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Définitions

La PE est définie 2 criteres principaux :

v'I’apparition aprés 20 SA d’une HTA 2 a 140mmHg/90mmHg

v'une protéinurie = a 300 mg/24h

[D’apres : Le College américain de gynécologie-obstétrique (ACOG), la Société internationale pour I'étude de
I'hypertension de la grossesse (I'ISSHP), la Société des obstétriciens et gynécologues du Canada (SOGC), le Programme

national d'éducation sur I'HTA (NHBPEP) et les Recommandations Formalisées d’Experts Frangais (RFEF)]

L'ISSHP, le NHBPEP et la SOGC incluent dans leur définition les cas ou I’HTA est associée a

certains signhes clinigues ou biologiques définis en I’absence de protéinurie significative




Sociétés médicales

Prééclampsie

ISSHP

NHBPEP

SOGC

Une HTA apreés 20 semaines de gestation et en présence d’au
moins un des critéres suivants:

=P > 300 mg/24h ou C 230mg/mmol

= insuffisance rénale

=Elévation des enzymes hépatiques

="douleur de I’'HD

= une hémolyse

=des troubles neurologiques

=une CIVD

="un RCIU

Une HTA apres 20 semaines de gestation (PAS2 140 mm Hg, Ou
PAD = 90 mm Hg) et au moins un des critéres suivant :
=Protéinurie 2 300 mg/24h

=Céphalées, troubles visuels

"Douleur abdominale

*Thrombopénie et cytolyse hépatique

Une HTAG s’accompagnant d’au moins un des éléments suivants :
=Protéinurie récente
="Au moins un état indésirable ou une complication grave.



On distingue plusieurs types de prééclampsie :

v’ précoce
v’ atypique
v’ surajoutée
v sévere

U La prééclampsie précoce

Cette notion a été proposée par von Dadelszen en réponse a des considérations
épidémiologiques et physiopathologiques

La PE précoce (early onset preeclampsia), survient avant ou pendant la 34°™e semaine et la PE
tardive (late onset preeclampsia) aprés la 34™e semaine de grossesse

L'étude de Jovinge et al.(1998) a mis en évidence l'existence d’une différence morphologique
placentaire entre la PE précoce et tardive; la PE précoce est associée a une placentation
anormale et a un poids réduit a la naissance comparativement a celle tardive ayant une

morphologie trés semblable a celle d'une femme sans complications

Aussi, seulement lors de la PE précoce, une augmentation de la quantité de microparticules

du syncytiotrophoblaste connues pour leur role dans la dysfonction endothéliale a été notée



] La prééclampsie atypique

Ce terme a été proposé par Sibai et Stella en 2006.
4 entités cliniques ont été définies selon que l'atypie est :

v’ le terme d’apparition de la PE (avant 20 SA ou dans le post-partum)

v’ I'absence de I'un des signes cardinaux de la PE

Lincidence exacte de ces formes n’est pas connue, mais une étude, publiée en 2015, de

cohorte colombienne laisse penser qu’elles représentent une part significative des

vasculopathies placentaires avec une nette prédominance de la forme non protéinurique




Définition

PE non protéinurique

PE normotensive

PE / Eclampsie < 20 SA

PE / Eclampsie du post-partum

HTAG et 2 1 des criteres suivants :

= Symptomes de prééclampsie

= hémolyse

* Thrombocytopénie (< 100 000/ mm3)
= Elévation des tests hépatiques (2 fois
limite supérieure a la normale)

Protéinurie gestationnelle plus = 1 des
critéres suivants :

= Symptomes de prééclampsie

= Hémolyse

= Thrombocytopénie

= Elévation des tests hépatiques.

PE / Eclampsie survenant < 20 semaines
d’aménorrhée.

PE / Eclampsie survenant > 48 h aprés
I'accouchement (jusqu’a 6 semaines PP)



 La prééclampsie surajoutée a une HTA chronique

En cas d’HTA préexistante, le diagnostic de la PE sera posé en cas d’aggravation,

d’apparition d’une protéinurie ou d’apparition de signes cliniques ou biologiques

Elle est classifiée en : PE sans criteres de sévérité et PE avec criteres de sévérité

PE sans criteres de sévérité

PE avec criteres de sévérité

Exacerbation de I’HTA, mais la PAS
<160 mmHg, ou/et la PAD < 90
mmHg, avec protéinurie.

= HTA sévere

= Baisse des plaquettes < 100 000/ pul
= Perturbation des tests hépatiques

= (Edeme pulmonaire

" Troubles cérébraux et céphalées
séveres

" Douleur a I’hypochondre droit

= Insuffisance rénale nouvelle, ou une
augmentation importante de la
protéinurie.



[ Prééclampsie sévéere

La définition est moins consensuelle

v’ Toute PE avec HTA séveére (TAS = a 160 mm Hg et/ou TAD = a 110 mm Hg)

v En cas d‘HTA modérée, I'un des critéres suivants doit s'y ajouter:

**Douleurs épigastriques, nausées, vomissements

s+ Céphalées persistantes, hyper réflectivité ostéo-tendineuse, troubles visuels
**Protéinurie > a 3,5 g/j

s¢Créatininémie > a 100 umol/L

*¢Oligurie avec diurése < 20 ml/h

*Hémolyse

**ASAT > a trois fois la norme du laboratoire

**Thrombopénie inférieure a 100.000 par ml



La définition du RCOG est différente; celui-ci utilise les seuils suivants:

v HTA sévére (TAD 2 110 mm Hg a 2 reprises ou TAS 2 170 mm Hg a 2 reprises) associée a

une protéinurie significative d'au moins | g/Litre

v' HTA modérée (TAD <100 mm Hg) a 2 reprises associée a une protéinurie significative

avec au moins 2 des criteres suivants :

s»Céphalées séveres

**Troubles visuels

**Douleur épigastrique et/ou vomissements

*»*Clonus (la vivacité des ROT n'est pas prise en compte)
s»Edeéme papillaire

*»*Sensibilité hépatique

**Plaquettes sous les 100.000 par mi

**TGO ou TGP au dessus de 70 Ul/L

**HELLP syndrome.



Profil épidémiologique de la Prééclampsie

La PE reste encore un probleme de santé publique du fait de ses conséquences

périnatales a la fois sur le foetus et sur la mere
Les chiffres rapportés concernant sa prévalence sont tres variables

Au vu des différentes classifications et des biais de sélection inhérents a chaque étude,

les comparaisons de sa prévalence selon les pays sont difficiles

Données internationales :

La PE complique 2% a 8 % des grossesses, on estime qu’elle est responsable de 50000 a

75000 déces maternels et de 35000 crises d’éclampsie/an dans le monde

Dans les pays développés, elle reste la 1™ cause de morbi-mortalité foeto-maternelle

En France, en 2010 : 2,1% des grossesses ont été compliquées de PE et 2,8% d’"HTAG

Aux USA, lI'incidence moyenne entre 1987 et 2004 est de 27,4 cas de PE et de 21,3 cas

d’HTAG pour 1000 accouchements



Dans notre continent, sa prévalence est nettement élevée; elle serait en moyenne de 4 %

dans la population générale mais peut atteindre jusqu’a 18 % dans certaines ethnies.

En Tunisie, la PE continue a occuper une place non négligeable dans les déces maternels

(20 % en 2001 et 16 % en 2006

Au Maroc, la PE a été notée entre 0,61 % et 6,65 % des cas, selon une étude rétrospective

de LAGHZAOUI (2010). C’est la 2°™¢ cause des décés maternels aprés I’hémorragie

Dans notre Pays

Les déces maternels survenant durant la grossesse et en rapport avec les complications

d’un désordre hypertensif gravidique sont de 9.1%

Rapport national 2003 : Résultats de I'enquéte Nationale sur la Mortalité Maternelle INSP



Physiopathologie de la Prééclampsie

La PE a donné lieu a une floraison d'hypotheses, elle est désignée par « maladie des

hypothéses » ou « maladie des dogmes »

C’est une maladie exclusivement humaine liée au placenta

Les arguments en faveur de l'origine placentaire de cette pathologie sont :
v’ Sa survenue exclusive pendant la grossesse

v’ sa disparition apreés I'ablation du placenta

v’ sa survenue possible en I'absence d’embryon (cas de la mole)

v’ I'absence de lien avec 'environnement utérin (grossesse abdominale)

En dépit des progres récents ayant contribué a sa compréhension, sa physiopathologie reste
complexe et multifactorielle méme si la dysfonction placentaire liée a une implantation

anormale du placenta en début de grossesse semble en étre la cause principale

C’est une maladie de I'endothélium maternel dont l'origine est placentaire



Un schéma classique en 3 phases est généralement adopté par les auteurs

Premiére phase

Un défaut du remodelage utérin au T1 entraine une hypoperfusion de la chambre intervilleuse

Cette anomalie de la placentation est liée au moins en partie a un défaut d'envahissement de

la paroi des artéres spiralées de I'utérus par les cellules cytotrophoblastiques
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Plusieurs hypothéses ont tenté d'expliquer cette premiere phase

(1 Défaut de différenciation trophoblastique et d’invasion

Il a été évoqué une anomalie de la différentiation des cellules trophoblastiques lors du
passage de la forme proliférative a la forme invasive avec absence de certains marqueurs
cellulaires et défaut d'expression ou de sécrétion de protéinases dont le role en est la

dégradation de la matrice extracellulaire facilitant leur pénétration

En cas de PE, le CTEV conserve un phénotype prolifératif

sans acquérir de phénotype ni invasif ni endovasculaire

] Une mal adaptation immunologique

La PE serait liée a une mauvaise interaction entre les cellules trophoblastiques et le systeme

immunitaire maternel expliquant certains facteurs de risque d'ordre immunitaire



] Déséquilibre de la balance pro et anti angiogéniques

L'hypothése d’un déséquilibre de la balance angiogéniques PIGF/sFit-1 constitue I'une des

avancées les plus importantes de la derniere décennie

Le CTEV produit des le début de la grossesse des quantités croissantes de facteurs de
croissance et leurs antagonistes: VEGF-A et C, PIGF, son récepteur membranaire et sa

fraction sFlt-1 (sVEGFR-1) ; le TGFR1 et son récepteur seng

Le PIGF, produit en grande quantité par le placenta avec un pic vers 30 SA, permet un

apport sanguin important et suffisant au développement du foetus

Le facteur sFlt-1, produit de maniére excessive au cours de la PE, forme une barriére
moléculaire contre la perméabilité vasculaire et 'angiogenése
Sa forte affinité de liaison au PIGF engendre une chute des concentrations en PIGF et donc

un déséquilibre pouvant entrainer une inhibition de I'angiogenése placentaire



Deuxiéme phase

La dysfonction placentaire consécutive a la 1° phase est responsable d'un RCIU, d'une
souffrance foetale et parfois d'une mort in utero.

Sur le plan anatomopathologique, elle se manifeste par une hypotrophie et une maturation
accélérée du placenta avec présence de zones infarcies

Le placenta, fonctionnant mal, relargue diverses substances dans la circulation maternelle

(facteurs de croissance, cytokines, enzymes et des lipides oxydés) a l'origine de la phase 3




Troisieme phase

Chez certaines femmes, les substances libérées conduisent a :

v" un état inflammatoire systémique majoré par rapport a une grossesse normale
v'un état de stress oxydatif

v'une altération de I'endothélium vasculaire maternel

v'une diminution du relachement des fibres musculaires lisses de la paroi vasculaire

v'une activation du systéme rénine-angiotensine

Ces modifications sont a I'origine des symptomes (HTA et protéinurie) observés aprées 20 SA

dans la PE ainsi que des complications tels I'éclampsie, la CIVD et le syndrome HELLP



Chez d'autres femmes , malgré la réalisation des 2 premiéres phases, leur grossesse

peut évoluer normalement

Les 2 premiéres phases ne sont donc pas a elles seules suffisantes

pour le développement de la maladie

Pour cette raison il a été évoqué que la PE soit plutot liée a une inadaptation de la

réaction maternelle aux substances libérées par le placenta du fait de prédispositions

constitutionnelles ou acquises expliquées par certains facteurs de risque liés a I'hérédité

et d'autres aux maladies cardiovasculaires

Aussi

Chez certaines femmes prédisposées a la PE, il a été constaté que les 2 premiéres

phases ne soient pas nécessaires pour sa survenue



Facteurs de risque de la prééclampsie

Les FDR sont nombreux et interviennent indifféremment dans les 3 étapes

] Facteurs de risque immunologiques

Ce sont des arguments étayant I’hypothese d’une mal adaptation immunologique :

v'de la primiparité (3 fois plus élevé)
v du changement de partenaire (primipaternité)
v' de I'effet protecteur de I’exposition au sperme (bréve période d’exposition préalable)

v’ de 'augmentation du risque en cas d’insémination avec donneur ou de don d’embryon

(] Facteurs génétiques et familiaux

3 a 5 fois plus de risque chez une parente directe (filles, petites-filles, sceurs et meres)

Le risque est doublé chez la descendance d’un pére, issu d’une grossesse compliquée de PE

Plusieurs mutations décrites:

v’ Description d’une mutation du récepteur des minéralocorticoides

v’ Implication d’un géne sur le chromosome 736 possible mais controversée

v’ Description d’une mutation sur le chromosome 2p25 et 9p13 chez des finlandais
v/ Mutation du géne codant pour la eNOS?



[ Facteurs de risque environnementaux

v'la consommation d’alcool
Aucun lien n’a été démontré avec le risque de PE, méme s’il est évident que I'alcool peut

modifier la circulation sanguine dans son ensemble

v’ les conditions de vie

La vie en altitude augmente le risque de PE

Ainsi, dans le Colorado, les femmes vivant a 1600 m, 2410 m et 3100 m ont des risques de

PE respectivement de 2,9%, 4,3% et 12,0 %

v’ Activité physique et stress

En dépit de résultats contradictoires, une majorité d’études montre une relation entre un

travail stressant et le risque de PE



[ Facteurs physiologiques

L'ethnie et I’age maternel sont les 2 principaux facteurs physiologiques impliqués dans la PE

v’ Age maternel

De nombreuses études ont montré un risque de PE multiplié par 2 a 4 chez les femmes de

plus de 35 ans (Hansen, 1986)

Ceci pourrait, en partie, étre expliquée par un nombre augmenté de femmes présentant une
HTA essentielle apres cet age

v'l’ethnie :

Si en France, la fréquence de I’HTA et la PE ne differe pas suivant les groupes ethniques

Des données plus discordantes ont été rapportées aux Etats-Unis.

Ainsi, une étude multi variée a trouvé que les primipares noires ont un risque plus élevé de

PE que les blanches, alors que l'inverse était retrouvé chez les multipares (Irwin, 1994)



U Facteurs de risque maternels

v'Les antécédents de dysgravidie
v I'obésité

v’ I'insulinorésistance

v’ les thrombophilies

v’ les affections auto—immunes
v I’HTA chronique

v’ les néphropathies chroniques

v’ les infections urinaires

U Facteurs de risque liés a la grossesse

v’ Uintervalle long entre 2 grossesses

v Grossesses multiples, hydramnios, diabéte

v’ Les anomalies chromosomiques ou des malformations foetales
v’ Uanasarque foetal

v'La mdle hydatiforme ou la PE est plus précoce



Prédiction de la Prééclampsie

Pouvoir diagnostiquer les femmes susceptibles de développer une PE avant |'apparition de

la maladie est une tache importante et crucial pour réduire la morbidité périnatale

(0]¢

La PE est une pathologie difficile a dépister précocement et a diagnostiquer du fait

d’un tableau clinique souvent incomplet et évolutif avec des signes cliniques tardifs

Pour cela

De nombreuses méthodes ont été décrites pour son dépistage dont l'objectif est certes
d’identifier les patientes ayant besoin d'une étroite surveillance prénatale, mais aussi pour

sélectionner celles qui bénéficieront de mesures thérapeutiques



Outre les antécédents personnels ou le contexte obstétrical favorisant une PE on citera:
v’ le Roll over test

v test a I'angiotensine

v" le Doppler des artéres utérines (index de résistance élevé ou un Notch)

v’ le développement, ces derniéres années de marqueurs biochimiques sériques

Dans la base de données Pubmed, le nombre de citations décrivant un test unique ou des

tests combinés pour prédire la PE dépasse 800, dont plus de 70 méta-analyses

Cette abondante littérature reflete a la fois l'intérét de la question mais aussi la difficulté a

obtenir un modele efficace, ainsi que I’hétérogénéité des tests et des populations étudiés

Un nombre croissant d'agents biochimiques ont été étudiés des T1 de la grossesse, certains
retiennent actuellement I'attention et sont entrain d’étre développés afin d’établir un

modeéle plus performant recommandé en routine chez les populations a bas ou haut risque

les marqueurs les plus prometteurs sont :
; La PAPP-A, le sFlt-1 et I’endogline soluble qui

sont augmentés chez les prééclamptiques par rapport aux témoins normotendues



La combinaison de ces biomarqueurs a des facteurs maternels, des données de 'anamneése
et de I’écho-Doppler au T1 aurait une sensibilité et/ou une spécificité supérieure a celles de

ces biomarqueurs pris de fagon isolée
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Prise en charge de la Prééclampsie

Elle doit étre pluridisciplinaire, idéalement dans le cadre d’un réseau de santé périnatale

organisé pour permettre:

v’ le suivi en externe des formes non séveéeres

v'le choix du lieu d’hospitalisation des formes séveéres en fonction de I'AG

Le traitement étiologique de la prééclampsie est la délivrance.



Devant toute PE, une évaluation de I'état materno-feetal doit étre réalisée rapidement

permettant de la grader en sévere ou peu sévere, et d’orienter la prise en charge en tenant

compte du terme

Maternelle

Climigue : — Veérifier le terme de la grossesse (échographie précoce...)

— Conurdle de la preswon arténelle mitiale

— Recherche des signes fonctionnels . céphalées, troubles visuels,
douleur épagastnigue 3 type de « barre », réflexes ostéotendineux,
metrorragies

— Prise du poids

— Début du recueil des wrines (pour la mesure de la diurése et la
protéinuref2 4 heures)

Biologigue : — Bilan bwlogique sanguin d'entrée : hémoglobine, plaguettes,
TF. TCA, filvinogéne, créatinine, aspartate aminotransférse (ASAT),
lactate déshydrogénase (LDH), bilirubine totzle
Me pas oubler le groupe et les RAJ

— Rythme cardiaque foetal
— Recherche des mouvements actils
— Echographie :
— Biomeétrie, estimation ponderale
— Estimation semi-quantitative de la quantite de liquide amniotque
- Doppler des artéres ombilicales = cérébrales
— Wérifier I"'examen morphologigque et Ninsertion placentaire




Le seul traitement curatif reste a ce jour I'arrét de la grossesse et la délivrance du placenta

Cette attitude est logique a un terme 2 34 SA ou le risque périnatal devient négligeable par

rapport au risque de complications maternelles

En revanche, la mortalité et la morbidité foetales restent élevées en dessous de 34 SA;
celles-ci sont améliorées avec le terme de naissance croissant, I’'absence de RCIU associé et

la corticothérapie préventive

L'analyse des études rétrospectives et prospectives indique clairement que I'expectative est

bénéfique pour le nouveau-né mais elle n’est pas dénuée de risques pour la mere



Dans cet état d’esprit de balance de risques, Friedman et coll. ont proposé des critéres
maternels et foetaux qui excluraient ou interrompraient I'attitude conservatrice apres

une corticothérapie préventive, lorsque cette derniere est possible

Céphaléss ou rouble: visuek persstants
Cdéme aigu du pouman

Hématome retroplacentare
Plaqueties < 100000l
ASAT ou ALAT = 1 fois + barre épigasinque

Rythme cardiaque foetal pathologigue
Retard de cronsance nira-uiénn sévére
Obgoamnios sevire

Diastole nulle oy inversee !




v'Au-dela de 34 SA, il est recommandé de provoquer la naissance par déclenchement ou

césarienne selon conditions locales et degré d’urgence

v’ Avant 28 SA, il est suggéré de discuter une interruption de grossesse en raison de la

mise en péril grave de la santé de la mere

v Entre 28 et 34 SA: la poursuite de la grossesse est justifiée sous surveillance rapprochée

au moins 36-48h le temps de la corticothérapie, avec un objectif de terme de 34 SA

Sinon indication de naissance pour motifs:

*»d’ordre feetal (anomalies répétées du RCF ou anomalies séveres des indices Doppler foetaux)

+» d’ordre maternel (éclampsie, OAP, HRP, IR, HTA sévere non controlée malgré 2 ou 3

antihypertenseurs, HSCF, HELLP syndrome)



En résumé

Toute la prise en charge faite en amont aura donc pour but d’essayer de
stabiliser I’état maternel et ainsi prolonger la grossesse, ou de préparer le

foetus a la naissance (traitement antihypertenseur, remplissage vasculaire,

corticothérapie a visée maturative pulmonaire, prévention de la crise d’éclampsie)



Prise en charge de la PE modérée

C’est une PE sans aucun des signes de gravité, maternels ou foetaux

Dans prées de 20 % des cas, celle-ci évolue vers la variante sévere

Certains auteurs ont proposé une surveillance ambulatoire sous certaines conditions:
I'obligation d’une surveillance quotidienne a domicile de la PA et de la protéinurie a la BU,
d’un repos rigoureux, et de consulter en urgence au moindre signe fonctionnel de gravité

que la patiente doit savoir reconnaitre

La gravité potentielle et imprévisible de cette pathologie et les contraintes de la surveillance

préconisée a domicile, incitent a écarter cette prise en charge et a proposer I’hospitalisation



La corticothérapie préventive de la MMH sera instaurée selon le terme

Le remplissage vasculaire et le traitement antihypertenseur ne doivent pas étre

systématiques dans ces formes peu séveres

Concernant le terme d’accouchement, il n’est pas nécessaire d’interrompre la grossesse au-

dela de 34 SA comme pour la PE sévere

On peut temporiser jusqu’a 37-38 SA et, a partir de ce terme, de programmer la terminaison
de la grossesse, sans précipitation, par voie basse ou par césarienne en fonction de la

variété de présentation, du score de Bishop, et du caractere cicatriciel ou non de l'utérus



Traitement de I’HTA au cours de la prééclampsie

Le but du traitement n’est pas la normalisation de la PA maternelle, qui serait délétere a la

circulation utéroplacentaire déja altérée, voire insuffisante

Ainsi, la TA ne doit pas étre abaissée au-dessous de 130/80 mmHsg.

, les modalités et posologies de ce traitement ont été
clarifiées a la conférence d’experts organisée par SFAR. L'HTA sévere sera traitée par

administration veineuse de Nicardépine

En ce qui concerne la PE modérée, dans une méta-analyse (Magee LA, Ornstein MP, von

Dadelszen P.), le traitement diminue essentiellement le risque d’évolution vers I’HTA sévere

d’ou sa prescription quant la PA 2 150 et/ou 100 mmHg.

La voie orale est idéale

Outre les inhibiteurs calciques et les alpha-béta-bloqueurs, les antihypertenseurs centraux

tels que I'alpha-méthyldopa peuvent étre utilisés



La corticothérapie a visée maturative pulmonaire

Elle est administrée systématiquement a la mere en cas de risque de prématurité du fait de
son effet bénéfique non négligeable sur le pronostic respiratoire précoce des nouveau-nés

et de son action limitant la neutropénie néonatale

La Bethamétasone, ayant moins de conséquences sur le pronostic néonatal a long terme,
est a privilégier sur la Dexaméthasone qui, elle, aurait des effets néfastes sur le devenir

neurocognitif a 5 ans des n-nés nés entres 28 et 32 SA



Prise en charge de I’éclampsie

Il repose sur 'administration du Mgso4, de méme que la prévention secondaire dont
I'intérét a été démontré par plusieurs études cliniques et méta-analyses, en comparaison
avec le diazépam, la phénytoine (Di-Hydan®) et le cocktail lytique

Ce traitement doit donc étre prescrit en premieére intention

Le protocole le plus fréquemment utilisé comporte I'administration en IV d’une dose de
charge de 4 g en 20 mn, suivie d’une dose d’entretien en perfusion continue de 1g/h,

maintenue pendant 24 h apres la derniére crise convulsive

Les benzodiazépines et le thiopental gardent une place de choix lorsqu’une AG avec
ventilation mécanique est décidée

La surveillance de l'efficacité du traitement est clinique et porte sur:

v’ I'état de conscience

v’ la fréquence respiratoire (> 12 cycles/min)

v la diurése (> 30 mi/h)

v’ les ROT (le rotulien surtout) dont la faiblesse ou I’abolition signe un surdosage imposant

I'interruption de la perfusion, voire I'administration de I'antidote 1g de gluconate de calcium



Prise en charge du HELLP syndrome

Celui-ci complique une PE dans 5 a 20 % des cas.

La clinique peut étre trompeuse, ce qui fait que la survenue de manifestations

douloureuses digestives dans un contexte de PE doit de principe le faire évoquer

Les manifestations cliniques (douleurs épigastrique en barre) sont secondaires a la

présence de dépots de fibrine dans les sinusoides périportaux

L'arrét de la grossesse constitue le seul traitement efficace

Si ceci est facile a réaliser apres 34 SA, avant ce terme une attitude conservatrice peut
étre envisagée sous couvert d’une corticothérapie de maturation pulmonaire foetale et

d’une surveillance maternelle Echo — Bio - Clinique

L'administration de corticoides et la plasmaphérese ne sont pas recommandées pour le

traitement du HELLP syndrome; elles naméliorent pas le pronostic maternel et/ou néonatal



Prise en charge anesthésique en cas de PE
LAG chez la prééclamptique

Deux types de problemes sont posés par la PE:

 un probléme respiratoire , lié aux modifications anatomiques des voies respiratoires

supérieures :
v difficulté d’intubation trachéale, pouvant aller jusqu’a I'impossibilité

v risque d’obstruction respiratoire a I'extubation

J un probléme cardiovasculaire , lié a la poussée hypertensive lors de la laryngoscopie et

a I'intubation trachéale avec risque d’AVC hémorragique imposant une prévention

Deux protocoles ont été validés :

v/ MgS04(30 mg/kg) +Alfentanil (7,5 mg/kg)
v Esmolol (1 mg/kg)+lidocaine (1,5 mg/kg)

Le Rémifentanil (1 mg/kg) semble étre une alternative



Place de I’ALR dans la prééclampsie

Le recours a I’ALR doit étre large

J Une analgésie péridurale doit étre mise en place le plus précocement possible au cours

du travail. Elle facilite le controle de I’HTA et constitue une sécurité en cas de passage en

césarienne

J La rachianesthésie est une excellente alternative a I’'anesthésie péridurale, méme en cas

de prééclampsie sévere

Le remplissage vasculaire en prévention de I’hypotension doit étre modéré et le

traitement antihypertenseur doit étre suspendu jusqu’a l’installation compleéete du bloc



Précautions avant une ALR en cas de prééclampsie

La prise isolée d’aspirine en prévention de la PE ne contre-indique pas I’ALR si le bilan

d’hémostase le permet (TP, TCA, fibrinogéne, numération plaquettaire)

Celui-ci doit étre réalisé dans un délai le plus court par rapport a I'ALR

A condition que la thrombopénie soit stable, qu’il n’y ait pas de prise d’aspirine au cours
des 3 jours précédents et qu’une surveillance neurologique soit prévue en post-partum,

la valeur seuil des plaquettes est fixée a:

v 75 G/L pour une anesthésie péridurale

v 50 G/L pour une rachianesthésie






La PE est responsable d’une lourde morbi-mortalité périnatale.

Elle est associée a 3 risques essentiels pour le foetus :
v'Mort périnatale

v'RCIU

v’ Prématurité

La mortalité périnatale concerne spécifiquement les foetus avec RCIU et les situations
compliquées d’asphyxie (HRP par exemple)
Pour les N-nés eutrophiques, sans asphyxie périnatale, la mortalité néonatale est liée a

I’age gestationnel ; le contexte de la PE ne I'augmentant pas

Aussi, les N-nés de meres prééclamptiques ont des spécificités épidémiologiques,
cliniques, biologiques et évolutives que tout praticien (obstétricien, réanimateur et
néonatologue) devrait prendre en considération quand il est face a la PE afin d’améliorer

le pronostic néonatal a court et a long terme



Sur le plan métaboligue: I'hypoglycémie et I’hypocalcémie sont fréequemment observées

Sur le plan hématologique: les nouveau-nés seraient plus neutropéniques et

thrombopéniques que ceux de meres non prééclamptiques sans pour autant étre plus

exposés au risque infectieux ou développer un syndrome hémorragique

la neutropénie rapportée a une origine centrale, par insuffisance de production
consécutive a l'ischémie placentaire, mais elle a aussi une origine immunologique par

action des allo AC maternels sur la moelle osseuse de I’enfant



Devenir ultérieur des patientes avant développé une prééclampsie

Il a été affirmé, et enseigné, que la PE « vraie » est une maladie de la primipare, qui ne

récidive pas, et n‘obéere pas lI'avenir cardiovasculaire

Malheureusement, cette affirmation optimiste a été invalidée par des faits

Par conséquent, elle n’est pas la maladie gravidique pure telle qu’on I'a longtemps pensé

Outre le fait qu’elle récidive (10 a 30 % des cas ) lors de la grossesse suivante, le risque

d’une HTA permanente est fortement majoré chez les femmes qui I'avaient eue.

Elles ont également un pronostic cardiovasculaire altéré, avec un risque élevé d’événements

cardiovasculaires précoces; risque d’autant plus élevé que la PE a été sévere et/ou précoce



Il a été noté dans toutes les études, 20 mois en moyenne aprées PE en comparaison a un
groupe témoin avec grossesse normale, un hyperinsulinisme et une insulinorésistance
ainsi qu’une altération de la dilatation endothélium-dépendante (FMD) de I'artére

brachiale (6 a 24 mois apres la grossesse) surtout en cas de PE précoce et/ou avec RCIU

Aussi, a 18 mois du post-partum, certaines études ont montré que la sFlt-1 demeurait
beaucoup plus élevée chez les femmes ayant eu une PE que chez les autres, ce qui

indiquerait la persistance d’un état d’anti-angiogenese

Ceci est d’une grande importance car jusqu’a nouvel ordre, une telle anomalie n’a pas été

constatée avant la grossesse

C’est donc d’une situation acquise durant la grossesse, persistant au décours de celle-ci,

et jouant un role indiscutable dans le risque cardiovasculaire



L'hyperinsulinisme et la dysfonction endothéliale apparaissant ou se majorant lors de
la PE, persistent apres la grossesse et semblent avoir une responsabilité dans

I’altération durable des fonctions circulatoires et métaboliques maternelles

L'antécédent de PE semble étre un bon marqueur pour surveiller ces femmes et

pourquoi pas dépister voire prévenir les complications cardiovasculaires a long terme



Prévention de la Prééclampsie

La prévention primaire n’est par définition possible que lorsque la cause de la maladie est

bien identifiée, ce qui n’est pas le cas dans la PE, malgré les tres importants progres dans
la connaissance des mécanismes physiopathologiques impliqués dans son installation

La prévention secondaire fait appel a des méthodes de détection précoce de la maladie,

or concernant la PE aucun test décrit n’a a ce jour de valeur prédictive tres fiable

L'autre moyen consiste a intervenir pour corriger les modifications physiopathologiques

(aspirine a faible dose, calcium, magnésium, de vitamines C et E, héparine, oméga 3...)

La prévention tertiaire consiste a prévenir les complications maternelles et foetales

lorsque la PE s’est déja installée

Il s’agit dans ce cas, du (utile en cas d’HTAG sévere), d’une
et d’'un sous

surveillance, afin de faire naitre I'enfant au moment et a I’endroit les plus adaptés
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