIVD aigué hémorragique peut compliquer 'HREPHELLP, I'éclampsie et certaines CIVD chroniques
a l'occasion d’'une hémorragie. Elle est caractéris# I'effondrement de I'activité des facteurs de
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coagulation (20 a 80 %), du fibrinogeéne (< 1g/l9s glaquettes (< 50 000 éléments parglrnet de
I'antithrombine (< 70%), ainsi que I'apparition demplexes solubles, I'élévation des TAT, des congde
plasmine-antiplasmine, des produits de dégradatioiibrinogéne et des D-Dimeres, avec parfois
raccourcissement du temps de lyse des euglobulines.

Cet ensemble d'anomalies de I'hémostase est uompiée dynamique, variable dans le temps, parfiésizelle
horaire et nécessite des bilans biologiques répétés

Le traitement des anomalies de I'hémostase de lseREsume actuellement a I'évacuation utérine étagtement
substitutif dans les formes avec manifestationsdngagiques cliniquement menacantes.

Marqueurs FEMME NON | FEMME PREECLAMPSIE PREECLAMPSIE CIVD
ENCEINTE ENCEINTE SEVERE SANS SEVERE AVEC HEMORRAGIQUE
RCIU, NI SIGNE RCIU OU ET
DE SIGNES FIBRINOLYTIQUE
SOUFFRANCE D’ISCHEMIE
VISCERALE VISCERALE
Activation Activation Activation Activation Activation
physiologique de physiologique pathologique de la pathologique de la pathologique de la
la coagulation surgravidique coagulation coagulation coagulation
|ésion vasculaire compensée décompensée décompensée et
dépassée
Endothélium Augmentation Lésion Défaut Consommation des
coagulolytique  des facteurs deendothéliale, (thrombophilie) ou facteurs de
vasodilatateur, | coagulation, | activation dépassement des | coagulation, excés d
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. compensée paplaquettaire, excesinhibiteurs fibrinolyse, micro et

Sous-endothéliumes inhibiteurs de formation de  physiologiques, ~ macro-hémorragies

hémostatique  physiologiquesthrombine, microthrombose,

vasospastique  Diminution de compensée par lesmicroangiopathie,

la fibrinolyse inhibiteurs vasospasme,
physiologiques microischémie

Plaguettes 150 a 450 000 100 a 300 000 80 & 300 000 20 8060 20 & 150 000
(n/mn?)
TP (%) 704100 804 100 90 a 100 90 a 100 <60
TCa (s) <40 <40 <40 25a32 > 40
Fibrinogene 2a4 3a45 35ab 4a5,5 <3
(9/)
PDF 0 6al0 6al0 9a20 > 20
(ng/ml)
D-Dimeéres <500 500 a 1000 1000 a 1500 4000 a 600C > 10 000
(ng/ml)
Complexes 0 0 0 + +++
solubles
F Il (%) 704100 100 a 140 100 & 140 100 a 140 <60
FV (%) 70 a 100 100 a 140 100 a 140 100 a 140 <20
F VII+X 70 a 100 100 a 140 100 a 140 100 a 140 <60
(%)
AT (%) 80 a 100 80 a 120 > 90 <70 <70

Tableau Il : Activation pathologique de I'hémostasns la prééclampsie
(AT : antithrombine)
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6. Modalités de la naissance en cas de préeclampsie

6.1. Sur quels éléments décider l'interruption de |  a grossesse ?

Si la décision est aisée a I'approche du termgyteenue précoce de la maladie impose la rechechaoins
mauvais compromis. Depuis plusieurs années, cegdaquipes prénent une expectative dans la PEeséatrs
couvert d’'une surveillance maternelle et foetalett€attitude, si elle apporte un bénéfice néoratdhin, expose
a la survenue de complications maternelles (HELktRRIome, HRP, éclampsie, OAP, CIVD, insuffisanagaté).
Le principal souci de I'équipe (obstétricien, ahésiste-réanimateur, pédiatre) est de définir dees
d’extraction foetale fiables, permettant la naisgadenfants présentant le minimum de séquelles.

Trois parameétres sont essentiels pour juger leeisie morbidité foetale et néonatale : 'dge gestaél,
I'hypotrophie et la maturité pulmonaire. D’autrééments viennent en ligne de compte : poids fostahé, désir
des parents, corticothérapie effectuée ou noncédéhts, age de la patiente. Dans les formes seVerdraction
s'impose sans retard apres 34 SA. Auparavant, éetgive est autorisée sous condition d’'une suaveie
materno-foetale rigoureuse.

6.2. Accouchement par voie basse ou césarienne ?

Pour autoriser une voie basse, il est nécessaiendecompte des criteres maternels, foetaux etrbelités de
I'accouchement. Toutes les situations ou I'étatamral est d’'une grande instabilité, telles quertibéragie, la
détresse respiratoire nécessitant I'intubatioma @€htilation, I'éclampsie, la présence de sigrmgaliogiques,
I'existence d’'un hématome sous capsulaire du tmetre-indiquent la tentative d’induction du trdv&iour le
faetus, une premiére condition pour autoriser la baisse, est I'absence de signes d’hypoxie ; heneyicardiaque
faetal et/ou le score biophysique doivent étre feasiants.

Si le travail se déclenche spontanément, avec igseptation céphalique et de bonnes conditionsdsck voie
basse peut étre acceptée sous réserve d’'une Bmgeitrés active, avec monitorage continu du rgtbardiaque
foetal et éventuellement surveillance de I'équiliacedo-basique foetal.

Si le travail ne se déclenche pas, la voie bads#asgant plus facilement envisageable que leslitioms locales
sont bonnes et que la grossesse est plus avanéée.en

6.3. Anesthésie et prééclampsie

Les principes de la prise en charge anesthésigueedemme atteinte de PE grave sont les suivants :

¢ Du fait de la rapidité évolutive de I'affectionélaluation de la patiente, tant clinique que biwmjog doit
étre le plus proche possible de I'acte anesthésique

e Pendant la réalisation du geste d’anesthésie dt&malgésie, le but est de stabiliser la pressit#rialle
maternelle en évitant les a-coups tensionnels.

e Pour I'analgésie du travail, I'anesthésie périmkdd doit étre largement proposée, sous réserve de
I'absence de perturbations majeures de la crasedlmsation pratique du geste ne présente aucune
particularité.

e Pour réaliser une césarienne, I'anesthésie lodosnalg est privilégiée ; I'emploi de la rachianéstie est
possible.

e La prise d'aspirine, éventualité en principe rarest pas une contre-indication formelle & 'ALRus
réserve de I'absence de perturbations associddsdsostase. Pour chaque cas, une évaluation ¢wriap
bénéficelrisque sera réalisée. La décision dait@ise localement, si possible en présence dsdiahle de
I’équipe concernée. En cas de doute, le principeréleaution doit étre privilégié.

e Sil'anesthésie générale se révele indispensatdax points sont a considérer :

o la difficulté potentielle d’intubation trachéale
o la poussée hypertensive a l'intubation et a I'eatidn, qui sera prévenue par I'administration
d’antihypertenseurs ou de morphiniques IV.
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7. Devenir maternel et foetal

7.1. Eléments du pronostic des nouveau-nés

La morbidité et la mortalité en cours d’hospitdiisa semblent essentiellement corrélées a I'agemtiesnel et au
RCIU. Les notions classiques de maturation accélga¢ la PE ne sont pas retrouvées dans la pldestudes
prenant en compte les différents facteurs pouvdhtancer par eux-mémes le pronostic néonatal pkewcoles
de prise en charge obstétricale ayant pour objecgifolongation de la grossesse, sous couveredsurveillance
materno-faetale rigoureuse, dans des structuresésdapermettent de réduire la mortalité et la iddeé
néonatale. La corticothérapie anténatale a une gssentielle, en réduisant la mortalité et la mdgblorsqu’elle
est administrée au mieux 24 heures avant I'accenehe L’existence d’anomalies hématologiques nédesten
particulier la neutropénie, augmente le risquefddtion nosocomiale. L'indication d’une extractiprécoce doit
tenir compte des résultats actualisés au niveahague structure sans ignorer le risque, impo&tam stade,
d’'incapacité majeure. Un suivi spécifique et prgému sein de structures pluridisciplinaires deinpettre de
valider les prises en charge périnatales de cesgbuéés.

7.2. Evolution des meres

La question du pronostic et notamment du risquegdiglive est primordiale pour la patiente et leslewéns en
charge de la surveillance des grossesses ultésidDeerisque est estimé inférieur a 10 % pemsemble des
patientes prééclamptiques. Toutefois il est pdiicement augmenté lorsque la premiére manifestatid apparue
précocement : avant 28 SA, et que ses symptomexdd@séveres. Chez ces patientes, une pathologikeré
sous-jacente ou une hypertension artérielle estlentiu secondaire est souvent mise en évidensguja plus de
50% des cas dans certaines séries). Un bilan céngllet, la recherche d’'une cause secondaire diteqson
artérielle et un bilan de thrombophilie doiveneétnis en ceuvre dans le post-partum, parallelemient a
surveillance clinique. Un avis de synthese dog &wurni & la patiente trois mois apres la naissalecmaniére a
préciser le risque des grossesses ultérieuresopaib rénale n’est en général envisagée gu’edeggrsistance
du syndrome urinaire au-dela de 6 mois, ou lorsguistent des arguments pour une pathologie sygt&m
sous-jacente.

w Retour a la page d'accueil de la SFAR
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