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E: Eclampsie

EC Cellule endothéliale

EER: Epuration Extrarénale

ET-1: Endothéline-1

FDR : Facteur de risque

GFR: Débit de filtration glomérulaire,
HBPM : Héparine de bas poids moléculaire
HELLP : Hémolyse, élévation des enzymes hépatiques, thrombopénie
HNF : Héparine Non Fractionnée

HRP : Hématome RétroPlacentaire

HSCF : Hématome Sous Capsulaire du Foie
HTAC: Hypertension Artérielle Chronique
HTA: Hypertension Artérielle

HTAG : Hypertension Artérielle Gravidique
IL-6: Interleukine-6

IM : Intra Musculaire

IPH : Hypertension Induite Par la grossesse
IRA : Insuffisance Rénale Aigue

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

ITG: Interruption Thérapeutique de Grossesse



1V : Intra veineuse

MFIU : Mort Feetale In Utero

Mg **: Magnésium

MgSO4 : Sulfate de Magnésium

MM : Mortalité Maternelle

NO : Oxyde Nitrique,

OAA: ObstetricAnesthetists Association

OMS: Organisation Mondiale de la Santé

OR: Odds Ratio

PA: Pression Artérielle

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Artérielle Systolique

PE : Préeclampsie

PG2: Prostaglandine 2

PGI2: Prostacycline

PKC: Protéine Kinase C

PIGF : Placental Facteur de Croissance

PPC: Ventilation & Pression Positive Continue
PRES: Syndrome : Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible
PSE : Pousse Seringue Electrique

RA: Rachianesthésie

RMN : Résonance Magnétique Nucléaire

ROS: Especes Réactives de I'Oxygene

RR: Risque Relatif

RMN : Résonance Magnétique Nucléaire

SA: Semaine d’ Aménorrhée

SAPL : Syndrome des Anticorps Antiphospholipides
SCA: Syndrome Coronarien Aigu

SFAR: SocitéFrancaise d’ Anesthésie Réanimation
SFIt-1: Tyrosine Kinase-1 Soluble de Type fms
TMA :Microangiopathie Thrombotique

TXA2 : Thromboxane A2

VEGF: Facteur de Croissance Endothélial Vasculaire

VEGFR: Récepteur du VEGF
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1. Introduction :

La prééclampsie (PE) est un trouble multisystéemique complexe spécifique de la
grossesse(1). Elle représente une manifestation sévere de la maladie hypertensive de la

grossesse qui affecte 2 a 8 % des femmes enceintes (2,3).

Dans 10 % des cas, la prééclampsie évolue vers une forme sévére qui peut entrainer des
dysfonctions aigues d’organes potentiellement mortelles a type d’éclampsie, 1’hémorragie
cérébrale, ’cedéme pulmonaire, les Iésions rénales aigues, I’insuffisance ou la rupture

hépatique, la coagulation intravasculaire disséminée et I’hématome rétroplacentaire.

Ces dysfonctions d’organes peuvent parfois persister a moyen ou a long terme ; ainsi que
le risque de maladies cardiovasculaires et neurologiques est augmenté aprés une grossesse

chez les patientes ayant eu une prééclampsie (2,4).

Les cas de déces maternels dans ce contexte ont été jugés comme évitables si les femmes
qui en sont atteintes recoivent en temps utile des soins efficaces, fondés sur des données
factuelles (4). En plus du fardeau de la maladie maternelle, une augmentation de la morbidité
et de la mortalit¢ feetale se produit en raison de 1’accouchement iatrogéne, du retard de

croissance feetale et du décollement placentaire (2).

La prise en charge de la prééclampsie représente un défi médical périopératoire pour

I’anesthésiste-réanimateur (5).

La pathologie hypertensive de la grossesse est la deuxieme cause directe de déces maternel
en Afrique du Nord aprés I’hémorragie du postpartum et occupe la 2° place dans le monde :

14 % des cas apres la cause hémorragique 27 % des cas (6) (Figure 1).
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Figure 1. Estimations des principales causes de décés dans le monde.
Les estimations ponctuelles sont représentées par des barres (et des carrés) et les intervalles

d'incertitude de 95% sont représentés par des lignes horizontales. (6)

ABO : Avortement, HEM : Hémorragie, SEP : Septique, EMB : Embolie, HYP : Hypertension de la grossesse
DIR : Causes indirectes

Selon des estimations réelles, chaque année un nombre compris entre 250 et 400 patients
sont admis dans le service d’anesthésie-réanimation du CHU d’Annaba et la prééclampsie
sévere représente plus d’un tiers de ’ensemble des admissions prises en charge par notre

service.

Nous présentons une étude observationnelle a visée descriptive dont 1’objectif principal est

d’évaluer la prise en charge en milieu de soins intensifs de la prééclampsie sévére.
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2. Problématique

La prééclampsie sévére ; ce trouble hétérogene complexe dont les phénotypes cliniques
se chevauchent et compliquent le diagnostic et la prise en charge représente la premiére cause
d’hospitalisation obstétricale dans le service de réanimation chirurgicale du CHU Annaba.
Dans 1’étude de O. Guelati et al. en 2019, la prévalence de la PE au niveau du service de
gynecologie-obstétrique du CHU Annaba est de 2,28% et dans 62,4 % des cas la PE était
classée sévére (7). Ces patientes, souvent transférées au service de réanimation chirurgicale,
présentent des tableaux cliniques polymorphes (hypertension artérielle sévere, atteintes
neurologiques, rénales, hépatiques ou hématologiques) nécessitant une prise en charge

multidisciplinaire urgente.
Cependant, plusieurs incertitudes persistent dans notre contexte :

e Quels sont les facteurs prédictifs d’aggravation justifiant un transfert précoce en
réanimation ?

e Existe-t-il des lacunes dans la prise en charge périopératoire (choix de 1’anesthésie,
gestion des crises hypertensives) ?

e Quel est le pronostic de ces patientes admises en réanimation chirurgicale, comparé

aux recommandations internationales ?

Face a I'hétérogénéité clinique et a la présentation souvent brutale de cette pathologie,
les recommandations actuelles de sa prise en charge reposent principalement sur des
consensus d'experts et des études a faible effectif (5). Cette situation complexe place

I’anesthésiste réanimateur devant un défi médical périopératoire.

Cette complication est colteuse : une étude a rapporté qu'en 2012 aux Etats-Unis, le
colt estimé de la prééclampsie au cours des 12 premiers mois suivant I'accouchement était de
2,18 milliards de dollars (1,03 milliard de dollars pour les femmes et 1,15 milliard de dollars
pour les nourrissons), supporté de maniere disproportionnée par les naissances

prématurées(3).

Notre travail de recherche s’inscrit dans un but d’apprécier les aspects évolutifs et ceux
liés a la prise en charge de cette complication redoutable ; mais également d’établir des
stratégies pratiques et pragmatiques fondées sur des données probantes pour la prise en charge

périopératoire et en réanimation chirurgicale de la prééclampsie sévére.
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3. Définition de la prééclampsie

a. Evolution de la définition de la PE

Le mot « racine » de la prééclampsie est éclampsie. L'éclampsie, dérivée du grec signifiant
éclair, a été reconnue pour la premiere fois comme un trouble épileptique spécifique a la
grossesse — des crises pendant la grossesse qui s'atténuaient avec I'accouchement — il y a 2000
ans (8,9). A la fin du XIX® siécle, la similitude entre les femmes cedémateuses atteintes
d’éclampsie et les sujets atteints de la maladie de Bright a conduit a des analyses d’urine pour
déterminer si des protéines, comme celles trouvées dans I’urine des sujets atteints de la
maladie de Bright, étaient présentes chez les femmes éclamptiques (10). Des études
ultérieures ont démontré qu'une augmentation de la pression artérielle et une protéinurie
précédaient les crises, d’ou le concept de prééclampsie. Avec un suivi plus approfondi, il a été
reconnu que l'apparition d'une hypertension et d'une protéinurie indiquait un trouble
specifique a la grossesse qui pouvait évoluer vers une morbidité ou une mortalité grave pour
la meére et le bébé, méme en I'absence de convulsions (11,12).

En fait, il y a eu une tendance a changer 1’étiquette de la prééclampsie en « hypertension
induite par la grossesse (IPH) ». Avec l'attention portée a d'autres caractéristiques de la
prééclampsie, il est devenu de plus en plus évident que la PE était un syndrome
multisystémique pouvant inclure différentes voies d'expression.

Historiqguement la PE est HTA gravidique (c’est-a-dire survenant aprés 20 semaines
d’aménorrhée (SA) associée a une protéinurie (> 300 mg/24 h). Les cedémes sont classiques
mais pas obligatoires. La définition a ét¢ modifiée en 2014 afin d’inclure les patientes
présentant une HTA sévére, associée aux complications typiques maternelles et feetales de la
PE, mais non considérée comme telle en raison de 1’absence de protéinurie (9).

Le changement de définition était di a la reconnaissance du risque maternel et feetal dans
la prééclampsie sans protéinurie (13).

e L’HTA gravidique est définie comme une HTA survenant apres 20 SA, lorsque I’HTA est
préexistante a la grossesse ou lorsqu’elle apparait avant 20 SA, elle est qualifié¢e d’HTA
chronique et la PE de PE surajoutée.

e La protéinurie est pathologique au-dela de 300 mg/24 h chez la femme enceinte, associée
a’HTA, est un critére suffisant mais non nécessaire au diagnostic.

e Les dysfonctions d’organes classiques sont I’insuffisance rénale, I’atteinte hépatique, la
dysfonction neurologique et les troubles hématologiques.

e Ladysfonction placentaire est authentifiée par le retard de croissance intra-utérin.
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b. Définition actuelle de la prééclampsie

Selon les recommandations formalisées d’experts de la Société frangaise d’anesthésie

réanimation sur la prise en charge de la patiente avec une prééclampsie sévére (4).

La prééclampsie est définie par une HTA systolique > 140 mmHg et/ou diastolique > 90

mmHg et une protéinurie > 0,3g/24 h. Les experts suggérent de retenir au moins un des

critéres suivants pour définir la prééclampsie severe :

Une HTA sévére (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) ou non controlée

Une protéinurie > 3g /24h

Une créatinémie > 90 umol/L

Une oligurie < 500 mL/24h ou <25 mL/h

Une thrombopenie< 100 000/mm3

Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT > 2N

Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de 1I’hypochondre droit, en barre,
persistante ou intense.

Une douleur thoracique, une dyspnée, un cedéme aigu du poumon.

Des signes neurologiques : céphalées séveres ne répondant pas au traitement, troubles
visuels ou auditifs persistants, réflexes ostéotendineux vifs, diffus et polycinétiques.

Les experts suggerent qu’au-dela des valeurs seuils des paramétres biologiques, une
aggravation de ces paramétres constitue également un critere diagnostique de

prééclampsie sévere.

Les experts suggerent que parmi les critéres qui définissent la prééclampsie séveére, certains

sont considérés comme des signes cliniques ou biologiques de gravité :

Une PAS > 180 mmHg et/ou une PAD > 120 mmHg

Une douleur abdominale épigastrique et/ou de I’hypochondre droit, en barre, persistante
ou intense.

Des céphalées sévéres ne répondant pas au traitement, des troubles visuels ou auditifs
persistants, un déficit neurologique, des troubles de la conscience, des réflexes
ostéotendineux vifs, diffuses, et poly cinétiques

Une détresse respiratoire, un cedéme aigu du poumon.

Un HELLP syndrome

Une insuffisance rénale aigue.
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Dans les déclarations les plus récentes de ’ACOG et de I'ISSHP, I'utilisation du terme
prééclampsie sévere est écartée. La classification de la prééclampsie comme légére ou sévére
pourrait étre trompeuse, car I'état clinique peut se détériorer rapidement. Par conséquent,
I’ISSHP déconseille d’utiliser le terme prééclampsie sévere dans la pratique clinique.
L’ACOG I’a plutot reformulé en prééclampsie avec des critéres de sévérité.

La prééclampsie est généralement classée en maladie a apparition précoce ou tardive
survenant avant ou aprées 34 SA (14).

Les 2 sous-types ont été décrits comme « qualitativement différents » (15). La
prééclampsie a début précoce est associée a un état hémodynamique a haute résistance et a
faible débit, tandis que la maladie a début tardif démontre un état de faible résistance et a haut
débit (16). Ils partagent certains mais pas tous les facteurs de risque et ’effet de chaque
facteur de risque differe. Les biomarqueurs angiogéniques qui ont une valeur pronostique sont
plus élevés dans les cas de maladie a début précoce que tardif (17) et les issues maternelles et
périnatales sont pires dans les cas de maladie a début précoce (18). Cependant, ces différences
existent sur un certain spectre. Plus la prééclampsie se développe t6t, plus le déséquilibre

angiogenique est grave et pires sont les résultats.

Préeclampsie du postpartum

Bien que les définitions varient, le diagnostic de prééclampsie post-partum doit étre
envisagé chez les femmes présentant une nouvelle hypertension 48 heures a 6 semaines apres

I'accouchement (19).
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4. Physiopathologie

4.1. Facteurs de risque de la PE
Parmi les facteurs de risque de PE sont inclus des antécédents personnels de pathologie
hypertensive de la grossesse, des antécédents familiaux, une hypertension chronique, une
primiparité, une primipaternité, des ages maternels extrémes, une courte durée d'exposition
aux spermatozoides, des troubles médicaux tels que le diabete et les troubles rénaux, ainsi que
des maladies auto-immunes (20-24). L'hypertension chronique, le syndrome des
antiphospholipides et les antécédents d'HDP conférent le risque absolu le plus élevé d'EP.
L'évaluation du risque attribuable a la population montre que la nulliparité et I'obésité
conferent le plus grand risque d'EP dans la population. Encore une fois, les femmes
d'ascendance africaine ont été identifiées comme un facteur de risque de développement de
I'nypertension gestationnelle et de I'EP. Cependant, la race et l'origine ethnique peuvent
simplement refléter un acces inégal aux soins de santé, des insuffisances dans les systémes de
santé, un statut socio-économique médiocre, des conditions économiques et des facteurs

culturels.

Tableau 1. Facteurs de risque majeurs et modérés de prééclampsie selon les directives du

National Institute for Health and Care Excellence (25).

Facteurs de risque majeurs Facteurs de risque modérés
Hypertension lors d'une grossesse antérieure Nulliparité

Maladies rénales chroniques Age > 40 ans

Diabete Antécédents familiaux

Hypertension chronique IMC > 35 kg/m? lors de la premiere visite prénatale

Maladies auto-immunes (par exemple, syndrome Intervalle de grossesse > 10 ans
des antiphospholipides et lupus érythémateux Grossesse multifeetale

disséming).

4.2. Physiopathologie
a. Le«modele en deux étapes »
Il'y a plus de 30 ans, Chris Redman a introduit un concept qui a guidé la réflexion(26).
Depuis ce concept, dans sa forme la plus simple, propose le placenta comme élément central
de la physiopathologie globale de la prééclampsie. Une atteinte au placenta se traduit par des

signaux de cet organe qui modifient la physiologie maternelle, conduisant aux constatations
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cliniques de prééclampsie. Sur la base de ce modéle, le « Saint Graal » de la recherche sur la

prééclampsie a identifié ces signaux. Considérons I'évolution de ce modéle (Fig. 2).

STAGE 1 STAGE 2

Maternal
Syndrome
Preeclampsia

Abnormal Placental
Perfusion

B Placental

growth, g STAGE 1 STAGE 2
compression Syncytio- Maternal
and trophoblast -_" Syndrome
senescence stress Preeclampsig
Abnormal a

implantation
and failed  Antiphospholipia  VIaternal

vascular Antibodies Factors
remodeling Parvovirus )
Unknown
C Placental Factors Maternal
growth,

Syndrome
Preeclampsia

compression

and STAGE 1

senescence Syncytio-

e eal trophoblast Sn‘;’Gb:fh
implantation stress m> EZ> Preterm
and failed Birth?

vascular
remodeling  Antiphospholipid Maternal
Antibodies
Parvovirus Factors

Figure 2. Evolution du modele en deux étapes de la prééclampsie (27).

b. La premiére étape
L'insulte placentaire a 1’origine de PE, il est proposé que l'insulte placentaire soit une
réduction de l'apport d'oxygene et de nutriments au placenta en raison de I'échec du
remodelage des artéres spirales maternelles alimentant le placenta, ce qui entrainait une
réduction du flux sanguin vers le placenta (28). Le concept de perfusion réduite était étayé par

des facteurs de risque cliniques associés a un risque accru de prééclampsie (Tableau 1).

HLA with no, ((HLA-G), or
minimal, (HLA-C and E)
heterogeneity

Parham, P 2004
Figure 3. Interactions immunitaires a I'interface mére-feetus.



Partie Théorique

Il semble qu'un contact réduit avec 'antigéne paternel (présent dans le trophoblaste feetal)
avant la grossesse augmente le risque de prééclampsie. Le soutien le plus évident vient du
risque accru de prééclampsie lors de la premiére grossesse. Pendant la grossesse et
particuliérement au moment de 1'accouchement, il y a un transfert abondant de sang feetal vers
la circulation maternelle. L'utilisation d'une contraception barriére (29), une période d'activité
sexuelle plus courte avec le pére avant la grossesse (23) et un nouveau pere et/ou un long
intervalle entre les grossesses augmentent tous le risque de prééclampsie (30,31).

Un certain nombre de caractéristiques du trophoblaste réduisent la probabilité d'interaction
immunologique (Fig. 3). Le syncytiotrophoblaste qui est en contact direct avec le sang
maternel ne possede pas d'antigéne HLA de classe 1 (32). Le cytotrophoblaste invasif possede
un HLA de classe 1, mais il existe une hétérogénéité minime susceptible de conduire a des
interactions immunologiques. Cela permet l'interaction intime des trophoblastes et des
cellules immunitaires maternelles (Fig. 3). HLA-G présent sur le trophoblaste est
essentiellement similaire a 100 % chez tous les individus (27). Cependant, le trophoblaste
invasif exprime également d'autres antigénes HLA (C et E) dans lesquels il existe une
hétérogénéité minimale rendant possibles des modifications immunitaires.

Un grand intérét a été porté sur l'interaction des sous-types HLA-C du trophoblaste et des
récepteurs KIR sur les cellules tueuses naturelles utérines (UNKC). Cet intérét est stimulé par
le fait que I'interaction de ces cellules peut étre soit stimulatrice, soit inhibitrice de la fonction
trophoblastique, en fonction de la combinaison des sous-ensembles HLA et uNKC. Les
combinaisons activant le trophoblaste semblent bénéfiques pour réduire le risque de
prééclampsie et d'autres troubles placentaires (33,34). Ces combinaisons HLA uNKC varient
selon les populations (35). Ce phénomene se traduit par un stress du réticulum endoplasmique
qui, s'il est excessif et prolongé, entraine un stress oxydatif. Le stress oxydatif entraine des
lésions cellulaires locales auxquelles le trophoblaste répond en libérant des matiéres
inflammatoires dans la circulation maternelle.

Chris Redman s'est concentré sur le site de Iésion placentaire en tant que trophoblaste et a
proposé le stress syncytiotrophoblastique comme phénomene pathologique pertinent dans la
grossesse avec prééclampsie (36).

La deuxiéme étape

Le syndrome maternel : une fois que Dattention a été détournée uniquement de
I’hypertension et de la protéinurie, il est devenu évident que la prééclampsie pouvait affecter
presque tous les systemes organiques de la femme enceinte (figure 4). Ce qui était frappant

était la diversité des présentations chez les femmes atteintes de ce trouble. Cependant, en

10
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géneral, les phénoménes de diminution de la perfusion des organes, d'activation de la
coagulation et de perte de liquide des compartiments intravasculaires semblent expliquer bon
nombre des changements présents chez les femmes atteintes de prééclampsie.

Facteurs de risque prédisposants, facteurs bioactifs intermédiaires et Iésions endothéliales
dans la prééclampsie. Des facteurs de risque génétiques, démographiques, environnementaux
et autres provoquent une placentation anormale. Une réponse immunitaire accrue, I'apoptose
des cellules trophoblastiques et une diminution de I'invasion trophoblastique entrainent un
mauvais remodelage des artéres spirales et une réduction de la pression de perfusion
utéroplacentaire (RUPP), qui déclenche la libération de plusieurs facteurs bioactifs circulants.
Les facteurs bioactifs ciblent les cellules endothéliales de la circulation systémique,
provoquant une vasoconstriction géenéralisée, une augmentation de la résistance vasculaire et
de I'HTA, la circulation rénale provoquant une augmentation de la perméabilité glomérulaire
et une protéinurie, la circulation cérébrale provoquant des troubles visuels, des maux de téte,
des convulsions et une éclampsie, et la circulation hépatique provoquant un syndrome
HELLP.

Kirey Hemzta00et:
systae
A . I
Feas e i o Ewcant e s ey ity rozes | Dewtene Lyt s
ol | | winpn || - | | oy

Figure 4. La prééclampsie en tant que maladie multisystémique
qui touche pratiqguement tous les systemes organiques (9)
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5. Aspects cliniques de la prééclampsie sévere

5.1 Dysfonction neurologique
5.1.1 Signes d’éminence

- Céphalées

L’apparition de céphalées ou de troubles visuels constitue un des six critéres qui
permettent de qualifier une prééclampsie ou une prééclampsie surajoutée de grave. L'histoire
des maux de téte en tant que marqueur d'une issue défavorable de la grossesse remonte a 400
av.J.-C. quand Hippocrate a souligné le danger d'un mal de téte accompagné de « lourdeur et
de convulsions » pendant la grossesse (37). De plus, le lien entre les symptomes
prémonitoires, notamment les céphalées, le flou visuel, les épigastralgies en fin de grossesse
et le développement de convulsions a été reconnu en 1843 par le Dr Robert Johns (38).

Les caractéristiques « classiques » des céphalées associées a la prééclampsie sont
généralement décrites en termes non spécifiques tels que « sévére », « persistante »,
«progressive » ou « ne répondant pas aux analgésiques ».

En outre, il est recommandé que toutes les femmes en période antepartum et postpartum
soient informeées et interrogées sur les maux de téte, notamment en les signalant rapidement
aux prestataires médicaux ou a un établissement médical. C’est également recommandé que
toutes les femmes enceintes recoivent des instructions écrites concernant la déclaration rapide
de leurs maux de téte a leurs prestataires de soins médicaux pour une éventuelle
évaluation(13).

- Manifestations oculaires
La vision floue est la plainte visuelle la plus courante. Le rétrécissement artériolaire focal ou
généralisé est la manifestation oculaire la plus courante du syndrome de prééclampsie /
éclampsie. D’autres manifestations oculaires comprennent la photophobie, des anomalies du
champ visuel, une incapacité soudaine a se concentrer et dans les cas graves, une cécité
compléte (39-41). Les troubles visuels sont fréquents et doivent étre considérés comme une

manifestation convulsive (16).

5.1.2 Eclampsie
- Définition et incidence
L’éclampsie (E), complication neurologique majeure de la PE, est definie par une

manifestation convulsive et/ou des troubles de la conscience survenant dans un contexte de

12
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PE et ne pouvant étre rapportés a un probleme neurologique préexistant (42). Son incidence
est de 0,8 % chez les femmes atteintes de troubles hypertensifs et de 2 % chez les femmes
atteintes de prééclampsie avec des caractéristiques séveres non traitées (43).

- Physiopathologie

Les crises convulsives consistent en une libération excessive de neurotransmetteurs
excitateurs (en particulier du glutamate), une dépolarisation massive des neurones et des
explosions de potentiels d'action (44). Peu d'études ont etudie les modifications de
I'némodynamique cérébrovasculaire induites par la grossesse et la pathogenese des
manifestations cérébrales du syndrome de prééclampsie reste donc floue. Cela est d0 en partie

aux défis associés aux etudes in vivo du flux sanguin cérébral pendant la grossesse humaine.

Les données histopathologiques et de neuroimagerie des dernieres décennies ont conduit a
deux hypotheses pour expliquer les anomalies cérébrales associées a I'éclampsie. Le
dysfonctionnement des cellules endothéliales qui caractérise le syndrome de prééclampsie

peut jouer un réle clé dans les deux hypotheses (45).

La structure normale de l'unité neurovasculaire comprend des cellules endothéliales
capillaires en association étroite avec la lame basale, les pieds d’astrocytes et les péricytes.
La maniere dont ces cellules et structures sont affectées pendant la prééclampsie et leur

contribution aux pathologies cérébrales restent largement inconnues.

v' La premiére hypothése

Suggere qu'en réponse a une hypertension aigué sévére, une hyperréactivité
cérébrovasculaire conduit a un vasospasme (44,46). Cette suggestion est basée sur l'aspect
angiographique d'un rétrécissement segmentaire diffus ou multifocal évocateur d'un
vasospasme du systéme vasculaire cérébral chez les femmes souffrant de prééclampsie sévére
et d'éclampsie (44,47).

Cliniquement, cela se manifeste par le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible
(RCVS). Des déficits neurologiques focaux peuvent survenir si le vasospasme artériel
entraine une diminution du flux sanguin cérébral, un territoire hypoperfusé et une ischémie
tissulaire. Dans les cas graves ou fulminants, cela peut entrainer un infarctus cérébral, une
hémorragie intracérébrale, une hémorragie sous-arachnoidienne (souvent corticale) et des

convulsions.
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La pathologie peut survenir en dehors de la grossesse, souvent déclenchée par des
médicaments (en particulier des substances vasoactives ou sympathomimétiques).

Le RCVS est fréquent chez les femmes souffrant de prééclampsie (48). Cependant, on ne
sait pas si le RCVS provoque I’éclampsie (46).

Cette théorie ne peut pas expliquer tous les cas d'éclampsie, car certaines femmes atteintes
d'éclampsie ne souffrent pas d'hypertension sévére (pression artérielle systolique [PAS] de
160 mmHg ou pression artérielle diastolique [PAD] de 110 mm Hg) avant une crise
d'éclampsie. Une explication possible suggérée est un déplacement de la courbe

d’autorégulation vers une pression artérielle plus basse pendant la grossesse.

v La deuxieme hypothése

Un autre mécanisme possible de I'éclampsie suggéré est la surrégulation cérébrale et le
vasospasme. Une surrégulation cérébrale se produit lorsque la réponse vasoconstrictrice
cérébrale normalement protectrice a une hypertension aigué sévere evolue vers un
vasospasme. On pense que le vasospasme provoque une ischémie locale, une nécrose et une
perturbation de la BHE, entrainant un cedéme cérébral (49,50).

L'éclampsie représente une forme d'encéphalopathie hypertensive, dans laquelle des
élévations soudaines de la pression artérielle systémique dépassent la capacité normale
d'autorégulation cérébrovasculaire (51,52). Il est supposé que la diminution de la résistance
cerébrovasculaire pourrait provoquer une perturbation de la pression hydrostatique terminale
capillaire, une hyperperfusion et une extravasation de plasma et de globules rouges par
I'ouverture des jonctions serrées endothéliales avec une pinocytose accrue conduisant a
l'accumulation d'eedéme vasogénique (51). Des régions de vasodilatation forcée et une
vasoconstriction se développent, en particulier dans les zones limites artérielles, semblables a
une encéphalopathie hypertensive.

Dans les études animales, Tamaki et al. ont montré que la diminution de la perfusion
tissulaire et I'ischémie étaient précédées d'une perturbation de la BHE due a une pression
hydrostatique locale marquée ; ce mécanisme a retenu beaucoup d’attention au cours des deux
derniéres décennies et a été décrit sous le nom de syndrome de leucoencéphalopathie
postérieure réversible (53) ou syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES).
L’association entre le PRES et I’éclampsie a été suggérée dans la premicre description du

PRES publiée en 1996, qui incluait 15 patientes, dont trois souffraient d’éclampsie (53).
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v' Conséquences

De maniere aigué, les convulsions ont des effets importants sur le systeme vasculaire
cerébral, notamment une perturbation de la barriere hémato-encéphalique (BHE) et un flux
sanguin cerébral excessif et non régulé (54,55).

Il était communément admis que les crises accompagnées de prééclampsie n'avaient pas de
séquelles significatives a long terme. Cependant, de nombreux résultats confirment l'idée
selon laquelle une réversibilite complete n'est pas toujours le cas.

o Retentissement visuel

Il peut y avoir des défauts visuels permanents accompagnés d'une prééclampsie ou d'une
éclampsie sévére. Il y a deux causes possibles a cela. L’une est I’ischémie et 1’infarctus de
I’artére rétinienne — rétinopathie de Purtscher — et l’autre est associée a des preuves
d’imagerie par résonance magnétique d’infarctus dans les noyaux géniculés latéraux lors d’un
examen des champs visuels chez plus de 40 femmes ayant souffert d’éclampsie plusieurs
années auparavant, elles ne présentaient des signes de défauts du champ visuel (56).

o Retentissement neurocognitif

Il est important de noter que les études sur le fonctionnement neurocognitif de ces femmes
n’étaient pas disponibles avant I’éclampsie et qu’un suivi longitudinal fait défaut. Les femmes
autrefois prééclamptiques et éclamptiques peuvent signaler des difficultés cognitives
subjectives dans la vie quotidienne, dont l'interprétation est lourde, car elles sont affectées par
des facteurs émotionnels tels que I'anxiété et la dépression (45,57).

o Convulsions

Certaines femmes autrefois éclamptiques ont développé une épilepsie chronique. A cet
égard, la sclérose hippocampique a été rapportée chez des patientes ayant développé une
épilepsie du lobe temporal des mois, voire des années aprés avoir eu un PRES ou une
éclampsie (58,59).

En effet, il existe maintenant des données épidémiologiques qui suggérent que les
conséquences Vvasculaires cérébrales a long terme sont plus fréquentes chez les femmes
atteintes de prééclampsie que chez les femmes enceintes normotendues. De plus, les cas
d’accidents vasculaires cérébraux mortels sont trois a cinq fois plus nombreux chez les
femmes précédemment prééclamptiques (60-62).

Des preuves cliniques et expérimentales suggerent que des crises prolongées peuvent
provoquer des lésions cérébrales importantes et ultérieurement un dysfonctionnement cérébral
(54,63).
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- Prodromes et signes cliniques
Plusieurs signes et symptdmes peuvent précéder I'éclampsie, tels que :
o Des troubles visuels :

Les changements visuels peuvent inclure une vision floue, une diplopie (vision double), un
scotome. (perte partielle de la vision ou tache aveugle), photopsie (éclairs lumineux dans le
champ de vision) et la cécité corticale transitoire (58,64).

o Des douleurs épigastriques

o De graves maux de téte occipitaux ou frontaux persistants, mais aucun ne peut
prédire ou exclure avec précision I’éclampsie

o Réflexes ostéotendineux vifs et polycinétiques.

Dans une revue systématique de 2 163 femmes atteintes d'éclampsie et
présentant des symptémes signalés, les symptomes les plus courants étaient les
maux de téte (66 %), les troubles visuels (27 %) et les douleurs de I'hypochondre
supérieur droit ou épigastriques (25 %) (43,65).

Lorsqu'une femme présente une hypertension, une protéinurie et des convulsions, la
plupart des cliniciens s'accordent a dire que le diagnostic d'éclampsie est clair. Cependant,
bien que I'nypertension soit la caractéristique du diagnostic de I'éclampsie, elle peut étre
absente dans jusqu'a 25 % des cas.

En outre, I’hypertension grave est plus fréquente chez les femmes qui ont développé une
éclampsie antepartum que chez les femmes souffrant de prééclampsie post-partum (66).

Le rapport du groupe de travail de I’American College of Obstetricians and Gynecologists
sur I’hypertension pendant la grossesse, et la Société¢ internationale pour 1’¢tude de
I’hypertension pendant la grossesse ont supprimé I’exigence de protéinurie pour le diagnostic
de prééclampsie s'il existe d'autres signes évocateurs d'une atteinte d'un organe cible
(thrombopénie, transaminases hépatiques élevées, insuffisance rénale, cedéme pulmonaire ou
nouveaux symptémes neurologiques)(67,68).

Les femmes atteintes d'éclampsie peuvent présenter une protéinurie, mais des études
antérieures ont montré qu'une protéinurie importante (3 croix sur une bandelette réactive)
n'était présente que dans 48 % des cas et qu'elle était absente dans 14 % des cas (66).

Le résultat le plus fréquent lors de 1’examen neurologique suivant une crise est une

altération de 1’état mental et des déficits de mémoire ou de perception visuelle (64).
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- Heure d'apparition

L'apparition des convulsions éclamptiques peut survenir pendant la période prépartum,
intrapartum ou postpartum.

50 a 70 % des crises d'éclampsie dans les pays en developpement se produisant dans la
communauté et non a I'hopital (69). Jusqu'a 59 a 70 % des crises se produiront pendant la
période antépartum, alors qu'environ 20 a 30 % se produiront pendant le travail et 20 a 30 %
pendant la période post-partum (65,66,70).

L'éclampsie post-partum tardive peut survenir > 48 heures mais < 6 semaines apres
I'accouchement (64,71,72).

- Diagnostic différentiel de I’éclampsie

La présentation clinique et les symptémes de I'éclampsie peuvent se chevaucher avec
d'autres conditions médicales et chirurgicales. Lorsqu'une femme présente des convulsions
qui se développent en association avec une hypertension ou une protéinurie pendant la
grossesse ou immédiatement apres I'accouchement, I'étiologie la plus courante est I'éclampsie
(73).

D'autres diagnostics doivent particulierement étre envisagés dans les scénarios suivants :
tension artérielle normale avec absence de protéinurie, déficits neurologiques focaux,
apparition avant 20 semaines de gestation ou > 48 heures aprés I'accouchement, ou perte de
conscience prolongée (74).

Le diagnostic différentiel des convulsions qui doit étre pris en considération est répertorié

dans le tableau 2.
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Tableau 2. Causes potentielles de convulsions pendant la grossesse et apres

I'accouchement(43).

Troubles convulsifs Liés a la grossesse

- Eclampsie

- Purpura thrombocytopénique thrombotique

- Embolie amniotique

Neurovasculaire

- Hémorragie intracrénienne

- Hémorragie sous-arachnoidienne (rupture d'anévrisme ou malformation)

- Embolie artérielle ou thrombose

- Thrombose veineuse cérébrale

- Angiomes

- Lésion occupant de I'espace (bénigne, néoplasique, primaire, métastatique)

- Syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible

- Malformations cérébrales congénitales

Meétabolique

- Insuffisance hépatique ou rénale

- Hypoglycémie

- Hyponatrémie

- Etats hyperosmolaires (hyperglycémie hyperosmolaire non cétosique)

- Hypocalcémie

Auto-immune

- Lupus érythémateux systémique

- Syndrome des antiphospholipides

Encéphalite ou méningite infectieuse : bactérienne, virale, parasitaire, tuberculose
Surdose ou sevrage de drogues ou de substances

(c.-a-d. antipsychotiques, antidépresseurs tricycliques, surdose de salicylate, sevrage de I'alcool,
barbituriques, benzodiazépines, consommation de drogues illicites telles que la cocaine, le
méthylenedioxymehamphétamine)

Traumatisme

Crises psychogeénes non épileptiques (pseudoses convulsives)

FishelBartal. L'éclampsie au 21° siecle. Am J ObstetGynecol 2022.

- Complications maternelles de I’éclampsie.
L'éclampsie est associée a un risque légérement accru de déceés maternel dans les pays

développés, mais le taux de mortalité maternelle peut atteindre 7 % (69,75).
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Dans une récente etude transversale menée dans 29 pays, dont I'Afrique, I'Asie, I'Amérique
latine et le Moyen-Orient, le risque de déces chez les femmes atteintes d'éclampsie a
augmenté de facon exponentielle (OR ajusté [aOR], 42,38 ; IC & 95 %, 25,14e71,44). par
rapport au risque de déces chez les femmes sans prééclampsie.

De plus, dans I'éclampsie, le risque de maladies potentiellement mortelles impliquant le
systeme nerveux central, telles qu'un coma ou une perte de conscience durant 12 heures, un
accident vasculaire cérébral, un état de mal épileptique ou une paralysie totale, était jusqu'a 60

fois plus fréquent que celui des femmes sans eclampsie (34,44-46).

Tableau 3. Les complications maternelles aigues de 1’éclampsie

Complications %
Déces 0.0-1.0
Maladies cérébrovasculaires 2.0-4.0
Insuffisance cardiaque 3.0-95
Cardiomyopathie 1.0
Arrét cardiaque 0,5
Pneumopathie d’inhalation 20-40
(Edéme du poumon 3.0-12.0
Décollement placentaire 7,0-12,0
Insuffisance rénale aigue 3,0- 8,8
Coagulation intravasculaire disséminée 6,0-7,0
Thrombose veineuse 4,7
Transfusion sanguine 24,0

FishelBartal. L'éclampsie au 21° siecle. Am J ObstetGynecol 2022.

Les femmes atteintes d'éclampsie présentent un risque accru de complications maternelles
graves, telles qu'un décollement placentaire, un HELLP, une coagulation intravasculaire
disséminée, un cedéme pulmonaire, une pneumopathie d’inhalation, un arrét cardio-
pulmonaire et une insuffisance rénale aigue (39,49-51).

Les femmes chez qui I’éclampsie s’est développée a 32 semaines de gestation ont signalé
une incidence plus ¢levée de décollement placentaire, de syndrome HELLP et d’insuffisance

rénale aigué que celles chez qui I’éclampsie s’est développée plus tard (66).
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- Pronostic maternel a long terme.

L'éclampsie était associée a un risque 12 fois plus élevé de morbidité cardiovasculaire, telle
qu'un infarctus du myocarde, les maladies cérébrovasculaires, une insuffisance cardiaque
aigue, une cardiomyopathie ou un arrét cardiaque (76).

Le risque de futurs troubles épileptiques a la suite d'une crise d'éclampsie a été évalué dans
une vaste étude rétrospective. Base de données de 1 565 733 naissances, dont 1 615 femmes
avaient déja été touchées par I'éclampsie. Le risque était plus probable aprés une grossesse
avec éclampsie (4,58 pour 10 000 années-personnes) qu'une grossesse sans trouble
hypertensif de la grossesse (0,72 pour 10 000 années-personnes ; RR brut, 6,09 ; IC a 95 %,
2,73e13, 60). Bien que le RR du trouble épileptique soit plus élevé chez les femmes non
atteintes, le risque absolu est extrémement faible (environ 1 crise pour 2 200 années-
personnes) (77).

De plus, les femmes qui ont souffert d'éclampsie peuvent signaler des difficultés cognitives
a plus long terme liées a la mémoire et a la concentration des années apres la grossesse de
référence (78,79).

5.1.3 Hémorragie cérébrale
- Hémorragie cérébrale et éclampsie.

Une hémorragie intracranienne non mortelle peut étre observée chez les femmes atteintes
d’éclampsie ; dans de rares cas I’hémorragie cérébrale peut étre massive et sera responsable
de déces de la patiente par mort subite de facon synchrone avec la convulsion ou peu de temps
apres (Figure 5) (45).
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Figure 5. Hémorragie hypertensive avec éclampsie.
Tiré, avec permission, de Cunningham FG et al. Williams Obstetrics, 20 éd. Stamford, Connecticut : Appleton
et Lange ; 1997.(45).

- L’hémorragie massive peut aussi s’observer chez les patientes qui ont une HTA
chronique, qui endommage les arteres cérébrales de petite ou moyenne taille dans les
régions : le thalamus, le cervelet et le tronc cérébral (80).

- Une hémorragie peut également se développer dans des zones d'ischémie cérébrale ou
d'infarctus qui se transforment en infarctus hémorragique. Celles-ci sont probablement
plus fréquentes chez les jeunes femmes atteintes du syndrome HELLP et d'éclampsie
(81,82).

- Les femmes atteintes de prééclampsie peuvent également souffrir d'hémorragie sous-
arachnoidienne. Dans de tels cas, une petite quantité de sang peut étre observée sur la
convexité des lobes frontaux/pariétaux s'étendant dans la fissure sylvienne ou dans le tissu
interhémisphérique et on suppose qu'elle est le résultat d'une rupture de pétéchies
corticales a la surface du cerveau ou d'une rupture de petites veines piales (83).

- L'hémorragie intracérébrale chez les femmes atteintes de prééclampsie n'est que rarement

due a une rupture d'anévrisme ou & une malformation artérioveineuse (84).

5.1.4 Accident vasculaire cérébral ischémique

Les causes sous-jacentes de ’AVC ischémique maternel dans le contexte de PE sévere
sont inhabituelles parce que 1”'athérosclérose est rare dans ce groupe d'age.

Un dysfonctionnement cardiaque associé a la grossesse, en particulier un
dysfonctionnement grave tel qu'une cardiomyopathie péripartum qui survient plus
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fréeqguemment chez les femmes atteintes de prééclampsie (57,85) et est associé a un risque plus
élevé d'accident vasculaire cérébral cardioembolique maternel (57).

D'autres mécanismes d'accident vasculaire cérébral ischémique rapportés chez les femmes
atteintes de prééclampsie comprennent : I’accident vasculaire cérébral réversible (syndrome
de vasoconstriction cérébrale) (86), la dissection de l'artere cervicale (87) et I’infarctus
veineux dd a une thrombose du sinus veineux cérébral (88).

Les facteurs de risque d'accident vasculaire cerébral ischémique maternel comprennent :
I'dge avancé, la race non blanche, I'hypertension chronique, les maladies cardiaques, les états
prothrombotiques, les infections et la migraine (83,89,90).

L’accident vasculaire cérébral ischémique survient le plus souvent au cours de la période
post-partum (91).

Les femmes atteintes de prééclampsie a haut risque devraient étre informeées des signes et

symptomes de I’accident vasculaire cérébral avant leur sortie apres 1’accouchement.

5.1.5 Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible

Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible ou Posterior Reversible
Encephalopathy Syndrome (PRES) est une entité radioclinique récemment individualisée
(53), dont les caractéristiques sont en pleine définition. Il se caractérise par la survenue d’un
cedéme vasogénique prédominant par définition dans les régions pariéto-occipitales (92). Les
facteurs en cause sont multiples, domines en obstétrique par la prééclampsie et 1’éclampsie
(93-96).

Les manifestations cliniques du PRES sont représentées par la survenue dans un contexte
d’hypertension artérielle de : troubles visuels, confusion mentale, des céphalées inhabituelles
associées a des convulsions généralisées. L’éclampsie/prééclampsie est une cause importante
de PRES (97).

L’éclampsie a la particularité¢ d’associer différents arguments cliniques en faveur du
PRES ; HTA et toxicité systémique.

Pour poser le diagnostic de PRES, I’examen le plus performant est ’'IRM. Les séquences
habituelles montrent souvent un aspect en hyposignal T1, hypersignal T2 et Flair au niveau de
la substance blanche ; ces anomalies sont le plus souvent bilatérales et symétriques au niveau
des territoires postérieurs en postéro-occipital ; un aspect unilatéral et asymétrique occupant
d’autres territoires dans le tronc cérebral, le cervelet, le thalamus, en frontal ou temporal peut

exister (Bartynski et Boardman, 2007).
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Figure 6. IRM FLAIR axiale :

Iésions hyperintenses cortico-sous-corticales des régions pariétales-occipitales et du putamen

postérieur latéral gauche (94).

5.2 Dysfonction cardiopulmonaire
5.2.1 (Edéme aigu du poumon

o Définition

L'eedéme pulmonaire aigu est une complication rare, menagant le pronostic vital, affectant

environ 0,08 % des femmes pendant la grossesse et encore plus fréquente pendant la période
post-partum immédiate (98). L'eedéme pulmonaire survient chez jusqu'a 3 % des femmes
atteintes de PE, plus fréquent chez les femmes obéses et hypertendues chroniques ; il se
manifeste dans 70 % des cas au debut de la puerpéralité (délai moyen de 71 heures apres
l'accouchement). Lorsque ’OAP survient, il représente 50 % de la mortalité liée a la
prééclampsie (99,100).

o Physiopathologie
Les mécanismes comprennent un cedéme hydrostatique dii a :
- Une post charge élevée du ventricule gauche (VG)
- Dysfonctionnement systolique et diastolique
- Réduction de la pression oncotique sérique
- Perméabilité vasculaire anormale
- Administration excessive de liquide
- Perfusion d'ocytocine pour le déclenchement du travail
- Perfusion de sulfate de magnésium

- Autotransfusion de la circulation utéroplacentaire aprés la troisieme étape du travail.
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Les patientes agées multipares avec des antécédents d'hypertension étant plus exposées a
cette complication (101-104). Les signes hémodynamiques peuvent inclure une précharge VG
normale ou faible, une postcharge accrue et un débit cardiaque normal ou faible (103,105).
Dans cette situation, la détresse respiratoire est aggravée par une coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD), une 1ésion rénale aigué et un cedéme cérébral (101).

L'eedéme pulmonaire est I'accumulation finale de liquide dans les alvéoles pulmonaires. 11
en existe deux types : cardiogénique (appelé aussi hydrostatique) 64,3 % dans la prééclampsie
et non cardiogénique (en raison d'une perméabilité accrue) 14,3 % dans la prééclampsie

(Figure 7) (1).

PULMONAR EDEMA

Cardiogenic Non Cardiogenic

Protein-rich
Edema fluid

Protein-poor
Edema fiuid

Overhydration . ) )
Disrupted Epithelial

Neutrophil

Increased

Hydrostatic pressure Normal hydrostatic pressure

Increased filtration Increased Permeability

Figure 7. Accumulation finale de liquide dans I’OAP

Il en existe deux types : cardiogénique (appelé aussi hydrostatique), le plus fréquent dans la prééclampsie, et non
cardiogénique (en raison d'une augmentation de la perméabilité). (1)

L’cedéme du poumon survient a la suite de 3 conditions : augmentation de la pression,
surhydratation et lésions endothéliales.
o Diagnostic

Le diagnostic d'eedéme pulmonaire est posé par un événement respiratoire aigu diagnostiqué
par la présence d'une dyspnee d'apparition soudaine et une saturation réduite avec ou sans des
rales a 1’auscultation pulmonaire; avec un cedeéme pulmonaire documenté sur une
radiographie pulmonaire simple ou un scanner (106).

Echocardiographie : il existe des données limitées sur les résultats échocardiographiques chez

les femmes atteintes de prééclampsie compliquée d'un cedéme pulmonaire. L'imagerie par
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résonance magnétique cardiaque (IRM) est devenue la norme de référence pour quantifier la

taille de la chambre et la fraction d'éjection (107,108).

5.3 Dysfonction hépatique
5.3.1 Le syndrome HELLP

- Définition

Le syndrome HELLP est I’acronyme de Hemolysis, Elevated Liver enzymes and Low
Platelets, il a été décrit pour la premiere fois par Weinstein en 1982 (109). Il est considéré
comme une forme clinique particuliére de la prééclampsie.

- Incidence

L’incidence du syndrome HELLP est variable, liée a la disparité des criteres utilisés, des
populations étudiées et du mode d’étude rétrospectif ou prospectif.

Elle varie entre 4 et 21 % selon les auteurs (110).

- Physiopathologie

Le syndrome HELLP est une microangiopathie gravidique disséminée ; les mécanismes en
cause sont difficiles a distinguer de ceux de la prééclampsie (111).

L’atteinte microvasculaire, correspondant a une vasoconstriction et a des phénoménes
thrombotiques liés aux dépots de fibrine et a 1’adhésion cellulaire, est responsable de
I’hémolyse mécanique par contact direct. La fragmentation des globules rouges explique la
présence de schizocytes et 1’élévation du taux des LDH (112). La thrombopeénie est la
conséquence d’un déficit en prostacycline responsable d’une agrégation plaquettaire et d’un
exces en thromboxane A2 a I’origine d’une destruction plaquettaire. De méme, I’activation de
I’endothélium vasculaire joue un rdle dans la libération des multiméres de von Willebrand
(VW) qui réagissent avec les plaquettes et participent a la microangiopathie thrombotique
observée (113).

L’atteinte hépatique prédomine dans la zone péri-portale, comprenant de nombreux dép6ts
obstructifs de fibrine disséminés dans les sinusoides hépatiques, une nécrose hépatocytaire
focale a l’origine de la cytolyse hépatique, des thromboses et des hémorragies intra-
hépatiques.

L’ensemble de ces lésions participe a la congestion sinusoidale avec hyperpression intra-
parenchymateuse qui peut étre responsable d’hématome sous-capsulaire du foie et

d’hémopéritoine (113).
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LIVER DYSFUNCTION

- Sinusoidal Obstruction

- Reduced hepatic blood flow, congestion

- Hepatocyte Damage

- Subcapsular and Intraparenchymal Hemorrhage

#— Hepatocyte damage

Extravasation of red blood cells
or Hemorrhage

Platelet Aggregation
Thrombi (Thrombocytopenia)

~™ Endothelial damage

Figure 8. Le dysfonctionnement hépatique avec consommation de plaquettes est le plus
caractéristique du syndrome HELLP (1).

- Manifestations clinico-biologiques
o Signes fonctionnels
Une des caractéristiques principales du syndrome HELLP est qu’il associe des symptomes
non spécifiques. L’ imprécision de ces symptomes conduit a des erreurs de diagnostic (114).
Le signe clinique essentiel évocateur du diagnostic de syndrome HELLP est la douleur
épigastrique en barre de Chaussier qui existe dans 65 a 85 % des cas, elle irradie vers le dos et
évolue par crises souvent nocturnes (115-117). Les troubles digestifs hauts, a type de nausées
et de vomissements, sont rapportés dans 36 % des cas dans la série de Sibai et al. (115). les
céphalées sont retrouvées dans 33 a 61 % des cas (110,115) flou visuel dans 17 a 20 % des
cas (110).
o Signes biologiques
Sibai et al. (1986) ont proposé une définition stricte du syndrome HELLP (116).

e Une hémolyse définie par au moins deux des signes suivants : un taux de LDH
supérieur a 600 UI/L ou la présence de schizocytes ou une bilirubinémie totale
supérieure a 12 mg/L (20 mol/L) ;

e Une activité sérique de I’ASAT supérieure a 70 UI/L ;

e Un taux de plaquettes inférieur & 100 000/mm3.
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Les criteres de Martin sont similaires, ce n’est qu’ils incluent la baisse des plaquettes des
qu’elles sont inférieures a 150 x 10%L, amenant a décrire trois classes de syndrome HELLP :

La classe 1 lorsque le taux de plaquettes est au-dessous de 50 x 109/L, la classe 2 lorsque
le nadir des taux de plaquettes est entre 51 et 100x 109/L et la classe 3 lorsqu’il est entre 101
et 150 x 109/L (118).

Des formes incompletes de syndrome HELLP ont été également décrites par Sibai et al.
(116). 11 s’agit d’EL (cytolyse isolée), HEL (hémolyse avec cytolyse), ELLP (hémolyse et
thrombopénie), LP (thrombopénie isolée). llIs peuvent s’associer a de complications

maternelles graves (119).

- Diagnostic différentiel

o Stéatose hépatique aigue gravidique.

La stéatose hépatique aigué de la grossesse (SHAG) est une urgence obstétricale
caractérisée par une infiltration d'acides gras dans le foie maternel entrainant une atteinte
hépatique importante qui, dans ses formes les plus graves, peut s'apparenter a une insuffisance
hépatique aigué (120). Il s'agit d'une affection rare qui touche environ 5 cas sur 100 000

grossesses (121).

Le mécanisme par lequel cela se produit commence chez les femmes génétiqguement
prédisposées qui ont des défauts mitochondriaux qui ne permettent pas la B-oxydation
normale des acides gras a longue chaine ; il y aura un métabolisme inefficace des acides gras
et, suite a l'augmentation de la charge en acides gras pendant la grossesse, cela entraine une

infiltration de ces produits dans le parenchyme hépatique.

Compte tenu du défi diagnostique de la SHAG, les criteres de Swansea ont été développés
et validés en tant qu'outil de diagnostic (tableau 4) (122).
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Tableau 4 . Criteres de Swansea pour le diagnostic de SHAG de la grossesse(120)
Six ou plus des caractéristiques ci-dessous, en ’absence d’étiologie concurrente :

Vomissement

Douleur abdominale
Polydipsie/polyurie
Encéphalopathie
Hyperbilirubinémie (> 14 umol/L)
Hypoglycémie (<4 mmol/L)
Leucocytose (>11 x 106 /L)

Acide urique élevé (> 340 pmol/L)
Ammoniac élevé (> 42 UI/L)
Ascite ou foie brillant a I'échographie
Transaminases élevées (> 42 UI/L)

Insuffisance rénale (créatinine > 150 pmol/L)
Coagulopathie (PT > 14 sou aPTT> 34 s)
Stéatose microvésiculaire a la biopsie

o Microangiopathies thrombotiques

La microangiopathie thrombotique (MAT) realise au cours du deuxiéme ou troisiéme
trimestre de la grossesse un syndrome clinico-biologique trés évocateur, associant a des
degrés divers selon les formes cliniques, cing groupes de signes définissant I’affection décrite
il y a prés de cent ans par Moschowitz (123). une anémie hémolytique de type mécanique, une
thrombopénie, des signes d’atteinte rénale et du systéme nerveux central, et une fiévre (124—
126). Le premier signe, I’hémolyse intravasculaire, comprend un test de Coombs négatif et
une schizocytose significative a plusieurs occasions attestant du caractére microangiopathique
de I’hémolyse (25). Le deuxiéme signe est une thrombopénie sévere puisque, en régle, les
comptes plaquettaires sont toujours tres bas dans la MAT, et il n’existe pas de stigmates de
coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). Les trois autres signes classiques sont bien
moins fréquents : ’insuffisance rénale, les signes neurologiques déficitaires ou irritatifs et la
fievre (126). Par conséquent le diagnostic de MAT doit étre envisagé dés qu’une hémolyse est

associée a une thrombopénie sévére (124-127).
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e Purpura thrombocytopénique thrombotique (PTT)

Le PTT est un trouble rare de la MAT qui est le plus souvent di a l'acquisition
d'autoanticorps inhibiteurs contre ADAMTS13 (une désintégrine et une métalloprotéinase
avec un motif thrombospondine de type 1, membre 13), une enzyme qui clive normalement le
facteur von Willebrand (VWF) (27,28). Une activité réduite d’ADAMTS13 (<10 %), dans le
cas d’une anémie hémolytique microangiopathique et d’une thrombocytopénie autrement
inexpliquées, est considérée comme un diagnostic de PTT (130-132).

Pour les femmes présentant une hémolyse et une thrombopénie profonde au cours de la
seconde moitié de la grossesse ou du post-partum, le niveau d'activitt ADAMTS13 doit étre
évalué pour exclure la possibilité de PTT. Ceci est essentiel car la transfusion de plaguettes
peut exacerber la maladie sous-jacente du PTT et augmenter le risque d’événements
neurologiques ou cardiovasculaires ou de déces (133) Au lieu de cela, le traitement principal
est I’échange plasmatique, qui élimine I’inhibiteur ADAMTS13 de la circulation (134,135).

Les femmes atteintes de PTT ne présentent pas necessairement la pentade historique de
thrombocytopénie, d'anémie hémolytique, d'insuffisance rénale aigué, de fievre et d'altération
de I'état mental. L'hémolyse et la thrombocytopénie peuvent étre les seules caractéristiques
présentes dans le TTP (136).

e Syndrome hémolytique et urémique atypique lié a la grossesse

Le SHU est caractérisé par la triade d'une anémie hémolytique microangiopathique, d'une
thrombocytopénie et d'une lésion rénale aigué.

Lorsque le SHUa survient pendant la grossesse ou aprés I’accouchement, on parle de
SHUa associé a la grossesse (SHUp-a). Dans la littérature, le SHUp-a survient souvent dans le
contexte de complications obstétricales telles que la prééclampsie, le décollement placentaire,
la mort feetale ou I'hémorragie du post-partum (146-150) Cependant, il peut également

survenir apres des accouchements sans complication.
5.3.2 Hématome sous-capsulaire du foie

L'hématome sous-capsulaire de foie complique 1/45 000 a 1/ 225 000 grossesses
(142,143). 1l représente une complication rare et gravissime de la grossesse, survenant dans
un contexte de prééclampsie associée a un HELLP syndrome (144). L'HSCF est une
hémorragie spontanée entre la capsule de Glisson et le parenchyme hépatique. Il survient dans
environ 2 % des grossesses compliquées par le syndrome HELLP (145). C’est un accident
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grave qui peut se compliquer de la rupture hépatique associée a une mortalité maternelle et
feetale de 50 et 80 % respectivement (142).

Un HSCF non reconnu peut avoir des conséquences dévastatrices, I'une des complications
les plus graves étant la rupture hépatique, qui a un taux de mortalité important. En raison de la
nature aigu€ et critique de I’HSCF, méme avec des interventions médicales et/ou chirurgicales
agressives, le résultat peut étre dévastateur (145).

La physiopathologie a été attribuée a une vasoconstriction due a une augmentation des taux
et de la sensibilité aux vasopresseurs circulants, tels que I'endothéline et I'angiotensine I,
conduisant a une ischémie, une nécrose et finalement une rupture (146).

Une rupture du foie pendant la grossesse peut survenir non seulement en raison de troubles
hypertensifs, mais également en raison de pathologies hépatiques coexistantes — adénomes,
hémangiomes, tumeurs malignes et troubles de la coagulation (146).

Le tableau clinique de I'hématome sous-capsulaire du foie comprend des douleurs
épigastriques et de I’hypochondre droit, la rupture de ’'HSCF se manifeste par un choc
hypovolémique et un collapsus cardiovasculaire. Chez la grande majorité des patientes
(environ 90 %), les douleurs abdominales constituent le premier symptéme et doivent toujours
éveiller des soupcgons. La tomodensitométrie ou Il'imagerie par résonance magnétique est
I'investigation de choix. Les patientes présentant une rupture hépatique nécessitent une
laparotomie urgente, car seule la chirurgie réduit significativement la mortalité maternelle
(147).

5.4 Dysfonction rénale

5.4.1 Définition

Le rein joue un réle majeur dans la régulation de I’homéostasie du sodium, en conséquence
il aaussi un réle dans la régulation et la régulation de la pression artérielle (148).

Le rein intervient dans le schéma physiopathologique de la PE comme un organe central a
la fois responsable d’un certain nombre de facteurs participant a la gravité de la maladie
(reétention sodée, hypertension artérielle) et il est le siége de lésions notamment glomérulaires
se traduisant par la survenue d’une protéinurie (149).

Lors de la prééclampsie sévére, la dysfonction de cet organe cible est définie par: une
protéinurie > 3g/24h ou une oligurie < 500 ml/24 h ou < 25 ml/h ou créatininémie > 90
pmol/l (4).
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5.4.2 Physiopathologie

Les reins subissent des changements remarquables dans le cadre de 1’adaptation
physiologique normale a la grossesse. Le débit plasmatique effectif augmente jusqu'a 80 % et
le débit de filtration glomérulaire (DFG) augmente de 40 a 60 % par rapport a I'état non
enceinte (150).

Cependant, dans la prééclampsie, le DFG diminue & mesure que la maladie progresse en
raison des lésions de cellules endothéliales (CE) du glomérule causées par les médiateurs de
stress induits par I'nypoxie du placenta en développement (151). Il existe également une perte
accrue de proteines en raison des dommages cellulaires et de I'appareil de filtration qui en
résultent (150). Spargo et al ont désigné ces lésions sous le terme désormais largement
accepté d'endothéliose capillaire glomérulaire. Le constat pathologique de I'endothéliose s'est
révelé plus tard présent non seulement chez les femmes atteintes de prééclampsie, mais
également chez les femmes souffrant d'hypertension gestationnelle sans protéinurie et de la
méme maniére lors de grossesses normales et saines (152).

Le degré d'endothéliose varie entre chaque glomérule. Cela peut étre attribué a
I'augmentation de la vasoconstriction provoquée par la libération d'endothéline-1 (ET-1) et a
la réduction concomitante de la production des vasodilatateurs NO et de la prostaglandine-2
(PG2).

La paroi glomérulaire comprend trois couches : Les CE, une membrane basale formée de
protéoglycanes et de cellules mésangiales et des diaphragmes a fente sélectifs de charge
formés par les podocytes (151,153). Les CE glomérulaires s'appuient sur les podocytes pour
maintenir la fonction des CE, les fenestrations entre les CE et le fonctionnement adéquat du
glomérule (151).

Les données actuelles suggérent que le nombre de podocytes urinaires chez les femmes
atteintes de prééclampsie est plus élevé que chez les femmes souffrant d'hypertension
gestationnelle ou de grossesses normales (Figure 09) (154,155).

La surexpression du facteur tissulaire au sein de la caduque utérine et du placenta contribue
a 1’état procoagulant de la grossesse. La prééclampsie aggrave cet état car les CE produisent
moins de NO et de PG2. De plus, les plaguettes sont plus grosses et activées par
I’augmentation du thromboxane A2 (TXA2) produit par ces CE endommagées. Cela
contribue a l'occlusion des vaisseaux par thrombose ainsi qu'au dépot de fibrine (151),

propageant ainsi les lésions renales dans la prééclampsie.
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Figure 9. Lésion rénale dans le prééclampsie(156)

5.4.3 Manifestations rénales de la prééclampsie
Les manifestations rénales de la prééclampsie sont représentées par : la protéinurie avec le

syndrome néphrotique et la Iésion rénale aigue.

o Syndrome néphrotique

La protéinurie néphrotique est la perte urinaire de 3 grammes ou plus par jour de protéines.

Il complique 0,32 % des grossesses (157). La prééclampsie est la premiére cause du
syndrome néphrotique pendant la grossesse (158).

Les femmes atteintes du syndrome néphrotique nécessitent généralement un suivi €troit, en
particulier lorsqu'elles sont loin du terme, car l'accouchement est le traitement de la
prééclampsie mais pas d'autres causes telles que la glomérulonéphrite (159).

Le syndrome néphrotique pendant la grossesse est connu pour étre un facteur de risque de
thrombose. 1l est donc recommandé de débuter une thromboprophylaxie par héparine de bas
poids moléculaire en présence de facteurs de risque supplémentaires (160). Les personnes
présentant une protéinurie sévere doivent commencer une thromboprophylaxie avec de
I'néparine de bas poids moléculaire avant la naissance et la poursuivre aprés lI'accouchement,

sauf contre-indication spécifique (160).
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o Lésion rénale aigué dans la preéclampsie

L'insuffisance rénale dans la prééclampsie est définie par un taux de créatinine sérique >1,1
mg/dl ou une valeur doublant en I'absence de maladie rénale (161). Les troubles hypertensifs,
en particulier la prééclampsie et le syndrome HELLP, sont considérés comme les causes les
plus fréquentes d'IRA liées a la grossesse (162).

Une étude de cohorte rétrospective menée au Canada sur l'insuffisance rénale aigué
obstétricale entre 2003 et 2010 a rapporté une augmentation significative du nombre de
femmes souffrant de troubles hypertensifs de la grossesse, en particulier de préeclampsie.
Outre les processus pathologiques rénaux dus a la prééclampsie, les auteurs ont suggéré que
cette augmentation pourrait avoir des consequences sur certains aspects de la prise en charge
de la prééclampsie, en particulier les liquides, les antihypertenseurs et la consommation de
médicaments pouvant avoir conduit a une hypovolémie, une hypoperfusion rénale et une
néphrotoxicité (173).

L'incidence de l'insuffisance rénale aigué dans la prééclampsie et I'éclampsie est rapportée
a pres de 5 %, généralement compliquée par un décollement placentaire, une coagulation

intravasculaire disséminée (CIVD) et un syndrome HELLP (164).

5.4.4. Pronostic

La prééclampsie est associée a un risque accru de développer une maladie rénale chronique
(IRC), en particulier dans les cing ans suivant la grossesse concernée (165).

Dans une étude observationnelle récente, 15,3 % des femmes atteintes de prééclampsie ont
développé une dysfonction rénale pendant la grossesse, et les deux tiers avaient complétement
récupéré leurs parameétres rénaux au moment de leur sortie de I'nGpital (166).

La preéclampsie, en particulier la prééclampsie précoce, était fortement associée a
plusieurs troubles rénaux chroniques plus tard dans la vie. De plus, les femmes atteintes de
prééclampsie peuvent courir un risque accru de développer une insuffisance rénale terminale,

mais le risque absolu est faible (167).

5.5 Perturbations hématologiques de la prééclampsie

Les troubles hématologiques les plus courants au cours de la prééclampsie sont la
thrombocytopénie et la coagulation intravasculaire disséminée avec une perturbation de la
cascade de la coagulation conduisant a une coagulation intravasculaire accompagnée d'une

fibrinolyse secondaire (168).
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5.5.1 La thrombocytopénie

La thrombocytopénie au cours de la prééclampsie est définie comme une numération
plaquettaire inférieure a 150 000 élément/mm?3 et constitue la deuxiéme anomalie la plus
courante de la formule sanguine compléte pendant la grossesse (a coté de 1’anémie) avec une
prévalence de 6,6 a 11,6% dans le troisieme trimestre (169).

La prééclampsie et le syndrome HELLP sont responsables del5 a 22 % de tous les cas de
thrombocytopénie pendant la grossesse.

En revanche, une thrombocytopénie est diagnostiquée chez 30 a 50 % des femmes atteintes
de prééclampsie et elle est méme un des criteres diagnostiques de prééclampsie sévere et le
syndrome HELLP (170).

Il existe une association significative entre la gravité de thrombocytopénie et de morbidité
maternelle. Si le nombre de plaquettes est compris entre 100 et 150 000/ul, le taux de
complications maternelles est de 40 %. Pour un taux de 50-100 000/pul, c'est 54 %, et pour une
numeération plaquettaire inférieure 50 000/pl c'est 64 %.

Au cours de la prééclampsie moins de 5% des femmes développent une thrombocytopénie
sévere avec une numération plaquettaire inférieure a 50 000/ul (170).

Thrombocytopénie qui se développe pendant la prééclampsie ou le syndrome HELLP est
liée a un exces d’activation plaquettaire due a un dysfonctionnement endothélial et des
cytokines proinflammatoires, ne provoque pas de thrombocytopénie et se normalise

généralement en 6 a 11 jours apres l'accouchement (168,171).

5.5.2 La coagulation intravasculaire disséminée

Le syndrome de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) et prééclampsie sont des
affections thromo-hémorragiques secondaires a des pathologies cliniques sous-jacentes
caractérisées par une activation de la coagulation intravasculaire accompagnée d'une
fibrinolyse secondaire (168).

Plusieurs complications de la grossesse peuvent conduire a une CIVD, notamment : la
prééclampsie et le syndrome HELLP, le décollement placentaire, la mort feetale intra-utérine,
I'embolie du liquide amniotique, le placenta accreta et la stéatose hépatique aigué de la
grossesse (172). La prééclampsie et le syndrome HELLP sont les principales causes de CIVD
dans les pays en développement, alors que dans les pays développés, il s'agit du décollement
placentaire et de I'némorragie du post-partum. La CIVD est rapportee chez 12 a 14 % des

femmes prééclamptiques. Cependant, il a été suggéré que dans la majorité des cas, ces
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femmes souffraient également du syndrome HELLP, et la prévalence de la CIVD chez les
femmes atteintes uniquement de prééclampsie est rare (173).

Il existe plusieurs mécanismes de développement d'une CIVD chez les patientes atteintes
de prééclampsie et du syndrome HELLP : coagulopathie de consommation (en raison de la
forte association entre HELLP et décollement placentaire), lésion hépatique (diminution de la
production de facteurs de coagulation) et réponse inflammatoire maternelle systémique
caractéristique de la prééclampsie (173).

Une augmentation significative des cytokines pro-inflammatoires circulantes au cours de la
prééclampsie peut conduire a une expression exagerée du facteur tissulaire par les leucocytes
et les cellules endothéliales. 1l existe des preuves solides que les taux plasmatiques de facteurs
tissulaires sont nettement plus élevés chez les femmes atteintes de prééclampsie que chez les
témoins saines.

Il existe également une suggestion selon laquelle chez les femmes qui développent une
CIVD associée au syndrome HELLP, il existe un déséquilibre héréditaire entre les facteurs de
coagulation, les protéines anticoagulantes et une fibrinolyse réduite. Cet état a été défini par
de Boer et al. Comme « CIVD compensée », qui peut facilement se transformer en véritable
CIVD en présence d’autres facteurs de risque. Les femmes atteintes du syndrome HELLP
doivent étre étroitement suivies pour le développement d'une CIVD, car cette coagulopathie

est associée au risque le plus éleve de mortalité maternelle et feetale (174).

5.6 Hématome rétroplacentaire
5.6.1 Définition

L’hématome rétroplacentaire (HRP) est défini comme le décollement prématuré¢ d’un
placenta normalement inséré (DPPNI).

Les principaux facteurs de risque de DPPNI sont : le tabagisme, la prééclampsie, la rupture
prématurée des membranes et un antécédent de DPPNI (175).
5.6.2 Physiopathologie

Trois principaux mécanismes sont impliqués dans la physiopathologie de I’HRP : la
dysimmunité, I’inflammation et I’angiopathie (175,176).
5.6.3 Diagnostic

L’association contractions utérines et métrorragies du 3e trimestre doit systématiquement
faire évoquer un HRP. Le tableau classique métrorragies de faible abondance associées a un
utérus de bois n’est pas systématiquement retrouvé et le tableau clinique peut étre beaucoup

plus fruste. L’HRP n’est pas un diagnostic échographique. On retrouve une douleur utérine
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brutale dans 66 % des cas, des métrorragies dans 78 % des cas, un tableau de menace
d’accouchement prématurée frustre dans 22 % des cas et finalement une contracture utérine
dans seulement 17 % des cas. L’HRP peut aussi étre découvert dans le cadre d’une mort
feetale in utero (MFIU) inaugurale. Ce cas est loin d’étre exceptionnel puisque selon les
études cela représenterait 30 a 50 % des cas (177).

Deux classifications ont été proposées pour I’HRP.

Celle de Page, publiée en 1954, distinguant 4 stades (178), et celle de Sher, publiée en
1978, est une classification plus pratique (179).
Grade 1 : présence de métrorragies isolées qui ne seront expliquées qu’a postériori ;
Grade 2 : symptomatologie clinique avec un enfant vivant ;
Grade 3 : enfant mort in utero :

o Grade 3A : pas de troubles de la coagulation.
o Grade 3B : avec des troubles de la coagulation.

5.6.4 Complications maternelles
Mortalité maternelle

Le DPPNI est toujours une cause de mort maternelle. Dans le rapport du comité national
d’experts frangais, la mortalité maternelle en rapport avec un DPPNI variait de 1,6/100000
naissances vivantes (NV) entre 2001 et 2003 a 0,9/100000 entre 2004 et 2006.

Dans un pays en voie de développement comme le Niger, 5,1% des patientes sont décédées
aprés DPPNI.
Choc hémorragique

La perte sanguine peut atteindre plusieurs litres. Elle est souvent sous-estimée, le choc
hémorragique est souvent bien compensé au début pour se démasquer lors de la délivrance ; il
faudra I’anticiper.
Troubles de la coagulation

IIs sont présents dans 20 — 30 % des DPPNI sous forme de coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD). lls se traduisent par une augmentation des produits de dégradation de la
fibrine (PDF), une chute du fibrinogéne et des plaquettes. Il faut les rechercher
systématiquement et de fagon répétée lors du déclenchement ou de la césarienne.
Hémorragie de la délivrance

Elle est volontiers compliquée ou aggravée par les troubles de la coagulation.
Insuffisance rénale

Cette complication est le résultat du choc hémorragique et des troubles de la coagulation.
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6. Management périopératoire de la prééclampsie sévere

La discipline de la médecine périopératoire donne la priorité aux femmes enceintes (180).
Cela n'est nulle part plus approprié que dans la prééclampsie (181). C’est la situation a haut
risque la plus répandue ; caractérisée par son hétérogeneité, une fois diagnostiquée la
prééclampsie peut rapidement évoluer d’une maladie « légére » & une atteinte sévére des
organes cibles (5).

Cependant, dans cette hétérogénéité de la maladie, qui se présente souvent de maniere
urgente, il est difficile de réaliser de grands essais randomisés. Par conséquent, les
recommandations sont souvent basées sur des avis d'experts et de petites études.

A noter que la détection et I'orientation précoces sont cruciales, en particulier dans les
environnements aux ressources limitées et au manque d'acces rapide aux soins de santé
avancés (182-184). Méme dans les milieux riches en ressources, I'échec du diagnostic
précoce de I'hypertension intrapartum était impliqué dans 60 % des décés (184,185).

Dans la pratique de la médecine périopératoire qui s’applique a la gestion de la
prééclampsie, les anesthésistes obstétricaux ont un réle majeur par la compréhension de la
physiopathologie, 1’évaluation de la gravité de la maladie et ils permettent de fournir une
anesthésie, une surveillance cardiovasculaire et des soins intensifs (182). Les efforts des
anesthésistes au sein d'une équipe multidisciplinaire peuvent faire des différences
considérables dans les résultats cliniques a court et a long terme (186). Enfin, il est important
de donner aux patientes les moyens d'améliorer leur propre parcours de soins grace a

I'éducation et a la participation a la prise de décision (5).

6.1 Prise en charge prénatale de la prééclampsie sévere

La prééclampsie avec des criteres de sévérité nécessite une prise en charge hospitaliére
(67).

Les principes fondamentaux de la prise en charge prénatale de la prééclampsie sont basés
sur ’optimisation de la sécurité maternelle grace au contrdle rapide de 1’hypertension, la
restriction hydrique et la prophylaxie des crises d’éclampsie et 1’accouchement accéléré en

présence des critéres de gravité de la maladie maternelle ou d’une atteinte feetale.

6.1.1 Les antihypertenseurs
11 est recommandé d’administrer systématiquement un traitement antihypertenseur chez les
patientes avec une prééclampsie sévére présentant une PAS > 160 mmHg et/ou une PAD >

110 mmHg au repos et persistant durant plus de 15 minutes, et de maintenir la pression
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artérielle en dessous de ces seuils, pour réduire la survenue de complications maternelles,
feetales et néonatales séveres.

En cas de prééclampsie sévére avec au moins un signe de gravité clinique ou biologique ou
en cas d’HTA sévére persistant malgré un traitement antihypertenseur oral en mono- ou
bithérapie, il est recommandé¢ d’administrer le traitement antihypertenseur par voie
intraveineuse (4,187-189).

Lorsqu’un antihypertenseur intraveineux est indiqué, il est probablement recommandé
d’utiliser le labétalol en premiére intention chez les femmes avec une prééclampsie severe
(4,189-191).

Il est probablement recommandé d’utiliser la nicardipine ou l’urapidil en association au
labétalol IV si la pression artérielle n’est pas controlée, ou a la place du labétalol IV en cas de
contre-indication aux bétabloquants.

En cas de prééclampsie sévere avec une HTA contrdlée par un antihypertenseur
intraveineux, les experts préconisent de poursuivre le traitement et de faire un relais par un
antihypertenseur par voie orale, pour réduire le risque de récidive d’une HTA sévere et ses

conséquences maternelles, feetales et néonatales.

6.1.2 Sulfate de magnésium
- Indications

Il est recommandé d’administrer en anténatal du sulfate de magnésium aux femmes avec
une prééclampsie séveére avec au moins un signe clinique de gravité afin de réduire les risques
de survenue d’une éclampsie et d’hématome rétroplacentaire (4,192-194).

La perfusion de sulfate de magnésium est généralement initiée au début du travail ou du
déclenchement du travail ou avant I'accouchement par cesarienne avec une poursuite pendant
24 h apres l'accouchement. Chez les patients présentant des criteres de séveérité subissant une
prise en charge expectative, le magnésium peut étre initié dans le cadre d'une instabilité
clinique, telle qu'une pression artérielle persistante (195).

- Posologie

Le schéma thérapeutique optimal du magnésium n'est pas établi de maniere empirique.
Aux Etats-Unis, le schéma thérapeutique privilégié pour atteindre rapidement un niveau
thérapeutique tout en minimisant les effets indésirables comprend une dose de charge

intraveineuse de 4 a 6 g en 20 & 30 min, suivie d'une dose d'entretien de 1 a 2 g/h (2).
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- Surveillance

Une surveillance étroite des signes vitaux, du débit urinaire, des réflexes tendineux
profonds et des évaluations des symptémes doit étre effectuée pendant I'administration de
magnésium.

- Effets secondaires du magnésium

Les effets secondaires indésirables courants du sulfate de magnesium comprennent les
nausées, les vomissements, les rougeurs cutanées, la somnolence, la confusion et la faiblesse
musculaire (193).

- Conduite a tenir en cas de toxicite.

Les signes de toxicité du magnésium nécessitent l'arrét immédiat du traitement au
magnésium sans attendre les résultats des tests de concentration sérique du magnésium.

Un taux serique supérieur a 9,6 mg/dL (8 mEg/L) justifie l'arrét de la perfusion et la
mesure des taux sériques de magnésium toutes les 2 h.

La perfusion peut étre redémarrée a un débit inférieur lorsque les taux sériques sont
inférieurs a 8,4 mg/dL (7 mEqg/L).

Les patientes souffrant de dépression respiratoire sévere peuvent nécessiter une intubation
trachéale. Une correction urgente de I'hnypermagnésémie peut étre obtenue avec une solution
intraveineuse de gluconate de calcium a 10 %, 10 mL en 3 min, associée & du furosémide,
pour acceélérer le taux d'excrétion urinaire (195,196).

- Contre-indications
Le magnésium est contre-indiqué en cas de myasthénie grave, dhypocalcémie,

d'insuffisance rénale modérée a sévere, d'ischémie cardiaque, de BAV ou de myocardite.

6.1.3 Gestion des perfusions

Deux revues ont montré gu'il n'y a pas suffisamment de preuves issues d'essais randomisés
pour favoriser une stratégie particuliere de la gestion des perfusions afin d'éviter 1'cedéme
pulmonaire dans la prééclampsie (197,198). Une variabilité considérable dans la réactivité du
volume systolique a été démontrée dans des études observationnelles (199). la restriction
liquidienne a moins de 80 mi/h, comme le recommande le College royal des obstétriciens et
gynécologues (NICE guidelines) semble plus sire en I'absence de mesure fiable de la

réactivité du volume systolique dans des cas individuels (200).

6.1.4 L’accouchement
L'accouchement conduit a la résolution de la prééclampsie avec élimination du placenta ;

cependant, la maladie peut persister ou progresser apres l'accouchement en raison de facteurs
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humoraux (201). Le moment de l'accouchement doit équilibrer les risques pour la santé
maternelle tout en essayant d'atténuer le risque d'accouchement prématuré iatrogene (68).

L'accouchement pour prééclampsie sans critéres de sévérité est recommandé a 37 SA, ou
immeédiatement aprés le diagnostic s'il est effectué a un &ge gestationnel plus tardif
(195,202,203).

Une prééclampsie sévere nécessite un accouchement a 34 SA ou plus tot lorsque la prise en
charge en expectative est contre-indiquée en raison de I'état clinique de la mére (204,205).

Méme si la majorité des femmes atteintes de prééclampsie accoucheront avec succes par
voie vaginale, la probabilit¢ d’accouchement par césarienne est plus élevée dans cette
population, quel que soit la parité ou 1’age gestationnel (206).

Lors d’un accouchement prématuré, les femmes qui ont une prééclampsie étaient
susceptibles d’accoucher par césarienne plus que les femmes non prééclamptiques, qu’elles
soient nullipares (29% contre 7%) ou multipares (18% contre 8%) (206).

La prééclampsie est associée a des taux plus élevés d'accouchement par cesarienne (207).

Cependant, il y a un manque de preuves solides issues d'essais contrélés randomisés pour
aider les cliniciens a formuler une recommandation en faveur d'un accouchement par
césarienne planifiée ou d'un accouchement par voie vaginale chez les patientes atteintes de

prééclampsie présentant des criteres de sevérité (208).

La prise en charge de PE sévére impose une évacuation utérine urgente en cas (3) :

- Hypertension grave ne répondant pas aux traitements antihypertenseurs.

- Syndrome HELLP

- Insuffisance rénale aigué (créatinine sérique deux fois plus élevée ou supérieure a
1,1 mg/dL)

- (Edéme pulmonaire

- Eclampsie

- Décollement placentaire.

- Symptébmes de prééclampsie y compris céphalée réfractaire ou douleur épigastrique
réfractaire.

- Les conditions feetales nécessitant un accouchement comprennent un tracé de la fréquence
cardiaque feetale non rassurant, un flux Doppler diastolique inverse de l'artere ombilicale
ou un feetus dont la survie est inattendue au moment du diagnostic, que ce soit en raison

d'une anomalie létale ou d'une extréme prématurité.
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La prééclampsie avec ou sans criteres de sévérité seule n'est pas une indication
d'accouchement par césarienne ; cependant, dans le contexte d'une détérioration de I'état
clinique de la mére, y compris une aggravation des valeurs de laboratoire ou une détresse

feetale, les médecins peuvent procéder a une césarienne afin d'accélérer I'accouchement (195).

6.1.5 La péridurale

Dés le debut, I'anesthésie péridurale doit étre instaurée autant que possible chez les femmes
atteintes de prééclampsie en cours de travail actif, car lI'analgésie fait partie du contréle de la
pression artérielle (209).

L'anesthésie neuraxiale offre des avantages dans la prééclampsie en termes de controle de

I'nypertension et de simplicité de gestion des voies respiratoires (210,211).
6.2 Prise en charge anesthésique

6.2.1 Anesthésie locorégionale

L'anesthésie neuraxiale est sans danger pour les femmes prééclamptiques subissant un
accouchement par césarienne (212-215). 1l y avait autrefois des inquiétudes concernant son
bloc sympathique provoquant une hypotension brutale et son retentissement feetal ultérieur,
mais plusieurs études ont démontré la sécurité de I'anesthésie neuraxiale méme en cas de PE
avec des criteres de sévérité (212-215).

Il semble que les patientes souffrant de PE sévére souffrent en réalit¢ de moins
d’hypotension aprés une rachianesthésie que les parturientes en bonne santé (213).

Idéalement, la péridurale ou l'anesthésie rachidienne-péridurale combinée doit étre initiée
au début du travail, permettant une extension pour une césarienne urgente (5).

Si un cathéter péridural n'a pas été placé, une rachianesthésie avec une aiguille
atraumatique de petit calibre est appropriée. La DE50 pour la composante vertébrale de la
rachianesthésie s'est avérée similaire chez les femmes normotendues et celles souffrant de
prééclampsie sévére (216). Dans les cas de prééclampsie sévéere d'apparition précoce ou le
feetus est petit pour l'age gestationnel, il peut étre conseillé d'augmenter la dose rachidienne de
bupivacaine, notamment en raison du faible risque d'hypotension (5).

- Controle de I’hypotension artérielle

I est bien établi que 1'hypotension artérielle lors d’une rachianesthésie est moins sévere
dans la prééclampsie (217,218), probablement en conséquence de I'état inovasoconstricteur
(219). La rachianesthésie induit une modeste réduction de la postcharge (220). Dans la

préeclampsie, l'inotropisme bien conservé ou augmenté se traduira généralement par une
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compensation efficace de la vasodilatation. Si une hypotension importante survient, cela peut
indiquer I'absence de signes séveres de prééclampsie, la présence d'une hémorragie non
diagnostiquée, d'une insuffisance cardiaque ou d'une sténose valvulaire concomitante (221). Il
est peu probable que I'hnypotension rachidienne soit cliniquement plus grave que I'hypotension
associee a l'anesthésie péridurale (234). L'ocytocine provoque une hypotension aigué et doit
étre administrée lentement et a petites doses (222). Des infarctus du myocarde ont été
rapportes avec I'ergométrine, qui doivent étre évites (223).

Chez les parturientes en bonne santé, il existe une perturbation du glycocalyx endothélial
par une charge liquidienne avant la rachianesthésie, ce qui peut réduire son efficacité (244). Si
ces changements se refletent également dans le glycocalyx endothélial pulmonaire, cela
donnerait plus de crédibilité aux stratégies restrictives de gestion des fluides et a I'utilisation
préférentielle de vasopresseurs dans la gestion de I'hypotension vertébrale dans la
prééclampsie.

Les patientes prééclamptiques nécessitent moins de vasopresseurs pour le contrdle de
I'nypotension vertébrale (215,217). Un essai randomisé a montré que la phényléphrine 50 mg
est plus efficace que I'éphédrine 15 mg pour restaurer la résistance vasculaire systémique
aprés une hypotension rachidienne. La phényléphrine inverse la réduction de la résistance
vasculaire systémique induite par la rachianesthésie (199,220) et peut étre supérieure a
I'éphédrine pour la gestion de I'hypotension rachidienne aigué en l'absence d'insuffisance

cardiaque systolique.

6.2.2 Stratégie de I'anesthésie générale
- Gestion des voies respiratoires dans la prééclampsie

L'incidence accrue de l'intubation trachéale difficile ou impossible dans I'AG obstétricale
est bien établie. L’incidence n'a pas changé de manicre significative de 1970 a nos jours,
restant a environ 1 cas sur 440 AG pour césarienne.

L'utilisation des vidéolaryngoscopes en obstétrique a été bien résumée (225). Compte tenu
de I’cedéme plus important des voies aériennes supérieures dans la prééclampsie (226),
I'Airtraq peut améliorer la vue glottique et faciliter I’intubation endotrachéale.

Lorsque l'intubation trachéale n'est pas réalisée rapidement, l'utilisation immédiate d'un
dispositif supraglottique avec possibilité de drainage gastrique est essentielle pour permettre
une oxygenation continue, comme suggéré par les directives publiees par I'Obstetric
Anesthetists Association (OAA) et la Difficult Airway Society (DAS) (227). Lors de la

sélection du dispositif supraglottique dans la prééclampsie, il faut considérer la réduction des
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dimensions de la cavité oropharyngée dues a I’cedéme et a une langue mordue (228,229). Les
directives OAA-DAS incluent une matrice de décision utile pour évaluer s'il faut réveiller la
patiente ou continuer la chirurgie a I'aide d’un dispositif supraglottique.

- Préoxygénation et oxygénation apneique.

La base physiologique de la préoxygenation est bien établie. Ceci est particulierement
important chez les patientes dont les réserves physiologiques sont compromises en raison
d'une consommation accrue d'oxygéne face & une diminution de la capacité résiduelle
fonctionnelle et a un cedéme pulmonaire subclinique ou franc, qui surviennent tous deux dans
la preéclampsie. L'oxygénation apnéique a l'aide de canules nasales dédiées a haut débit pour
délivrer de I'oxygéne réchauffé et humidifié est une stratégie émergente dans cette population
de patientes (230,231). En I'absence d'équipement dédie, I'oxygene a haut débit a travers des
canules nasales standard peut étre avantageux (232).

- Induction en séquence rapide obstétricale.

Chez les patientes hypertendues dont la fonction ventriculaire est bien préservée, la
réponse hypertensive liée a l'intubation trachéale doit étre pharmacologiquement atténuée.
Une revue narrative récente a discuté de la pharmacologie, de l'efficacité, des effets
secondaires et de la gamme thérapeutique des béta-bloguants, des opiaces, des vasodilatateurs
et du sulfate de magnésium utilisés a cette fin (233).

Les stratégies de prévention de I'hypertension péri-induction comprennent I'utilisation de
médicaments faciles a préparer, a action rapide mais de courte durée, avec un transfert
minimal au nouveau-né et peu d'effets secondaires maternels (233).

Les médicaments intraveineux recommandés comprennent: I’esmolol 1 a 2 mg/kg,
nitroglycérine 1,5 a 2,5 pg/kg et rémifentanil 0,5 a 1 pg/kg.

Les auteurs recommandent I'esmolol ou la nitroglycérine. Cependant, la plupart des
médicaments considérés comportent des risques et des avantages. Par exemple, le rémifentanil
provoque une dépression respiratoire néonatale et I’hydralazine a un effet retardé et prolonge.
La littérature récente sur la dexmédétomidine en complément de I'AG montre que la
récupération maternelle peut étre prolongée (256). Les premiers essais randomisés ont
confirmé l'efficacité du bolus IV de sulfate de magnésium (30 a 45 mg/kg apres
I'administration de I'agent d'induction V), avec des effets secondaires néonatals minimes. La
discussion de ces études est en faveur de I'utilisation de cet agent (235).

Aucun de ces agents n'est sans probleme : le béta-blocage maternel peut étre associé a une
bradycardie ou a une hypoglycémie feetale (236), I'hydralazine a un temps d'action retardé et

un effet prolongé, et le rémifentanil peut étre associé a une dépression respiratoire chez le
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nouveau-ne prématuré (237,238). Les auteurs de la revue recommandent d'éviter le sulfate de
magnésium en bolus a cette fin, mais la correspondance ultérieure fait de solides arguments
pharmacocinétiques et cliniques pour son utilisation continue (235).

Des directives récentes sur les voies respiratoires discutent de l'utilisation du sugammadex
pour l'inversion du bloc neuromusculaire lorsque le rocuronium a été utilisé pour I'induction
en seéquence. Le magnésium est connu pour potentialiser les effets du rocuronium (239,240).
Des études dans des populations non enceintes ont montré que I'administration péri-induction
de 40 a 60 mg/kg de sulfate de magnesium ne retardait pas I'inversion du blocage avec le
sugammadex (241,242).

L'utilisation d'agents utérotoniques

Il a été démontré qu’une dose en bolus d’ocytocine administrée lentement, conformément
aux recommandations consensuelles internationales actuelles, provoque une vasodilatation et
une hypotension de courte durée similaires a celles observées chez les parturientes en bonne
santé (243).

6.3. Prise en charge postopératoire

Les patientes doivent bénéficier d’une surveillance clinique et biologique quotidienne.

Les bilans biologiques comprennent : créatinine sérique, hémoglobine, TGO, FNS, LDH,
ionogramme sanguin. L’hospitalisation en soins intensifs est cruciale étant donné que le
MgSOs et les antihypertenseurs intraveineux y sont mieux surveillés.

Environ 5 % des cas de prééclampsie et d'hypertension gestationnelle sont nouvellement
diagnostiqués aprés I'accouchement (72). Jusqu'a 50 % des crises d'éclampsie surviennent
apres l'accouchement (244). Une surveillance trés étroite est requise dans le syndrome
HELLP jusqu'a l'accouchement et pendant la période post-partum, avec des tests de
laboratoire au moins a intervalles de 12 heures. Des taux d'ASAT supérieurs a 2 000 UI/L ou

de LDH supérieurs a 3 000 UI/L suggérent un risque de mortalité accru (3).
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6.4. Prise en charge thérapeutique des différentes formes cliniques de la prééclampsie

sévere
6.4.1. Prise en charge de I’éclampsie

Prévention de I’éclampsie
e La prévention primaire
Il a été prouvé que l'aspirine a faible dose (dose allant de 60 a 150 mg par jour) réduit le
risque de prééclampsie de 10 a 15 % (245,246).
e La prévention secondaire
Repose sur la détection précoce de la maladie et la réduction de son impact
1. Surveillance hebdomadaire pour les femmes souffrant d’HTA gravidique ou de PE
2. Utilisation de médicaments antihypertenseurs pour réguler la PA
3. Accouchement en temps opportun
4. Utilisation prophylactique de sulfate de magnésium pendant le travail et
immédiatement aprés 1’accouchement chez les femmes atteintes de PE présentant des
criteres de sévérité (3).
Il est recommandé d’administrer en anténatal du sulfate de magnésium aux femmes avec
une prééclampsie sévére avec au moins un signe clinique de gravité afin de réduire le risque

de survenue d’une éclampsie (4).

- Prise en charge de I’éclampsie

La prise en charge de I'éclampsie nécessite la disponibilité d'une unité de soins intensifs
médicale.

Il est important de stabiliser la tension artérielle et de contrdler les convulsions.

Pendant ou immédiatement apres I'épisode convulsif aigu, des soins de soutien doivent étre
prodigués pour prévenir des blessures maternelles graves, en évaluant et en établissant la
perméabilité des voies respiratoires, en s'assurant de I'oxygénation et en évitant I'inhalation.

Pendant ce temps, les barriéres de chevet doivent étre surélevées et rembourrées. Nous ne
recommandons pas de maintenir le patient au sol ou d'essayer d'arréter son mouvement.

Pour minimiser le risque d'inhalation, la patiente doit étre allongée en décubitus latéral
gauche et les sécrétions buccales doivent étre aspirées si nécessaire.

Une oxygénation adéquate doit étre maintenue pendant I'épisode convulsif. Bien que la

crise initiale ne dure généralement que quelques minutes, il est important de maintenir
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I’oxygénation en administrant un supplément d’oxygene au moyen d’un masque facial a
raison de 8 & 10 L/min.

L'oxymeétrie de pouls peut étre utilisée pour la surveillance.

Une analyse des gaz du sang artériel ne sera requise que si les résultats de I'oxymétrie de
pouls sont anormaux (saturation en oxygene de 92 %).

Une fois les convulsions terminées, le patient recommence généralement & respirer et
I’oxygénation pose rarement un probléme.

Cependant, une hypoxie maternelle peut se développer chez les femmes qui présentent des
convulsions répétées, une pneumopathie d’inhalation ou un cedéme pulmonaire.

L'hypoxie et I'hypercapnie maternelles peuvent provoquer des modifications de la
fréquence cardiaque feetale et de l'activité utérine pendant et immédiatement aprés une
convulsion. Ces changements disparaissent généralement dans les 3 a 10 minutes apres la fin
des convulsions et la correction de I'nypoxie maternelle.

La patiente ne doit pas étre précipitée vers une césarienne d’urgence sur la base de ces

résultats, surtout si 1’état maternel est stable.

Traitement des convulsions

La prochaine étape de la gestion serait de prévenir les crises récurrentes. Le sulfate de
magnésium est le médicament de choix pour prévenir les convulsions ultérieures chez les
femmes atteintes d'éclampsie (247).

Il est recommandé d’administrer du sulfate de magnésium en premiére intention chez des
femmes ayant eu une crise d’éclampsie afin de réduire le risque de mortalité maternelle et le
risque de récidive d’éclampsie (4)

Une dose de charge de 6 grammes sur 15 a 20 minutes est recommandee, suivie d'une dose
d'entretien de 2 grammes par heure sous forme de solution 1V continue.

Perfusion d'entretien de 2 g/h aprés une dose de charge de 4 ou 6 g: la probabilité de
produire la concentration thérapeutique moyenne de sulfate de magnésium avec moins de
fluctuations pendant la période d'administration est plus élevée qu'avec 1 g/ h (196,248).

Chez les femmes ne disposant pas d'un accés intraveineux, le sulfate de magnésium peut
étre administré par injection intramusculaire (IM), 10 grammes initialement en dose de charge
(5 g IM dans chaque fesse), suivis de 5 g toutes les 4 heures. Dans I’ensemble, la
concentration sérique fluctue beaucoup plus avec ce régime qu’avec les régimes IV continus

et les taux sériques sont moins constants (79).
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Environ 10 % des femmes atteintes d’éclampsie peuvent avoir une seconde convulsion
apres avoir recu du sulfate de magnésium. Dans ce cas, un Un deuxieme bolus de 2 g de
sulfate de magnésium peut &tre administré par voie intraveineuse (1) en 3 &5 minutes.

Dans le scénario occasionnel de convulsions récurrentes lors de la réception de doses
adéquates et thérapeutiques de sulfate de magnésium, le traitement recommandé est le
lorazépam 4 mg IV pendant 3 a 5 minutes (43).

Etant donné que le sulfate de magnésium est excrété presque exclusivement dans l'urine si
la fonction rénale est altérée, les taux sériques de magnésium augmenteront rapidement,
exposant la patiente a un risque d'effets indésirables. Par conséquent, chez les patientes
présentant une créatinine serique >1,2 mg/dL ou une oligurie (< 30 mL débit urinaire par
heure pendant plus de 4 heures), la dose de charge de 4 a 6 g doit étre suivie d'une dose

d'entretien de seulement 1 g/h (196).
6.4.2. Prise en charge de ’OAP

- Traitement optimale de I’hypertension

- Gestion prudente des perfusions en péripartum

- Un traitement diurétique prophylactique peut maintenir une pression veineuse centrale
plus basse en éliminant I'excés de liquide intravasculaire causé par l'autotransfusion
massive. Deux études contr6lées randomisées ont examiné I'effet de 20 mg de furosémide
par voie orale pendant 3 a 5 jours post-partum chez les femmes atteintes de prééclampsie
(249,250). Les deux ont constaté que I'administration de furosémide post-partum
normalisait la pression artérielle plus rapidement et réduisait le besoin d'un traitement
antihypertenseur.

- Oxygénothérapie et ventilation mécanique.

6.4.3. Prise en charge de syndrome HELLP

Le syndrome HELLP est un critére de gravité qui impose 1’évacuation utérine (4).
L’administration de glucocorticoides chez les femmes avec une prééclampsie séveére avec
syndrome HELLP n’est pas recommandée.

Les échanges plasmatiques sont indiqués dans les formes graves de syndrome HELLP associé

a une dysfonction multiviscérale (251).
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6.4.4. Prise en charge de ’HSCF

La stratégie thérapeutique d’un HSCF dépend de I’intégrité de la capsule hépatique ; quand
I’HSCF n’est pas rompu, 1’abstention est la regle et la prise en charge comporte un traitement
médical et une surveillance clinique et radiologique (252).

En cas de rupture de la capsule hépatique avec hémopéritoine, la prise en charge
thérapeutique doit étre multidisciplinaire et comprend trois volets : 1’obstétricien doit évacuer
I’utérus dans les plus brefs délais, le réanimateur doit restaurer la volémie et corriger les
troubles de I’hémostase, le chirurgien viscéraliste doit juguler I’hémorragie et obtenir
I’hémostase la plus compléte possible, sans oublier le biologiste pour les examens

complémentaires et la banque du sang.
6.4.5. Prise en charge de la dysfonction rénale associée a la prééclampsie

Le traitement définitif de la prééclampsie consiste a prévenir la progression de la maladie.
Le moment de 1'accouchement dépend de la gravité, des conditions maternelles et feetales et
de I'dge gestationnel. Une prise en charge expectative jusqu'a 37 semaines est recommandée
chez les femmes souffrant d'hypertension gestationnelle ou de prééclampsie sans signes de
sévérité. La mere et le feetus doivent étre fréquemment évalués pour détecter tout signe de
progression de la maladie au cours de cette période.

Des modifications du DFG et des anomalies des tests de la fonction rénale sont des signes
d'une progression grave de la maladie.

L'apparition d'une protéinurie importante (définie comme > 3 g/24 heures) n'est pas une
indication d'un accouchement immédiat dans toutes les grossesses. Dans de tels cas, une
surveillance attentive du foetus et de la mere est vitale car la détérioration peut survenir
rapidement (253,254).

Une détérioration de la fonction rénale diagnostiquée par des taux de créatinine sérique
supérieurs a 1 mg/dl, un taux d’urée sérique de 13 mg/dl ou une oligurie (débit urinaire
inférieur a 500 ml/jour) sont des indications d'interruption immédiate de la grossesse pour
éviter d'autres dommages aux reins. La fonction rénale pendant la grossesse est évaluée a

I'aide des concentrations sériques de créatinine (160).
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o Facteurs affectant la fonction rénale pendant les périodes péripartum et
périopératoire
e Controle de la pression arteérielle

Il est recommandé d’instaurer un traitement antihypertenseur pour PA > 150/95 mmHg
pour les patientes présentant une HTA chronique et pour PA > 140/90 mmHg lors d’une HTA
gravidique (avec ou sans protéinurie) et les patientes qui présentent des dysfonctions
d’organes médiées par I’hypertension subclinique (255,256).

e Sulfate de magnésium

Le sulfate de magnésium (MgSQa) est le médicament de choix recommandé pour prévenir
et controler I’éclampsie (257). Le MgSQOs est excrété par les reins. Les femmes souffrant
d'insuffisance rénale doivent cependant recevoir une dose de charge standard de 4 grammes
puisque leur volume de distribution n'est pas affecté, mais une dose d'entretien réduite doit
étre adaptée aux taux de créatinine sérique (257).

L'évaluation clinique de la toxicité du magnésium doit étre effectuée a intervalles
rapprochés, a savoir toutes les une a deux heures, et la dose d'entretien doit étre administrée
uniquement en l'absence de signes de toxicité. Les effets cliniques et la toxicité du MgSOa4
sont étroitement liés a sa concentration plasmatique. Une plage de concentrations égale ou
superieure a 1,8 a 3,0 mmol/L a été suggérée pour traiter les convulsions éclamptiques (258).

La toxicité maternelle est rare lorsque le MgSO4 est administré et surveillé avec
précaution.

Chez les femmes dont la fonction rénale est altérée, les taux sériques de magnésium
doivent étre vérifiés toutes les quatre a six heures en complément de I'évaluation clinique
(149).

e Gestion des perfusions

Le maintien d'un équilibre entre les entrées-sorties est essentiel pour éviter une surcharge
liquidienne car ces patients sont plus a risque d'cedéme pulmonaire (259). Une perfusion
d’entretien a un débit de 80 ml/heure de soluté salé isotonique est recommandée pour les
patientes dont la voie orale n’est pas encore autorisée, en absence de perte de liquide
anormale continue telle qu’un saignement (259).

L’oligurie doit étre traitée avec un modeste bolus de liquide (300 ml), et en I’absence de
réponse, cela suggére une insuffisance rénale et doit étre gérée avec prudence afin de réduire
le risque d’cedéme pulmonaire iatrogéne (259). Chez les patients atteints d'insuffisance rénale,
il est crucial de réajuster le debit d'administration de liquide d'entretien, en tenant compte du

volume de liquide utilisé pour perfuser d'autres médicaments intraveineux.
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o Substitution rénale et hemodialyse.

Les indications du traitement de remplacement rénal pendant la grossesse sont similaires a
celles des patientes non enceintes et incluent 1’cedéme aigu du poumon de surcharge, une
hyperkaliémie réfractaire a la prise en charge médicale, une acidose métabolique et une
urémie symptomatique (260).

Dans les IRA liées a la grossesse, le traitement de remplacement rénal est souvent de
courte durée jusqu'a ce que la fonction rénale soit rétablie de maniere acceptable (260).

L'hyperkaliémie est souvent prise en charge de maniére conventionnelle par
I'administration d'insuline, de glucose et de résine échangeuse d'ions (149).

Une diminution de 4 mEg/L de la concentration en bicarbonate est courante chez une
femme enceinte en bonne santé. Ceci doit étre pris en compte lors de la tentative de correction
de l'acidose métabolique avec du bicarbonate de sodium.

L'anémie associée a I'IRA doit étre corrigée par transfusion sanguine en traitement aigu

lorsque cela est indiqué (260).

o Facteurs affectant la fonction rénale pendant ’accouchement
e Le monitorage

- Un monitorage standard et invasif si nécessaire.

- Des mesures invasives de la pression artérielle doivent étre envisagées si le temps le
permet pour assurer une surveillance continue de la pression artérielle et une réponse
rapide aux changements indésirables, en particulier lors d'une induction a séquence rapide,
ou si dautres complications, telles qu'un saignement excessif, sont attendues. Cela
facilitera également les prélévements sanguins fréquents pour évaluer 1’état acido-basique.

- Un abord veineux central peut étre utilisé si I’acces veineux est difficile, pour administrer
les médicaments vasoactifs et permet aussi un monitorage de la pression veineuse centrale
(PVC). Les tendances de lecture PVC peuvent étre en corrélation avec les changements
dans les valeurs de précharge.

L'échographie transthoracique peut étre utilisée pour la surveillance cardiaque, pour

évaluer I'état du volume et guider la thérapie liquidienne.

o Choix de ’anesthésie

L’anesthésie neuroaxiale n’est pas contre-indiquée en cas de dysfonction rénale a condition

que 1’état hémodynamique soit stable et le bilan d’hémostase correct.
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Dans une étude récente sur les effets de la dexmédétomidine sur les Iésions rénales chez les
parturientes atteintes de prééclampsie subissant une césarienne sous anesthésie péridurale
combinée, une perfusion de dexmédétomidine pendant 10 minutes avant la chirurgie s'est
avéree exercer des effets protecteurs sur les lésions rénales (261).

L'anesthésie générale peut étre indiquée en cas d'accouchement par césarienne d'urgence
lorsque la patiente présente des critéres d’intubation rassurants ou en cas de coagulopathie
sévere ou I'anesthésie neuraxiale est contre-indiquée (262).

En plus des agents d'induction anesthésiques couramment utilisés, d'autres médicaments
peuvent étre nécessaires pendant l'induction pour atténuer la réponse hémodynamique a
I'intubation, avec une pression artérielle cible systolique <160 mmHg et diastolique <110
mmHg (262).

a. Postopératoire
- Surveillance en unité de soins intensifs

Les patientes présentant une insuffisance rénale due a une prééclampsie doivent étre
surveillées en postopératoire dans une unité de soins intensifs pour le contréle de la tension
artérielle, 1’équilibre hydroélectrolytique, le maintien d’une nutrition adéquate, le monitorage
et, si nécessaire, I’indication d’une hémodialyse.

- Gestion de la douleur postopératoire et post-partum

Les stratégies d'analgésie multimodale pour le contréle de la douleur devraient favoriser
une récupération rapide, la marche et minimiser le besoin d'opioides postopératoires (263).
L’analgésie péridurale peut étre poursuivie pour la gestion de la douleur postopératoire afin

d’éviter ou de réduire la dose de médicaments a élimination rénale, comme la morphine (264).
6.4.6. Prise en charge de ’HRP

L’HRP est une urgence vitale pour la mere et pour le nouveau-né s’il est toujours vivant ;
sa prise en charge comprend :
- Lamise en condition de la mére
- Evaluation de I’état maternel

- Evacuation utérine.
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7. Simulation et prééclampsie

La formation par simulation, c’est-a-dire la gestion des ressources de I’équipe (CRM) et la
formation aux scénarios, est un outil pédagogique tres important pour la formation moderne
des résidents d’anesthésie-réanimation (265).

L'anesthésie obstétricale est un domaine médical dynamique ou des urgences
potentiellement mortelles peuvent survenir a tout moment. Les urgences en anesthésie
obstétricale constituent un sujet idéal pour la formation par simulation : urgence élevée et

faible taux d’opportunité d’acquérir de I’expérience (Fig. 10) (265,266).

HAHO

High acuity
High opportunity

HALO
High acuity
Low opportunity

Acuity
<
4

LALO LAHO

Low acuity Low acuity

Low opportunity High opportunity
Opportunity

Figure 10. La zone de matrice de simulation.

La « zone de simulation » est le domaine dans lequel la simulation peut jouer un rdle important dans
I’enseignement et la formation des compétences nécessaires et peut étre préférable aux autres moyens
pédagogiques. L'acuité (axe y) est définie comme la gravité potentielle d'un événement (ou d'une série
d'événements) et son impact ultérieur sur le patient.

L'opportunité (axe des X) est définie comme la fréquence a laquelle un certain service ou individu est réellement
impliqué dans la gestion de I'événement (266).

De plus, les urgences obstétricales étant une affaire multidisciplinaire, la formation
multidisciplinaire par simulation et CRM est d'une grande importance pour une coopération
optimale lors des urgences. Apres avoir examiné la littérature concernant la simulation en
anesthésie obstétricale, il a été démontré que la simulation améliore les performances
individuelles et collectives et augmente le confort des prestataires auto-évalués face a des

scénarios de patients difficiles (267).
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La révision diagnostique de la prééclampsie par 'ACOG reflete la compréhension
moderne de la prééclampsie sévere, en tant que trouble inflammatoire systémique hétérogeéne,
qui évolue vers une l1ésion endothéliale et des dysfonctions d’organes.

Cette nouvelle définition souligne la progression rapide de la maladie et I’importance de sa
détection précoce. L’anesthésiste-réanimateur, dans le cadre d’une prise en charge
multidisciplinaire, joue un role majeur dans la prise en charge périopératoire et en milieu de

soins intensifs de cette pathologie.
1. Objectifs de la recherche
1.1.0bjectif principal :

o Evaluer la prise en charge de la prééclampsie sévere en milieu de soins intensifs au sein
du service de réanimation chirurgicale du CHU IBN ROCHD d’Annaba.

1.2.0bjectifs secondaires :

o ldentifier les principales caractéristiques des patientes présentant une prééclampsie sévere.
o ldentifier les principaux criteres prédictifs de complications de cette pathologie grave.
o ldentifier les critéres diagnostiques distinctifs de la prééclampsie sévere en milieu de soins

intensifs.

- Impact attendu et retombées de notre travail de recherche :
Les attendus de notre étude sont :

- Mettre a la disposition de la communauté scientifique des statistiques réelles et fiables sur
I’ampleur de cette pathologie obstétricale source de morbidité et de mortalité maternelle et
infantile.

- Contribuer a identifier des signes prédictifs permettant d’optimiser la prise en charge de la
prééclampsie séveére.

- Déterminer une stratégie thérapeutique efficace et optimale face a cette affection source
de morbidité et mortalité maternelle et infantile.

- Proposer de diffuser a grande échelle et de généraliser les résultats de notre travail de
recherche en apportant un enseignement sous forme de simulation afin d’actualiser le
protocole de prise en charge de cette affection.

- Réduire de fagon significative la mortalité et la morbidité liée & la prééclampsie sévere.
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2. Protocole d’étude :

2.1. Présentation du service :

Cette étude a été menée dans le service d'anesthésie-réanimation chirurgicale du CHU lbn
Roched Annaba. C’est un service spécialisé de 12 lits ou sont pris en charge des patients
adultes présentant une défaillance aigué d'une ou plusieurs fonctions vitales, nécessitant une
surveillance clinique et biologique continue ainsi que des soins intensifs. Les principaux
motifs d'admission incluent les polytraumatismes, les pancréatites aigués séveres, les suites de
chirurgies majeures (digestive, neurochirurgicale, urologique ou orthopédique), ainsi que les
pathologies obstétricales critiques. Notamment, des patientes atteintes de prééclampsie sévére
sont régulierement admises. Par ailleurs, le service a réalisé la pose de chambres implantables
pour chimiothérapie durant les années 2018 et 2019.

Sur la période du 1°" ao(t 2018 au 31 juillet 2023, les registres du service ont permis
d'identifier 1794 admissions, avec une incidence annuelle variant de 250 a 400 patients. La
prééclampsie seévere constituait le principal motif d'admission d'origine obstétricale,

représentant 20 % de I'ensemble des patients.
2.2.Méthodes :

a- Type d’étude

Etude observationnelle a visée descriptive centrée sur la prise en charge péri opératoire et
en milieu de soins intensifs des cas de prééclampsie sévere admises dans le service de
réanimation chirurgicale du CHU Annaba durant la période comprise entre le 01° ao(t 2018

et 31 juillet 2023, soit une durée de cing ans.

b- Procédure

Recrutement des patientes : les patientes hospitalisées pour prééclampsie sévére au service

de réanimation chirurgicale CHU Annaba

La collecte des cas s’est faite selon 02 modes :

- Mode rétrospectif : des dossiers des cas hospitalisés entre le 1°" Aolt 2018 et le 31
décembre 2020.

- Mode prospectif : des patientes admises a partir du 1°" janvier 2021 jusqu’au 31 juillet
2023.
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c- Population d’étude
1. Critéres d’inclusion :

Toute patiente admise dans le service de réanimation chirurgicale pour prééclampsie sévére

associée a au moins un des signes suivants :

- Une HTA sévere (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) ou non contrdlée ;

- Des signes neurologiques : céphalées sévéres ne répondant pas au traitement, des troubles
visuels ou auditifs persistants, réflexes ostéotendineux vifs, diffusées ou poly cinétiques.

- Eclampsie : Une manifestation convulsive et/ou des troubles de la conscience survenant
dans un contexte de PE et ne pouvant étre rapportés a un probléme neurologique
préexistant

- (Edéme aigu du poumon : un événement respiratoire aigu dont le diagnostic a été établi
sur la base de I’association d’une tachypnée, d’une désaturation (SpO2 < 94 % en air
ambiant), et des signes tomodensitométriques évocateurs d’OAP ou d’une amélioration
clinique significative apres initiation empirique de diurétiques.

- Syndrome HELLP : Le syndrome HELLP est ’acronyme de Hemolysis, ElevatedLiver
enzymes and LowPalatelets sa définition est biologique.

e Une hémolyse définie par au moins deux des signes suivants : un taux de LDH
supérieur a 600 UI/L ou la présence de schizocytes ou une bilirubinémie totale
supérieure a 12 mg/L (20 mol/L) ;

e Une activité sérique de I’ASAT supérieure a 70 UI/L ;

e Un taux de plaquettes inférieur & 100 000/mm3.

Les criteres de Martin sont similaires, c’est qu’ils incluent la baisse des plaquettes des
qu’elles sont inférieures a 150 x 10° /L, amenant & décrire trois classes de syndrome HELLP :
La classe 3 quand le nadir du compte plaquettaire est entre 101 et 150x109/L, la classe 2
quand il est entre 51 et 100 x 109/L et la classe 1 au-dessous de 50x109/L
- Hématome sous-capsulaire du foie.

L'HSCF est une hémorragie spontanée entre la capsule de Glisson et le parenchyme
hépatique. Le tableau cliniqgue de I'HSCF comprend des douleurs épigastriques et de
I’hypochondre droit, la rupture de I’'HSCF se manifeste par un choc hypovolémique.

- Dysfonction rénale.

e Une protéinurie > 3 g/24h ;

e Une créatinémie > 90 umol/L ;

e Une oligurie <500 mL/24 h ou <25 mL/h ;
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2. Criteres de non-inclusion

Toutes les patientes admises en postpartum dans le service d’anesthésie réanimation pour

une dysfonction d’un ou plusieurs organes cibles mais dont la cause de la dysfonction n’est

pas en rapport avec la pathologie hypertensive de la grossesse. A titre d’exemple

Dysfonction d’organes en rapport avec une hémorragie du postpartum.

Détresse respiratoire en rapport avec une embolie pulmonaire, syndrome de détresse
respiratoire aigue (SDRA) d’origine infectieuse, drépanocytose homozygote,
décompensation d’une cardiopathie congénitale ou valvulaire.

Sepsis postcesarienne.

Les suites opératoires de césarienne chez les patientes qui présentent un terrain particulier
et qui présentent ou risquent de présenter une dysfonction d’organes, exemple :
insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) ou drépanocytose homozygote.

3. Critéres d’exclusion

Ce sont les cas qui étaient inclus au début de la maladie comme prééclampsie sévere

(dysfonction d’un organe cible dans un contexte de pathologie hypertensive de la grossesse) et

qui se sont avérés au cours de 1’évolution comme des cas imitateurs de la prééclampsie, a

savoir :

Convulsion en rapport avec une thrombose veineuse cérébrale.

Cas de stéatose hépatique aigue gravidique (SHAG) ou de cholestase intra hépatique
gravidique (CIG).

Les néphropathies en rapport avec une maladie de systeme telle que la polyarthrite
rhumatoide (PR).

Hématome sous-capsulaire du foie dont le diagnostic a été posé par échographie
abdomino-pelvienne mais la TDM Abdominopelvienne élimine le diagnostic.

Technique et outils de collecte d’information :

Dossier médical des malades :

Explorations biologiques et radiologiques : créatinine sanguine et urinaire, TGO, LDH,
BRBT et D, glycémie, FNS, TP, TDM, IRM.

Les informations relatives a I’histoire obstétricale (mode, nature d’accouchement et

délivrance), ainsi que le mode d’anesthésie employé, sont recueillies a partir du dossier

médical, du protocole opératoire et de I’interrogatoire de patientes.
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Les parameétres relatifs a la prise en charge en milieu de soins intensifs sont obtenus
principalement au sein du service de réanimation chirurgicale
Parametres cliniques :
o Appréciation de 1’état de conscience.
o Recherche dyspnée, douleur abdominale, céphalées, troubles visuels.
o Examen des réflexes ostéotendineux.
o Pression arterielle.
o Diurése.
o Saturation de ’hémoglobine (oxymetre pulsé).
Parametres biologiques :
o Bilirubine, haptoglobine.
o Transaminases, LDH.
o lonogramme sanguin et urinaire, uricémie, créatininémie sanguine et urinaire.
o FNS.
o Bilan de I’hémostase.
Mesures thérapeutiques :
- Ventilation mécanique
- Gestion des perfusions
- Traitement antihypertenseur
- Traitement et prévention des récidives des convulsions
Evaluation
- Durée de séjour au service de réanimation chirurgicale.
- Evolution clinique et biologique des dysfonctions d’organes
- Mesures thérapeutiques
- Pronostic.
Critére de jugement principal :
- Aspect évolutif de la prééclampsie sévére en termes d’indicateurs de santé publique
(morbidité et mortalité maternelle).
Critéres de jugement secondaires :
- Aspects liés a la prise en charge
Séjour hospitalier
Le recours a des thérapeutiques classiques, a savoir: antihypertenseurs, sulfates de

magnésium, gestion des fluides, utilisation des corticoides.
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Considerations éthiques

Durant toute la durée de notre activité de recherche, nous avons respecté toutes les régles
éthiques et déontologiques relatives aux principes régissant la recherche, a savoir le respect de
la dignite et des confidences des malades incluses dans le protocole de recherche.

A cet effet
- Une information claire et exhaustive est délivrée aux participantes a I’étude.
- Un consentement éclairé et libre des participantes a I’étude a été obtenu.
- Aucune information ou indice permettant de connaitre une ou plusieurs patientes n’a été

mentionné.
2.3. Techniques statistiques employées

- Une analyse statistique minutieuse, détaillée et a visée descriptive est réalisée : elle
consiste a calculer des pourcentages pour les variables qualitatives et des mesures de
tendance centrale (moyenne et médiane) et de dispersions (écarts types) pour les variables
quantitatives.

- L’intervalle de confiance (IC) et le seuil de significativité choisis sont 95% et égale a
0,05% respectivement.

- Les données recueillies seront saisies sur le logiciel Excel 2007 et analysées a 1’aide des
logiciels : SPSS V.27.0.1.0, Epi Inf0.7.2.5.0, et JAMOVI Version 2.5.6.0

- Les résultats sont exprimés en effectifs, pourcentages, moyennes, écart-type, médiane et
IC a 95 % pour la moyenne.

- Ladistribution des variables est exprimée en :

- Fréquence et pourcentage pour les variables qualitatives.

- Moyenne, médiane, écart type et IC a 95% a la moyenne, pour les valeurs
quantitatives.

- Les tests statistiques utilisés pour la comparaison des différents sous-groupes sont :

- Le test du Khi2 pour la comparaison de pourcentages (2 valeurs qualitatives) ;

- Le test exact de Fisher a été utilisé lorsque les conditions d'application du test de Chi?
de Pearson n'étaient pas satisfaites ;

- Les risques relatifs (RR) ont été estimés et leurs intervalles de confiance a 95 % (IC a
95 %) ils ont été calculés pour mesurer la force de l'association entre les variables

indépendantes.
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Le test de Student « t », I’analyse de la variance (ANOVA) ont permis la comparaison
de moyennes (variable quantitative et variable quantitative) en cas de distribution
normale.

Le test Mann-Whitney étaient utilisés (test non paramétrique) si les données ne suivent
pas la loi normale.

Le seuil de signification a été fixé dans tous les cas a 0,05.
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3. Résultats

Mode retrospectif : des dossiers des cas hospitalisés entre le 1°" Aolt 2018 et le 31 décembre
2020.
Mode prospectif : des patientes admises a partir du 1* janvier 2021 jusqu’au 31 juillet 2023.
Les patientes admises en postpartum au service d’anesthésie-réanimation chirurgicale sont :
160 cas entre le 1°" aout 2018 et le 31 décembre 2020 et 216 cas entre le 1°" janvier 2021 et 31
juillet 2023 soit un nombre total de 376 patientes.
Nous avons recruté 376 patientes en postpartum pour dysfonction d’un ou plusieurs organes.
Les cas non inclus dans notre étude sont en nombre de 44 cas et sont représentés par les cas
des pateintes admises au service de réanimation chirurgicale pour dysfonction d’un ou
plusieurs organes dans la suite opératoire d’une césarienne en absence de pathologie
hypertensive de la grossesse :
- Etat de choc suite a hémorragie du postpartum : 22 cas.
- ITG pour détresse respiratoire suite a une infection pulmonaire : 02 cas.
- Détresse respiratoire suite a une embolie pulmonaire en postpartum : 01 cas.
- SHAG : 04 cas.
- Cardiomyopathie du péripartum : 03 cas.
- Décompensation de cardiopathie congénitale : 02 cas.
- Décompensation de cardiopathie valvulaire : 01 cas.
- Suites opératoires d’une intubation difficile pour césarienne : 01 cas.
- Suites opératoires d’un Arrét cardiorespiratoire sur rachianesthésie : 01 cas.
- Sepsis du post partum : 02 cas.
- Oceclusion intestinale aigue sur bride J4 postcésarienne : 01 cas.
- ITG pour pancytopénie fébrile : 01 cas.
- ITG pour dysfonction hépatique et rénale avec un tableau d’anasarque : 01 cas
- Suite opératoire postcésarienne d’une drépanocytaire qui présente une tétraplégie sur
abces vertébral : 01 cas
- Suite opératoire d’une césarienne chez une patiente ayant des antécédents de rejet de
greffe rénale : 01 cas
Trois cent trente-deux cas sont inclus dans notre étude.
Les cas exclus de I’é¢tude sont les cas admis pour pathologie hypertensive de la grossesse
associée a une ou plusieurs dysfonctions d’organes, mais dont la dysfonction soit a été

éliminée ou bien est liée a une autre cause autre que la pathologie hypertensive. 12 patientes
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initialement admises au service de réanimation chirurgicale pour PE sévere mais le diagnostic

a été modifié durant leur hospitalisation

Imitateurs de 1’éclampsie : 05 cas.
e Convulsions en postpartum :
- 02 cas de thrombose veineuse cérebale
- 01 cas d’hypoglycémie
e Convulsion en prépartum et en postpartum, césarienne a 31 SA pour eclampsie mais la
TDM cérébrale a objectivé une thrombose veineuse cérebrale
e Trouble de la conscience avec fiévre: 01 cas de sepsis sur infection urinaire en
postpartum
Imitateur de I’OAP : 04 cas.
Quatre patientes ont été admises pour prééclampsie sévére a type d’OAP (HTA G +
dyspnée et désaturation)
e 02 cas de cardiomyopathies du péripartum
e 01 cas pneumopathie infectieuse (diagnostic clinique et TDM thoracique)
e 01 cas de décompensation d’une cardiopathie valvulaire méconnue IM grade III.
Imitateur du syndrome HELLP.
e 02 cas de SHAG
Dysfonction rénale aigue.

01 cas erreur de laboratoire

320 patientes sont incluses dans 1’étude, 12 dossiers ont été perdus (08 dossiers du

recrutement rétrospectif et 04 dossiers du recrutement prospectif).

Notre étude porte sur 308 cas de préeclampsie sévere.

62



Partie Pratique

Tableau 1. Le mode de recrutement

Année Nombre de patientes Diagnostic
01 Aout 2018 au 31Décembre 2020 160 cas
- 132cas - Préeclampsie sévere
- 28 - Autres diagnostics
01 Janvier 2021 au 31 Juillet 2023 216 cas
- 176 - Préeclampsie sévére
- 40 - Autres diagnostics

- Selon le mode de recrutement nous distinguons deux groupes
- Groupe A : 132 patientes recrutement rétrospectif
- Groupe B : 176 patientes recrutement prospectif

Nombre total de PE sévéres : 308 cas.

Sur les 308 cas inclus dans I’étude, 272 patientes (88,3 %) ont été opérées au bloc
opératoire du service de gynécologie-obstétrique du CHU Annaba. Les 36 patientes restantes
(11,7 %) ont été prises en charge dans des structures de santé avoisinantes, réparties comme

suit :

e 11 patientes a ’EHS EIl Bouni,

e 0 patientes a I’hopital Souk Ahras,

e 6 patientes a I’hopital El Taref,

e 5 patientes a I’hdpital Tébéssa,

e 3 patientes a I’hdpital Guelma,

e 3 patientes dans des cliniques privées d’ Annaba,

e 2 patientes a I’hopital Skikda.
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1. Distribution des patientes selon les caractéristiques générales
1.1.1.’age maternel

Tableau 2. Les classes d’age maternel

Rétrospectif Prospectif

N (%) N (%) P value
<25 ANS 17 12.87 12 6.81 0.071
25-30 33 25 35 19.88 0.2856
30-35 40 30.3 53 30.11 0.9714 0.1158
35-40 30 22.72 47 26.7 0.4250
>= 40 ans 12 9.09 29 16.47 0.0589
Total 132 100.0 176 100.0
Moyenne (Ecart type) 31.5+£5.80 33.5+£5.83
Min. Max 19-47 21-51
IC* a 95 % pour la moyenne 30.5-32.5 32.6-34.4
Médiane 31.0 335

0,
33,00% 30,30%  30,11%
30,00% 26,70%
25%
25,00% 22,72%
m ' 19,88%
@ 20,00% 16,47%
—+
=h 15.00% 12,87%
10,00% 6,81%
5,00%
0,00%
<25ans 25-30 30-35 35-40 240 ans
H Recrutement rétrospectif Groupe A H Recrutement prospectif Groupe B

Figure 1. Distribution des patientes selon la classe d’age maternel

- La majorité des patientes sont agées entre 30 et 35 ans avec des extrémes d’age entre 19

ans et 51 ans.
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1.2. Les antécédents obstétricaux

Tableau 3. Antécedents obstétricaux des patientes

Antécédents Recrutement Rétrospectif ~ Recrutement Prospectif P
Obstétricaux

Parité

Primipare 69 (52,3%) 61 (34,7%)

Paucipare 18 (13,6%) 41 (23,3%)

Multipare 45 (34,1%) 74(42%)

P=10,0114

60,00%
52,30%

50,00%

42%

40,00% 34,70% 34,10%

3110943

30,00% 23.30%

20,00% 13,60%

10,00%

0,00%
Primipare Paucipare Multipare

® Recrutement Rétrospectif ~ m Recrutement Prospectif

Figure 2. Antécédents obstétricaux des patientes

- Le groupe rétrospectif a plus de primipares (52,3% vs 34,7%) et moins de

paucipares/multipares que le groupe prospectif.
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1.3. Les facteurs de risque de PE

Tableau 4. Facteurs d

Antécédent de PE
Antécédent ’HTA G
Antécédent d’HTA C
Diabéte

Dysthyroidie
Grossesse induite

Maladies autoimmunes

Autres

25,00%

20,00%

5,00%

3110943

0,00%
6,30%

5.00% 3,80%

0,00%
Antécédent de
PE

e risque de PE

Rétrospectif n=132

N %
5 3.8
12 9.1
6 45
4 3.0
3 2.3
1 0.8
2 1.5
7 5.3
22,70%
13,10%
9,10%
6,30%
4,50%
3,00%
Antécédent Antécédent Diabete
d’HTA G d’HTA C
m Rétrospectif

Prospectif
n=176
N %
11 6.3
40 22.7
23 13.1
11 6.3
11 6.3
7 4.0
12 6.8
9 5.1

6,30%

A
2,30%

\

Dysthyroidie

™ Prospectif

4,00%

080%' 1,50%

Grossesse
induite

Figure 3. Facteurs de risque de PE

Maladies
autoimmunes

0.3353
0.0016
0.0113
0.1939
0.0973
0.1442*
0.0286
0.9409

6.80% 5,10%
5,30%

Autres

L’analyse des facteurs de risque met en évidence certaines différences statistiquement

significatives entre les

deux groupes :

e Les antécédents d’HTA gravidique (9,1 % vs 22,7 %, p = 0.0016) et d’HTA chronique

(45 % vs 13,1 %, p = 0.0113) sont significativement plus fréquents dans le groupe

prospectif.

e Les maladies auto-immunes sont également plus fréquentes dans le groupe prospectif

(6,8% vs 1,5%, p

= 0.0286),

66



Partie Pratique

o Les autres antécédents (prééclampsie, diabéte, dysthyroidie, grossesse induite, etc.) ne

présentent pas de différences statistiquement significatives.

1.4. L>age gestationnel

Tableau 5. Age gestationnel au moment de ’accouchement

Rétrospectif n=132

N %
<34 SA 53 40.2
>= 34 SA 79 59.8
Total 132 100.0
L’age gestationnel (moyen) 342+3.24
Médiane 345
Min.-Max. 24-41
70,00% 59 80%
60,00%
50,00% 40.20%
m
g 40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%

Rétrospectif n=132

H< 34 SA

H>= 34 SA

Prospectif Total
n=176 n=308
N % N %
60 34.1 113 36.7
116 65.9 195 63.3
176 100.0 308 100.0
33.8+4.28 34.0 £3.87
35.0 35.0
20-41 20-41

65,90%

34,10%

Prospectif n=176

Figure 4. Age gestationnel au moment de I’accouchement

- Dans les deux groupes la PE tardive (survenant aprés 34 SA) est la forme la plus

fréquemment observée.
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1.5. Le mode d’accouchement

Tableau 6. Mode d’accouchement

Césarienne
\Voie basses
Total

100,00%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

31109443

Rétrospectif n=132

N %
127 96.2
5 3.78
132 100.0
96,21%

3,78%

Groupe A

Prospectif
n=176
N %
162 92.0
14 7,95
176 100.0

92,04%

Total
n=308

289 93.8
19 6.2
308 100.0

7,95% '

Groupe B

® Césarienne m\Voie Basse

Figure 5. Mode d’accouchement

- Dans les deux groupes étudiés, la césarienne constitue le mode d’accouchement le plus

fréquent.
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1.6.Le motif d’hospitalisation au service d’anesthésie-réanimation

Tableau 7. Motifs principaux d’admission au service d’anesthésie-réeanimation

Motif d’hospitalisation Rétrospectif Prospectif Valeur p
n=132 n=176
N % N %
Eclampsie 79 59.8 60 34.1 <0.001
(Edéme aigu du poumon 4 3 11 6.3 0.194
Syndrome HELLP 29 22.0 33 18.8 0.486
HSCF 5 3.8 7 4.0 0.932
SHAG 1 0.8 4 2.3 0.396*
Insuffisance rénale (IRA) 3 2.3 15 8.52 0.020
PE sévére avec signes d’éminence 6 4.5 43 24.43 <0.001
H.P.P 2 15 1 0.56 0.787*
AVCI 2 15 1 0.56 0.787*
AVCH 1 0.75 1 0.56 0.857**

*Test Exact de Fisher, **Mid-P

59,80%
60,00%

50,00%
40,00%

34,10%

30,00%

$1198)43

24,43%
22%

18,80%
20,00%

8,52%

0,
10,00% 6.30% :
% I 3800 1% 2,30% 23°‘V‘I 450% 1,50% 1,50% 0,75%
,30%
0,80% 0,56% 0,56% 0,56%

0,00%
Eclampsie (Edeme aigu Syndrome HSCF SHAG Insuffisance PE sévere H.P.P AVCI AVCH
du poumon HELLP rénale (IRA)  avec signes
d’éminence

® Rétrospectif ~ mProspectif

Figure 6. Motifs principaux d’admissions au service d’anesthésie-réanimation
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L'analyse comparative du motif d’hospitalisation entre les deux groupes a révéle que le
principal motif d’hospitalisation est I’éclampsie.

Une réduction significative de I'incidence de I'éclampsie a été observée dans le groupe
prospectif. Parallelement, pour les hospitalisations motivees par des signes imminents
persistants, une différence significative a été objectivee, indiquant une hospitalisation plus
précoce des patientes durant la période de recrutement prospectif.

A part ces deux différences, I’analyse statistique des autres motifs d’hospitalisation dans

les deux groupes n’est pas significative.
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2. Résultats des patientes en fonction des caractéristiques cliniques

2.1.Dysfonction neurologique

2.1.1. Eclampsie

a. Association des paramétres cliniques a la survenue d’éclampsie

Tableau 8. Association des parameétres cliniques a la survenue d’éclampsie

Patientes
éclamptiques

Facteur de ri ; i
acteur de risque Eclampsie « oui »

clinique (Retro +
Prospectif) n=142
Age
Age moyen (ET) 31.5+£5.82
Meédiane 31.0
<25 18 12.7
25-30 36 25.4
30-35 43 30.3
35-40 31 21.8
>40 14 9.9
<35 ans 97 68.3
>=35 ans 45 31.7
Parité
Primipare 79 55.6
Paucipare 23 16.2
Multipare 40 28.2
PAS >160 103 725
PAD >110 44 310
ROT Vifs 61 43.0
Céphalées 133 93.7
Troubles visuels 87 61.3
Absence de signes 5 35

cliniques

PE sévere sans

Convulsion
Eclampsie « non » (ICF\;EO/)
(Retro + 0
Prospectif) n=166
33.6£5.79 )
33.0
11 6.6
32 19.3
50 30.1 /
46 271.7
27 16.3
93 56.0 1.33
73 44.0 1.02-1.75
1.74
50 301 1.36-2.21
0.76
& 235 54-1.08
0.64
7 46.4 0.48-0.85
1.55
= e 1.16-2.07
1.35
33 199 105172
2.51
0 60 2.06-3.07
4.35
105 633 2.34-8.08
1.83
et 1 1.42-2.35
0.31
27 16.3 0.13-0.71

L’analyse des facteurs de risque d’E utilisant le risque relatif a identifié :
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La primiparité, I’hypertension artérielle sévere et les signes neurologiques prodromiques —

en particulier les ROT vifs et les céphalées — sont des déterminants majeurs du risque

d’éclampsie. Un age inférieur a 35 ans est également associé a un risque accru. Ces résultats

soulignent I’importance d’une surveillance étroite des patientes présentant ces facteurs.

Tableau 9. Analyse de I’association des parameétres cliniques a la survenue d’éclampsie avec

I’OR

Facteur de risque
clinique

Age

Age moyen (ET)
Médiane

<25

25-30

30-35

35-40

>40

<35 ans

>=35 ans

Parité
Primipare
Paucipare
Multipare

PAS >160

PAD >110
ROT Vifs
Céphalées
Troubles visuels
Absence de signes

cliniques

Patientes

éclamptiques
Eclampsie « oui »

(Retro +

Prospectif) n=142

31.5+5.82
31.0

18

36

43

31

14

97

45

79
23
40
103
44
61
133
87
5

12.7
254
30.3
21.8
9.9

68.3
31.7

55.6
16.2
28.2
72.5
31.0
43.0
93.7
61.3
3.5

PE sévere sans
Convulsion
Eclampsie « non » OR (IC 95%) Valeur p
(Retro +
Prospectif) n=166

33.6+5.79 / 0.001
33.0

11 6.6 / 0.1043
32 19.3

50 30.1

46 271.7

27 16.3

93 56.0 0.027
73 44.0

50 30.1 2.91 (1.82-4.65) <0.001
39 23.5 0.63 (0.35-1.12) 0.1114
77 46.4 0.45 (0.28-0.73) 0.0010
91 54.8 2.18 (1.35-3.51) 0.0013
33 19.9 1.81 (1.07-3.05) 0.0248
10 6.0 11.75 (5.72-24.15) <0.001
105 63.3 8.6 (4.07-18.1) <0,001
56 33.7 3.11 (1.95-4.95) <0.001
27 16.3 0.18 (0.07-0.50) 0.0002

- La primiparité (OR=2.91), ’hypertension sévere (PAS > 160 mmHg, OR=2.18), et les

signes neurologiques (ROT vifs, OR=11.75) sont des marqueurs indépendants de

I’éclampsie.
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b. Association de paramétres biologiques a la survenue d’éclampsie

Tableau 10. Association de paramétres biologiques a la survenue d’éclampsie

Facteur de risques Patientes PE sévere sans OR (1Ca92%) Valeur p
biologiques éclamptiques Convulsion

n=142 n=166
Créatinine > 90umol/I 36 25.4 52 31.3 0.74 (0.45-1.23) 0.2474
ASAT> 70 55 38.7 90 54.2 0.53 (0.34-0.84) 0.0066
Plaquettes < 100000 50 35.2 74 44.6 0.67 (0.45-1.07) 0.094

- L’analyse des paramétres biologiques (créatinine, ASAT et plaquettes) suggere un lien de
I’ASAT > 70U/l et I’E.
Dans le groupe éclampsie les parametres cliniques (pression artérielle, prodromes
d’éclampsie) et biologiques (créatininémie, plaquettes, transaminases) ont été recueillis en
pré- ou postcritique selon les données de 1’examen médical initial. Nous avons mentionné la

PA la plus élevee.

c. Nombre des crises d’éclampsie et moment d’apparition

Tableau 11. Nombre des crises d’éclampsie et moment d’apparition

Eclampsie Nombre de patientes N 145
Prépartum n = 101

1 Convulsion 50(34.48)
2 Convulsions 38(26.21)
>3 Convulsions 13 (8.97)
Intrapartumn =5

1 Convulsion 05 (3.45)
Postpartum = 39

1 Convulsion 24 (16.55)
2 Convulsions 11 (7.59)
>3 Convulsions 04 (2.76)

- Parmi les 39 cas d’E du postpartum, 35 cas ont convulsé au cours des 48 premieres heures
et 4 cas ont convulsé apres 48 h de I’accouchement, avec un intervalle allant 15 minutes a

J5 post partum.
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34,48%
35,00%
30,00% 26,21%
25,00%
20,00% 16,55%
3 15,00%
® 8,97%
o
= 10,00% 7,59%
5.00% 3, 45% 2 ,763
0,00%
1 Convulsion Intrapartum 1 Convulsion 2 >3
Convulsmns ConvuIS|0ns 5 Convulsion Convulsions  Convulsions
Prépartum n = 101 Postpartum = 39

Figure 7. Répartition des crises d’éclampsie selon le nombre de convulsions et le moment

d’apparition

Sur les 142 cas d’E recensés, nous avons eu 2 patientes ont convulsé en pré- et postpartum
et une patiente a convulsé en pré et perpartum, ce qui explique 145 moments de

convulsions.
69,6% des crises d’E sont survenues en Prépartum et 26.9 % en Postpartum

3,4% en intrapartum
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d. Age gestationnel au moment de I’eclampsie

35%

30,80%

30%

25%

20%

17,90%

Eff
ect 15%
if

12,87 12,80% 12,80%
11,90% / 11,90%

10% 9.60% < 9.90%
~8,90%

7,69% 7,90%

6,90%
N1 5,90%
5% / 4,95% 5,10%
3% Z 0 3% 0
P / 2,569 2,56% 2,60% \ 2, 2,60%
“11% 1% 1%« 1%
0% <= 0% = 0% = 0% = 0% = 0% = 0% 1 0% 0%

24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 3 36 37 38 39 40 4

e Prépartum == Postpartum
Figure 8. Age gestationnel au moment de 1’éclampsie

L'age gestationnel médian au moment du diagnostic était de 37 semaines (extrémes : 23-
41). Cent quatre patientes parmi les 142 cas d’E (73,2 %) ont accouché prématurément
(<37 semaines) : parmi elles 84,6 % ont eu une crise en prépartum, 2,8 % pendant
I'accouchement et 12,5 % en postpartum.

Les femmes ayant subi une crise d'éclampsie avant l'accouchement étaient plus
susceptibles d'accoucher prématurément ; les événements post-partum sont survenus chez les
femmes ayant accouché a terme précoce, tandis que la majorité des crises apres

I'accouchement sont survenues a terme.
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La distribution de I'dge gestationnel au moment de I'événement éclamptique (crises
prépartum ou postpartum) est représentée dans la figure 08. Les femmes ayant eu une crise
antepartum étaient plus susceptibles d'avoir un accouchement prémature.

e. Complications traumatiques de I’éclampsie

Dans notre série, 03 des patientes éclamptiques ont eu des complications traumatiques :

- Patiente 1 : Une fracture des 02 de la jambe droite la patiente a bénéficié d’un traitement
chirurgical orthopédique sous rachianesthésie le méme jour de la césarienne

- Patiente 2 : Des brulures de 2°™ degré au niveau du pied

- Patiente 3 : Un traumatisme cranien léger, mais la patiente éclamptique a été adressé en
premier lieu au servoce des urgences chirurgicales pour son traumatisme cranien et non

pas au service de gynéco-obstétrique pour I’E.

2.1.2. Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible
Nous avons objectivé 142 cas d’éclampsie dont 17 cas de PRES syndrome et 03 cas sans

éclampsie associee.

Tableau 12. Caractéristiques des patientes qui ont un PRES

Age Parité SA Convulsion Heure de survenue Diagnostic
01 39 0P 36 SA+ 6J Oui Postpartum TDM cérébrale
02 36 03P 35SA Oui Prépartum IRM cérébrale
03 42 02P 36 SA Oui Prépartum TDM cérébrale
04 29 oP 37 SA Oui Postpartum TDM cérébrale
05 26 oP 32SA Non Non IRM cérébrale
06 31 oP 24 SA Oui Pré partum TDM cérébrale
07 34 01P 37 SA Oui Pré partum IRM cérébrale
08 27 01P 32 SA Oui Prépartum TDM cérébrale
09 24 0P 30 SA Oui Pré partum IRM cérébrale
10 36 02P 37 SA + 6] Oui Pré partum IRM cérébrale
11 30 0P 28 SA +3] Oui Pré et Postpartum IRM cérébrale
12 21 01P 25 SA Oui Pré partum IRM cérébrale
13 30 01P 37SA+5] Non Non IRM cérébrale
14 31 01P 37 SA Oui Postpartum IRM cérébrale
15 23 0P 34SA+4) Oui Postpartum TDM cérébrale
16 27 oP 33 SA +6J Oui Postpartum IRM cérébrale
17 37 oP 34 SA Non Non IRM cérébrale
18 39 02pP 33 SA Oui Prépartum IRM cérébrale
19 32 oP 31 SA+ 2] Oui Prépartum IRM cérébrale
20 40 oP 37SA+5] Oui Prépartum IRM cérébrale
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Nous avons objectivé 20 cas de PRES syndrome 1’dge moyen de nos patientes est de 32

ans, 11 patientes ont convulsé en prépartum, 5 patientes ont convulsé en postpartum et une

patiente a convulsé en pré et postpartum.

Le diagnostic du PRES a été pose par IRM cérébrale dans 70 % des cas.

Résultats d'imagerie des Iésions de PRES :

L'analyse des séquences FLAIR et T2 a révélé une distribution des plages hyperdenses

principalement bilatérale et symeétriqgue (65% des cas), suivie de formes bilatérales

asymétriques (20 % des cas) et unilatérales (15 % des cas).

Patiente  Age

01

02

03

04

05

06

07

38

42

39

40

38

39

38

2.1.3. AVC ischémique
Tableau 13. Caractéristiques des patientes qui ont présenté un AVC ischémique

Parité

02P

02P

03P

02P

02P

0P

ATCD
HTAG
HTAC +
Eclampsie
HTAC
HTAC
HTAC
HTAC
+Diabéte +

E

Hyperthyro
idie

SA

26
SA
34
SA
32
SA
37
SA
35
SA
35
SA

37
SA

Convulsion

Oui

Oui

Oui

Oui

Oui

Non

Oui

Heure de
survenue
Prépartum
Prépartum
Prépartum
Prépartum
Pré et

Postpartum
Postpatum

Prépartum

Diagnostic

IRM
Cérébrale
TDM
Cérébrale
TDM
Cérébrale
TDM
Cérébrale
IRM
cérébrale
TDM
Cérébrale

IRM
Cérébrale

Dysfonctions
associées
/

IRA + HELLP
1
Sepsis

/

PRES +
HELLP 2
IRA + Sepsis
Infarctus
splénique +
SCA ST +
PRES +IRA +
HELLP 3 +
SHAG

Devenir
Maternel
Bonne
évolution
Bonne
évolution
Déces
Déces
Bonne
évolution

Bonne
évolution

Bonne
évolution

L’HTA C est présente chez 5 patientes (70%) des cas et 2 patientes parmi les 7 sont décédées.
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2.1.4. AVC hémorragique

Tableau 14. Caractéristiques des patientes qui ont présenté un AVC hémorragique

Patiente

01

02

03

04

05

Age
39
35
40
32

34

Parité

01P

02P

01P

0P

03P

ATCD

RAS

RAS

RAS

RAS

RAS

SA

37 SA

28 SA

34 SA

36 SA

37 SA

Convulsion

Oui

Oui

Non

Oui

Non

Heure de
survenue
Postpartum

Prépartume
t perpartum
Non

Postpartum

Non

Diagnostic

TDM
cérébrale
TDM
cérébrale
TDM
cérébrale
TDM
cérébrale
TDM
cérébrale

Dysfonctions
associées
HELLP I+
PRES
HELLP 2

/
/

/

Tableau 15. Caractéristiques thérapeutiques et devenir maternel de patientes ayant présenté
un AVCH

Patiente

01

02

03

04

05

Mode
d’accouche
ment
Césrienne

Césarienne

Césarienne

Césarienne

Voie basse

Protocole
anesthésique

RA

RA

AG

RA

Découverte
de
PAVCH
J 1 Postpartum

J 4 postpartum

J 0 postpartum

J 3 postpartum

J 7 postpartum

TDM

PRES+ Hémorragie
méningée Frontale
Hématome
Intraparenchymateux
Fronto-pariétal G
Hémorragie
méningée fronto-
pariéto-temporale
bilatérale
Hématome
intraparenchymateux
temporal G
Hématome temporo-
fronto-pariétal G

Devenir
Maternel

Bonne
Evolution

Hémiparésie

droite

Déces

Bonne
Evolution

Bonne
Evolution

Parmi les patientes ayant présenté un accident vasculaire cérébral hémorragique (AVC H), la

symptomatologie clinique est apparue en post-partum dans 80 % des cas (4/5). Le seul cas

survenu en prépartum concernait la patiente décédée, qui se présentait alors dans un état

d'inconscience.
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2.1.5. Comparaison des groupes éclampsie des deux groupes de

recrutement (rétrospectif et prospectif)

Tableau 16. Comparaison des patientes éclamptiques dans les 2 groupes de recrutement

Prospectif)

Motif d’hospitalisation ECI&TF:;?UG Iilglracs:))(:(i:?il;)e
Nbre de patientes 82 62.1 60 34.1
PRES Syndrome 5 6.1 12 20.0
AVC Ischémique 1 1.2 2 3.3
AVC Hémorragique 2 2.4 1 1.7
Syndrome HELLP

Typel 17 207 5 8.3
Type 2 14 171 11 18.3
Type 3 3 3.7 3 5.0
Incomplet 3 3.7 1 1.7
HSCF 1 1.2 0 0.0
Insuffisance rénale 28 341 9 15.0
OAP 5 6.1 0 0.0
Transfusion 9 11.0 2 3.3

L'analyse comparative des patientes éclamptiques entre les deux groupes a révélé :

Groupe Eclamptique (Retro +

Test

Chi-2

23.85

6.35

0.74

0.10

4.06

0.038

0.154

0.50

0.73

6.59

3.79

2.83

RR
1Ca95%
1.92
1.46-2.51
0.48
0.23-1.01
0.57
0.11-2.85
1.16
0.51-2.61

1.43
1.08-1.89
0.96
0.66-1.41
0.86
0.38-1.94
131
0.73-2.35
1.74
1.51-2.00
1.47
1.13-1.91
1.78
1.53-2.06
1.47
1.07-2.02

Une diminution significative du nombre de cas d'éclampsie (p< 0.001)

Valeur p
<0.001
0.0117
0.5735*

1.000*

0.0437
0.8456
0.6974*
0.6379*
1.000*
0.0102
0.0609

0.1183

Un diagnostic plus fréquent du syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible

(PRES) (p = 0.0117)

Une réduction des cas de HELLP syndrome de type 1 (p = 0.04)

Une réduction des cas d’IRA (p = 0.0102).
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2.1.6. Lésion de la rétine

Nous avons noté des difficultés a réaliser des fonds d’oeil pour les patientes hospitalisées.

Nous avons objectivé 03 cas d’hémorragie rétinienne dont la principale manifestation est la

persistance du flou visuel plus de 48 h. 5 cas de rétinopathie hypertensive et un cas de PRES

dont la manifestation était la persistance du flou visuel.

2.2. Dysfonction cardiorespiratoire

2.2.1. (Edéme aigu du poumon

Nous avons recensé 20 cas d'cedéme aigu du poumon (OAP) dans cette étude.

a. Caractéristiques des patientes qui ont présenté un OAP

Tableau 17. Caractéristiques cliniques et biologiques des patientes ayant présenté un cedéme

aigu du poumon

réparm PSR oz p
Age Maternel (année) 32.1+6.64 36.3+5.38 34.9 +6.03 0.145
<25 ans 1 143 0 0
25-30 ans 2 28.6 3 23.1
30-35 ans 1 14.3 2 15.4 0.6595
35-40 ans 2 28.6 4 30.8
40et+ 1 14.3 4 30.8
Parité
Primipare 2 28.6 2 15.4
Paucipare 2 28.6 5 38.5 0.7665
Multipare 3 42.9 6 46.2
Age Gestationnel (SA) 35.0 + 3.42 345+3.9 0.795
PAS > 160 4 57.1 8 61.5 1.000*
Syndrome HELLP
HELLP 1 0 0.0 3 23.1 0.5211*
HELLP 2 1 14.3 2 15.4 1.000*
HELLP 3 0 0.0 2 154 0.5211*
Créatinine > 90umol/I 3 42.9 7 53.8 1.000*
Hb< 11 gr/dl 5 714 9 69.2 1.000*
Transfusion 3 42.9 4 30.8 0.6514

*Test de Fisher

- Sept patientes ont présenté un OAP en prépartum et 13 cas en postpartum.
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Boxplot de I'dge maternel par groupe OAP
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Figure 9. Distribution selon 1’age maternel dans les 2 groupes d’OAP

Boxplot de la pression artérielle systolique par groupe OAP
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Figure 10. Distribution selon la PAS dans les 2 groupes d’OAP
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Boxplot de I'dge gestationnel par groupe OAP
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Figure 11. Distribution selon 1’age gestationnel dans les 2 groupes d’OAP

Boxplot de la parité par groupe OAP
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Figure 12. Distribution de la parité dans les 2 groupes d’OAP
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Boxplot des ASAT par groupe OAP
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Figure 13. Distribution du taux de TGO entre les 2 groupes d’OAP

Boxplot de la créatinine par groupe OAP
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Figure 14. Distribution du taux de créatinine entre les 2 groupes d’OAP
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Boxplot de I'hémoglobine par groupe OAP
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Figure 15. Distribution du taux d’hémoglobine dans les 2 groupes d’OAP

Boxplot des plaquettes par groupe OAP
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Figure 16. Distribution du taux de plagquettes dans les deux groupes OAP.

Les résultats de la comparaison des caractéristiques cliniques et biologiques des cas d’OAP

survenus en prépartum et en postpartum sont résumés dans le tableau 17. Des boxplots ont éte
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générés pour visualiser la distribution de chaque variable numérique au sein des deux
groupes.

Les résultats des variables étudiées ne présentent pas de différence statistiquement
significative entre les groupes prépartum et postpartum au seuil de signification conventionnel
de 0,05. Cependant, il est important de noter que la taille des échantillons est petite, ce qui

peut influencer la puissance statistique des tests.
2.3.Dysfonction hépatique
2.3.1. Syndrome HELLP

a. Classification du syndrome HELLP
- Nous avons utilisé la classification de Mississipi pour distinguer 03 classes de syndrome
HELLP

Tableau 18. Classification du syndrome HELLP

Syndrome HELLP N =153

Type 1 44 (28,8%)
Type 2 76(49,7%)
Type 3 13 (8,5%)
Incomplet 20 (13,1%)

13,10%

49,70%

Typel |mType2 |dType3 |slincomplet

Figure 17. Classification du syndrome HELLP

- Le type de syndrome HELLP le plus fréquent est le type 2.
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b. Signes cliniques associés au syndrome HELLP

Tableau 19. Les signes cliniques associés au syndrome HELLP

Manifestations cliniques N =153

Epigastralgies 103 (67.3%)
Vomissements 48 (31.7%)
Céphalées 110 (71.9%)
HTA 153 (100%)

67,30%

31,70%

71,90%

l{Epigastralgies et vomissements s{\Vomissements ldCéphalées MHTA

Figure 18. Les signes cliniques associés au syndrome HELLP

- Nous avons objectivé que les céphalées sont le signe clinique le plus associé au syndrome
HELLP (71,9 %) suivies par les épigastralgies (67,3 %).
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c. Signes biologiques du syndrome HELLP

Transaminases
400
350

300 \\
250 \
200
\ —4—TGO
150

100

50

Figure 19. Evolution des transaminases dans le syndrome HELLP

- Lavaleur des transaminases se normalise avant le 8° jour du postpartum pour le syndrome

HELLP sans complications hépatiques associées.

- Dans 3 % des cas, le syndrome HELLP est apparu en postpartum.
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Tableau 20. Les complications associées au syndrome HELLP

d. Devenir maternel lié¢ au Syndrome HELLP

Synd.Hlellp Oui
N=153

PRES 12 7.8
Transfusion sanguine 35 22.9
Eclampsie 57 37.3
Insuffisance rénale aigue 61 39.9
OAP 9 5.9
HRP 22 14.4
Hématome sous capsulaire 9 5.9
du foie

Hématome intracérébral 02 1.30
Décés maternel 9 5.9

*Test de Fisher

Syndrome HELLP
Synd.Hlellp Non

8
12
85
26
11

03
4

5.2
1.7
54.8
16.8
7.1
4.5
0.0

1.93
2.6

Valeur p

0.3396
0.0003
0.0020
<0.001
0.6654
0.003
0.002*

0.6957**
0.150

Les patientes présentant un syndrome HELLP ont un risque significativement plus élevé

de développer : HSCF, HRP, IRA et nécessitent plus fréquemment des transfusions

sanguines que les patientes sans syndrome HELLP (p < 0,01). En revanche, aucune

différence significative n’a été observée concernant la mortalité maternelle entre les deux

groupes (p=0,150).
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2.3.2. Hématome sous-capsulaire du foie

Tableau 21. Caractéristiques cliniques et circonstances de découverte de I’HSCF

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Age 38 41 32 35 39 29 34 30 40
Parité 03 02 01 01 02 01 04 04 02
SA 36+6J 41 32 37 37+1J 37 35 26 37
Diagnostic Post Post Pre Post Post Post Per Pré Post

partum partum partum partum partum partum opératoire partum partum
Transfusion Oui Oui Oui Oui Oui Non Oui Non Non
Etat de choc Non Non Oui Non Non Non Oui Non Non
hémorragique

- Dans la majorité des cas, I’HSCF est découvert en postpartum.

Tableau 22. Caractéristiques thérapeutiques et évolutives des patientes

Césarienne  Césarienne  Césarienne Voie Césarienne Voie Césarienne  Césarienne  Césarienne
basse basse
AG AG AG / RA / AG AG RA
MIU MIU MIU Vivant Vivant Vivant MIU MIU Vivant
Bonne Décédée Bonne Bonne Bonne Bonne Décédée Bonne Bonne
Evolution évolution évolution Evolution Evolution Evolution Evolution

- Le pronostic sombre de ’HSCF est objectivé par les 02 déces maternels et 05 MIU.
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Figure 20. Evolution des transaminases dans le syndrome HELLP avec et sans HSCF

- Dans le syndrome HELLP compliqué d'atteinte hépatique, les taux de transaminases
étaient plus élevés et leur normalisation survenait de maniere plus tardive par rapport aux

cas sans complication hépatique.

Figure 21. TDM A/P montrant un HSCF

Dans notre série, tous les cas d'hématome sous-capsulaire du foie (HSCF) concernaient
exclusivement le foie droit, a I'exception d'une patiente présentant un hématome
supplémentaire de 23 mm localisé au lobe gauche. Les dimensions des hématomes variaient

de 6 & 200 mm en extension horizontale et de 23 & 180 mm en hauteur.
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Figure 22. Drainage percutané de I’'HSCF

Un drainage percutané réalisé sous anesthésie locale a permis une amélioration clinique

(soulagement de la douleur) chez la patiente.
2.3.3. Association HELLP Syndrome et SHAG

Nous avons objectivé cing cas (3,3 %) de tous les cas de HELLP syndrome en association
SHAG dont I’évolution était favorable.

Profil général des 5 patientes : I’age : 29 a 43 ans (moyenne 37 ans), parité : 0 a 3 (dont une

nullipare), age gestationnel : 23 a 36 SA (majorité en fin de grossesse).

Signes cliniques dominants : hypertension : 5/5 (100 %), nausées/vomissements : 5/5 (100%),
douleur abdominale : 5/5 (100 %), ascite: 5/5 (100 %), encéphalopathie: 1/5 (20 %),
syndrome polyuro-polydipsique : 3/5 (60 %), prurit : 2/5 (40 %).

Données biologiques principales : Hyperbilirubinémie : élevée chez toutes (141 a 413
pmol/L), cytolyse hépatique (TGO): tres élevée (102 a 998 U/L), insuffisance rénale
(Créatinine) : variable (180 a 314 umol/L) — 3/5 avec élévation marquée, troubles de la
coagulation (TP) < 50 %, Anémie (Hb): 5,8 a 11 g/dL (4/5 avec anémie significative),
hypoglycémie : 1/5.
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2.4.Dysfonction rénale

Parmi les patientes admises en réanimation, 88 cas ont présenté un taux de créatinine > 90
pmol/l, soit un total de 28,5 %. La récupération d’une fonction rénale normale est survenue
apres 10 jours en moyenne avec des extrémes entre 1 et 21 jours postpartum ; une seule
patiente a gardé aprés 03 semaines d’évolution une clairance de la créatinine a 40 pumol/I.

Treize patientes (14,77 %) ont bénéficié d’une a cinq séances d’hémodialyse.

Afin d’évaluer les facteurs de risque de I'IRA chez les patientes hospitalisées en
réanimation, nous comparons deux groupes de patientes avec IRA et le groupe témoin PE

sévere sans IRA.

a. Facteurs de risque de ’'IRA comparaison de deux groupes de PE sévére avec IRA

et sans IRA

Tableau 23. Les caractéristiques générales prééclampsie avec IRA et sans IRA

Préeclampsie sévere  Préeclampsie sévére P
avec IRA sans IRA
(n=88) (n =220)
Age moyen 33.1+6.14 325+5.79 0.323*
Médiane 32.0 32.0
Parité
Paucipare 28 31.8 76 34.5 0.6775
Multipare 60 68.2 144 65.5
ATCD personnels
e ATCDPE 4 4.5 12 55 0.7554
e A HTAG 13 14.8 39 17.7 0.5318
e HTAC 7 8.0 22 10.0 0.5787
e A Diabeéte 3 3.4 12 55 0.5678**
e Dysthyroidie 7 8.0 7 3.2 0.125**
e Maladie 5 5.7 9 4.1 0.5519**
autoimmune
e Autres 4 4.5 12 55 1.000**

- Il n’existe pas de différence significative en comparant 1’age, la parité et les antécédents

personnels des 02 groupes.
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b. Association de I’'IRA avec d’autres complications de la PE sévére

Tableau 24. Association de I’IRA avec d’autres complications de la PE sévére

Préeclampsie Préeclampsie sévére P-value
sévéere avec IRA sans IRA
(n = 88) (n = 220)
Eclampsie 38 (43.2) 104 (47.3) 0.5153
HRP 15 (17.0) 14 (6.4) 0.004
Hb<11 gr/dl 48 (54.5) 96 (43.6) 0.0891
ASAT> 70 61 (69.3) 84 (38.2) <0.001
Plaquettes < 100000 51 (58.0) 73 (33.2) 0.0001
Transfusion 27 (30.7) 20 (9.1) <0.001
H.P.P 9 (10.2) 11 (5.0) 0.0926
69,30%
70,00%
60,00% 54,50% o

47,30%

50,00% 1 43 2004 43,60%
40,00% 38.20%
f 0 0,
33,20% 30,70%
30,00%
20,00% 10,20%
9,10%
10,00% l i 5%

0,00%
Eclampsie Hb<11 gr/dl ASAT>70 Plaquettes < Transfusion H.P.P
100000

17%

310943

6 40%

m Préeclampsie sévere avec IRA m Préeclampsie sévere sans IRA

Figure 23. Association de I’IRA avec d’autres complications de la PE sévére
- L’association HRP, TGO> 70 Ul/I, H.P.P, Anémie, Thrombopénie et transfusion sanguine

est significative (p<0,001)
- Facteur non significatif : éclampsie (p > 0,05).
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25.H.R.P
Son incidence est de 9,4 % de I’ensemble des patientes admises au service de réanimation.
Dans 85,5 % des cas, il a été associé a un HELLP syndrome, dans 42,8 % des cas associé a

I’éclampsie. Dans 73,7 % des cas les patientes ont bénéficié d’une transfusion sanguine.

2.6. Comparaison des patientes non éclamptiques dans les deux groupes de

recrutement (rétrospectif et prospectif)

Tableau 25. Comparaison des patientes non eclamptiques dans les 2 groupes de recrutement

Groupe Non Eclamptique

Motif d’hospitalisation Non éclamptique Non éclamptique P
(Rétrospectif) (Prospectif)
N 50 116
- PRES Syndrome 1 20 2 17 0.8774*
- AVC Ischémique 2 4.0 2 17 0.548**
- AV 1 2.0 1 0.9 0.5130%*

Hémorragique
- Syndrome HELLP

o Typel 9 18.0 13 11.2 0.2363
o Type?2 20 40.0 31 26.7 0.0889
o Type3 3 6.0 4 3.4 0.4312%*
o Incomplet 4 8.0 12 10.3 0.7789%*
. HSCF 3 6.0 5 43 0.6983**
- Insuffisance rénale 21 42.0 29 25.0 0.0285
] ;Eﬁ;“;; aigu du g 6.0 12 10.3 0.5566**
- :ar:;j:r‘::'on 18 36.0 18 155 0.0033

*Test Mid-P exact,**Test Exact de Fisher

Les différences significatives observées entre les deux groupes concernent (insuffisance
rénale p = 0.02, transfusion p = 0.003). Le recours a la transfusion est significativement plus
important dans le groupe de recrutement rétrospectif.
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3. Résultats des patientes en fonction du traitement
3.1.Evaluation du protocole anesthésique utilisé
a. Péridurale pour accouchement

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié d’une péridurale pour accouchement par voie

basse ou par voie haute.
b. Rachianesthésie

Tableau 26. Le protocole anesthésique

Groupe A Groupe B P
(retrospectif) (prospectif)
N= 127 N =162
AG 103 (81,1%) 85 (52,46%) <0.0001
RA 24 (18,9%) 77 (47,53%) <0.0001

90,00% 81,10%

80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%

noay3

30,00%
20,00%

10,00%

0,00%
Groupe A Groupe B

HAG ERA
Figure 24. Le protocole anesthésique

Il'y a une différence significative dans le protocole anesthésique entre les deux groupes.
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c. Anesthésie générale

- Induction anesthésique : nous avons évalué 1’utilisation de stratégies de prévention de
I'nypertension péri-induction qui comprennent l'utilisation de médicaments faciles a
préparer avec xylocaine, sulfate de magnésium.

- Entre les deux groupes il n’existe pas de différence en matiére de prescription de
nicardipine et de respect de baisse des chiffres de TA avant I’induction anesthésique, de
méme que I’utilisation de doses de charge de magnésium avant 1’induction anesthésique
en présence de signes d’éminence. Pour I’utilisation de xylocaine, esmolol, alfentanil,

I’évaluation plus difficile qui varie en fonction de la disponibilité

Tableau 27. Utilisation d’un protocole de prévention de 1’hypertension péri-induction

Induction AG Groupe A Groupe B P
N =86 N=79
Utilisation du protocole 51 (59,3) 49 (62,0) 0.7206

62,50%
62,00%
61,50%
61,00%
60,50%
60,00%
59,50%
59,00%
58,50%
58,00%
57,50%

59,30%

3110943

Groupe A Groupe B

Figure 25. Utilisation d’un protocole de prévention de I’hypertension péri-induction

Cette étude a évalué ’application d’un protocole de prévention de I’hypertension artérielle
péri-induction chez les patientes opérées sous anesthésie générale (AG) au CHU d’Annaba.
Durant la phase rétrospective, sur 132 cas admis en réanimation chirurgicale, 107 patientes
(81,06 %) ont été opérées au CHU d’Annaba, dont 86 sous AG pour césarienne. Dans la
phase prospective, 164 patientes sur 176 recrutées ont été prises en charge au CHU d’Annaba,

avec une anesthésie générale utilisée dans 79 cas de césariennes.
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Tableau 28. Réveil anesthésique des patientes éclamptiques

Réveil Anesthésique Groupe A Groupe B P
n =67 n =37
Au bloc opératoire 51 (76,1) 32 (86,5) 0.2077
Au service d’anesthésie réanimation 16 (23,9) 5(13,5)
90,00% 86,5%
76,10%
80,00%
70,00%
0,
m 60,00%
g 50,00%
Q
= 40,00%
2 %
30,00% 3.90%
0,
20,00% 13,50%
10,00%
0,00%
Groupe A Groupe B
® Au bloc opératoire M Au service d’anesthésie réanimation

Figure 26. Réveil anesthésique des patientes éclamptiques
Parmi les 82 cas d’éclampsie recensés durant la phase de recrutement rétrospectif, 67
césariennes ont été réalisées sous anesthésie générale (AG), avec un réveil en service de
réanimation dans 23,9 % des cas. Concernant les 60 cas d’éclampsie inclus durant la phase de
recrutement prospectif, 37 césariennes ont été effectuées sous AG, et le réveil a eu lieu en

réanimation dans 13,5 % des cas.

- Pas de différence significative entre les groupes dans cet échantillon.

- Limite : Faible puissance statistique due aux petits effectifs (n=37 pour Groupe B).
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3.2.Evaluation des Thérapeutiques utilisées

100,00% 94,31%

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%

30,00%
20,00% 14,90% 13,63% 12,01% 13,63%

10,00% m >51% 422% m
£ e

0,00%

87,66%

$10943

Ventilation CPAP Abord Hémodialyse Diurétiques Magnésium  Nicardipine Bétabloquant
mécanique veineux
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Figure 27. Thérapeutiques utilisées au service de réanimation chirurgicale

3.2.1. Sulfate de magnésium

a. Respect du protocole thérapeutique

- Eclampsie prépartum
Dans les cas d’éclampsie survenue en prépartum au CHU Annaba, toutes les patientes ont

recu une dose de charge et une dose d’entretien. Il n’y a pas de différence statistique entre les

deux groupes de recrutement, par contre une anomalie d’application du protocole est
constatée chez les patientes évacuées.

- Eclampsie postpartum

Au service de réanimation chirurgicale, 3 patientes ont convulsé en postpartum.

o La premiere patiente a convulsé 4 fois au service de réanimation chirurgicale, elle a
bénéficié d’une induction anesthésique et sédation par Midazolam, Sufentanil et une
ventilation mécanique pendant 12 h. La patiente n’a pas recu la dose d’entretien de
MgSO4 en IVSE (pénurie de MgSOs).

o La deuxieme patiente a convulsé 1 fois 15 minutes apres son transfert au service de
réanimation chirurgicale.

o La troisieme patiente, 39 ans, HTA G récidivante, ATCD ITG pour syndrome HELLP,
elle a convulsé deux fois en prépartum et deux fois en postpartum malgré une dose

d’entretien de 2 g/h de MgSOs elle a recu du Midazolam en plus du MgSOa.
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b. Surveillance du traitement

La surveillance clinique du traitement par le Mg SOs est rigoureuse au service de
réanimation chirurgicale. Sur cette période de 5 années, nous avons objectivé 02 cas de
surcharge en Mg SO a type de :
- Somnolence.
- ROT abolis
- Hypotonie musculaire.

Les deux patientes ont bénéficié¢ d’un arrét de la perfusion et perfusion de 01 g de chlorure

de calcium en IVD.
3.2.2. Traitement antihypertenseur

a. Nicardipine

La nicardipine est le traitement disponible pour administration IV utilisé en dose de charge
et dose d’entretien pour les patientes du service de réanimation. La dose d’entretien IV est
maintenue jusqu'au contrdle de la PA et a la stabilisation de 1’état de la patiente par disparition
des signes d’éminence et dans 8,7 % des cas, il est associé a un bétabloguant.

La dose maximale a perfuser par voie IV a changé entre les 02 groupes de recrutement.
Dans le groupe de recrutement réetrospectif, la dose maximale utilisée par voie 1V était de 6
mg/h. Par contre nous avons suivi les derniéres recommandations de la SFAR 2020 : la dose
maximale utilisée dans le groupe de recrutement prospectif est de 4 mg/h.

Effets secondaires :

La perfusion intraveineuse continue de nicardipine est responsable de tachycardie, de
flush, de nausées et d’étourdissements, dont I’incidence a diminué de fagon significative aprés
diminution de la dose optimale a 4 mg/h.

b. Bétabloquants

I est utilisé en association avec le Loxen en cas d’objectif thérapeutique non atteint par le
Loxen en monothérapie. Prescription par voie orale, 13,63 % de nos patientes en ont
bénéficié.

c. Furozémide

Le Furozémide a été utilisé chez 3,4 % de nos patientes au premier jour d’hospitalisation et
chez 12,01 % des patientes durant leur séjour en réanimation. 1l n’y a pas d’indication pour
baisser la PA lors de la prééclampsie, mais c’est indiqué chez la patiente prééclamptique qui
présente une polypnée avec cedéme important afin de prévenir la manifestation de 1’cedéme

subclinique.
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d. Clonidine (Catapressan®)
La clonidine a été utilisée en seconde intention dans le cas de nécessité d’un traitement

hypotenseur par voie IV dans 1,29 % des patientes en association avec la nicardipine.

3.2.3. La perfusion de solutés

En évaluant la stratégie de prescription des perfusions au service de réanimation entre le
groupe de recrutement rétrospectif et prospectif, nous avons objectivé une différence

significative dans la quantité de perfusion prescrite par jour.

3.2.4. Thromboprophylaxie

La thromboprophylaxie par HBPM ou HNF est prescrite des le premier jour des que le
taux de plaquettes est > 100 000 en absence de contre-indications.
L’HBPM a été prescrite dans 83,7 % des cas et I’HNF dans 14,61 % des cas.

3.2.5. Ventilation mécanique
Indications de la ventilation mécanique invasive et non invasive

Tableau 29. Utilisation de la ventilation mécanique invasive en réanimation en fonction de

I’indication

Indication Vi p
Groupe A Groupe B
En post op immédiat 25/103 (24,2)  7/85(8,23) 0.003
Eclampsie du postpartum 2/18(11,1) 3/21(14,3) 1.000

AVC Ischémique 1.000
N=7 1/3(33,3) 1/4(25)
AVC hémorragique 1.000
N=2 1/3 (33,3) 0/2
OAP 5/8 (62,5) 4/12(62,5) 0.371
N =20

Nous avons objectivé une nette diminution des patientes transférées sous ventilation
mécanique en postopératoire de la prééclampsie lorsque I’indication de la ventilation
mécanique est I’AG.

Durant la période de recrutement rétrospectif, parmi les 103 patientes operées sous
anesthesie géneérale (AG), 25 (24,3 %) ont été admises sous ventilation mécanique en
réanimation chirurgicale. Parmi ces derniéeres, I'extubation a été réalisée dans un délai variant

entre 30 minutes et 36 heures apres I'admission pour 21 cas (84,0 %).
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Quatre patientes ont nécessité une intubation en réanimation chirurgicale pour troubles de
la conscience secondaires a une évolution défavorable et une défaillance multiviscérale, avec

deux cas survenus durant la phase prospective et deux autres durant la phase rétrospective.

Tableau 30. Utilisation de la VNI en réanimation chirurgicale

Indication Groupe A Groupe B
OAP N =20 5/8 (62,5) 12/12 (100)

La ventilation non invasive (VNI) a été utilisée chez toutes les patientes du groupe B
présentant un OAP (12/12, 100 %), contre seulement 62,5% (5/8) dans le groupe A. Les trois

patientes du groupe A n’ayant pas recu de VNI ; elles ont béneficié de ventilation mécanique
invasive.

3.2.6. Corticoides
Prescription de dexaméthasone a visée plaquettaire dans le syndrome HELLP

Tableau 31. Prescription postopératoire de déxaméthasone

Groupe rétrospectif Groupe prospectif
n=132 n=176
Prescription de 69 (52.2) 10 (5.6)
dexaméthasone

60,00% 52,20%

50,00%

40,00%

30,00%

3110943

20,00%

10,00%

S’GOW,

Groupe rétrospectif Groupe prospectif

0,00%

Figure 28. Prescription postopératoire de déxaméthasone

La gestion de la thrombopénie en postpartum a évolué au cours de I'étude. Dans le groupe

recrutement rétrospectif (52,2%) des patientes ont béneficié de la prescription de

101



Partie Pratique

dexaméthasone a visée plaquettaire dans le syndrome HELLP en postopératoire. A compter

de 2021, ce protocole a été abandonné.
4. Résultats des patientes en fonction de I’évolution
4.1.Durée de séjour en réanimation en fonction du motif d’hospitalisation

Tableau 32. Durée de séjour au service de réanimation chirurgicale

Durée de Séjour en réanimation Groupe A Groupe B
- Eclampsie 05,7 05.2

- PRES Syndrome 08 08.1

- AVC Ischémique 06.3 09

- AVC Hémorragique 06.5 06.5

- Syndrome HELLP 06.7 06,9

-  HSCF 22.7 15

- Insuffisance rénale 09.2 09.23

- (Edéme aigu du poumon 09.6 08

Avec une durée moyenne de 22,7 jours, ’HSCF présente la durée de séjour la plus longue

parmi les complications analysées.

4.2.Réadmission pour Prééclampsie sévere au service de réeanimation chirurgicale

Durant cette période de cing ans, nous avons eu 05 réadmissions pour prééclampsie sévere.

La manifestation clinique de la prééclampsie était différente et parfois plus grave.

Tableau 33. Présentation des patientes réadmises au service de réanimation pour PE sévere

Patiente Premiére admission Deuxiéme admission

Patiente 1 Eclampsie Eclampsie + AVC |

Patiente 2 Eclampsie HTA grave + signes d’éminences

Patiente 3 Eclampsie HTA grave + signes d’éminence
persistants

Patiente 4 Eclampsie IRA + AVCI + SCA ST +

Patiente 5 Eclampsie HELLP + IRA sévére

- L’hospitalisation précoce en réanimation chirurgicale devant des signes d’éminence a
permis d’améliorer le devenir maternel pour ces 5 patientes. Dans 60 % des cas, le
deuxiéme tableau clinique était plus grave avec une durée de séjour en réanimation plus

prolongée.
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4.3. Mortalité Maternelle liée a la préeclampsie sévére
Le résultat des patientes décédées au service est présenté dans le tableau 34.
Nous avons colligé 13 décés maternels, soit un taux de mortalité de 4,2 %.

Les différentes étiologies de déces maternel dans la PE sont dominées par :

- L’association, Eclampsie, Insuffisance rénale aigue grave qui nécessite une épuration
extrarénale

- AVC Ischémique : sur terrain HTA C et 4ge maternel avancé

- HSCF en association avec 1’état de choc hémorragique et insuffisance rénale aigue ; dans
les 02 cas de déceés maternels liées a ’HSCF la cause de décés était 1’insuffisance
hépatique qui pose I’indication d’une greffe hépatique et non pas 1’état de choc
hémorragique qui a été maitrisé

- L’AVC Hémorragique

- Association Syndrome HELLP, Insuffisance rénale, H.P.P.
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Tableau 34. Les décés maternels
Cas 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
Age 28 42 38 33 35 40 31 43 39 36 40 41 30
Geste 01 03 02 01 04 02 03 02 04 05 04 01 03
Suivi Gss + + + + + + + + + + + + +
ATCD RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS HTAC RAS HTA RAS RAS
C
Déroulement HTAG HTAG HTAG HTAG HTAG HTAG HTA HTAG RPMa HTAG E HTAG HTA
de Grossesse G 32 SA G
Terme (SA) 38+3 36 34 37 41 34+4 36 36 34 37 37 37 35
Mode CU CuU Voie Cu CuU CuU CuU CuU CuU CuU CuU CuU CuU
d’accouchem Basse
ent
Indications E E PE sévére Signes Etat de choc E PE HRP Chorioa HRP E E E
d’éminence + + MIU sévere miotite
HRP
Technique AG AG / AG AG AG RA AG AG AG AG AG AG
anesthésique
Cause du E, HELLP, E,PRES, Détresse HRP, HELLP, HSCF Hémorragi H.P.P HELLP AVCI Rupture AVC | E, E,
déces IRA, OAP HELLP, respiratoire IRA, Troubles Rompu e méningée HRP d’un HSCF HELLP HELLP
IRA,OA de ’hémostase H.P.P HRP, ,IRA  ,HPP
P HELLP,
IRA
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Tableau 35. Analyse des facteurs de risque de mortalité maternelle

Rétro.+Prosp N=308

Age moyen (ET)
Médiane
ATCD PE
HTAG
HTAC
Diabeéte
Dysthyroidie
Maladies
autoimmunes
Césarienne
AG
Céphalées
IRA

AVCI

AVCH
HB<11

OAP
Transfusion
HSCF

HPP

Défavorable

O O O N W B

11
11

4

N=13
36.6 +4.87

38.0

7.7
23.1
15.4

0.0

0.0

0.0

92.3
84.6
84.6
61.5
15.4
7.7
78.6
23.1
61.5
154
30.8

Evolution
Favorable
N=295
32.5+5.88
32.0
15 5.1
49 16.6
27 9.2
15 51
14 4.8
14 4.7
277 93.9
177 60.0
227 76.9
79 26.8
5 1.7
4 1.4
133 45.2
17 5.8
38 12.9
7 2.4
16 5.4

RR (IC395%)

1.52 (0.21-10.98)
1.48 (0.42-5..18)
1.75 (0.41-7.51)
0.0 (inf-infy***
0.0 (inf-infy***
0.0 (inf-infy***

0.79 (0.11-5.75)
3.51 (0.79-15.56)
1.62 (0.37-7.13)
4.06 (1.37-12.08)
7.82 (2.12-28.89)
5.05 (0.80-31.76)
3.79 (1.06-13.53)
4.32 (1.29-14.45)
9.08 (3.11-26.53)
6.04 (1.56-23.37)
6.40 (2.16-18.98)

Valeur p

0.011*

0.5073**

0.4661**

0.3509**
1.000*
1.000*
1.000*

0.5704
0.0749
0.7496
0.0109*
0.0307
0.1951
0.0259
0.0442
0.0001
0.1003
0.0064

*Test U de Mann Whitney, **Test de Fisher, **Aucun risque et IC non interprétable

Analyse multivariée

Une analyse de régression logistique a été utilisée dans notre étude pour évaluer les facteurs

associés a une évolution défavorable (définie comme 1 défavorable vs. 0 = favorable)

chez les patientes atteintes de prééclampsie sévére en réanimation. Les variables

considérées comme facteurs prédictifs inclus dans notre modéle avaient une relation

statistiquement significative dans I’analyse bivariée.
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Modele 1.
ICa9% %

Prédicteur Odds Ratio Born< Born> P-Value
Age 1,1070 0,9633 1,2722 0,1520

IRA 3,5017 0,8199 14,9544 0,0907
AVCI 26,0020 2,8808 234,6958 0,0037

HB (<11/>=11) 1,4481 0,2906 7,2165 0,6514
HPP (O/N) 2.29 0.451 11.6406 0,9614
OAP 5,2986 1,0610 26,4619 0,0421
Transfusion 7,5376 15183 37,4192 0,0135
CONSTANT * * * 0,0011
Test Statistic D.F. P-Value

Score 78,4791 7 0,0000

Likelihood Ratio -67,1192 7 1,0000

Modele 2.
ICa9% %

Prédicteur Odds Ratio Born< Born> P-Value
Age 1,0915 0,9658 1,2336 0,1609

IRA 5,0389 1,2817 19,8102 0,0206
AVCI 12,5745 1,7352 91,1222 0,0122

HB (<11/>=11) 2,7316 0,6344 11,7623 0,1773
HPP (O/N) 2.29 0.451 11.6406 0,9587
OAP 4,9842 1,0492 23,6785 0,0433
CONSTANT * * * 0,0007
Test Statistic D.F. P-Value

Score 71,1493 6 0,0000

Likelihood Ratio 33,9068 6 0,0000
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L'analyse multivariée a identifié plusieurs facteurs independamment associés a une évolution

clinique defavorable :

e Insuffisance rénale aigué (IRA): un odds ratio (OR) de 5,04 (IC 95% : [1,28 —
19,81]) a eté observé, indiquant une association significative avec une issue
défavorable (p = 0,021).

e Accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) : ce facteur présentait I'association
la plus marquée, avec un OR de 12,57 (IC 95% : [1,73 — 91,12]) et une significativité
statistique élevée (p = 0,012).

e (Edéme aigu pulmonaire (OAP) : un OR de 4,98 (IC 95% : [1,04 — 23,67]) a été
relevé, avec une valeur p de 0,043, confirmant son role pronostique défavorable.

Ces résultats suggerent que I'IRA, I'AVCI et I'OAP constituent des marqueurs cliniques
majeurs d'une évolution péjorative, avec une force d'association particulierement élevée pour
I'AVCI.

Les tests Score et Likelihood Ratio sont trés significatifs (p < 0.0001), montrant que le
modele dans son ensemble expliqgue bien la variabilitt¢ de la variable "évolution™
(probablement un critére de gravité ou de mortalité). Le modeéle est donc pertinent.

Un test de colinéarité¢ a été vérifié dans notre modéle, mais il n’a pas mis en évidence de
corrélations entre les facteurs du modeéle, ce qui nous confirme I'indépendance relative de ces

prédicteurs.
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5. Simulation en santé dans la prise en charge de la patiente avec une prééclampsie

sévere

Nous avons mené une étude prospective pour évaluer le niveau de satisfaction des
résidents d’anesthésie-réanimation de la formation par simulation dans la prise en charge de la
prééclampsie sévere ainsi que leurs niveaux de confiance dans la prise en charge d’un cas réel
de préeclampsie grave avant et apreés la séance de simulation.

Les résidents d’anesthésie réanimation sont répartis en trois groupes, chaque groupe est
formé d’un nombre similaire de résidents en 4°, 3° et 1" année.

Des scenarios sur la prise en charge de la prééclampsie sévere ont été réalises et les
résidents ont rempli des formulaires pour une évaluation avant et apres la séance de
simulation.

Scenario 1 : Prise en charge d’une crise d’éclampsie

Scenario 2 : Prise en charge de I’cedéme aigu du poumon lors d’un PE sévére

Scénario 3: Conduite d’une anesthésie générale pour césarienne en urgence et
prééclampsie grave (voir annexes)

Avant la séance de simulation, les résidents ont rempli un moyen d’évaluation de fagon
anonyme avant et apres la séance de simulation pour enquéte d’évaluation de fagon anonyme.

Exemple de questionnaire utilisé avant le scénario 1: prise en charge d’une crise
d’éclampsie
- Avant la séance de simulation.

Quiel est votre niveau de formation ?

Est-ce que vous avez déja participé a une séance de simulation haute fidélité.

A quel niveau évaluez-vous votre niveau de confiance pour gérer un trouble de la
conscience chez une femme enceinte au troisieme trimestre de la grossesse ?

- Apres la séance de simulation.

J’ai trouvé cette simulation réaliste.

J’ai trouvé cette simulation utile.

La formation interprofessionnelle par simulation a été utile dans ce cas.

Qu’est-ce que tu as le plus aimé dans ce cas ?

Qu’est-ce que tu as le moins aimé dans ce cas ?

A quel niveau évaluez-vous votre niveau de confiance pour gérer un trouble de la conscience

chez une femme enceinte au troisieme trimestre de la grossesse ?
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Résultats
Vingt-neuf résidents sur 29 (100%) ont effectué une évaluation cinq R4, onze R3, treize
R1.

Tous les participants étaient d’accord (n = 5) ou tout a fait d’accord (n = 24) que la

simulation était réaliste et utile.

Le niveau de confiance dans la gestion d’une situation clinique de la préeclampsie sévere

est : Avant la seance de simulation : pas confiant (n = 1), neutre (n= 25), tres confiant (n = 3)
Apres la séance de simulation : neutre (n = 17), trés confiant (n = 12).

A la fin de chaque séance de simulation, chaque résident aura une fiche d’aide cognitive a

la prise en charge de I’éclampsie (Voir annexes).

Tableau 36. Niveau de confiance apres une séance de simulation

Niveau de confiance Avant séance de Apreés séance de
simulation simulation
N =29 N =29
Pas confiant 1 (3,44) 0
Neutre 25 (86,20) 17 (58,62)
Trés confiant 3 (10,34) 12 (41,37)
La valeur de P < 0.001**

**a différence de distribution des réponses est statistiquement significative (test de

McNemar-Bowker).
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Discussion

5. Discussion

5.1. Le motif d’hospitalisation en réanimation

Parmi les causes obstétricales d’admissions en réanimation, la PE est la cause la plus

fréquente. 1l est admis que pour 100 000 grossesses, a peu pres 100 patientes devront étre

admises en réanimation quelles qu’en soient les raisons (268). Dans notre service, la

préeclampsie représente 81,91 % de I’ensemble des admissions obstétricales et c’est la

premicre cause d’admission obstétricale dans notre service. La PE est aussi rapportée comme

la premiere cause d’admissions obstétricales en réanimation dans plusieurs études, comme

c’est représenté dans le tableau 39.

Tableau 37. Fréquence des motifs principaux d’admission obstétricale en réanimation.

Comparaison entres les séries rapportées(268)

Umo-Ethuk,
Kilpatrick Lanore, Lille Réa, Notre
El-Sohl, 1996, 1996, ]
1992, . ] 1992, 2005, série
. ) Etats-Unis Grande-
Etats-Unis France France
Bretagne
Durée-Taille de la
série (nombre de 5ans — 32 7 ans - 93 5ans —43 7ans-76 10ans-226 5ans- 376
cas)
Eclampsie et 32 8 24 26 42 63
HELLP
Hémorragie 12 8 25 28 17 5.8
D. respiratoire 41 32 25 15 37 1.32
D. circulatoire 41 15 8 7 23 3.65
D. neurologique 18 15 6 7 32 1.32
Mortalité 12 10,3 2,3 10 3 5,58

Dans 1’¢tude réalisée au CHU Annabapar O.

Guellati et al., la prévalence de la PE au

niveau du service de gynecologie-obstétrique est de 2,28 % et dans 62,4 % des cas la PE était

classée severe (7).

Trés peu d’études concernant I’admission en réanimation des patientes d’obstétrique ont

été publiées.
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La grossesse, 1’accouchement et ses suites peuvent étre marqués par des événements
pathologiques graves, notamment des hémorragies pré-, per-, ou post-partum, des formes
graves de PE a type d’éclampsie ou de syndrome (HELLP), ou encore des infections. Ces
complications sont parfois favorisées par 1’existence de pathologies chroniques antérieures.
Leur gravité peut menacer le pronostic vital de la mére et du feetus et nécessiter un sejour dans

un service de réanimation ou de soins intensifs.

Dans notre service, les admissions obstétricales représentent 35 % de 1’ensemble des

admissions du service qui sont dominées par les formes graves de la prééclampsie.
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5.2. Caractéristiques cliniques des patientes
5.2.1. Dysfonction neurologique
5.2.1.1. Eclampsie

e Facteurs de risque de I’éclampsie
Les résultats de notre étude :
L’analyse des facteurs de risque d’E en utilisant le risque relatif objective :
1) L’age

e Age moyen : les patientes éclamptiques étaient significativement plus jeunes (31.5 £ 5.82
ans vs 33.6 + 5.79 ans, p=0.001).

e Age < 35 ans: Le risque relatif (RR) de 1.33 (IC 95%: 1.02-1.75) indique que les
patientes de moins de 35 ans ont un risque augmenté de 33% de faire une éclampsie
comparé aux patientes plus agées (p=0.027).

2) La parité

e Primiparité : les primipares ont un risque 74% plus élevé (RR=1.74, IC 95%: 1.36-2.21,

p<0.001) de développer une éclampsie. Facteur de risque majeur et hautement significatif.
3) L’hypertension artérielle

PAS > 160 mmHg : fortement associée a I'éclampsie (72.5% vs 54.8%, RR=1.55,

p=0.0013). Une hypertension sévere est un déclencheur connu des convulsions.

e PAD> 110 mmHg : également significativement associée (31.0% vs 19.9%, RR=1.35,
p=0.0248), bien que l'association soit légerement moins forte. Ces données confirment
le réle central de I'nypertension artérielle sévére dans la genése de I'éclampsie.

4) Signes neurologiques (prodromes de I'éclampsie)

e ROT Vifs: C'est le facteur de risque le plus puissant de ce tableau (RR=2.51, IC 95%:
2.06-3.07, p<0.001).

e Céphalées : trés fréquentes chez les éclamptiques (93.7%) et fortement associées au

risque (RR=4.35, p<0.001).

e Troubles visuels : également un facteur de risque significatif (RR=1.83, p<0.001).

Ces résultats corroborent ceux de la littérature
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Tableau 38. Facteurs de risque de I’E

Facteurs de risque F. Bensalem et al. Sosthene Mayi- K A Douglas. al  Noraihan et al. 2005 FishelBartal&Si  Notre étude
clinique 2003 Tunisie Tsonga 2006 1994 United Malaisie bai, 2022)
(NE 79/E 41) Gabon Kingdum
Age <25 (ans) 1,89 <19 ans <20ans RR= Agées de 20 a 24 ans L’age<35ans:RR =
26- 34 1 3,0 (30%, p=0.01) 1,33 (IC 95% : 1,02—
>35 0,43 1,75)
Parit¢ 1 1,87 Nulliparité 18% des femmes  Primipares Les primipares
2-3 1,00 multipares sans (48%, p=0.034) (RR=1.74, IC 95%:
>4 0,59 antécédents de PE 1.36-2.21, p<0.001)
Facteur de risque majeur
et hautement
significatif.
PAS > 160 mmhg  PAS > 160 mmHg A été retrouvée Dans 34% des Pas de lien significatif HTA peut étre PAS > 160 et PAD >
PAD>110 mmhg (RR=4,01) et PAD> chez 52% des cas cas, la pression Entre le niveau de PA etla  absente dans 25% 110 mmHg : Fortement
110 mmHg artérielle présence de symptémes des cas associée a l'éclampsie
(RR=3,43). diastolique était < annonciateurs.

Prodromes d’E :

- ROT vifs

- Céphalées

- Troubles visuels
- Absents

ROT vifs : Facteur
de risque tres
élevé (RR=35,24).

Céphalées (RR=14,4

8).
Troubles

visuels (RR=11,23).

100

mmHg avant la
crise.

/

Céphalée : 66%
Hyperréflexie : 48%
Douleur
épigastrique/nausées : 32%
Troubles visuels : 24%
Seulement

16% présentaient la triade
classique (céphalée +
symptémes Gl + troubles
visuels).

14% n'avaient aucun
symptéme prodromique.

Signes
annonciateurs

: Maux de téte
(66%), troubles
visuels (27%),
douleur
épigastrique
(25%). Cependant
, jusqu'a 20-40%
des cas n'ont
aucun symptome
prémonitoire.

ROT Vifs,

Céphalées et Troubles
visuels sont des facteurs
de risque significatifs
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FishelBartal&Sibai, 2022 Texas E.U.A dressent un état des lieux complet et actualisé de
I'éclampsie : les signes annonciateurs : Maux de téte (66 %), troubles visuels (27 %), douleur
épigastrique (25 %). Cependant, jusqu'a 20-40 % des cas n'ont aucun symptéme prémonitoire,
I’absence de signes classiques: L'hypertension peut étre absente dans 25 % des caset la
protéinurie significative dans seulement 48 % des cas (43).

Quant aux bilans biologiques évalués dans notre étude :

- Aucun des paramétres biologiques étudiés (créatinine, ASAT, plaquettes) n’est associé a
une augmentation du risque d’éclampsie par rapport a la pré-éclampsie sévere sans
convulsion. Au contraire, un taux d’ASAT élevé est moins fréquent chez les éclamptiques,

de maniére significative.

Ces résultats peuvent étre expliqués par la prescription précoce de sulfate de magnésium
chez les patientes qui ont un taux ¢élevé d’ASAT et qui peuvent présenter des signes
d’éminence justifiant une prescription de sulfate de magnésium qui assure une prévention de
I’E ; il existe une différence significative entre les patientes qui ont un taux de ASAT > 70
UI/I, il existe un lien entre un taux d’ASAT et I’E, ceci ne concorde pas avec I’étude de F.
Bensalem en effet I’analyse multivariée a retenu uniquement 1’hyperuricémie comme facteur
de risque d’E (269).

e Heure de survenue

Dans notre série ; la crise d’E est survenue dans plus de 69.6 % des cas en prépartum et
26,9 % en postpartum. Par contre, en perpartum, nous n’avons objectivé que 3,4% des cas.
Selon les résultats publiés par B. Bourret France 2002 - 2008, la crise d’E est survenue dans la
moitié des cas en prépartum, contre respectivement 8 et 44 % des cas en per et post partum
(270). Ces données apparaissent aussi similaires a celles décrites dans la littérature (271) : une
incidence plus élevée comme en Prépartum comme dans notre série a été observée par Katz et
al. (272).

Tableau 39. Moment de survenue de I’E par rapport a I’accouchement

Douglas and Katz et al. Mattar and Chamsetal Notre étude
Redman (N =53) Sibai (N =89) (N =145)
(N =383) (N =399)
Prépartum 38 53 53 67* 69.6
Intrapartum 14 36 19 3,4
Postpartum 44 11 28 33 26.9
<48h 39 5 11 7 24,1
> 48h 5 6 17 26 2.7

*Comprend les cas prépartum et intrapartum
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Les convulsions éclamptiques peuvent survenir avant, pendant ou apres lI'accouchement. La
fréquence rapportée des convulsions avant I'accouchement dans plusieurs series varie de 38 %
a 53 % (Tableau 39)(66,71,272,273). La fréquence de I'éclampsie du post-partum varie de
11% a 44 %(66,71,272,273).

Bien que la plupart des cas d'éclampsie du post-partum surviennent dans les 48 heures
suivant l'accouchement, certains cas peuvent se développer au-dela de 48 heures et ont été
signalés jusqu'a 23 jours apres l'accouchement (66,71,274). Dans ces derniers cas, une
évaluation neurologique approfondie est nécessaire pour exclure la présence d'une autre
pathologie cérébrale ; cette évaluation doit inclure un examen neurologique, une imagerie
cerébrale, des examens cérébrovasculaires, une ponction lombaire et des analyses de sang, si
nécessaire (71,274).

Le diagnostic de 1’éclampsie du post-partum est facile lorsque la crise survient dans les
premiéres 48 heures aprés 1’accouchement chez une patiente connue prééclamptique, mais
poser ce diagnostic en dehors de ce contexte demande une grande prudence, particuliérement
a distance de I’accouchement. Dans notre série, la survenue de la crise d’éclampsie en
postpartum est survenue dans des délais de 15 minutes a j5 postpartum et uniquement 4 cas
ont convulsé apres 48 h de I’accouchement. Bhose (275) rapporte que 50 % des patientes ont
eu la crise dans les trois premiéres heures et que 98,4 % des patientes convulsent le premier
jour du post-partum.

L’éclampsie du post-partum a la méme présentation clinique que celle du prépartum, la

crise est souvent précédée d’épigastralgies, céphalées et flou visuel (276).

L’éclampsie du post-partum semble moins grave que celle survenant en prépartum : d’une
part parce qu’en post partum il existe moins de contraintes liées a 1’utérus gravide (syndrome
aorto-cave, inhalation bronchique...) En plus, elle s’accompagne de moins d’atteintes
viscérales (276,277). La surveillance de toute prééclampsie sévére et le maintien du traitement
anticonvulsivant (sulfate de magnésium) jusqu’a normalisation des signes cliniques et
biologiques sont nécessaires pour prévenir la crise (278). La prévention de 1’éclampsie par le
sulfate de magnésium dans les formes séveres de la prééclampsie ne fait plus I’objet de
discussion depuis 1I’étude MAGPIE (193) et doit étre administrée le plus tét possible dés que

I’indication est posée.
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Eclampsie du postpartum
La prévalence de 1’éclampsie du post-partum dans notre série est de 26.89 % (39 cas sur 145
convulsions).

Tableau 40. Prévalence de 1’éclampsie du postpartum par rapport a toutes les éclampsies

Auteurs Années Nombres de cas Postpartum
Sibai 1981 67 37
Lubarsky 1994 334 29
Miguil 2000 100 17
Sabiri 2000-2003 305 19
Notre série 2018-2023 145 26.9

Chez la patiente connue prééclamptique, le diagnostic de I’E du post-partum est facile
lorsqu’elle survient dans les 48 premiéres heures aprés 1’accouchement, mais a distance de

I’accouchement, poser ce diagnostic demande une grande prudence.

En post-partum, 47 % des patientes manifestent leur crise convulsive dans les premieres 48
heures apres 1’accouchement (279,280), Bhose (275) rapporte que 50 % des patientes ont eu
la crise dans les premiéres trois heures et que 98,4 % convulsent le premier jour du post-
partum ; dans notre serie, parmi les patientes qui ont convulsé en postpartum ; 90% ont

convulsé dans le premier jour du postpartum.

De nombreux auteurs s’appuyant sur la collecte des éclampsies survenues durant plusieurs
décennies dans de grandes maternités ont mis en doute la réalité¢ du diagnostic de I’éclampsie
dans le post-partum tardif. Actuellement ce doute a été relevé avec ’apport de techniques
nouvelles de I’imagerie médicale, particulierement la résonance magnétique nucléaire (RMN)

et le doppler transcranien.

Dans notre série, 04 patientes ont convulsé aprés 48 heures (entre 2 et 5 jours) : le scanner
et I'IRM cérébrale ainsi que 1’électroencéphalogramme étaient normaux, le diagnostic de
I’éclampsie a été retenu sur la présence de signes de prééclampsie sévere et par 1’élimination

des autres étiologies des convulsions du post-partum.

La présentation clinique de 1’éclampsie du post-partum est similaire a celle du prépartum,
la crise est souvent précédée des céphalées, des troubles visuels et de barre épigastrique

(276,281). La possibilit¢ de survenue d’éclampsie dans le post-partum sans qu’elle soit
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précédée de signes classiques de prééclampsie sévere a été décrite surtout dans les formes
tardives (281). Il n’a pas été rapporté d’anomalies biologiques particuliéres a 1’éclampsie du
postpartum ; ainsi toutes les perturbations biologiques décrites dans 1’éclampsie peuvent se

voir également dans la forme du post-partum.

Les aspects de I’IRM dans 1’éclampsie du post-partum sont de connaissance récente, les
Iésions se traduisent habituellement par des zones d’hypersignaux en T2 et d’hyposignaux ou
isosignaux en T1 distribuées le plus souvent au niveau des lobes occipitaux et pariétaux.
L’IRM peut montrer des images pathologiques alors que la TDM pourrait étre strictement
normale (81,281).

Les mécanismes physiopathologiques de la survenue de la crise restent hypothétiques
malgré I’ancienneté de la maladie, ce qui ne peut pas prévenir totalement cette complication
méme quand le suivi de la grossesse est strict. Cipolla, dans une expérimentation animale,
avait démontré qu’aussi bien chez I’animal gravide que dans le postpartum il existe une
sensibilité accrue des vaisseaux cérébraux (artere cérébrale postérieure) qui se dilatent
facilement, ce qui diminue les résistances vasculaires cérébrales et ainsi entraine une
hyperperfusion territoriale quand la pression artérielle est élevee (282). Les acces hypertensifs

et la microangiopathie « toxémique » sont les primum movens de la survenue de la crise.

La conduite thérapeutique de I’éclampsie du postpartum ne difféere en rien de celle du
prépartum : le sulfate de magnésium reste la molécule de référence aussi bien pour stopper la
crise que prévenir sa récurrence, il est supérieur aux autres anticonvulsivants (283,284). La
surveillance et le controle de la TA et des signes fonctionnels sont des éléments

fondamentaux.

En post-partum, la surveillance de toute prééclampsie séveére (276,277) et le maintien du
traitement anticonvulsivant (sulfate de magnésium) jusqu’a normalisation des signes cliniques
et biologiques sont nécessaires pour prévenir la crise (278). La prévention de 1’éclampsie par
le sulfate de magnésium dans les formes séveres de la prééclampsie ne fait plus 1’objet de

discussion depuis 1’étude MAGPIE (193) et doit étre administrée sans délai.
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o L’age gestationnel

Dans notre série, les crises survenant en prépartum sont plus a risque d’accouchement
prématuré, cela corrobore avec 1’étude de Maraschini et al. 2022 Italie ou les femmes
présentant une crise prépartum étaient plus susceptibles d'avoir un bébé prématuré (76 %)
(285).

e Complications traumatiques de 1’éclampsie
Nous avons objectivé 3 traumatismes de la chute de la crise d’éclampsie :
- Une fracture des 02 os de la jambe droite : aucun cas n’a été décrit auparavant dans le
monde. Cette patiente a bénéficié d’une prise en charge chirurgicale orthopédique apres
08 h de la césarienne.

- Brulures de 2eme degré au niveau du pied et un traumatisme cranien léger.

Les lésions orthopédiques rapportées au cours de I'éclampsie sont rares ; quelques cas ont
été rapportés : Luxation antérieure de I'épaule : un seul cas a été rapporté jusqu'a présent dans
la littérature anglaise. Parmi les autres blessures orthopédiques signalées liées a I'éclampsie,
citons l'accouchement. Luxation pelvienne induite sous forme de rupture de la symphyse
pubienne, de rupture de l'articulation sacro-iliaque, de fractures et de luxation centrale
bilatérale simultanée de la hanche (286).

Les Iésions orthopédiques liées aux convulsions

Sur 2 800 patients admis a I’hdpital avec un diagnostic de convulsions, 1,1 % (30/2 800)
ont subi une fracture. Parmi eux, 0,5 % (15/2 800) ont eu une fracture due a un traumatisme
direct, 0,3 % (7/2 800) ont eu une fracture due a une seule convulsion et chez 0,3 % (8/2 800),
I’étiologie n’a pas été déterminée. Dans le groupe traumatisé, 11 des 17 fractures concernaient
le crane, les os nasaux et la clavicule, tandis que dans le groupe non traumatise, I'numérus
proximal était le site de 6 fractures sur 9. Ces résultats indiquent que la fracture est une
complication rare des crises et est extrémement rare en l'absence de traumatisme ou,
cependant, la fracture peut étre pathognomonique (luxation postérieure bilatérale ou fracture-
luxation de I'épaule) ou tres évocatrice (luxation postérieure unilatérale, fracture -luxation de

I'épaule) de convulsion.
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5.2.1.2. Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible

Dans notre série de 20 cas, le diagnostic a été posé par imagerie cérébrale dans 70 % des cas
par IRM cérébrale et 30 % TDM cérébraleFigure 39.

Figure 29. IRM cérébrale montrant un PRES

Les Iésions IRM étaient bilatérales dans 85 %. Ce résultat concorde avec les résultats de la
littérature. Dans une étude observationnelle réalisée au Japon par M. MAYAMA (2007 —
2015) portant sur 39 patientes présentant une PE sévere dont 13 cas d’E, 92 % des patientes
atteintes d’éclampsie présentaient des modifications compatibles avec le PRES a I'IRM,
contre seulement 19 % des patientes atteintes de prééclampsie et d’autres symptomes

neurologiques (288).

L’éclampsie-prééclampsie est une cause importante de PRES, elle comptait pour 20 % des
patients de la description initiale de Hincheyet al. (1996) et représentait 12,5 %des patients
dans une large série de 136 patients de Bartynski (92,97,287).

Pour poser le diagnostic de PRES, I’examen le plus performant est I’'IRM. Les séquences
habituelles montrent souvent un aspect en hyposignal T1, hypersignal T2 et Flair au niveau de
la substance blanche ; ces anomalies sont le plus souvent bilatérales et symétriques au niveau
des territoires postérieurs en postéro-occipital ; un aspect unilatéral et asymétrique occupant
d’autres térritoires dans le tronc cérébral, le cervelet, le thalamus, en frontal ou temporal peut

exister (Bartynski et Boardman, 2007).

Dans notre série, le PRES était associé a une E dans 85 % des cas et a une PE sévére dans
15 %. Il n’existe pas de différence significative dans les résultats radiologiques (sous réserve
que nous avons uniquement 03 cas de PRES lié a la PE sévére), ce qui concorde avec 1’étude

de Liman et al. 2012 Germany n’ont constaté aucune différence significative dans les résultats
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radiographiques entre les patientes atteintes d'un PRES lié a une prééclampsie et celles

atteintes d'un PRES non lié & une prééclampsie (289).

D'autres études ont montré qu'il existe des différences d'imagerie significatives chez les
patientes atteintes de PRES lié a la prééeclampsie. Ces patientes étant plus susceptibles de
présenter un cedeme vasogénique sévere (0 % contre 22 %, P Y4 0,04), une atteinte du
thalamus, du mésencéphale et du pont (24 % contre 62 %, P ¥ 0,01), une hémorragie (12,5 %
contre 30 %, P % 0,01), un cedéme cytotoxique (5 % contre 26 %, P % 0,03) et une
amélioration anormale du contraste (12 % contre 56 %, P % 0,02), par rapport aux patientes
atteintes de PRES non lié a la prééclampsie (290). De plus, une résolution compléte de
',cedéme lors de l'imagerie de suivi peut étre observée plus souvent chez les patientes atteintes
de prééclampsie/éclampsie par rapport aux patientes atteintes de PRES en raison d'autres
causes (10 % contre 46 %, P ¥4 0,04).

Tableau 41. Etudes d'encéphalopathie postérieure réversible chez les femmes enceintes

atteintes de prééclampsie sévére et d'éclampsie (291).

Etude PRES Fréquence  Fréquence
Eclamptique, Prééclamptique, o Modalit¢é  du PRES du PRES
confirmé, ] ]
n n d'imagerie avec avec
n
éclampsie  prééclampsie

Zeeman et al.,

27 - 25 IRM 92,59% =
2004 (USA)
Striano et al.,

7 - 7 TDM/IRM 100% -
2005 (Italy)
Fisher et al.,

8 38 9 IRM 62,5% 10,5%
2016 (USA)
Dong et al.,

] 31 206 76 IRM 64,4% 27,18%

2017 (China)
Basavarajappa
et al.,2020 15 60 27 IRM 86,7% 23,3%
(India)
Notre étude
2023 142 308 20 TDM/IRM 85% 15%
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Les résultats de cette revue réalisée par Tawti D.A (291) suggeérent que le PRES est
fréquemment détecté chez les femmes atteintes d'éclampsie et de prééclampsie sévere
présentant des symptdbmes neurologiques. La majorité des femmes de cette analyse
provenaient de pays a revenus élevés ou intermédiaires. Aucune étude n'a été réalisée dans les
pays a faible revenu. Ceci est prévisible, I'imagerie cérébrale pouvant étre difficile d'acces

dans les régions aux ressources limitées.

La prévalence du PRES rapportée chez les femmes atteintes d'éclampsie, toutes études
confondues, variait de 21 % a 100 %, et pour la prééclampsie sévere, de 4 % a 35 %. La
prévalence combinée de ces études était de 66 % chez les femmes atteintes d'éclampsie et de

24 % chez celles atteintes de prééclampsie sévere (291).

5.2.1.3. Accidents vasculaires cérébraux

L'AVC touche 30,0 cas pour 100 000 grossesses, soit environ trois fois plus que le risque
géneral chez les jeunes adultes. Il demeure une cause majeure de morbidité et de mortalité
maternelle, malgré les progres réalisés dans le traitement, la prévention et les soins de 'AVC

(292). Selon une méta-analyse sur I’incidence de I’AVC pendant la grossesse.
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Tableau 42: Taux bruts d'événements et proportions par sous-type d'AVC et moment de I'AVC(292)

Etude Type d'AVC (% du total Moment de PAVC
des AVC)
Taux d'événements ) )
Evénement AVCI AVCH TVC Prépartum Péripartum Postpartum Mortalité
bruts (1C 95%)
Yoshida et al. 215/2,115,949 10.2 (8.89-11.6) 75 25 NR 50 13 17 NR
Leffert et al. 31,673/81,983, 216 38.6 (38.2-39.1) NR NR NR 32 34 34 6
Prabhul 26/39,211 66.3 (45.2-97.4) 19 15 65 8 NR 92 19.2
Bashiri et al. 16/173,803 9.2 (5.6-15.0) 56 31 13 63 13 24 12.5
Liang et al 32/66,781 47.9 (33.9-67.8) 25 66 9 79 NR 21 12.5
98.4 (74.4-130.2)
Jeng et al 49/49,796 35 43 22 55 NR 45 20.4
46.2 (30.7-69.5)d
Skidmore et al 34/58,429 58.2 (41.6-81.4) 31 58 11 40 NR 60 2.7
Jaigobin and 67.1 (47.9-93.8)
) 34/50,711 38 38 24 62 NR 38 8.8
Silver 26.0 (15.2-44.6)d
Witlin et al. 20/79,301 25.2 (16.3-39.1) 25 30 45 NR NR NR 20
Sharshar et al. 31/348,295 8.9 (6.3-12.7) 48 52 NR 68 NR 32 12.9
Simolke et al 15/89,913 16.7 (10.1-27.7) 47 40 13 60 NR 40 20
Evénements
) 32,145/85,055,405 30.0 (18.8-47.9)e
groupés

Taux rapportés pour 100 000 grossesses.

®Données présentées sur le type et le moment de I’AVC en fonction des cas signalés (n%151).

¢Catégories AVCH/TVC effondrées dans I’analyse du taux d’événements bruts d’« AVC non hémorragique ».

d Corrigé

e Non corrigé
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Le tableau 42 présente les taux d’AVC par étude, de la plus récente a la plus ancienne, ainsi
que les proportions par type d'’AVC, le moment de survenue de I'AVC et la mortalité
maternelle. Il n'y a pas de tendance constante au fil du temps. Au total, 32 145 AVC ont été
recenses sur 85 055 405 grossesses. Le taux brut d'/AVC lié a la grossesse était de 30,0 pour
100 000 grossesses (IC a 95 % : 18,8-47,9). La mortalité a été rapportée dans 10 études et
variait de 2,724 a 20,4 % des cas (292). Dans notre série aussi le taux de mortalité maternelle
lie a’AVC est de 25 %.

- Accident Vasculaire cérébral ischémique

Dans notre série, le nombre d’AVC ischémiques est supérieur au nombre des AVC
hémorragiques : 7 cas (2,27 % des cas) contre 5 cas (1,62 % des cas) pour ’AVC

hémorragique ; ceci ne concorde pas avec la littérature.

Parmi les AVC | identifiés un cas était associé a PRES (Figure 30).

U — . . .
Ministére d:? la S;nté, de la Population et de la Réforme Hospitaliere.
Centre Hospitalo-universitaire D’Annaba.

Hopital IBN-ROCHD
Service d’imagerie médicale

Chef de service : PR NAMOUNI
Annaba, le 31/01/2023

Nom :
Prénom :

IMAGERIE PAR RESONNANCE MAGNETIQUE CEREBRALE

Technique :

examen IRM est réalisé en séquences :
o Sé axiales : T2*, diffusion
e Ségquences 3D : FLAIR, T1, T1 injecté

Résultats :

* Mise en évidence au niveau temporal gauche d’une Iésion cortico sous corticale,
en hypersignai FLAIR .hypersignal T2 ; hypersignal T1 restrictive a la diffusion
. ¢t non rehaussée aprés injection .

¢ Stigmates en asignal sur le T2* a la périphérie a la lésion .

Hypersignaux T2/FLAIR frontal droit et occipital bilatéraux et asymétriques, a

cortico sous cortical

Structures médianes en place.

d

ydrocéphalie.

.

¢ thrombose veineuse.

(S

nce de processus occupant I'espace visualisé.
NB : €épaississement pariétal en cadre du sinus maxillaire droit évoquant une sinusite

Conclusion :
* L’examen IRM réalisé ce jour objective :

- AVC ischémique temporal gauche subaigu tardif avec infarcissement hémorragique

s i ‘wde¢ - Vi ‘ni e, g o b e s 2
-Lésions d’wdéme vasogénique frontal droit et occipitales bilatérales, évoquant A priori
un PRESS syndrome.

A confronter aux données cliniques de la patiente,

Figure 30. Compte rendu IRM cérébrale PRES et AVC |
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L’AVC ischémique au cours de la PE est plus rare que ’AVC hémorragique ou le PRES
(293). Lorsqu’il survient, il est le plus souvent lié & une dissection artérielle, vertébrale ou
carotidienne qui peut survenir pendant ou au décours de I’accouchement et se compliquer
d’AVC ischémique de présentation parfois trompeuse (cervicalgie, céphalées, vertiges). Dans
notre série, I’AVC ischémique est associé dans 70 % des cas a une HTA C ; dans 20 % des

cas il était associé a un antécédent d’éclampsie.

L'accident vasculaire cérébral ischémique est une conséquence rare, mais grave et
potentiellement invalidante de la prééclampsie. Bien qu'il ne survienne que dans 10 a 34 cas
sur 100 000 accouchements (294), il est responsable de 18 % des déces maternels liés a la
prééclampsie (294). L'accident vasculaire cérébral est plus susceptible de survenir pendant la
période post-partum, qui est également la période la plus fréquente lors des grossesses
normales (295). Jusqu'a 50 % des accidents vasculaires cérébraux associés a la grossesse
surviennent chez des patientes atteintes de prééclampsie, ce qui multiplie par quatre a six le
risque d'accident vasculaire cérébral. Cette association entre AVC et prééclampsie a
également été associée a I'age maternel avanceé au moment de la grossesse, a la race noire et a
une prééclampsie sévere (295,296). De plus, les femmes atteintes de prééclampsie et d'AVC
sont plus susceptibles que les femmes atteintes de prééclampsie sans AVC de souffrir
d'hypertension chronique, d'états prothrombotiques, de coagulopathies et d'infections. Des
études ont montré une association entre la cardiomyopathie péripartum et la prééclampsie
(85). Un AVC survient chez 5 % des patientes atteintes de cardiomyopathie péripartum ; il est
donc concevable qu'une partie de l'association entre prééclampsie et AVC puisse étre liée a
une cardiomyopathie péripartum sous-jacente, bien que lI'ampleur de cette association ne soit
pas connue (297).

Risque futur d'accident vasculaire cérébral ischémique

Dans notre série, 5/7 patientes avaient des antécédents de PE ou d’E, La prééclampsie est
associée a un risque accru de maladie cardiovasculaire future. Une revue systématique portant
sur plus de 258 000 femmes a révélé que la prééclampsie multipliait indépendamment le
risque d'accident vasculaire cérébral futur par 1,8 (IC a 95 % : 1,29-2,55), d'insuffisance
cardiaque par quatre (IC a 95 % : 2,09-8,38), de maladie coronarienne par 2,5 (IC a 95 % :
1,43-4,37) et de déces par maladie cardiovasculaire par 2,2 (IC a 95 % : 1,83-2,66) (298).
L'augmentation du risque d'accident vasculaire ceérébral était maximale aprés la premiére

annee postpartum.
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La cause de l'association entre préeclampsie et maladie cardiovasculaire future n'est pas
claire. Bien que les deux puissent partager des facteurs de risque communs, les changements
qui surviennent avec la prééclampsie/éclampsie peuvent prédisposer les femmes aux maladies
cardiovasculaires. Conformément aux recommandations de I'AHA/ASA, il est raisonnable
d'envisager d'evaluer les antécédents de prééclampsie/éclampsie chez les femmes de 6 mois a
1 an apres l'accouchement, ainsi que chez celles ayant dépassé I'age de procréer, et de
documenter ces antécédents comme facteur de risque d'accident vasculaire cérébral
ischémique. Les patientes ayant des antécédents de préeclampsie/éclampsie doivent étre
évaluées et traitées pour les facteurs de risque cardiovasculaire (classe lla ; niveau de preuve
C). Bien que les symptdomes immediats de la prééclampsie/éclampsie disparaissent apres
I'accouchement, compte tenu des effets a court et a long terme, des programmes de suivi sont
nécessaires pour les patientes ayant des antécédents de prééclampsie. Une étude a méthodes
mixtes examine actuellement I'impact d'un programme interventionnel de suivi pour les

femmes ayant des antécédents de prééclampsie, dont les résultats sont en attente (299).

- Accident vasculaire hémorragique

Notre série: 05 cas d’AVC H ont été identifiés, une seule patiente a présenté une
somnolence en prépartum avec des chiffres de PA artérielle tres élevés. Pour les autres cas, la

symptomatologie neurologique est survenue en postpartum (figure 31).
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Figure 31. TDM cérebrale montrant un hématome intraparenchymateux

Un foyer spontanément hyperdense intra-axial temporal gauche cortico-sous-cortical

mesurant 28 x 13 mm cerné d’une importante plage d’cedéme périlésionnel
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Dans notre série, le nombre d’AVC I est plus important que le nombre d’AVC H, ce qui ne
concorde pas avec la littérature ; environ 90 % des accidents vasculaires cérébraux dans la
prééclampsie sont hémorragiques, résultant d'une rupture capillaire induite par la pression du
systéeme vasculaire cérébral (300). L'hémorragie cérébrale due a une hypertension sévere non
contrélée est la principale cause de décés chez les femmes atteintes de prééclampsie. Pour les
urgences hypertensives (300-303). L'hypertension aigué sévere est définie comme une PAS
de 160 mm Hg ou une PAD de 110 mm Hg, maintenue pendant 15 minutes (67,303,304). Le
traitement immédiat, dans les 30 a 60 minutes suivant I'apparition d'une hypertension sévere,
vise a réduire le risque d'hémorragie intracranienne et d'autres complications des organes
cibles, principalement le décollement placentaire et I'eedéme pulmonaire (302,303). Une chute
brutale de la tension artérielle peut précipiter une diminution perfusion cérébrale ou
diminution de la perfusion utéro placentaire (297). Par conséquent, le traitement
antihypertenseur aigu cible un seuil de 140 a 159 mm Hg systolique ou 90 a 100 mm Hg
diastolique (67,302,306). La nicardipine, la nitroglycérine et le nitroprussiate de sodium sont
réservés a I'hypertension sévere réfractaire aux antihypertenseurs obstétricaux de premiére
intention. La diminution de la précharge et les effets indésirables sur le fcetus de la diminution
du débit cardiaque maternel avec I'administration de nitroglycérine dans la période
antepartum ou intrapartum justifient une évaluation de la fréquence cardiaque feetale. Le

nitroprussiate de sodium est généralement réservé a I'administration postpartum

L'hémorragie cérébrale dans la prééclampsie peut étre observée de maniére isolée, avec
transformation hémorragique d'un infarctus cerébral et/ou en association avec d'autres

pathologies telles qu'une thrombocytopénie, un syndrome HELLP.

Lors d'autopsies de patientes atteintes d'éclampsie mortelle, environ 60 % des échantillons
ont révelé une hémorragie intracérébrale macroscopique, et beaucoup ont montré des
hémorragies pétéchiales ou une hémorragie au sein du tissu infarci (307). Une vaste étude de
cohorte rétrospective du registre national de recherche sur I'assurance maladie de Taiwan a
révélé que le taux d'incidence des hémorragies chez 20956 patientes atteintes de
prééclampsie entre 2000 et 2013 était de 8,21 (IC a 95 % 8,12-8,31, P%0,0001) par rapport
aux témoins appariés (308). Dans la série de cas susmentionnée de Schwartz et al., les
patientes ayant subi une hémorragie cérébrale étaient plus susceptibles de présenter des

déficits neurologiques résiduels permanents (309).
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5.2.1.4. Lésion de la rétine

L’évaluation statistique significative du flou visuel comme signe prémonitoire de
I’éclampsie. Et L’hémorragie rétinienne qui a été objectivée chez 03 de nos patientes en
raison d’un flou visuel persistant plus de 48 h. En raison du retard de I’examen
ophtalmologique, ce chiffre pourra étre plus important. Les complications de la prééclampsie
s'étendent et impliquent plusieurs systémes et organes, 1'eeil et le systéme visuel ne font pas
exception. Les symptomes visuels concernent jusqu'a 25 % des patientes présentant une

prééclampsie sévere et 50 % des patientes présentant une éclampsie (39,40).

La gravité des modifications artériolaires rétiniennes est plus étroitement liée au degré de
vasospasme sous-jacent. Des études antérieures ont montré que le niveau de rétinopathie chez
les patientes atteintes de prééclampsie ne correspondait pas a la gravité de I'hypertension
(systolique ou diastolique). 1l a éeté suggéré que les modifications rétiniennes de la
prééclampsie pourraient indiquer indirectement le niveau de I'état vasculaire placentaire et par
conséquent, l'insuffisance placentaire et le poids du feetus a la naissance. La rétinopathie li¢e
a la prééclampsie/éclampsie disparait généralement peu de temps aprés l'accouchement et

aucun traitement spécifique n'est requis.
5.2.2. Dysfonction cardiorespiratoire

- (Edéme aigu du poumon

Dans notre étude sur le plan démographique, 55 % (n = 11) des patientes sont agées de plus
de 35 ans, dont 25 % (n = 5) dépassent 40 ans. Les antécédents médicaux incluent un cas
d’antécédent de prééclampsie sévere, quatre cas d’HTAG récidivante et deux cas de PE

surajoutée. Une patiente présentait un diabéte et trois autres une dysthyroidie.

Sur le plan obstétrical, ’OAP est survenu en prépartum chez sept patientes (35 %) et en
postpartum chez 13 (65 %). Concernant le mode d’accouchement, une patiente a accouché par
voie basse, 14 (70 %) par césarienne sous anesthésie genérale, et cing (25%) sous

rachianesthésie.

La prise en charge thérapeutique a consisté en un contrdle tensionnel strict par nicardipine,
I’administration de furosémide, une restriction des apports hydriques, et une oxygénothérapie

par ventilation non invasive (VNI). Une ventilation invasive a été nécessaire chez 50 % des
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patientes. L’évolution a été favorable dans 85 % des cas (n = 17), tandis que trois patientes

ayant développé un OAP en postpartum sont décédées.

Figure 32. TDM thoracique OAP

Une patiente qui a présenté un OAP en postpartum

Parmi les 20 cas d'cedéme aigu du poumon (OAP), six patientes ont bénéficié d'un examen

tomodensitométrique (TDM) thoracique (Figure 32).

Dans notre série, ’OAP est retrouvé dans 6,4 % de I’ensemble des cas de PE sévéres
hospitalisées a notre niveau, dont 65 % des cas sont survenus en postpartum et 35 % en
prépartum. Dans notre série, la ventilation mécanique invasive a été utilisée chez 03 patientes,
02 décédées et une patiente intubée en prépartum pour détresse respiratoire et elle a été
extubée aprés 12 h de temps. Dans notre série, il y a eu 03 décés de liées a I’OAP chez deux
patientes qui ont HELLP 1 et une IRA qui nécessite épuration extrarénale ; une patiente a fait
un OAP en postpartum. Le taux de mortalité dans la population qui a présenté un OAP est de
15 % (3/20).
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Nous comparons nos résultats avec :

Tableau 43. Caractéristiques des patientes ayant OAP

Incidence Délai de survenue Issue Marqueur de sévérité ou
maternelle facteurs de risque
Notre étude 6.4% Prépartum 35 % Mortalité 15% Insuffisance rénale
Wardhana et 5.6% Prépartum (77%) Mortalité 8% Eclampsie, crise hypertensive,
al. (2013 - insuffisance rénale)
2014) 2017
Indonésie
Ghandi et al. Non Prépartum 46,4 % Aucune Thrombopénie,
2014 Canada précisée hyperuricémie)
mais faible
(28 cas sur
07 ans)
Dennis 3% Postpartum 70 % Une urgence Postpartum : période la plus
&Solnordal, vitale et que critique (70 % des OAP).

2012Austrlia

sa mortalité est
étroitement liée
a des facteurs
iatrogénes
(surcharge
volémique) et a
un retard de
prise en charge.

Facteurs iatrogenes :

Perfusion excessive de
cristalloides.

Utilisation de sulfate de
magnésium (marqueur de
gravité plutét que cause
directe).

Association fréquente avec
HELLP syndrome ou
éclampsie.

Wardhana et al. 2017 Indonésie : I’incidence de I’OAP est de 5,8 %, ’OAP est survenu en

prépartum dans 77 % avec un taux de mortalité de 8 % dans la population PE avec OAP,

Parmi les cas étudiés, 81 % (n=50) ont nécessité une admission en unité de soins intensifs,

tandis que 60 % (n=37) ont requis une ventilation mécanique. La majorité des patientes ont

par ailleurs bénéficié de ventilation mécanique invasive ; dans cette étude toutes les patientes

ont bénéficié d’une TDM thoracique pour le diagnostic de I’OAP (310).

Ghandi et al. 2014 Toronto Canada c’est une étude cas-témoins nichée dans une cohorte,

multicentrique dans deux grands centres obstétricaux (2005-2012).

Les facteurs de risque identifiés dans cette étude sont: L'administration de sulfate de

magnésium a été associée a une augmentation de plus de 10 fois du risque de développer un

cedéme pulmonaire et I’hyperuricémie.
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Le sulfate de magnésium est indiqué pour la prophylaxie des crises chez les personnes qui
manifestent des caractéristiques graves de prééclampsie ; ainsi, les chercheurs ont conclu que
le sulfate de magnésium était un marqueur de la gravité de la prééclampsie plutoét qu'un
contributeur direct a 1'eedéme pulmonaire en raison du faible volume de perfusions de sulfate
de magnésium dans cette population d'étude (311). Cette étude n’a pas révélé de décés

maternel parmi les 28 cas d’OAP inclus (311).

Plus a risque de développer un cedéme pulmonaire. Les mesures préventives comprennent
I'administration judicieuse de liquide 1V a un débit de 75 a 125 ml par heure pendant le travail

et les 12 a 24 premieres heures apres I'accouchement (312).

L’échocardiographie a été réalisée chez 17 patientes, révélant des résultats normaux dans
88,2 % des cas (n=15). Deux examens se sont révélés pathologiques dont un cliniqguement

significatif et mérite d’étre présenté :

Observation clinique : Une patiente agée de 38 ans 02G/01P connue pour HTA gravidique
sous aldomet, césarienne faite sous RA a 37 SA +2 j (grossesse a terme, antécédent de MIU et
PE). En peropératoire la patiente a présenté une hypotension nécessitant un remplissage
vasculaire et I'administration de noradrénaline. Elle a présenté, a H3 post-césarienne, un
tableau d'OAP associant dyspnée, tachypnée, rales crépitants a l'auscultation, et hypotension
artérielle  (70/40 mmHg). Le dosage de ProBNP s'est révélé fortement éleve.
L'échocardiographie initiale (Figure 33) objectivait une dysfonction VG, avec normalisation
secondaire aprés prise en charge en réanimation chirurgicale (Figure 34), parallelement a

I'amélioration clinicobiologique.
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Figure 33. Compte rendu de 1’échocardiographie faite a J3
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Figure 34. Compte rendu de 1’échocardiogrphie de contrdle

La prééclampsie représente un terrain a risque de développer un OAP en raison de :

- Dysfonction diastolique et possible dysfonction systolique subclinique

- Hypertension sévére a I’origine d’une augmentation de la pression hydrostatique capillaire

- L’hypoalbuminémie et I’altération de I’endothélium a I’origine de la baisse de la pression
oncotique et de I’augmentation de la perméabilite vasculaire.

- le profil inoconstricteur de la PE impose 1’utilisation limitée de noradrénaline (313).

Les différents profils hémodynamiques de la prééclampsie présentent des défis dans la
gestion des liquides. L'épuisement du volume intravasculaire et la diminution de la pression
oncotique colloidale due a l'augmentation de la perméabilité capillaire prédisposent les

femmes a un cedéme pulmonaire non cardiogénique (311,314).
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5.2.3. Dysfonction hépatique
5.2.3.1. Syndrome HELLP

Notre étude confirme le profil clinique classique du syndrome HELLP, caractérisé par
I’association trés fréquente de : HTA et protéinurie 100 % des cas, céphalées 72 % et les
signes digestifs douleur épigastrique 67 % des cas et dans une moindre mesure nausées et
vomissements 32 % des cas.

La douleur épigastrique est un signe cardinal dont la sensibilité est variable. Sa fréquence

dans la littérature est trés variable, de 40 % (Rath et al.) a 90 % (Audibert et al.). Dans notre
série (67%) se situe dans la moyenne de cette fourchette. Il valide I’importance de ce
symptome, tout en indiquant qu’une absence de douleur épigastrique n’exclut pas le
diagnostic.
Nausées et vomissements ¢’est pour ce signe que 1’écart entre notre étude et certains auteurs
est le plus marqué ; dans notre étude ce signe rapporte la prévalence la plus basse (32 %),
comparée a 84 % (Weinstein) ou 52 % (Audibert). Cette divergence pourrait s’expliquer par
des différences méthodologiques, des sensibilités différentes aux symptomes.

Les manifestations cliniques du syndrome HELLP sont polymorphes et non spécifiques.
Aucun signe individualis¢é ne permet d’établir le diagnostic, ’ensemble de la
symptomatologie pouvant étre renconctré dans des tableaux de PE sévére non compliqués de
HELLP.

Dans la série rapportée par Sibai et al. (116), les patientes atteintes du syndrome HELLP
étaient significativement plus agées (age moyen 25 ans) que les patientes atteintes de
prééclampsie sévere/éclampsie sans caractéristiques du syndrome HELLP (dge moyen 19
ans). L'incidence du syndrome était significativement plus élevée dans la population blanche
et chez les patientes multipares. L'incidence du syndrome HELLP est également plus élevée

chez les patients prééclamptiques avec une gestion conservatrice de leur maladie.
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Tableau 44.Signes cliniques des patientes qui ont un syndrome HELLP(315)

Weinstein, Sibai et al, Rath et al, Audibert et al Notre

étude

N =57 N =509 N =501 N =50 N=153
Douleur épigastrique (%) 86 63 40 90 67
Nausées Vomissements (%) 84 36 29 52 32
Céphalées (%) N/E 33 61 N/E 72
Hypertension (%o) N/E 85 82 88 100
Protéinurie (%) 96 87 86 100 100

Sibai et al. notent que la patiente se présente le plus souvent a distance du terme, se
plaignant de douleurs de [I'hypochondre droit ou épigastriques ; certaines ont des
vomissements ou des nausées et d'autres ont des symptdmes de type syndrome viral non
spécifique. La plupart des patientes (90 %) donnent des antéceédents de malaise au cours des
derniers jours avant la présentation. Les nausées ou les vomissements et les douleurs
épigastriques étaient les symptdmes les plus courants. On pense que la douleur dans le
quadrant supérieur droit ou épigastrique résulte d'une obstruction du flux sanguin dans les

sinusoides hépatiques, qui sont bloqués par un dépét de fibrine intravasculaire (117).

Les patientes atteintes du syndrome HELLP présentent généralement une prise de poids
significative avec un cedéme généralisé. Il est important de comprendre que 1'hypertension
sévere (pression artérielle systolique 160 mm Hg, pression artérielle diastolique 110 mm Hg)
n’est pas une constatation constante ou méme fréquente dans le syndrome HELLP. Bien que
68,8 % des 112 patientes étudiées par Sibai et al. avaient une pression artérielle diastolique de
110 mm Hg ou plus au moment de lI'admission a I'nopital, 14,5 % avaient une pression
artérielle diastoliqgue de 90 mm Hg ou moins (116). Sur 29 patientes, moins de la moitié
avaient une pression artérielle a I'admission de 160/110 mm Hg ou plus. Seuls 66 % des 18
primigestes et 44 % des neuf multigestes étudiés par MacKenna et al. présentaient une HTA

sévére a I'admission (316).

Aarnoudse et al. ont décrit six femmes présentant des douleurs épigastriques au cours du
troisieme trimestre qui présentaient des enzymes hépatiques significativement élevées, une
faible numération plaquettaire et des signes d'hémolyse. Aucune de ces patientes n'avait une
tension artérielle supérieure a 140/90 mm Hg ou une protéinurie (317). Ainsi, les patientes
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atteintes du syndrome HELLP peuvent présenter une variété de signes et de symptdmes, dont

aucun n'est diagnostique de prééclampsie sévere.

En conséquence, ils sont souvent diagnostiqués a tort comme souffrant de divers troubles

médicaux et chirurgicaux.

Sibai recommande que toutes les femmes enceintes présentant I'un de ces symptdmes
subissent une numération globulaire compléte, une numération plaquettaire et des

déterminations des enzymes hépatiques, quelle que soit la tension artérielle maternelle.

Tableau 45 .Complications maternelles de la PE associées au HELLP(315)Sibai B.M 2004

Syndrome HELLP PE sévere sans HELLP
N =67 N=178
Eclampsie(%0) 9 9
Insuffisance rénale aigue (%) 3 9
OAP (%) 8 3
HSCF (%) 15 0
Hématome cérébral (%) 15 0
Déces(%) 15 0

Dans notre série, les patientes présentant un syndrome HELLP ont un risque significativement
plus élevé de développer : HSCF, HRP, IRA et nécessitent plus fréquemment des transfusions
sanguines que les patientes sans syndrome HELLP (p < 0,01). En revanche, aucune différence
significative n’a été observée concernant la mortalit¢ maternelle entre les deux groupes

(p=0,150).

Il n'est pas clair si les femmes considérées comme ayant un syndrome HELLP doivent étre
prises en charge de la méme maniére que les autres femmes atteintes de prééclampsie sévere.
Audibert et al. ont comparé l'incidence des complications maternelles chez les femmes
atteintes du syndrome HELLP, les femmes présentant des anomalies de laboratoire isolées, y
compris une ou deux mais pas les trois caractéristiques du syndrome HELLP (c'est-a-dire le
syndrome HELLP partiel), et les femmes atteintes de prééclampsie sévere et tests de
laboratoire normaux. Trois cent seize femmes ont été étudiées : syndrome HELLP (n = 67),
syndrome HELLP partiel (n = 71) et préeclampsie sévere (n = 178). Les ages gestationnels
moyens a l'accouchement dans les groupes HELLP, HELLP partiel et préeclampsie sévere
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étaient respectivement de 31,7, 32,7 et 34,5 semaines (P < 0,001 entre HELLP et

prééclampsie sévere).

Un décés maternel par hémorragie intracérébrale est survenu dans le groupe HELLP. Les
femmes atteintes du syndrome HELLP avaient une incidence plus élevée de césariennes (P <
0,001) que les deux autres groupes. Les complications maternelles notées dans cette étude
sont résumées dans le tableau 45. Les auteurs ont conclu que les incidences plus élevées de
complications maternelles chez les femmes atteintes du syndrome HELLP indiquent
I'importance de critéres stricts pour la définition du syndrome HELLP, et que les femmes
atteintes du syndrome HELLP partiel devraient étre étudiées et prises en charge séparément

de celles atteintes du syndrome HELLP complet.

Il a été rapporté que les femmes atteintes du syndrome HELLP avaient un risque accru
d'issue maternelle défavorable par rapport a celles atteintes de prééclampsie sévere mais pas
du syndrome HELLP. Les différences dans les résultats observés dans ces études peuvent étre
des différences observées uniquement chez les femmes atteintes de prééclampsie sévere et

pourraient également refléter une plus grande gravité du processus pathologique.

Haddad et al. ont tenté de clarifier ce résultat en menant une étude pour déterminer si
I'apparition du syndrome HELLP a 28 semaines ou moins de gestation était associée a un
risque accru de morbidité maternelle et périnatale par rapport au risque associé a une
grossesse prénatale sévére. Eclampsie sans syndrome HELLP & un age gestationnel similaire.
IIs ont noté que le taux global d'issues maternelles indésirables observées chez les femmes
atteintes du syndrome HELLP (44 %) était similaire a celui observé chez les femmes atteintes
de prééclampsie sévére mais pas du syndrome HELLP (38 %) au cours du deuxiéme
trimestre. A I'exception des changements hématologiques, les incidences de tous les autres
résultats maternels indésirables étudiés chez les femmes atteintes du syndrome HELLP et
celles atteintes de prééclampsie sévere mais pas de syndrome HELLP n'étaient pas

statistiquement différentes (318).
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5.2.3.2. Hématome sous-capsulaire du foie

Dans notre série, nous avons objectivé 09 cas d’HSCF ; nous avons comparé nos résultats
avec une revue de la littérature anglaise comportant 99 cas, faite par Yanming Kang et al.
Chengdu, Chine 2025 (319). Dans cette revue de la littérature, une recherche systématique de
la littérature a été menée conformément aux lignes directrices sur les éléments de rapport
preférés pour les revues systématiques et les méta-analyses dans les bases de données
PubMed, Web of Science, Embase et Ovid afin d'identifier les études pertinentes publiées
entre 2000 et 2024. La requéte booléenne combinait (« Grossesse » OU « Gestation » OU
« Obstétrique ») ET (« Rupture hépatique » OU « Rupture hépatique » OU « Lacération
hépatique » OU « Hématome sous-capsulaire »). L'inclusion nécessitait un HSCF confirmé
chez une patiente qui présente une grossesse et une HTA avec données de résultats ; les
exclusions comprenaient les cas de rupture hépatique dus a d'autres causes et les publications
non anglophones. Apres suppression des doublons (n = 94), trois investigateurs (YK, XL, ZX)
ont examiné indépendamment les titres et les résumés. L'analyse du texte intégral de 137
articles a exclu les études inaccessibles (n = 49), non-cas (n = 9), non rédigées en anglais (n =

8) et dont les données étaient insuffisantes (n = 15), ce qui a donné lieu a 71 études (99 cas).
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Tableau 46. Caractéristiques des cas d’HSCF

Non déclaré Valeur Notre étude 9 cas

) ()
Age maternel (ans), médiane 2 31.0 (28.0-35.0) 35.3(29.0 - 41.0)
PAS maximale 20 150.0 (117.0-170.0) 147.7 (110 - 180)
PAD maximale 21 92.0 (69.8-105.0) 91.1 (70 — 110)
Résultats de laboratoire
(médiane)
Taux d'hémoglobine (Hb) nadir 38 87.0 (68.8-100.0) 83.0 (60.0 — 110.0)
Taux de plaquettes (PLT) nadir 19 58.5 (38.5-97.5) 115.5 (48.0 — 186.0)
Taux d'ALAT 34 464.0 (177.0-1292.0) /
Taux d'ASAT 24 547.0 (209.0-1680.0) 2814.0 (107.0 — 6280.0)
Taux de Bilirubine 72 28.4 (21.8-52.2) /
Taux de LDH 46 1020.0 (532.0-2740.5) 1561 (824 — 2939) **
AG a la présentation (semaines) 1
14 -26 9(9.2) 01 (11.1)
27 -36 47 (48.0) 02 (22.2)
37-41 38 (38.8) 06 (66.6)
Post-partum 4 (4.0) 06 (66.6)
Multipares, n (%) 9 38 (42.2) 06 (66.6)
Mode d'accouchement, n (%) 2*
Césarienne 78 (80.4) 07 (77.7)
Accouchement par voie basse 18 (18.6) 02 (22.2)
Avortement 1(1.0) /
Rupture hépatique, n (%) 80 (80.8)
Syndrome HELLP, n (%) 78 (78.8) 9 (100)
Méthode de diagnostic, n (%) 5

Imagerie 31 (33.0) 07 (717.7)
Exploration peropératoire 29 (30.9) 01 (11.1)

Exploration peropératoire et 32 (34.0) 01(11.1)
imagerie

Autopsie 2(2.1) /
Traitement, n (%)
Chirurgie 46 (47.4) 02 (22.2)
Traitement conservateur 36 (37.1) 07 (77.7)
Chirurgie et embolisation 5(5.2) /

Embolisation seule 5(.2) /
Transplantation hépatique 3(3.1) /
Déces
Mortalité maternelle 13 (13.1) 02 (22.2)
Mortalité feetale 33(33.3) 06 (66.6)
Admission en USI 76 (80.9) 09 (100)

*Deux cas de mort feetale avec des méthodes d’accouchement non précisées, dont 1’un était associé a un décés

maternel.

**Dans notre étude le taux d’LDH a été évalué pour 06 patientes.
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La comparaison de nos résultats avec cette revue de la littérature objective les points

suivants :

1. Similitudes

o Paramétres hémodynamiques : les valeurs maximales de pression artérielle systolique et
diastolique sont tres similaires entre les deux groupes. Cela indique que la sévérité de
I'nypertension au moment du diagnostic est comparable.

e Prédominance de la césarienne : le mode d'accouchement principal dans les deux groupes
est la césarienne, avec des taux trés proches (~78-80%).

o Syndrome HELLP : la grande majorité des patientes dans les deux groupes présentaient
un syndrome HELLP, confirmant son lien étroit avec I'HSCF.

e Admission en USI :la quasi-totalit¢ des patientes nécessitent des soins intensifs,

soulignant la gravité de cette pathologie.

2. Différences notables

« Age maternel : nos patientes sont légérement plus agées (médiane de 35.3 ans vs 31.0
ans).
« Age gestational et le diagnostic de I’HSCF :

o Revue de littérature : le diagnostic est majoritairement posé en prépartum (48% entre
27-36 SA, 38.8% a terme).

o Dans notre série : Le diagnostic de I’HSCF est massivement posé en postpartum
(66.6%), ce qui est une divergence majeure. Seulement 22.2% des cas se sont
présentés entre 27-36 SA.

 Pronostic feetal : la mortalité feetale est deux fois plus élevée dans notre série (66.6% vs
33.3%). Ceci est trés probablement lié au fait que la majorité des diagnostics ont été posés
apres I'accouchement.

e Traitement:

o Revue de litterature : Le traitement est plutot équilibré entre chirurgie (47.4%) et
traitement conservateur (37.1%).

o Notre série de 09 cas : le traitement conservateur est majoritaire (77.7%), tandis que
la chirurgie n'a été utilisée que dans 22.2% des cas. Cela suggere des cas moins

séveres.
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o Méthode de diagnostic :

o Revue de littérature : les méthodes de diagnostic (imagerie seule, peropératoire

seule, ou combinaison des deux) sont relativement équilibrées.
o Notre série de 09 cas : le diagnostic a été posé principalement par imagerie (77.7 %).

2. Points a interpréter avec prudence
e Taux de plaquettes : le nadir médian des plaquettes semble plus élevé dans notre série
(115.5 vs 58.5). Cela pourrait indiquer des cas globalement moins sévéeres sur le plan

hématologique, ce qui corrobore le choix plus fréquent d'un traitement conservateur.

e Taux de LDH : la valeur médiane de la LDH est plus élevée dans notre série (1561 vs
1020 U/L). La LDH étant un marqueur de cytolyse et d'ischémie, cette différence pourrait
signaler une atteinte tissulaire plus importante, bien que la signification clinique exacte soit
difficile a interpréter sur de si petits effectifs.

o Mortalité maternelle : le taux de mortalité maternelle est plus élevé dans notre série
(22.2% vs 13.1%). Cependant, avec seulement 2 décés sur 9 patientes, cette différence peut
étre due au hasard (manque de puissance statistique) et ne pas refléter une réelle différence de

pronostic.

Synthése et conclusion

La comparaison révele un profil clinique distinct pour notre série de 9 cas par rapport aux

données historiques de la littérature :

o Décalage temporel : le diagnostic est trés majoritairement posé en postpartum dans
notre série, alors qu'il était plus fréquent en antepartum dans la littérature regroupée.

e La prise en charge: une approche plus conservatrice (traitement non chirurgical
privilégié) et plus radiologique (diagnostic par imagerie plutdt que peropératoire).

e Pronostic : le pronostic maternel immédiat (soins intensifs) reste aussi grave, mais le
pronostic feetal dans notre Série est a interpréter avec précaution car lié au moment du

diagnostic (postpartum).

La petite taille de notre échantillon (9 cas) nécessite toutefois de considérer ces conclusions

comme préliminaires.
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Nous avons comparé nos résultats avec les 08 cas publiés par S. ElI'Youssoufi et al. (2007)
Maroc. Cette cohorte comprenait huit patientes, agées de 22 a 41 ans. Toutes présentaient un
diagnostic de prééclampsie. Aucune dentre elles ne bénéficiait d'un suivi prénatal et six
étaient multipares. Le diagnostic d'hématome sous-capsulaire du foie a été posé en prépartum
dans un seul cas, en peropératoire pour cing patientes et en postpartum pour les deux cas
restants. La prise en charge thérapeutique a combiné un traitement médical et chirurgical. Le
traitement médical consistait en une expansion volémique et une correction des troubles de
I'némostase. Sur le plan chirurgical, un tamponnement hépatique (packing) associé a un
drainage péritonéal a été réalisé chez six patientes ; parmi elles, deux ont nécessité une
ligature complémentaire de l'artére hépatique droite. Une attitude expectative a été retenue

pour deux patientes dont I'état hémodynamique était stabilise.

L'évolution a été marquée par cing décés maternels, dont quatre consécutifs a une rupture de
I'nématome (252).

Diagnostic de P’HSCF

Selon S. El youssoufi et al. 2007 Maroc. Le diagnostic biologique n'est pas spécifique de
I'HSCF (252). Le diagnostic formel repose sur I'imagerie, notamment I'échographie et la
tomodensitométrie (TDM) abdominales. L'échographie abdominale repére I'hématome qui
débute le plus souvent au niveau du foie droit sous la forme d'une lentille biconvexe sous-
capsulaire. La TDM est plus performante dans I'exploration hépatique en montrant I'origine

hépatique de I'némopéritoine.

Pour le diagnostic aussi de I"HSCF, il est souhaitable de réaliser une échographie A/P pour
toute douleur de I’HCD persistante ; par contre le diagnostic repose sur la TDM A/P. En effet,
03 cas ont été admis dans notre service pour HSCF ou le diagnostic était posé par écho A/P
mais la TDM A/P a éliminé le diagnostic. Ces 03 cas représentent 25% du nombre des cas

admis au service de réanimation chirurgicale pour HSCF.

Déces maternel par HSCF

Dans notre serie de neuf cas d'hématome sous-capsulaire du foie (HSCF), une mortalité de
deux cas (22,2 %) a été observée. Les deux décés sont survenus par insuffisance hépatique
aigué, laquelle constitue une indication formelle a la transplantation hépatique, unique option

thérapeutique curative dans ce contexte.
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La comparaison de nos résultats avec ceux de la série marocaine publiée par El Yousoufi et al.
en 2006 (n=8) reévele un taux de mortalité maternelle inférieur (deux déces contre cing). Cette
différence pronostique semble attribuable au fait que I'état clinique de nos patientes a plus
fréquemment permis la mise en ceuvre d'un traitement conservateur. Cette stratégie non
invasive, lorsqu'elle est réalisable, doit étre privilégiée car elle est associée a de meilleurs

outcomes.

La mortalité maternelle et feetale associée a I'hématome sous-capsulaire du foie (HSCF)
peut atteindre respectivement 50 % et 80 %, comme I'ont rapporté Taheri et al. dans une étude

menée a Oujda, au Maroc (2015).
Hémopéritoine et HSCF

Dans notre série, nous avons identifié trois cas d’hémopéritoine par rupture hépatique. Les
caractéristiques des patientes étaient les suivantes : age (32-41 ans), parité (une paucipare et
deux multipares) et terme (32 et 41 SA). Sur le plan clinique, deux patientes ont présenté un
choc hémorragique ayant justifie une hémostase chirurgicale. L'évolution a été fatale pour
I'une d'entre elles par insuffisance hépatocellulaire. La troisieme patiente, stabilisée sur le plan
hémodynamique par transfusion, a été prise en charge de facon conservatrice. Malgré
I'absence d'indication chirurgicale, son déces est survenu secondairement dans un tableau

d'insuffisance hépatocellulaire.

Pankiewicz K et al. (2019). Pologne. L'incidence des ruptures hépatiques pendant la
grossesse est estimée a 1 pour 67 000 accouchements et a 1 pour 2 000 patientes atteintes de
prééclampsie ou du syndrome HELLP. Les facteurs de risque supplémentaires dans ce groupe
de patientes sont : la nulliparité, I'dge > 40 ans et I'dge gestationnel > 32 SA (168).

Escobar Vidarte et coll. dans leur revue de la littérature ont rapporté 35 cas d’hémorragies
hépatiques de grossesse : 28 (80 %) d’entre elles causées par un syndrome HELLP, trois
(8,5%) causées par une prééclampsie et un syndrome HELLP et quatre (11,4 %) par une

prééclampsie sans syndrome HELLP (146).

Selon S. El Youssoufi et al. 2007 Maroc. Au stade de la rupture de la capsule de Glisson,
des signes de choc hémorragique sont associés. La prise en charge thérapeutique doit étre
multidisciplinaire et comprend trois volets : 1’obstétricien doit évacuer 1’utérus dans les plus

brefs délais, le réanimateur doit restaurer la volémie et corriger les troubles de I’hémostase, le
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chirurgien viscéraliste doit juguler 1’hémorragie et obtenir I’hémostase la plus compléte

possible, sans oublier le biologiste pour les examens complémentaires et la banque du sang.

La stratégie thérapeutique d’un HSCF dépend de I’intégrité de la capsule hépatique ; quand
I’HSCF n’est pas rompu, I’abstention est la régle et la prise en charge comporte un traitement

médical et une surveillance clinique et radiologique (252).

La prise en charge chirurgicale a été nécessaire chez 02 de nos patientes ; dans le premier
cas, la patiente était admise au service des urgences chirurgicales dont 1’exploration a
objectivé un hémopéritoine par rupture de I’ HSCF (voire protocole opératoire annexe 4). Pour
la seconde patiente ; elle a bénéficié d’une césarienne en urgence pour HRP et MIU. A
I’incision chirurgicale, un hémopéritoine a été objectivé, elle a bénéficié d’un packing mais

1’évolution était défavorable pour ce dernier cas.

William N.P. et al. 1982 Caroline du Nord. E.U.A. Le traitement chirurgical trouve son
indication en cas de prérupture ou de rupture de I’hématome. Aprés évacuation de
I’hématome, 1’hémostase est obtenue par des moyens aussi conservateurs que possible, a
savoir le packing ou le tamponnement par différentes substances hémostatiques. En cas
d’échec des moyens conservateurs, le recours a la ligature de I’artére hépatique ou I’une de
ses branches a été décrit (320,321). S. El youssoufi et al. 2007 Tunisie. L’embolisation
artérielle reste une méthode non chirurgicale qui permet d’écourter la période
d’hospitalisation et de réduire la mortalité (252). Nelson et al. 2013. Texas. E.U.A. La greffe
hépatique doit rester exceptionnelle en raison des nombreux problémes qu’elle pose. Sa seule
indication selon Erhard reste I’insuffisance hépatocellulaire aigué aprés controle de
I’hémorragie (322). Dans la littérature, deux cas de greffe hépatique ont été rapportés. La
premiere concernait une insuffisance hépatocellulaire aigué par nécrose hépatocellulaire
massive, dans un cas de HELLP syndrome sévere. La seconde concernait une patiente pour

laquelle les différentes techniques décrites ne purent maitriser I’hémorragie due a un HSCF
(252).
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5.2.3.3. Association HELLP et SHAG dans la préeclampsie sévéere

Tableau 47. Stéatose Hépatique Aigue Gravidique

Etudes Knight et al. 2008 Nelson et al. Bahloul et al. 2006 Notre Etude
Angleterre 2013 Texas Sfax Tunisie
E.UA
Nombre de patientes 55 cas 51 22 5
Age (ans) Age>35ans : 25 27,4+ 73 ans Agemoyen30+5  37ans (29 —41)
% (extrémes : 15-42
ans)

Parité
Age gestationnel

HTA

Nausées /
Vomissements
Douleur abdominale
Syndrome Polyuro-
polydipsique

Ascite

Hyperbilirubinémie
Cytolyse hépatique
TP < 50%
Transfusion
Hypoglycémie
Insuffisance rénale
Echographie : Foie
stéatosique

Mode
d’accouchement
Protocole
anesthésique

Primiparité : 61 %
Non précisée

Non précisé
(60 %)

(56 %)
Non mentionné

27 % des cas.

(100 %),
(100 %),
(87 %),
(78 %).

27 % des cas.

Non mentionné

41 % Primipares
(31,7-40,9 SA)

S57%
(57%),

53%
Non mentionné

Non mentionné

100%
100%
60%

/

/

96%

Non mentionné

Multipares : 77,3 %
36 SA (31-41 SA).

(40 %).
(60 %),

(60 %),
Non mentionné

5 patientes
(unigquement 9

patientes ont bénéficié

d’une echographie)
100%
91 %
32 %.
82 %
86 %

Non mentionné
Voie basse : 50 % ;

césarienne : 50 %.
Non mentionné

Primipare 20%
(23-36 SA)
majorité fin de
grossesse
100%
100%

100%
40%

100%

(100 %),
(100 %),
80%
80%
20%
80%
80%

Césarienne
100%
AG 100 %

Dans notre série, le diagnostic de SHAG a été posé sur la présence de plus de 06 criteres de

Swansea ; il a été posé en préopératoire dans 100%, Nos résultats sont trés proches de ceux de
1I’étude de M. Bahloul.

Bahloul et al. 2006 Sfax Tunisie, étude rétrospective monocentrique de 1993-2003 (11

ans), 22 patientes avec SHAG confirmee histologiquement (15 cas) ou par tableau clinico-

biologique évocateur (7 cas). 30 + 5,4 ans Multipares : 77,3 % (contrairement a la littérature
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qui rapporte une predominance chez les primipares) le terme de la grossesse : 36 SA (31-41
SA) ; les signes digestifs sont présents dans 60 % des cas et prééclampsie est associée dans 40
a 50 % des cas et une éclampsie a été retrouvée dans 30 % des cas (323). A I’inverse des
autres études, dans 1’étude de Knight et al. 2008 Angleterre, la majorité des patientes de cette

étude sont des primipares, ce qui est plus proche de la littérature (324).

L’age gestationnel : dans notre série, un cas de SHAG a 23 SA a été identifié. En effet, la
SHAG peut survenir au 2° trimestre de la grossesse ou en postpartum (325-327). Par contre,
dans les études de Nelson et al. 2013 Taxaset de Bahloul et al. 2006 Tunisie le début de

SHAG commence au 3° trimestre de la grossesse (323,328).

De nombreuses patientes atteintes de SHAG présentent de maniére non spécifique des
symptomes de fatigue, de nausées et de vomissements, d'inconfort abdominal, de maux de téte
et d'appétit réduit. Lorsque l'atteinte hépatique est suffisamment grave pour provoquer une
insuffisance hépatique aigué, le patient peut présenter un ictére, une encéphalopathie et une
ascite (328). L'hypertension et la protéinurie peuvent également étre présentes chez les
patientes atteintes de SHAG, et environ 50 % d'entre elles auront une prééclampsie
concomitante (329). L'hypertension et la protéinurie, qui sont les principaux signes de la
prééclampsie avec syndrome HELLP, surviennent souvent avec la SHAG ; de méme, la
stéatose microvésiculaire peut étre retrouvée chez les patientes atteintes de préeclampsie
(330).
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5.2.4. Dysfonction rénale

- Incidence de Pinsuffisance rénale

Apres analyse de nos résultats, I’insuffisance rénale aigue est retrouvée dans 28,57 % des

cas de PE séveres hospitalisées au service réanimation chirurgicale.

L’incidence de I’IRA varie de maniére importante en fonction des études et ce pour deux
raisons principales (331). La premicre est I’absence de définition consensuelle de I’IRA. Pour
certains, ’IRA se diagnostique a partir d’une créatininémie supérieure a 8 mg/L et pour

d’autres, I’IRA se détermine a partir du recours a 1’épuration extrarénale.

El Youssoufi et al. 31,7 % des patientes prééclamptiques admises en réanimation ont
présenté une IRA (332).

- Facteurs de risque de I’'IRA

Dans notre étude, apres comparaison de deux groupes de prééclampsie avec et sans
insuffisance rénale aigue, ’association a : HRP était significative (p=0,0027), I’association au
syndrome HELLP significative (P = 0,0029) et un RR de 1,33. Un taux de plaquettes < 100

000 est aussi significatif ainsi que la nécessité d’une transfusion sanguine.
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Tableau 48. Dysfonction rénale aigue et preéeclampsie

Etude Nombre Facteurs de risque Récupération Passage la Mortalité
de cas d’une chronicité et maternelle
fonction nécessité d’une
rénale EEF
correcte
Notre 88 /308 HELLP la2lj 1 patiente Une association
étude HRP significative avec
La nécessité d’une une issue
transfusion sanguine défavorable (p =
0,021).
Bouaziz 208/313 ‘A . 0 Non précisé  Seulement 0,4 9,3%vs 1,7%
et al. Precclampsie 66,5 % % des patientes ont  mortalité sans IRA
(1995 — 4 i développé une
2011) ;gweprragle 218 % insuffisance rénale
2013 chronique
Tunisie Svndrome nécessitant une
|-|yE|_|_|:> 16,3 % dialyse au long
cours
Stéatose
hepatique 7.7%
aigué
gravidique
Sepsis 4,2 %
Zoukal 31,7%  Prééclampsie sévere : 1a22j (31,9 % des IRA) 16 patientes
et al. (113 /356) Présente chez 59,3 % des ont nécessité (14,2%).
(2017 — patientes ayant développé une épuration
2021) une IRA. extrarénale.
2023 Hématome rétro-placentaire Récupération rénale
Casa (HRP) : : 85 % des
Blanca Observé chez 37,2% des patientes.
Maroc patientes avec IRA. Persistance d’une
Multiparité : insuffisance rénale
62,9 % des patientes avec chronique (IRC) :
IRA étaient multipares. 14 patientes (12,4
Age maternel : %).
L’age moyen des patientes
avec IRA était de 31,2 + 6,5
Conti- 15,3 % Antécédent ’HTA Délai moyen 80,4 % récupération 3,0 % chez les
Ramsden (237/1547) gravidique : facteur prédictif de 38 j totale d’une bonne ~ femmes avec IRA
et al indépendant le plus fort (OR fonction rénale mais vs 0,6 % sans IRA
20109. 2,24 pour les stades 2-3). seulement 2,6 % (RR 4,3).
Afrique Pression artérielle n’avaient pas
du sud maximale : meilleur récupéré une
prédicteur individuel de la fonction rénale
sévérité de 'IRA. correcte.
Age maternel et parité
également associés a un
risque accru.
Mulik J et 5,42% Syndrome HELLP 25% Non précise  EER pour 11,4 % 15,9%
’;ll 3018 H.P.P 18,18 % des cas
nae
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Zoukal et al. 2023 Casablanca Maroc. Observationnelle rétrospective de janvier 2017 a
décembre 2021 au service de réanimation obstétricale, hopital Abderrahim Harouchi, CHU
Ibn Rochd, Casablanca. La population 356 patientes de plus de 18 ans atteintes de HELLP
syndrome. 31,7 % des patientes ont développé une IRA, 31,9 % des IRA ont nécessité une
EER. Récupération d’une fonction rénale correcte chez 85 % des patientes et mortalité

maternelle 14,2 % (333).

Bouaziz et al. 2013 Sfax Tunisie : évaluer I’incidence, les causes et I’impact pronostique
de I’insuffisance rénale aigué liée a la grossesse dans un service de réanimation tunisien sur
une période de 17 ans (1995-2011). 56,9 % des patientes ont développé une IRA (313/550) ;
66,5% des IRA d’origine obstétricales étaient dues a la PE (208/313). Les causes de I'IRA
sont dominées par la PE, le syndrome HELLP et I’hémorragie. Seulement 0,4 % des patientes
ont développé une insuffisance rénale chronique. La mortalité chez les patientes avec IRA :
9,3% (vs 1,7 % sans IRA) (334).

Ces résultats corroborent avec les résultats de 1’é¢tude de Sibai et al 1993. E.U.A et les
résultats de Grunfeld et al. 1987 Paris France. L’IRA est associée dans ce contexte aux
complications obstétricales (HRP, HELLP syndrome, troubles de 1’hémostase, CIVD). Dans
les séries les plus importantes de HELLP syndrome, I’IRA est observée dans 7,7 % des cas

(335,336).

Les femmes atteintes de HELLP de classe 1 avec HRP ou HPP étaient également plus
susceptibles d'avoir une IRA que les femmes atteintes de prééclampsie (P<0,01) ceci
concorde avec les résultats de la littérature ou le syndrome HELLP, I'IRA et ’HRP ou
I'hémorragie du postpartum sont interdépendants ; I’association entre HELLP, HRP ou H.P.P
Nos résultats sont concordants (332).

- Evolution de la dysfonction rénale

Notre étude : La fonction rénales’est normalisée en 1 a 21 jours avec une moyenne de 04
jours. En comparant nos résultats avec une étude marocaine (El Youssoufi et al. 2007) La
durée de séjours a I’hopital et la récupération de la fonction rénale 5 jours en moyenne avec
des extrémes entre 1 et 22 jours. Dans notre série, une seule patiente n’a pas récupéré une
fonction rénale correcte (1,13 %) et elle a gardé une clairance de créatinine a 40 pumol/l selon

El Youssoufi et al. 15 % des patientes ont gardé une insuffisance rénale.
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Recours a I’épuration extrarénale : dans la série marocaine, 50 % des patientes ont eu
recours a I’épuration extrarénale. Dans notre série, 14,77 % des patientes ayant eu une IRA

ont bénéficié d’une épuration extrarénale.

- Pronostic maternel.
Dans notre serie, parmi les déces maternels lies a la préeclampsie, 83,3 % ont eu une IRA.

La survenue d’une IRA au cours d’une PE aggrave le pronostic maternel (148).
5.2.5. Complications hémorragiques

Dans notre étude, I'hémorragie du post-partum (HPP) a été observée dans 6,5 % des cas,
sans association statistiquement significative avec la survenue d'une insuffisance rénale aigue
(p=0,09).

La prééclampsie est associée a un risque accru de complications hémorragiques.
L'hypertension est un facteur de risque bien établi de décollement placentaire, multipliant le
risque par 5 par rapport aux grossesses sans hypertension (337). L’invasion trophoblastique
peu profonde des artéres spiralées utérines et la mauvaise implantation placentaire
prédisposent les femmes atteintes de prééclampsie a une séparation prématurée du placenta
(décollement placentaire), probablement a la suite d'une nécrose déciduale. Une coagulation
intravasculaire disséminée survient dans 10 % des décollements placentaires. La rupture
endothéliale qui accompagne le décollement placentaire favorise la libération du facteur
tissulaire, qui est abondant dans le tissu placentaire, dans la circulation maternelle, activant
ainsi un déséquilibre généralisé entre les procoagulants et les anticoagulants qui peuvent
entrainer une CIVD. Le décollement placentaire et la CIVD suffisamment graves pour
entrainer la mort feetale in utero sont associés a une déplétion plus importante des facteurs de
coagulation, ce qui augmente le risque d'hémorragie profonde. Un rythme cardiaque foetal
anormal déclenche généralement un accouchement d'urgence. Une perte de sang importante
peut ne pas étre évidente avant l'accouchement si le sang s'accumule derriére le site de
décollement placentaire, et la quantité de sang perdu peut ne pas étre pleinement appréciée
apres l'accouchement. Par conséquent, lI'apparition post-partum d'une hypotension ou d'une
pression artérielle qui semble s'étre normalisée a partir d'une ligne de base élevée peut refléter
une instabilité hémodynamique qui accompagne [I'hémorragie. La stabilisation

hémodynamique doit inclure I'évaluation de la numération globulaire complete et du profil de
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coagulation en prévoyant qu'un traitement du sang et des composants sanguins peut étre

nécessaire pour favoriser la stabilité hémodynamique et corriger la coagulopathie (338).
5.3. La prise en charge thérapeutique

5.3.1. Le protocole anesthesique

- Lapéridurale pour le travail et I’accouchement.

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié de cette technique anesthésique, d’une part
en raison du caractére urgent des cas et d’autre part du développement limité de cette

technique dans notre service.

L’anesthésie péri médullaire est recommandée chaque fois qu’elle est possible, ¢’est-a-dire
en 1’absence de contre-indication, le plus souvent li¢e a la thrombopénie qui peut s’aggraver
rapidement en cas de HELLP syndrome. Pour I’accouchement par voie basse, une analgésie
péridurale est recommandée chaque fois qu’elle est possible. Les traitements
antihypertenseurs doivent étre maintenus et ajustés si nécessaire pendant le travail. En cas de
cesarienne la rachi anesthésie ou la rachi péridurale combinée améliore les chiffres de

pression artérielle sans majorer le risque d’hypotension liée au bloc sympathique (339,340).
- Larachianesthésie

La RA a concerné un nombre réduit de patientes, mais il y a une évolution significative

entre les patientes au recrutement rétrospectif et prospectif.

Hors contexte de prééclampsie, les techniques périmédullaires représentent le gold
standard pour la césarienne, offrant des avantages démontrés en termes de sécurité materno-

feetale par rapport a l'anesthésie générale (4).

L'anesthésie périmédullaire est préférable a I'anesthésie générale pour les césariennes chez
les patientes présentant une prééclampsie sévere, dans le but de reduire la morbidité

maternelle (4).

Parmi les avantages de cette technique, le non-recours a 1’intubation orotrachéale et le fait
de ne pas retarder le diagnostic d’une éventuelle complication vasculaire cérébrale semblent

bien supérieurs au risque potentiel d’hypotension ou d’hématome intrarachidien.
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La prévention de I’hypotension induite par la rachianesthésie repose sur des protocoles
controlés comme celui proposé dans 1’étude Caesar. Mais en cas de PE, I’hypotension de la
rachianesthésie est moins fréquente et moins profonde. Aussi le remplissage ne saurait étre
systématique ni surtout précéder le bloc sympathique. Seul un co-remplissage adapté au cas
par cas permet d’éviter les surcharges. L’incidence des hématomes intrarachidiens est

inconnue chez la femme prééclamptique.

La rareté de ces événements ne permet pas de tirer de conclusion formelle, mais les
hématomes intrarachidiens sont moins fréquents aprés rachianesthésic qu’aprés anesthésie
péridurale. La société américaine d’anesthésie régionale recommande un chiffre de 75 000 a
80 000 plaquettes/mL pour réaliser une rachianesthésie en cas de PE sévére. La Sfar et ’ASA
confirment que se fonder sur la numération plaquettaire pourrait réduire le risque de
complications liées a 1’anesthésie chez la femme préeclamptique. D’autres auteurs
recommandent 1’étude de 1’évolution de la numération plaquettaire, notamment en cas de
HELLP-syndrome, lorsque la numération plaquettaire chute en dessous de 100 000/mL. Les
autres ¢léments du bilan d’hémostase sont indispensables dans ce contexte. Sultan et al.
insistent sur 1’importance de I’intervalle de temps séparant la prise de sang pour bilan
d’hémostase et la réalisation de I’anesthésie rachidienne. Cet élément est extrémement

variable d’une étude a I’autre et rend I’interprétation des données chiffrées trés difficile.

L’oedéme qui accompagne souvent, mais pas obligatoirement, la PE peut, s’il est localis¢ a
la région lombaire, augmenter la distance peau-espace sous-arachnoidien et déplacer la
relation liant cette distance a 1’index de masse corporelle. Cette distance est augmentée en
moyenne de 9 mm et il faut en tenir compte lors du choix du matériel pour rachianesthésie. La
mise en ceuvre d’une rachianesthésie ne protége pas de I’aggravation d’une PE et des crises

d’éclampsie en cours de césarienne sous rachianesthésie ont été rapportées.

Une alternative a la rachianesthésie est la rachianesthésie-péridurale combinée qui associe
I’avantage de 1’éviction de 1’anesthésie générale a celui d’une induction progressive de la
sympathoplégie permettant un recours moindre ou plus progressif au remplissage et aux

agents sympathicomimétiques.

Dans la prééclampsie sévere, deux essais randomisés ouverts de faible effectif ont comparé
I'anesthésie générale a I'anesthésie périmédullaire, évaluant respectivement I'hémodynamique

maternelle (341) et les marqueurs de souffrance feetale (342).
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L'étude de Wallace et al. (n=80) ont randomisé des patientes en trois bras : Anesthésie
générale, rachianesthésie et anesthésie combinée (PRC), démontrant une pression artérielle
moyenne significativement plus basse dans les groupes RA et PRC (p<0,001), sans différence
sur les paramétres néonatals (Apgar, pH, déficit de base) (341). A l'inverse, Dyer et al. ont
observé un déficit de base et un pH néonatal significativement plus altérés sous RA compareé a
I'AG, bien que ces différences soient cliniquement marginales et sans impact sur les scores
d'Apgar a 5 minutes (342). Ces travaux présentent les limites inhérentes a leur design ouvert,

contrainte méthodologique inévitable pour ce type de comparaison.

Une méta-analyse incluant 14 études rétrospectives (mono- et multicentriques) publiées
apres 1990 a évalué les issues maternelles et feetales selon le type d'anesthésie utilisé pour la
cesarienne chez des patientes pré-éclamptiques dans des contextes a ressources limitées (343).
L'analyse révéle une association significative entre I'anesthésie générale et une augmentation
de la morbi-mortalité materno-feetale chez les patientes prééclamptiques, comparativement a
I'anesthésie périmédullaire : mortalité maternelle (OR 7,7 [1,9-31,0]), admission en
réanimation (OR 16,3 [9,0-29,0]), ventilation mécanique (OR 45,0 [8,2-248,1]), cedéme aigu
du poumon (OR 5,16 [2,5-10,4]), hémorragie du post-partum (OR 6,53 [2,3-18,9]),
hypertension artérielle peropératoire (OR 17,5 [5,4-56,4]) et postopératoire (OR 13,4 [2,5-
73,4]), mortalité feetale (OR 3,0 [1,4-6,5]), Apgar <7 a 5 minutes (OR 4,7 [2,4-9,5]), et
admission en réanimation néonatale (OR 2,8 [1,5-5,0]). Néanmoins, le biais d'indication
potentiel lié a la sélection des cas les plus graves pour l'anesthésie générale, inhérent au

design observationnel des études incluses, limite I'interprétation causale de ces résultats.

- Anesthésie générale

Parmi I'ensemble des patientes opérées au CHU Ibn Roched d'Annaba, une anesthésie
générale (AG) a été réalisée dans 65 % des cas. Une différence statistiquement significative a
été observée entre les périodes rétrospective et prospective (81,1 % vs 52,46 % ; p < 0,0001).
Cette réduction significative du recours a I'AG dans le groupe prospectif refléte probablement
une prise en charge plus précoce des patientes. Dans le groupe rétrospectif, la fréquence
élevée d'AG semble liée a la gravité du tableau clinique maternel et/ou feetal ayant nécessité

une intervention urgente.
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La PE demeure cependant une des circonstances de la mise en oeuvre d’une anesthésie
générale (AG) plutdt que d’une anesthésie locorégionale en raison des complications et du
degré d’urgence qui entourent I’opération césarienne sur ce terrain particulier. L’ AG peut étre
imposée par des situations intriquées comme celle rapportée par Jacques et coll. en 2012 ou

une dissection de I’aorte descendante vint compliquer une PE a 30 semaines d’aménorrhée.

Les difficultés de I’AG en obstétrique sont accrues par le terrain de la PE, en particulier
pour ce qui concerne la gestion des voies aériennes souvent rétrécies ou déformeées par

I’oedéme, les interactions médicamenteuses et le risque d’AVC.

L’augmentation durable du risque d’accident vasculaire cérébral, lorsqu’une AG est mise
en oeuvre plutdt qu’une anesthésie rachidienne pour une césarienne, a été confirmée en 2010
par Huang et coll. qui ont retrouvé, apres ajustement pour d’éventuels facteurs confondants,

un risque multiplié par 2,4 sur une période de 6 années apres la césarienne.

La prévention des a-coups hypertensifs lors de I’induction d’une anesthésie générale fait
appel a ’administration de labétalol, a un accroissement de la vitesse d’administration de la
nicardipine, tandis que le recours au rémifentanil, théoriquement idéal, peut s’accompagner
d’une bréve dépression néonatale imposant une assistance ventilatoire transitoire. L’ED95 du
rémifentanil permettant de réduire la réponse hypertensive a I’intubation lors de 1’induction de
I’anesthésie générale chez la patiente atteinte de PE sévére est de 1,34 pg/kg. L’équipe de
néonatologie doit toujours €tre prévenue lorsque 1’état de la mere a imposé le recours a des
morphiniques avant le clampage du cordon. Le rémifentanil expose également au risque de
rigidité thoracique et d’hypotension maternelle. La place de la lidocaine (1,5 mg/kg) semble
logique dans ce contexte, mais est mal établie. Plus que I’important passage foetal par
piégeage ionique, 1’abaissement du seuil convulsivant chez la mere représente un probleme
non résolu dans cette circonstance. L’administration d’un bolus de 40 mg/kg de magnésium a
également été proposée, que la mere recoive ou non une perfusion de sulfate de magnésium
avant la césarienne. Les concentrations maternelles de magnésium varient de 4,1 a 6,6
mmol/L tandis que la dépression néonatale imposant les gestes de réanimation est plus
fréquente lorsque les taux maternels sont plus élevés. Ainsi, ce schéma thérapeutique ne
saurait étre proposé qu’en absence de traitement par MgSO4 en cours, sous peine de précipiter
un surdosage majeur. Le choix de I’agent d’induction d’anesthésie générale évitera la

kétamine et autant que possible 1I’étomidate en raison de leurs propriétés pharmacologiques et
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I’induction en séquence rapide se fait usuellement par thiopental ou propofol en gardant en

mémoire le potentiel hypotenseur de ce type d’induction, notamment en cas d’hypovolémie.
5.3.2. Méedicaments utilisés
- Sulfate de magnésium

Le sulfate de magnésium est le traitement de référence de I’éclampsie ; cette molécule a
fait I’objet de nombreux essais randomisés comparatifs qui montrent sa supériorité par rapport
aux autres anticonvulsivants, que ce soit pour le traitement de la crise, la prévention des
récidives mais aussi en prévention primaire en cas de signes de gravité. Le sulfate de
magnésium a également été mis en évidence dans la diminution du risque de survenue d’un
hématome retro placentaire. Il a par ailleurs, une place validée dans le cadre de la protection

cérébrale des enfants nés prématurément.
Son utilisation a visée maternelle est donc justifiee :

En prévention primaire en cas de prééclampsie sévére avec au moins un signe de gravité

En traitement de 1" intention en cas de survenue d’une crise d’éclampsie

En prévention secondaire, au décours d’une crise d’éclampsie pour réduire le risque de

récidive.

Le sulfate de magnésium est éliminé par le rein, il convient d’étre vigilant en cas
d’insuffisance rénale et éventuellement de réduire les doses dans ce cas. Une surveillance
clinique (conscience, fréquence respiratoire, réflexes ostéo tendineux) et un monitorage
(pression artérielle, scope, SpO2) sont nécessaires compte tenu du faible index thérapeutique
de ce médicament (seuil de toxicité proche des doses thérapeutiques) ; 1’abolition des réflexes

ostéo tendineux est un signe précoce de surdosage.

L’utilisation du MgSO4 a été évaluée concordante aux données de la littérature dans les

deux groupes de recrutement.
Deux patientes ont bénéficié de Ca++ pour signes de surcharge en MgSOa.

Dans 1’étude rétrospective multicentrique réalisée dans les trois services de réanimation de
centre hospitalier généraux (Dieppe, Elbeuf et Le Havre) et au niveau d’un centre hospitalo-

universitaire (Rouen). Durant la période de six ans entre janvier 2002 et décembre 2008. Sur

154



Discussion

I’évaluation de I’utilisation du sulfate de magnésium dans la prévention secondaire de I’E. Ils
ont constaté que la survenue d’une éclampsie bien que rare n’est pas exceptionnelle (35 pour
100 000) et que cette pathologie est grevée d’une morbimortalité” maternelle et feetale tres
importante. L’utilisation du MgSO4 a été observée dans 92 % des cas dans le cadre de la
prévention secondaire de I’éclampsie. Dans les autres cas, le MgSO4 n’a pas étéadministreé en
raison de la présence d’une insuffisance rénale, contre-indication relative a I’utilisation de ce
médicament. Ce travail souffre néanmoins d’un certain nombre de limites méthodologiques.
Son caractére rétrospectif n’a pas permis d’avoir accés a I’ensemble des informations
concernant les parameétres secondaires (notamment pour les données néonatales). Bien que
multicentrique, cette étude reste limitée par le nombre de patientes incluses. Malgré ces
restrictions, ce travail reste le premier, au niveau francais, a avoir étudié spécifiquement le
taux d’utilisation du MgSOs4 dans le cadre de la prévention secondaire de 1’éclampsie dans des
maternités francaises. Nous retrouvons une prévalence de 1’éclampsie proche de 35 pour 100
000 naissances. Ce chiffre est comparable a ceux retrouvés dans la littérature. En effet, dans
les pays développés, celui-ci est de 1’ordre de 27 pour 100 000 naissances. Par ailleurs, la
crise convulsive est survenue dans la moitié des cas en prépartum (48 % des cas), contre
respectivement 8 et 44 % des cas en per- et post-partum. Ces données apparaissent similaires
a celles décrites dans la littérature. Knight et al. Dans une étude concernant 214 cas d’E
retrouvaient une incidence plus élevée en prépartum (45 % des cas) contre respectivement 19
et 36 % des cas en per- et post-partum. Cette répartition était aussi observée par Katz et al.
Avec la survenue de la crise d’E en pré, per- et post-partum dans respectivement 53, 36 et 11
% des cas. Dans cette étude, le MgSQOas a é€té utilisé dans 92 % des cas dans le cadre de la
prévention secondaire de la crise d’éclampsie. Au Royaume-Uni, 1’utilisation du MgSOs était
de 99 % en 2005. Dans une autre étude en 2004 a 1’échelon d’une province canadienne, le
MgSOs etait utilisé dans 97 % des cas. Enfin, dans le travail de Ducarme et al, publié en 2009
et réalisé dans une maternité francaise, la quasi-totalité des patientes (15/16) avait recu du
MgSOs au moment de la crise d’E. Ces différents résultats montrent que 1’observance des
recommandations dans la prise en charge de I’E avec I’utilisation du MgSOj4 est excellente.
Cette constatation repose probablement sur le fait que de nombreux travaux, dont les résultats
ont été regroupés dans plusieurs méta-analyses, ont clairement démontré 1’efficacité du
MgSOs dans la prévention de la récidive des convulsions par rapport a d’autres
anticonvulsivants. Par ailleurs, ces études confirmaient la supériorité du MgSOs sur la
morbimortalité maternelle, mais aussi néonatale. Enfin, dans ce travail, 6 % des patientes

traitées par MgSOas en prévention secondaire ont présenté une récidive des convulsions. Ce
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chiffre correspond aux donneées de la littérature ou environ 10 % de récidive sont retrouveés

malgré I’instauration d’un traitement bien conduit.

Plus récemment, plusieurs études ont préconisé ’utilisation du MgSO4 dans la prévention
primaire au cours des formes séveres de PE. En effet, un premier travail a montré qu’il
existait une réduction significative de 58 % du risque d’E en cas de traitement par MgSQOg4 par
rapport & un groupe placebo. Ce résultat a été confirmé par Belfort et al. qui ont montré une
diminution de l’incidence de cette pathologie dans le groupe bénéficiant du MgSO4 par
rapport a un groupe ayant regu de la nimodipine. Les recommandations d’experts publiées en
2009, préconisent donc, en cas de PE severe, de débuter une prévention primaire par MgSO4
lors de D’apparition de signes neurologiques (céphalées rebelles, ROT poly cinétiques,
troubles visuels) et en 1’absence de contre-indication (présence d’une insuffisance rénale ou

d’une maladie neuromusculaire).

Concernant le protocole d’administration du MgSOg, les RFE proposent une administration
par voie intraveineuse d’un bolus initial de 4 g en 30 minutes a une heure, relayée par une
perfusion de 1 a 2 g/h. Cette proposition était celle utilisée dans notre étude avec le méme
bolus, quand celui-ci était réalisé, et une dose d’entretien de 1 g/h. La surveillance de ce
traitement est essentiellement clinique. Elle repose sur une évaluation répétée de la conscience
(Glasgow = 15), de la présence des ROT, de la fréquence respiratoire (>12 c/min) et de la
diureése (> 30 mL/h). Cette surveillance sera d’autant plus importante que la préeclampsie
s’accompagne d’une altération de la fonction rénale. Cette atteinte peut entrainer une
hypermagnésémie définie par un taux plasmatique supérieur a 2 mmol/L. Ce risque de
surdosage secondaire a une altération de la fonction rénale a été retrouvé comme la seule
cause de non-utilisation du MgSOs dans notre étude. L’évolution de cette hypermagnésémie,
en I’absence de prise en charge et pour des taux sériques supérieurs a 4 mmol/L, se fait vers
I’abolition des réflexes ostéotendineux, la paralysie des muscles ventilatoires, le coma et
I’arrét cardiaque. Ce risque de surdosage est loin d’étre exceptionnel puisqu’il a été observeé
chez deux de nos patientes. Celui-ci s’est manifesté cliniquement par des troubles de la
conscience sans dépression respiratoire, qui sont les deux complications majeures de ce
traitement. Les signes d’hypermagnésémie imposent I’arrét immédiat du traitement,
I’accélération de son élimination par des diurétiques de I’anse ou la dialyse selon le degré
d’insuffisance rénale. L’antagoniste du MgSOs est le gluconate de calcium, son

administration (1 g 1V) doit étre immédiatement disponible.
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Dans notre série, deux patientes ont présenté des signes cliniques de surdosage, la
magnésémie n’a pas été dosée. Elles ont bénéficieé d’arrét immédiat de la perfusion de
MgSOs ; perfusion de 1g de gluconate calciumet furosémide en IV. Pour les deux patientes,

une bonne évolution
- Association Sulfate de Magneésium et Nicardipine

Dans notre série, 87,6% de nos patientes ont recu du sulfate de magnésium au service de
réanimation chirurgicale en 1V a la dose de 1 a 2 g/h entre 6 a 48h en association avec la

nicardipine sous surveillance hémodynamique et respiratoire.

L'utilisation croissante de cette association thérapeutique nécessite une vigilance particuliere,
en raison des effets inotropes négatifs cumulatifs et de la réduction des résistances vasculaires
périphériques induite par ces deux molécules. Une surveillance hémodynamique rapprochée

est donc indispensable.
- Traitement antihypertenseur

Leur choix et leur posologie restent fondés sur la conférence d’experts commune de 2009.
Une revue de la Cochrane Collaboration de 2014, portant sur 49 essais impliquant 4723
femmes, conclut a I’absence de preuve suffisante pour montrer le bénéfice de médicaments
antihypertenseurs dans I’HTA modérée ou légere au cours de la grossesse. Cette stratégie

thérapeutique confirme les revues récentes consacrées a la PE.

Le seul bénéfice démontré du traitement antihypertenseur en cas de PE sévére est de
diminuer le risque de complications aigués maternelles (hémorragie cérébrale, éclampsie et
oedeme pulmonaire par insuffisance ventriculaire gauche). Un syndrome hypertensif de la
grossesse est en cause dans environ 20 % des 3406 morts maternelles observées de 2002 a
2004 en Afrique du Sud, et cela par complication cérébrale dans prés de la moitié de ces cas.
Il a été montré une relation linéaire entre le niveau de la pression artérielle maternelle et le
risque de survenue d’une crise d’éclampsie. La réduction du niveau de pression artérielle
semble ainsi cruciale quoiqu’elle reléve d’un faible niveau de preuve. Ce plan du traitement
est également justifié par le fait que le sulfate de magnésium, bien que supérieur au placebo,

n’apparait pas isolément suffisant pour prévenir a coup sir la survenue des crises d’éclampsie.

L'agent antihypertenseur choisi devrait étre dépourvu d'effet foetal, d'effet sur la volémie

maternelle, sur la perfusion placentaire ou d'effets secondaires maternels graves.
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Pour ce qui concerne le foetus, I'objectif thérapeutique n'est pas la stricte normotension
mais d'éviter les a-coups tensionnels et les HTA graves définies par une PA diastolique
supérieure ou égale a 110 mmHg, sans pour autant provoquer d’hypotensions iatrogénes. Ce
dernier point est fondamental et ce sont ces hypotensions et leurs conséquences foetales qui
ont été a I’origine du rejet de la dihydralazine des RFE francaises. Il a ét€ montré qu'il existait
une relation entre la chute de la PAM induite par le traitement et la survenue de RCIU. Des
cas de mort foetale ont été rapportés aprés diminution rapide de la PA. Cela confirme
I'importance de ne pas viser une stricte normalisation tensionnelle et de se limiter a éviter les

hypertensions dangereuses.

Aucune étude ne permet a I'neure actuelle de définir précisément les valeurs idéales de PA
a atteindre. Dans la PE moderée, I'obtention d'une PAS entre 140 et 150 mmHg et d'une PAD
entre 85 et 95 mmHg semble un objectif raisonnable. Ainsi, toutes les PE modérées ne
justifient pas de I’instauration d’un traitement par antihypertenseur. Dans la PE sévére, il est
admis de maniére consensuelle que le traitement doit permettre d'amener la PAD entre 90 et
105 mmHg ou la PAM entre 105 et 125 mmHg.

Au cours d’HTA de la grossesse n’entrant pas dans le cadre de la prééclampsie, une étude
multicentrique internationale récente comparant un contrdle strict de 1’hypertension (PAD
cible : 85 mmHg ; n = 511) & un contrdle plus libéral de I’hypertension (PAD cible : 100
mmHg ; n = 519) ne retrouve pas de bénéfice foetal ou néonatal du contrble strict. En
revanche, dans ce groupe, les jeunes femmes développent moins souvent des épisodes

d’hypertension sévere (PA > 160/110 mmHg ; 27,5 % vs 40,6 % dans le groupe moins strict).

Il semble que la pression de perfusion cérébrale demeure plus élevée chez la femme

préeclamptique malgré I’administration d’un traitement antihypertenseur.

Les méta-analyses de Duley et al. (189) ne montraient pas de différence d’efficacité du
contréle tensionnel entre le labétalol IV et I’hydralazine 1V, évaluée par le nombre de femmes
ayant une HTA persistante malgré traitement (RR = 0,36 [0,55-3,74] [2 études], OR = 0,71
[0,29-1,73] (3 études) et RR = 1,4 [0,7-2,8] (14 études), respectivement). L’hydralazine IV est
actuellement trés peu utilisée en France, a I’inverse du labétalol IV, qui dispose de données
solides dans la littérature. L’efficacité du labétalol a été évaluée dans onze essais randomises
dans le contexte d’HTA sévere, que cela soit en perfusion continue IVSE ou en bolus, avec

peu d’effets secondaires maternels ou feetaux. De plus, les délais de controle tensionnel de
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I’HTA sévére avec le labétalol IV sont inférieurs a 1 heure (12 a 45 minutes selon les auteurs,
quel que soit le protocole utilisé). Le labétalol est, pour toutes ces raisons, I’antihypertenseur
intraveineux a privilégier en France dans cette indication. Malgré une utilisation large en
pratique clinique, il n’existe pas de données issues d’essais randomises contr6lés testant
I’efficacité de la nicardipine IV pour la prise en charge de ’'HTA dans le contexte de la
prééclampsie sévere. C’est pourquoi les experts ne recommandent pas cette molécule en
premiere intention.
a. Bétabloquants

En cas d'indication d'un traitement antihypertenseur intraveineux chez les patientes
présentant une prééclampsie sévere, le labétalol représente I'option thérapeutique de premiere
intention selon les recommandations actuelles.

L'efficacité du labétalol a été démontrée dans onze essais randomisés portant sur le
traitement de I'hypertension artérielle (HTA) sévere, qu'il soit administré en perfusion
intraveineuse continue ou en bolus, avec un profil de tolérance materno-feetale favorable
(344-347).

Les études rapportent systematiquement un délai de contrdle tensionnel inférieur a une
heure (intervalle : 12-45 minutes), indépendamment du protocole d'administration utilisé
(344-346). Ces données probantes justifient la position du labétalol comme antihypertenseur
intraveineux de premiere intention dans la prise en charge de I'HTA sévére associée a la

prééclampsie en France.

Sur la base des preuves disponibles, le labétalol constitue I'antihypertenseur intraveineux
de référence pour la prise en charge de I'hypertension artérielle sévére associée a la
prééclampsie en France. Bien que la nicardipine intraveineuse soit largement utilisée en
pratique clinique, l'absence de données issues d'essais randomisés contrblés évaluant
spécifiqguement son efficacité dans cette indication conduit les experts & ne pas la

recommander en traitement de premiere intention (4).
b. Inhibiteurs calciques

Les recommandations actuelles suggerent en cas d’HTA sévéere d’associer la nicardipine
au labeétalol (4). Le recours a la nicardipine (2 a 6 mg IV par heure) dans ’'HTA de la PE
sévere est devenu la conduite de premiére intention en France sans que de nombreux

arguments ne soient disponibles dans la littérature médicale. Dans les recommandations de
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2020 : la dose maximale a perfuser est de 04 mg/h. Des effets secondaires maternels a type de
tachycardie marquée, de flush, de nausées et d’étourdissements, dose/débit dépendants, ont
été rapportés, ainsi que des anomalies de la fréquence cardiaque foetale. Par ailleurs, la
tolérance veineuse médiocre de ce médicament impose un changement fréquent de la voie

d’abord périphérique.

Les effets indésirables maternels des inhibiteurs calciques sont dose-dépendants et
représentés par des bouffées de chaleur, des céphalées, des vertiges, des nausées et des
tachycardies réflexes. Des défaillances cardiaques gauches ont été rapportées en obstétrique,
mais dans des contextes différents de celui du traitement de la PE. La nifédipine (Adalate)
sublinguale est contre-indiquée dans le traitement de la PE. Son administration peut
provoquer des hypotensions artérielles maternelles sévéres parfois accompagnées de troubles

graves du rythme cardiaque feetal, voire de mort foetale.

La nicardipine (Loxen) est un antihypertenseur inhibiteur calcique de la classe des
dihydropyridines. Dans un essai randomisé, ou elle était comparée au métoprolol, la
nicardipine s'est montrée plus puissante et mieux tolérée. La nicardipine a l'avantage d'étre
utilisable par voie intraveineuse en cas de forme sévére. Son utilisation n'empéche pas le
déclenchement ou la progression du travail, malgré une action tocolytique démontrée dans la
menace d'accouchement prématuré. Ce potentiel tocolytique induit le risque particulier
d’atonie utérine du postpartum qu’il s’agisse d’une naissance par voie basse ou par

césarienne.

L’association inhibiteurs calciques et sulfate de magnésium est possible, sous réserve de la

connaissance de leurs interactions et d’une surveillance appropriée.

Il faut souligner que la PE est susceptible de rendre les femmes enceintes plus vulnérables
aux complications cardiocirculatoires iatrogénes, notamment en raison d’une sensibilité
accrue aux catécholamines et de 1’association fréquente de médicaments dans ce contexte. En
particulier, corticostéroides, antihypertenseurs, sulfate de magnésium sont réguliérement

utilisés.
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c. Association nicardipine et bétabloquant

Cing études ont évalue la nicardipine 1V dans le traitement de la prééclampsie avec HTA
sévere (189,347-350). Ces travaux montrent une bonne efficacité a assurer un contrdle
tensionnel, dans des délais quasi systématiquement inférieurs a 1 heure, et sans effet
indésirable majeur hormis des cas de tachycardie ou de céphalées pouvant interférer avec la
surveillance des signes de gravité de la pré-éclampsie. Un seul essai randomisé de petite taille
et monocentrique compare 1’efficacité sur le controle tensionnel de la nicardipine IV au
labétalol IV (30 patientes avec une pré-éclampsie sévere dans chaque groupe), sans mettre en
¢vidence de différence significative en termes d’efficacité et de sécurité entre les 2 groupes
(348). Face a la rareté des données, la nicardipine ne peut donc pas étre recommandée en
premiére intention en ’absence de contre-indication au labétalol. Trois études ont évalué
I’efficacité de 'urapidil dans ’HTA sévere pendant la grossesse : 2 essais randomisés le
comparant a ’hydralazine (351) et une étude observationnelle (352). Ces travaux montrent
une bonne efficacité a assurer un contrdle tensionnel comparable a celle de I’hydralazine et
sans effet indésirable materno-feetal significatif. Dans 1’¢tude de Carles et al, le délai moyen
de contréle tensionnel était également inférieur a 1 heure (26 minutes). A notre connaissance,
il n’existe aucune donnée dans la littérature concernant 1’efficacité¢ de la clonidine par voie
intraveineuse dans le traitement de I’HTA sévére chez la femme enceinte ; aucune

recommandation concernant 1’utilisation de cette molécule ne peut donc étre émise.
d. Relais du traitement par voie orale

La méta-analyse d’Abalos et al. regroupait 58 essais randomisés (5909 patientes) et
comparait I’efficacité de différents antihypertenseurs oraux pour prévenir la survenue d’une
HTA sévére chez des patientes présentant une HTA modérée durant la grossesse (353). Quel
que soit le traitement antihypertenseur administré (20 essais regroupant 2558 patientes),
I’incidence d’HTA sévére était moins importante qu’en 1’absence de traitement ou de prise de
placebo (RR = 0,49 [0,4-0,6]). De plus, dans I’essai controlé randomisé CHIPS (187) réalisé
chez des patientes présentant une HTA chronique ou gravidique non sévere, 1’incidence d’une
HTA sévére (définie par une PAS > 160 mmHg et/ou une PAD > 110 mmHg) était
significativement plus élevée dans le bras « contréle tensionnel moins strict » que dans le bras
« contr6le tensionnel strict » [respectivement 200/493 (40,6%) et 134/488 (27,5%), OR 1,80
[1,34-2,38]. 1l semble donc justifié, dans le cadre de la prééclampsie sévére, d’adopter une
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stratégie visant a poursuivre un traitement antihypertenseur per os chez les patientes ayant une

HTA contrdlée sous traitement intraveineux.

e. Catapressan
L’efficacité¢ de la clonidine dans la PE est comparable a celle de la méthyldopa et il
n’existe pas de différence de 1’état néonatal dans 1’un des rares essais randomisés, déja ancien.
La clonidine passe la barriére placentaire et une hypertension artérielle transitoire du
nouveau-né de meres traitées par la clonidine a été observée. La clonidine ne doit pas étre
administrée sous forme de bolus intraveineux. Elle représente un médicament de seconde

intention de la PE, dans le cadre d’une association d’antihypertenseurs.
5.3.3. Gestion des fluides

L'administration de liquide doit équilibrer les problémes concurrents d'un volume
intravasculaire relativement réduit en raison d'une résistance vasculaire systémique accrue et
d'une tendance a développer un cedéme pulmonaire associé a une faible pression oncotique
colloide et a une perméabilité capillaire. Il n'y a pas suffisamment de preuves pour soutenir un

protocole spécifique et la gestion des fluides doit étre individualisée.

La pratique obstétricale actuelle utilise une stratégie restrictive, limitant I'administration

totale de liquide a 80-100 ml/h, y compris les perfusions d'ocytocine et de magnésium.

Une charge liquidienne conservatrice doit également étre utilisée lors de l'initiation de

I'analgésie neuraxiale ou de I'anestheésie.

La prise en charge des patientes avec un diagnostic de prééclampsie nécessite une
collaboration interdisciplinaire importante, incluant des obstétriciens, des anesthésistes et des

néonatologistes. Les soins intensifs peuvent étre justifiés chez les patients les plus malades.

Les résultats de 1’étude sur I’influence de la gestion des fluides sur le résultat de la
prééclmapsie (198). Cette revue systématique suggere gu'il n'existe pas suffisamment de
données randomisées pour recommander un protocole spécifique de gestion des fluides en cas
de prééclampsie, afin de prévenir I'edéme pulmonaire ou l'insuffisance rénale, ou d'optimiser
le moment de l'accouchement et les résultats périnataux. L'utilisation de Il'expansion du
volume colloidal chez les patientes atteintes de prééclampsie diminue significativement la
pression artérielle et la résistance vasculaire systémique, probablement grace a I'effet

vasodilatateur de la libération de peptide natriurétique atrial. Le manque de données
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randomisées suggere la nécessité d'un appel a I'action afin de déterminer la meilleure gestion

des fluides chez les patientes atteintes de préeclampsie.

La physiopathologie de la prééclampsie n'est pas encore totalement élucidée. Récemment,
le r6le du dysfonctionnement endothélial maternel a été de plus en plus reconnu et est
probablement responsable du caractere multisystémique de la maladie. La prééclampsie a
également des conséquences cardiovasculaires a long terme, telles qu'une maladie
coronarienne, une maladie cérébrovasculaire et vasculaire périphérique et une hypertension
chronique. Une administration ou une restriction inappropriée de liquide peut contribuer au
développement d'un cedéme pulmonaire ou d'une insuffisance rénale aigué, et éventuellement
chronique. L'eedéme pulmonaire complique environ 3 % des prééclampsies. Les directives
actuelles sur les liquides favorisent la restriction pour prévenir I'eedéme pulmonaire, méme au
détriment de l'oligurie. Les résultats préliminaires de Restrictive Fluid Therapy in Severe
Preeclampsia suggérent qu'une stratégie restrictive (250 mL de cristalloide pendant la
cesarienne) par rapport a une stratégie libérale (1500 mL de cristalloide) est associée a une
créatinine sérique postopératoire significativement plus faible jusqu'a deux jours apres
I'opération (P < 0,05). Il s'agit toutefois d'un essai de petite envergure, et les résultats doivent
étre interprétés avec prudence. Il existe actuellement peu de preuves suggérant gu'une
stratégie restrictive soit associee a une insuffisance rénale a court ou a long terme.
L'insuffisance rénale aigué aprés une prééclampsie est rare (1/1060) et 1/13500 patientes
nécessitent une dialyse. L'insuffisance rénale terminale a long terme est cependant accrue
apres une prééclampsie, avec une incidence rapportée de 67/20918 (0,32 %) dans une vaste

cohorte norvégienne de plus de 500 000 femmes (354)

Divers facteurs peuvent contribuer au développement d'un cedéme pulmonaire, tels qu'une
diminution de la pression oncotique, une augmentation de la perméabilité capillaire, une
augmentation de la pression hydrostatique et un dysfonctionnement diastolique et parfois
systolique sévere (355). Dans I'étude prospective de Tuffnell et al., les origines
multifactorielles de I'cedéme pulmonaire sont illustrées par le fait que sur les 25 femmes (2,3
%) qui ont développé un cedéme pulmonaire, six ont eu des complications nécessitant une
transfusion de produits sanguins, une a eu une hypertrophie ventriculaire gauche et une a eu
un syndrome néphrotique (356). Une revue rétrospective de 880 cas dans deux centres
tertiaires, l'un avec une politique de restriction des fluides et l'autre sans, a identifié 19 cas
d'cedéeme pulmonaire, tous survenus dans le centre avec une politique de gestion des fluides

plus libérale. Dans le centre qui pratiquait la restriction des fluides, toutes les femmes qui ont
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développé un cedéme pulmonaire ont regu significativement plus de liquides intraveineux que
les femmes qui ne l'ont pas fait ; 9 210 (7 250 — 13 970) contre 5200 (2 187 — 7 875) mL,
[médiane (écart interquartile) P < 0,001] (357).

Une revue systématique de I’cedéme pulmonaire chez les patientes enceintes suggere
¢galement que I’cedéme pulmonaire est plus fréquent en cas de prééclampsie et associ¢ a une
administration de liquides accrue et a une gravité croissante de la maladie (355) Chez les
parturientes en bonne santé, le glycocalyx endothélial est perturbé par la charge liquidienne,
ce qui peut réduire son efficacité pendant la rachianesthésie (224) Il a été démontré que la
transcription de I’ARNm est réduite en cas de prééclampsie, ce qui entraine une altération de
la structure du glycocalyx (358). Si ces modifications se produisent dans le glycocalyx
endothélial pulmonaire, cela conforterait les stratégies restrictives de gestion des liquides.

Afin d'équilibrer le risque d'cedéme pulmonaire par rapport a l'insuffisance rénale, il a été
suggéré précedemment d'utiliser une surveillance hémodynamique invasive pour guider la
thérapie liquidienne, en particulier chez le patient oligurique (359). Une revue Cochrane
publiée en 2012 n'a identifié aucun élément pour soutenir I'utilisation sre et efficace de
cathéters artériels pulmonaires pour guider I'administration de liquide dans la prééclampsie
sévere (360). L'accent s'est déplacé vers l'utilisation de méthodes non invasives ou mini-
invasives pour guider la thérapie liquidienne, & savoir I'échocardiographie transthoracique
pour évaluer le volume ventriculaire gauche, ainsi que la fonction systolique et diastolique ; et
I'échographie pulmonaire pour détecter I'cedéme interstitiel et les pressions télédiastoliques

ventriculaires gauches élevées (361,362).

Une autre variable confondante lors de I'examen de I'administration de liquides est la
variabilité de I'hnémodynamique maternelle et I'effet du traitement antihypertenseur. La plupart
des patientes ont une masse ventriculaire gauche accrue et une fraction d'éjection bien
préservée, avec une résistance vasculaire systémique accrue (361) Il existe différents degrés
de dysfonctionnement diastolique, avec une insuffisance systolique occasionnelle. Une
maladie a début précoce peut étre associée a un débit cardiaque (DC) plus faible et a une RVS
plus élevée qu'une prééclampsie a début tardif (16) Les données présentées dans cette revue
n'ont démontré aucune modification significative de I'lC ou de la FC aprés une expansion
volémique avec un colloide. Plusieurs études observationnelles prospectives ont cependant
rapporté des augmentations significatives du DC apres une expansion du volume avec des

colloides et des cristalloides (199) En revanche, une seule étude prospective (197) a rapporté
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une augmentation significative de la FC aprés l'administration d'un colloide, tandis que
plusieurs n'ont rapporté aucun changement significatif (199) Une étude qui a utilisé I'analyse
de la forme d'onde de pouls a trouvé une variabilité considérable dans la réactivité du volume
d'éjection systolique (VES) chez les patientes atteintes de prééclampsie sévere ayant regu un
bolus colloidal avant une rachianesthésie pour une césarienne (199). Une telle variabilité
suggere également que la restriction hydrique est plus sdre en I'absence de surveillance de la
réactivité du VS dans le cas individuel.

De plus, une corrélation négative significative a été demontrée entre la variation de la FC
et du VS apres I'administration de colloides, suggérant qu'une augmentation exagérée de la FC

pourrait indiquer qu'une administration supplémentaire de liquide est inappropriée.

Les données d'études randomisées ont suggéré une diminution significative de la résistance
vasculaire systémique aprés une expansion volémique avec un colloide. Ce résultat est
corroboré par des données similaires issues d'études observationnelles prospectives utilisant a
la fois I'expansion volémique par colloides et par cristalloides (363). Il a été démontré que la
charge volémique chez une patiente normovolémique provoque une libération significative
d’ANP, avec activation ultérieure des meétalloprotéinases et desquamation du glycocalyx
endothélial (364). Les données randomisées de cette revue de I'expansion volémique par
colloides, ainsi que de plusieurs études observationnelles utilisant des cristalloides, suggerent
une réponse exagérée de I'ANP chez les femmes prééclamptiques apres un bolus de liquide.
Cela pourrait avoir des effets déléteres supplémentaires sur le glycocalyx endothélial déja
compromis, contribuant ainsi a une fuite capillaire et & un cedéme périphérique et pulmonaire.
Des études complémentaires sont nécessaires pour déterminer I'effet de l'administration de

liquides sur le glycocalyx endothélial dans la prééclampsie.

Les études incluses dans cette revue portaient sur des échantillons de petite taille, a
I'exception de Ganzevoort et al. (n = 216) (365), et incluaient des patientes atteintes de
prééclampsie de gravité variable. De nombreux résultats cliniques importants n'étaient pas
rapportés par toutes les études, et aucune ne mentionnait I'insuffisance rénale ou le besoin de

dialyse.

Les intervalles de confiance pour de nombreuses estimations d'effet étaient larges, et les
estimations d'effet pour certains résultats n'ont pas pu étre rapportées en raison de différences

d'unités de mesure. De plus, une faiblesse des résultats réside dans le fait qu'ils proviennent
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d'études non concluantes, dont les critéres d'inclusion, la gravité de la maladie et la prise en
charge des patientes different. 1l en résulte une grande hétérogénéité pour certains resultats, ce
qui contribue au caractére non concluant des données présentées. De plus, lorsqu'une méta-
analyse était possible, les estimations étaient dominées dans la plupart des cas par un seul
essai, qui représentait souvent plus de 80 % de la pondération. Les essais inclus dans cette
revue ont tous étudié une intervention colloidale. Depuis les travaux de Ganzevoort et al. en
2005, aucune autre étude de grande envergure n’a étudié les résultats maternels associés a la

thérapie liquidienne chez les patientes prééclamptiques.

Une autre limite est que la majorité des essais inclus dans cette méta-analyse portaient sur
I'administration d'hydroxyéthylamidon. Suite a la controverse relative a certains de ces
liquides et aux restrictions d'utilisation imposées par la Food and Drug Administration et
I'Agence européenne des médicaments, leurs indications actuelles concernent le traitement de
I'nypovolémie. Bien que la prééclampsie ne soit pas spécifiquement abordée dans ces avis, les
contre-indications énumérées, qui incluent une maladie grave, sont néanmoins importantes a
noter qu'il n'existe actuellement aucune preuve suggérant une augmentation de la morbidité

liée a ces agents dans la prééclampsie.
5.4. Evolution maternelle
- Pronostic maternel aprés un PRES

Dans notre série 02 patientes qui ont eu PRES ont bénéficié d’une IRM cérébrale de
contrdle pour persistance des céphalées, ’IRM est revenue sans anomalies dans les deux
cas mais une des 2 patientes a présenté des troubles cognitifs nécessitant un suivi par un

neurologue et un traitement médicamenteux.
- Evolution de patientes qui ont eu un AVC

Les patientes qui ont eu des déficits moteurs suite aux AVC hémorragiques ou ischémiques
ont bien évoluées sur le plan clinique et radiologique, nos résultats concordent avec ceux de la
littérature. Dans la plupart des cas, les signes neurologiques et les anomalies radiographiques
associes a la preéclampsie/éclampsie sont réversibles et disparaissent en quelques jours ou
semaines grace a une prise en charge appropriée de la tension artérielle et des crises, ainsi qu'a

I'accouchement. Les exceptions incluent les patientes présentant des signes d'infarctus
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cérébral, d'hémorragie, d'cedéme cytotoxique diffus et d'engagement, qui peuvent présenter

des signes radiographiques et des déficits neurologiques persistants (81,366).

Prééclampsie/éclampsie récurrente : les patientes ayant des antécédents de prééclampsie

présentent un risque accru de prééclampsie récurrente lors des grossesses ultérieures.

Doron Dukler MD et al. 2001 ont réalisé une étude de cohorte rétrospective comparant 380
patientes ayant des antécédents de prééclampsie a 385 patientes sans prééclampsie. Les
patientes atteintes de prééclampsie présentaient un risque global de récidive de 25 %, tandis
que les patientes sans prééclampsie présentaient un risque de 1,9 % de prééclampsie lors de
grossesses ultérieures (p < 0,001)(367). Le risque de récidive dépend également des facteurs
de risque de prééclampsie en général (par exemple, maladie rénale, hypertension chronique et
age > 40 ans) ainsi que de la gravité et du moment d'apparition de I'épisode initial de
prééclampsie (368). Une étude portant sur 125 femmes atteintes de prééclampsie sévére au
cours du deuxieme trimestre a révélé que le risque de récidive lors d'une grossesse ultérieure
était d'environ 65 % (369).

- Réadmission en réanimation pour PE séveére

Dans notre série la réadmission a concerné 5 patientes (1,6%) des patientes dans 60 % des

cas, la 2° présentation clinique était plus grave que la premiére.

Le risque de récidive de PE lors d'une future grossesse est généralement de 16 %.
Cependant, le risque augmente a 23 % et 33 % si I’accouchement précédent compliqué de PE

s’est produit respectivement entre 34 et 37 et 28 et 34 semaines de gestation (25).
Mortalité maternelle

Dans notre étude, le taux de mortalité maternelle associé a la prééclampsie séveére était de
4,2 %. Les facteurs de risque significativement corrélés a ce déces comprenaient l'insuffisance
rénale aigué (p=0,021), les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (p=0,012) et 1'cedéme

pulmonaire (p=0,043).
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Nous avons comparé nos résultats avec les études suivantes :

Tableau 49 : Mortalité maternelle

Etude nv Nombre de déces Causes de déces
maternel par PE maternel
Saucedo et al. 2024 0.6/100000 13/272 Eclampsie 23%
(2016 — 2018) France HELLP 30.7 %
Saucedo et al. 2021 0.25/100000 21262 E 33%
(2013 - 2015) France HELLP 33 %
PE 16.6%
Dreyfus et al. 2018 0.5/100000 12 AVCH 50%
(2010 — 2012) France HSCF 16.6%
Bentata et al. 2015 / 9/138 (6.5 %) Eclampsie 52.5 %
(2007 — 2014) Oujda HELLP 24.6%
Maroc HRP 25.4 %
IRA 10.9 %
Lelong et al. 2013 / 0/96
(1997 — 2006). France
Mahbouli et al. 2003 33/100000 2 HELLP (50%)
hépital militaire Eclampsie (50%)
Tunis Tunisie (1990 —
2001)
Kichou et al.2015 Tizi / 5 HELLP (60%)
Ouzou Algérie Eclampsie (40%)
Abdoun et al. 2024 50/100000 52/236 Eclampsie (83.8%)
Sétif Algerie HELLP (16.12%)
Notre étude / 13 /22 E + dysfonction multi

viscérale 30.7%
HELLP + complication
hémorragique 15.3 %
HSCF 15.3%
AVC 1153 %
AVCH 7.6%
OAP 7.6 %
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Parmi les causes finales de décés maternel : 1I’éclampsic associée a une dysfonction
multiviscérale est la cause la plus fréquente avec le HELLP syndrome et les troubles de
I’hémostase ; nous avons eu aussi 02 cas d’AVCI et un cas d’AVCH, 02 cas de rupture de
I’HSCF et I’OAP. L’attribution d’une cause de déceés appropriée permet d’identifier les

facteurs évitables, ce qui permet d’améliorer la prise en charge de nos patientes.

L’étude d’Abdoun et al. 2024 Sétif Algérie vise a décrire le profil épidémiologique des
déces maternels dans la wilaya de Sétif (Algérie) entre 2014 et 2022. Deux cent trente-six
décés maternels ont été recensés, la pathologie hypertensive de la grossesse représente 22%
(370).

L’¢étude de Kichou et al. 2015 Tizi Ouzou Algérie I’étude vise a estimer la prévalence de la
prééclampsie (PE) chez les femmes enceintes de Tizi-Ouzou (Algérie) et a identifier
les facteurs de risque ainsi que les complications materno-feetales associées. La prévalence de
la PE est de 7.8 % (252 cas sur 3225) et le taux de mortalité maternelle et de 2%. Parmi les

05 déces maternels 03 cas sont dus & I’E et 02 cas au syndrome HELLP (371).

Bentata et al. 2015 Oujda Maroc : cette étude menée a 1’unité de réanimation de 1’hopital
régional d’Oujda (2007-2014) vise a décrire : les caractéristiques clinico-biologiques des
patientes atteintes de prééclampsie sévere, les complications survenant dans les 48 premiéres

heures en réanimation et le taux de mortalité maternelle associé.

Durant ces 07 années, 138 patientes admises pour prééclampsie sévere au serice de
réanimation ; la prééclampsie sévere au Maroc est associée a un taux elevé de complications
graves (éclampsie, HELLP, IRA) et a une mortalité maternelle significative. 9/138 patientes
(6,5%). Bien que D’article ne détaille pas explicitement les causes spécifiques de chaque
déces, les complications graves observées pendant les premieres 48 heures en réanimation
permettent d’identifier les facteurs probables ayant conduit au décés, dont les causes sont
dominées par I’E et le HELLP (372).

L’article de Mahbouli et al. 2003 Tunis Tunisie. Analyse les déces maternels survenus
entre 1990 et 2001 a I’hopital militaire de Tunis. Sur les dix cas recensés, deux décés sont
directement attribués a la prééclampsie (toxémie gravidique), ce qui représente 20 % des
décés maternels et une part importante des causes obstétricales directes. Le taux de mortalité

maternelle par prééclampsie 6,74% décés pour 100 000 naissances vivantes dans cette série.
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En comparant ce résultat avec le taux national de tunisie qui est de 19,3% dont 37% par E
(373).

L’¢tude de Lelong et al. 2013 France porte sur 96 admissions en réanimation de femmes
pendant la grossesse ou en post-partum entre 1997 et 2006 au CHU de Poitiers. Parmi celles-
ci, la prééclampsie (PE) et ses complications représentent la premiére cause d’admission en
réanimation, avec 35 % des cas (34 patientes). Répartition des complications hypertensives :
Parmi les 34 admissions pour cause hypertensive :10 cas de prééclampsie, 8 cas d’éclampsie,
7 cas de syndrome HELLP, 2 cas d’HRP, 7 cas non précisés (classés dans syndrome de PE).
Aucun décés maternel directement attribué a la prééclampsie n’a été enregistré dans cette
série(374).

Dreyfus et al. 2017 cette analyse issue de 1’enquéte confidentielle sur les morts maternelles
en France porte sur la période 2010-2012 et se concentre sur les déces par complications
hypertensives de la grossesse. 12 déces maternels par complications hypertensives sur la
période. Le taux de mortalité maternelle (RMM):0,5 pour 100 000 naissances
vivantes (contre 0,9 en 2007-2009 — baisse de pres de 50 %). Représente 5 % de 1’ensemble
des décés maternels et 10 % des morts maternelles directes.

Complications immédiates associées au déces : Accident vasculaire cérébral (AVC)
hémorragique : 50 % (6/12), Hématome sous-capsulaire du foie rompu : 17 % (2/12), (Edéme
aigu du poumon (OAP) aprés remplissage excessif, Défaillance multiviscérale dans un
contexte de HELLP syndrome (375).

Dreyfus et al. 2021 Ce rapport présente les données de I’enquéte nationale francaise
confidentielle sur les morts maternelles (ENCMM) pour la période 2013-2015, avec un focus
sur les déces par complications hypertensives. Nombre de déces : 6 déces par complications

hypertensives.

Ratio de mortalité maternelle (RMM) : 0,2 pour 100 000 naissances vivantes (contre 0,5 en
2010-2012 et 0,9 en 2007-2009 — baisse continue et significative). Part dans la mortalité

maternelle totale : 2 % de I’ensemble des décés maternels5 % des morts maternelles directes.

Complications  associées au décés: accident vasculaire cérebral (AVC)
hémorragique :50% (3/6), hématome rétroplacentaire (HRP): 17 % (1/6), nécrose
hépatique : 17 % (1/6), coagulation intravasculaire disseminée (CIVD)en post-partum
immeédiat : 50 % (3/6) (376).
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Suacido et al. 2024 France L’analyse des données de 1’enquéte nationale francaise
confidentielle sur les morts maternelles (ENCMM) pour la période 2016—2018 révéle un ratio
de mortalité maternelle (RMM) de 11,8 pour 100 000 naissances vivantes jusqu’a un an apres
la fin de la grossesse. Les causes de décés maternel sont variées et refletent des profils
épidémiologiques et sociaux spécifiques. Le suicide est la premiére cause de mortalité
maternelle la mortalité par complications hypertensives a triplé par rapport a la période 2013-
2015, constituant un signal d'alerte important (377).

Cresswell et al. 2025 Cette étude systématique de I’OMS, publiée en 2025, présente une
mise a jour attendue depuis une décennie sur les causes de la mortalité maternelle a I’échelle
mondiale pour la période 2009-2020. Elle s’appuie sur des données de 129 pays et inclut 139
381 déces maternels. Les troubles hypertensifs représentent 16 % des décés maternels a
I’échelle mondiale, ce qui en fait la troisiéme cause apres les hémorragies (27 %) et les causes
indirectes (23 %).

Points clés par région
o Amérique latine et Caraibes
= 22 % des décés maternels sont attribués aux troubles hypertensifs.
= (’estlarégion ou la part des déces par hypertension est la plus élevee.
= Cela reflete possiblement des lacunes dans la détection précoce, la prise en

charge des complications et I’acces aux soins spécialisés.

o Amérique du Nord et Europe / Australie et Nouvelle-Zélande
» Proportion modérée (10-12 %) mais non négligeable.
= Dans ces régions a faible mortalit¢ maternelle, les causes indirectes et

les suicides prennent une place plus importante.

o Afrigue subsaharienne
= Bien que les hémorragiesy soient la premiére cause de déces (28 %), les
troubles hypertensifs restent une cause significative.
= Le manque de données spécifiques reflete souvent un sous-diagnostic ou

une mauvaise classification des causes de déces.

La prééclampsie et les troubles hypertensifs gravidiques restent une cause majeure de

mortalité maternelle, avec des disparités régionales significatives. Une action ciblée sur la
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prévention, le dépistage précoce et la prise en charge adaptée selon les contextes régionaux est

essentielle pour atteindre 1’objectif de réduction de la mortalité maternelle fixé (378).

Ghulmiyyah et al. 2012 mettent en lumiere les causes principales de la mortalité maternelle
lice a la prééclampsie et a I'éclampsie, en soulignant les disparités importantes entre les pays
développés et les pays en développement. Le taux d’éclampsie: au Nigeria : 99/1000
naissances au Royaume-Uni : 2,7/10 000 naissances ; Mortalité maternelle par éclampsie :

pays développés : 0-1,8%, Pays en développement : jusqu’a 15%(379).

Crowhurst et al. 1999 Rapport sur les enquétes confidentielles sur les décés maternels au
Royaume-Uni  (1994-1996), lescauses principales des déceés maternels et des facteurs
contributifs identifiés : le nombre de déces maternels 268 déces (directs et indirects) sur la
période 1994-1996.

L’article ne donne pas le chiffre exact des déceés spécifiquement attribués a la pré-
éclampsie. Cependant, il indique que : Les maladies hypertensives (incluant la prééclampsie
et I’éclampsie) sont 1’une des quatre principales causes de décés maternel. 59 % des

déces dans cette catégorie étaient associés a des soins inadéquats (380).

La mortalité liee a la prééclampsie est tres différente selon les environnements a ressources
faibles ou élevées. Par exemple, au cours de la période 2012 & 2014, au Royaume-Uni, il y a
eu 3 deces maternels (0,1 pour 100 000 naissances vivantes) dus a la prééclampsie, dont
aucun n'avait une cause cardio-pulmonaire ; cela contraste fortement avec la situation en
Afrique du Sud, ou au cours de la période 2014 a 2016, il y a eu 661 déces, dont 34 % avaient
une cause cardiopulmonaire. L'anesthésiologiste doit donc avoir une compréhension
approfondie de la fonction cardiopulmonaire, ainsi que des dysfonctionnements
cérébrovasculaires, dans la prééclampsie et I'éclampsie, et doit étre capable d'évaluer la
gravité de la maladie afin de prédire, prévenir et traiter les complications potentiellement

mortelles.

L'attribution d'un diagnostic et des causes de déces appropriés ainsi que l'identification des
facteurs évitables font partie des interventions clés du projet d'amélioration de la qualité de la
santé des femmes. Parmi les causes finales de déces dans la PE/E figurent les complications
cérébrales (telles que I’hémorragie intracranienne et 1’cedéme cérébral), 1’insuffisance

cardiaque/cedéme pulmonaire, I'insuffisance rénale aigu€, la coagulation intravasculaire
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disséminée, la rupture et D’insuffisance hépatique. Insuffisance respiratoire, défaillance

multiviscérale et autres.

La prise en charge de la PE/E ne doit pas étre compromise par des facteurs modifiables ou
évitables. Beaucoup de ces facteurs évitables ont été rapportés et peuvent étre classés en types
lies au patient, a I'administration et au personnel de santé. Les facteurs évitables liés aux
patientes comprennent le refus ou une fréquentation inadéquate de la clinique prénatale, le
refus d'un traitement hospitalier et la prise de médicaments traditionnels dont les ingrédients,
I'efficacité et les effets secondaires sont inconnus. Parmi les facteurs évitables d’ordre

administratif figurent le retard d’admission en soins intensifs et le manque de médicaments.

Les facteurs courants liés aux agents de santé sont une mauvaise anamnese, un examen
physique incomplet, I'administration de doses incorrectes d'antihypertenseurs, le fait de ne pas
demander conseil a un clinicien expérimenté et un diagnostic et une orientation tardifs. Des
précautions doivent étre prises pour prévenir ces facteurs evitables. Parmi les interventions
préventives figurent les modalités de santé télé numérique, y compris I'utilisation de
téléphones portables pour accéder et surveiller les interventions de santé. Il est également
nécessaire de fournir aux femmes des informations sur les signes de danger obstétricaux pour

accroitre la sensibilisation et les encourager a poser des questions tout en les défendant.

Lorsqu’il y a une énigme clinique, cela nécessite une application minutieuse de 1’esprit et
une discussion avec un clinicien expérimenté. Les professionnels de la santé doivent utiliser
des doses optimales d'antihypertenseurs et respecter les directives de traitement. De plus, les
administrateurs de soins de santé devraient toujours garantir une disponibilité constante des

équipements, des médicaments et des fournitures.

Chaque jour en 2023, plus de 700 femmes sont mortes de causes évitables liées a la
grossesse et a I’accouchement. La majorité de ces déces—prés de 90 %—survient en Asie et
en Afrique subsaharienne, environ 10 % dans d’autres régions en voie de développement et
moins de 1 % dans les pays industrialisés (373). Le risque maternel est d0 a un certain nombre
de facteurs, dont le mauvais état sanitaire et nutritionnel des femmes avant la grossesse ; des
soins de santé inadéquats, inaccessibles ou trop chers ; ainsi que le manque d’hygi¢ne et de
soins pendant 1’accouchement. Les réalités socioéconomiques et culturelles entrent également

en ligne de compte.
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Si des progres semblent effectivement enregistrés en Afrique du Nord, en Asie orientale et
en Amérique latine, la mortalité maternelle est toujours 100 fois plus élevée en Afrique

subsaharienne qu’en Europe (373).

Dans un grand nombre de pays d’Afrique de I’Est, d’Afrique centrale et d’Afrique de
I’Ouest, la mortalité maternelle tend méme a augmenter et dépasse parfois largement 1000

pour 100 000 naissances vivantes.
- Mortalité maternelle par accident vasculaire cérébral.

D’apres 1’étude de Yoshida et al. (2017) et les données générales sur les AVC en grossesse
La prééclampsie est une cause majeure d’AVC chez la femme enceinte, en particulier
d’AVC hémorragiques. PE : 13 cas (11,7 % des AVC hémorragiques), HELLP : 9 cas (8,1 %
des AVC hémorragiques), total : 22 cas — ~20 % des AVC hémorragiques sont directement

liés a une pathologie hypertensive.

Pronostic : mortalité non précisée par cause mais globalement élevée pour les AVC

hémorragiques (11,7 %) en plus du risque d’handicape sévére (91).

La survenue d'un accident vasculaire cérébral (AVC) reste un évenement rare au cours de
la grossesse, évalué a 10/100 000 accouchements. Tous les types d’AVC peuvent étre décrits,

qu'ils soient ischémiques (24 %), hémorragiques (74 %) ou mixtes (2 %) (91).

Parmi les AVC hémorragiques, on retrouve les hémorragies sousarachnoidiennes (HSA)
ou hémorragies meningées, le plus souvent par rupture d'anévrisme, les ruptures de
malformationsartério-veineuses (MAV) et des hématomes intraparenchymateux plus centraux
comme on en rencontre dans I'hypertension artérielle. Ces dernieres peuvent étre la
complication d'une HTA gravidique ou d'une prééclampsie sévére mal controlée. La cause
peut étre aussi une thrombose veineuse cérébrale ; le diagnostic se fait par une imagerie (IRM
ou scanner) comportant un temps veineux. Ce dernier est indispensable. Un simple scanner de
débrouillage sans injection ne suffit pas au diagnostic. Le traitement anticoagulant étant une
urgence méme en cas de ramollissement hémorragique, l'absence ou le retard diagnostique
constitue une perte de chance. Le risque de récidive est réel lors de grossesses ultérieures,

mais bien contrdlé par I'anticoagulation préventive(381,382).

Entre 2010 et 2012, 32 décés maternels ont été associés a un accident vasculaire cérébral

(AVC), qu'il s'agisse de la cause principale (23 cas) ou de la cause associée (9 cas) du déces.
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Les 23 cas, dont la cause principale était un AVC, représentent 9 % de la mortalité
maternelle, soit un TMM de 0,9 pour 100 000 NV (IC 95 % 0,6-1,4), sans changement par
rapport a la période 2007-2009, ou ce TMM était de 1,0 pour 100 000 NV. Parmi ces 23 cas,
2 étaient en rapport avec une thrombophlébite cérébrale et sont classées dans la mortalité

maternelle directe parmi les thromboembolies veineuses.

Vingt et un autres déces ont été attribués a un AVC hors thrombophlébite et classés parmi
les morts maternelles indirectes, soit 21 % de cette mortalité indirecte. Dans 19/21 cas (90 %),
I'AVC était hémorragique, en rapport avec une rupture objectivée d'anévrysme artériel dans 4
cas et avec une malformation artério-veineuse dans 2 cas. Ces décés sont survenus au cours
d'une grossesse évolutive dans 5 cas (24 %), apres une fausse couche spontanée dans 1 cas (5
%) et apres un accouchement dans 15 cas (71 %). Au sein de ces derniers, le moment de
survenue de I'AVC était avant travail dans 5 cas et en postpartum dans 9 cas (entre 1 et 9
jours) et non renseigné dans un cas ; la voie d'accouchement était la voie basse dans 47 % des
cas (7/15), la césarienne (toutes en urgence) dans 47 % des cas (7/15) et non renseignée dans

un cas.

Un AVC peut étre également impliqgué comme cause associée d'un déceés attribué a une
autre cause principale de mortalité maternelle. Ceci a concerné 9 déces en 2010-2012. La
cause principale de déces était une complication hypertensive principalement (6 cas), une

embolie amniotique (1 cas) ou un choriocarcinome métastatique (2 cas).

Bushnell et al. 2014. Caroline du Nord E.U.A La prééclampsie est reconnue comme
un facteur de risque cardiovasculaire a long terme chez la femme, notamment pour
I’hypertension et 1’accident vasculaire cérébral (AVC). Ces recommandations sont
les premiéres a cibler spécifiquement la prévention des AVC chez les femmes ; en cas de PE
il existe un risque a long terme : les antécédents de PE doublent le risque d’AVC ultérieur, ils
multiplient par 4 le risque d’hypertension plus tard dans la vie. Recommandation classe II a,
Niveau de preuve C il est recommandé de documenter la PE comme un facteur de risque
cardiovasculaire dans le dossier médical de la patiente (383). Certains concernent les femmes
jeunes ou enceintes (HTA, ACFA, migraine avec aura surtout en cas de tabagisme associé,
contraception oestroprogestative, grossesse surtout compliquée d'HTA ou de prééclampsie).
Pendant la grossesse, le contrdle de la pression artérielle a partir de 160 mm d'Hg de PAS
et/ou 100 mm d'Hg de PAD est un point important de prévention (67). Les patientes avec des

antécédents thromboemboliques doivent, sauf exception, bénéficier d'un traitement préventif
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par héparine de bas poids moléculaire. Une anesthésie locorégionale est possible 12 heures
apres l'injection d'une dose préventive. Les traitements anticoagulants efficaces, motivés par
la présence d'une valve mécanique, d'’ACFA ou de situation & risque thromboembolique
majeur (syndrome des antiphospolipides par exemple) doivent absolument étre poursuivis
pendant la grossesse. Le traitement de choix, en relais des antivitamines K (AVK) est

I'néparine de bas poids moléculaire (HBPM) en une ou deux injections (384).
- Mortalité Maternelle liée a la pathologie hypertensive : lecons a retenir

Les messages listés ci-dessous rejoignent ceux cités dans 1’enquéte confidentielle francaise
sur les morts maternelles par complications hypertensives (375) sont issus de l'analyse
détaillée du parcours de I'ensemble des femmes décédées de complications hypertensives. Ils
ciblent des éléments améliorables des soins ou de leur organisation, identifiés de fagon

répétée.

- L'apparition de signes digestifs (nausées, vomissements, épigastralgies) au 3° trimestre
de la grossesse, associés ou non a des signes neurologiques (céphalées) doit faire rechercher
une pathologie hypertensive, un examen clinique ciblé de la patiente (PA et chimie des
urines).

- Dans le cadre de la prééclampsie, la prise en charge diagnostique et thérapeutique doit
étre précoce en respectant les recommandations. Tout retard conduit a une aggravation du
pronostic maternel pouvant entrainer le déces.

- L’éducation de toute femme enceinte est primordiale, surtout celle ayant des facteurs
de risque vasculaire, elle doit étre informée des signes fonctionnels évocateurs de
prééclampsie débutante, les connaitre parfaitement et elle doit consulter rapidement.

- Une douleur persistante de I’hypochondre droit ou un bilan biologique évocateur de
HELLP syndrome avec une anémie sévére imposent la pratique d'une échographie
abdominale a la recherche d'un hémopéritoine (hématome sous-capsulaire du foie rompu ou
non), en I'absence d'hémorragie extériorisée.

- La prise en charge d'une prééclampsie sévére avec complications d'organe
(insuffisance rénale aigué, OAP. . .) nécessite une réanimation spécialisée. Ces compétences
se trouvent principalement dans les services de réanimation des structures périnatales
spécialisées.

- Le remplissage vasculaire d'une patiente prééclamptique sévere doit étre prudent et

nécessite une surveillance hémodynamique stricte 1’échographie pulmonaire trouve son intérét
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dans cette situation, surtout en cas d'oligurie ou de signes respiratoires. L'échographie

pulmonaire est une technique qu'il faut développer.

D'apprentissage simple, elle permet une détection en temps réel, rapide et facile de

I'cedéme aigu pulmonaire.

- Une poussée hypertensive au moment de I'induction anesthésique doit étre évitée en
raison du risque d'accident vasculaire cérébral hémorragique. En conséquence, chez une
patiente qui présente une prééclampsie sévere, le contrdle tensionnel doit étre strict avant de
réaliser une intervention chirurgicale lorsque l'urgence maternelle et/ou foetale n'est pas
vitale.

- Toute agitation ou perte de conscience chez une femme hypertendue doit faire évoquer
une complication vasculaire cérébrale. Les examens d'imagerie cérébrale doivent étre
effectués en cours de grossesse ou dans le post-partum comme ils le seraient chez une patiente

non gravide.
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5.5. Simulation et prééclampsie

Dans notre étude, les résultats de 1’évaluation du niveau de satisfaction et du niveau de
confiance dans la gestion d’une situation clinique en rapport avec la PE sévere étaient
favorables et concordants avec ceux de la littérature. Dans le domaine de I'obstétrique, la
formation par simulation s'est rapidement développée et le nombre de recherches publiées

dans ce domaine a augmenté de fagcon exponentielle ces dernieres années.

En tant que stratégie éducative, la simulation permet aux apprenants de participer a un
apprentissage expérientiel. En créant un environnement d'apprentissage sir et favorable, la
simulation permet aux apprenants de faciliter la pratique délibérée et de transférer
I'apprentissage lors des séances de débriefing. Les sessions de simulation haute fidélité
impliquent des logiciels et des technologies pour imiter des environnements réalistes de
patientes, qui activent également les états affectifs des apprenants pour les aider a prendre des

décisions dans des cas médicaux complexes.

Dans la prise en charge de la prééclampsie nous avons intégré la formation de nos résidents
qui sont les premiers acteurs dans la prise en charge de ses formes graves de PE.

L'intégration de présentations a enjeux élevés et a faible fréquence par le biais de la
simulation peut étre facilement appliquée dans la formation des résidents et bien accueillie par
les résidents. Augmenter la difficulté en ajustant les antécédents cliniques et I’examen peut

poser un défi supplémentaire aux apprenants.

Dans notre étude, nous avons utilisé 03 scénarios sur la prise en charge de la prééclampsie
sévere :

- Prise en charge d’une crise d’éclampsie

- Prise en charge de I’oedéme aigu du poumon lors d’une PE sévere.

- Conduite d’une anesthésie générale pour césarienne en urgence et prééclampsie sévére

Les séances de simulation se sont déroulées au laboratoire de simulation avec les résidents

d’anesthésie-réanimation.
En comparant nos résultats avec d’autres études Cynthia Abraham et al.(385)
La construction de la simulation de prééclampsie a été créée non seulement pour aborder la

gestion de I'éclampsie, une séquelle associée a cette maladie, mais également pour affiner la
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gestion de la prééclampsie et de I'hypertension emergente. Cette simulation a été réalisée 15
fois entre avril 2014 et mai 2017 au laboratoire de simulation. Les apprenants résidents
doivent alterner entre des simulations axées sur d'autres urgences obstétricales. Dans cette
simulation, tous les apprenants ont indiqué qu'ils connaissaient la prise en charge de la
prééclampsie et de I'hypertension émergente et qu'ils géraient par la suite ces conditions
correctement. Cependant, nous avons constaté qu’aucun des apprenants n’était capable
d’arréter la crise d’éclampsie. L’incapacité a gérer correctement 1’éclampsie met en évidence
la nécessité d’une formation continue dans le traitement de cette complication. En fait, tous
les apprenants ont indiqué que la simulation était extrémement utile, car ils n’étaient pas
exposés a l’éclampsie. Nous supposons que les apprenants ont été capables de gérer la
prééclampsie et I'nypertension émergente de maniére appropriée en raison des cas fréquents

dans la vie réelle ou ils ont d( gérer ces conditions.

La prééclampsie survient chez 2 a 8 % des femmes enceintes (2,3). Nous en déduisons que
les apprenantes n'étaient pas en mesure de gérer I'éclampsie de maniére appropriée en raison
de la faible incidence de cette urgence obstétricale et de leur capacité a reconnaitre la pré-
éclampsie et a administrer du sulfate de magnésium pour prophylaxie des crises dans les plus

brefs délais.

Une limite de cette simulation est sa dépendance & un simulateur haute fidelité. Cependant,
cette simulation peut facilement étre réalisée dans un contexte a faibles ressources. Par
exemple, I’animateur peut informer verbalement les apprenants que le mannequin est en train
de saisir (méme si ce n’est pas le cas) afin de pouvoir quand méme aborder les points
d’apprentissage clés. Une autre option pour les animateurs exécutant cette simulation

consisterait & demander a un acteur de jouer le role du patient.

De plus, en I’absence d’un laboratoire équipé de moniteurs, les animateurs peuvent
signaler verbalement les signes vitaux de la mére, la fréquence cardiaque feetale et les
schémas de contraction. Cette simulation ne doit pas nécessairement étre réalisée en
laboratoire. Elle peut étre réalisée dans n’importe quelle piece disposant de suffisamment
d’espace. De plus, en 'absence de fournitures, les animateurs peuvent inciter les apprenants a
imiter ce qu’ils feraient si du matériel était présent. Notre programme de simulation de

prééclampsie peut ainsi étre mis en ceuvre dans diverses institutions.
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Une autre limite de cette étude est que son résultat principal est un niveau de confiance
plutdt qu'un résultat objectif tel que la rétention des connaissances. Une orientation future de
cette étude impliquerait de répéter cette simulation a plusieurs moments pour évaluer la
rétention des connaissances liées a la gestion de la prééclampsie et de I'éclampsie. Cela
aiderait a déterminer I'efficacité de cette simulation conformément a la pyramide de
Kirkpatrick.

De plus, la réalisation de cette simulation sur I'unité de travail et d'accouchement serait
essentielle car davantage de prestataires, y compris le personnel d'anesthésie, seraient
impliqués. La simulation in situ aiderait a déterminer I'accessibilité et la disponibilité des
équipements, des médicaments et des chambres. De plus, cette simulation peut également étre
réalisée avec des médecins résidents urgentistes et des médecins de famille. Les
connaissances relatives a la prise en charge de la prééclampsie et de I'éclampsie seraient
pertinentes pour leur formation, surtout s'ils devaient travailler dans des communautés ayant

un acces limité aux soins obstétricaux.

L'éclampsie est un événement a haut risque et a faible fréquence qui peut facilement étre
simulé pour plusieurs objectifs d'entrainement. A ce jour, 3 études dans la littérature ont
examiné [l'utilisation de la simulation de I'éclampsie comme outil d'évaluation des
performances d'une équipe. Au cours des exercices sur I'éclampsie, Thompson et al. (386) ont
évalué les performances de I'équipe de sages-femmes, identifié un certain nombre de
problemes et proposé des solutions potentielles. Maslovitz et al. (387) ont évalué les
performances de I'équipe et ont décrit les erreurs courantes et récurrentes dans la prise en
charge de I'éclampsie identifiées grace a la simulation. L’efficacité de la formation par
simulation sur I'éclampsie dans les hdpitaux locaux par rapport aux centres de simulation
régionaux a été examinée. La formation par simulation, dans les deux contextes, a entrainé
une amélioration des performances dans les simulations de suivi (388). Aucune de ces études
n'aborde spécifiquement la formation des résidents sur I'éclampsie et aucune n'aborde la

gestion de la toxicité du magnésium a l'aide de la simulation.

Deux autres études dans la littérature obstétricale ont évalué les méthodes de formation
d'équipe basées sur des cours magistraux par rapport a celles basées sur la simulation et toutes
deux suggérent un avantage de la formation basée sur la simulation (389,390). Dans I'une de
ces études, Daniels et coll. (390) ont évalué la performance de I'équipe résident-infirmiére

apres une formation avec formation didactique par rapport a la formation par simulation pour

180



Discussion

la dystocie de I'épaule et I'éclampsie et a constaté des performances d'équipe supérieures lors

des exercices ultérieurs au sein d'équipes formées par simulation.

Il n’existe aucune étude dans la littérature obstétricale visant a déterminer si 1’éducation
basée sur la simulation est supérieure a 1’éducation basée sur les cours magistraux, ce qui est
nécessaire si la simulation-I'éducation basée sur la sécurité doit étre systématiqguement

intégrée a la formation des résidents (391).

Les résultats de 1’étude de Nelli, F et al. (391) démontrent que la formation basée sur la
simulation est supérieure aux cours traditionnels seuls pour enseigner des compétences
cruciales pour gérer I'éclampsie et la toxicité du magnésium. Une séance éducative de
simulation/débriefing de 15 minutes par rapport & un cours magistral traditionnel de 45
minutes conduit a une reconnaissance et une gestion nettement meilleure dans

I'environnement simulé.

Une idée recue répandue postule que le temps consacré a une tache est directement
proportionnel a 1’apprentissage (392) ; cependant, avec moins de temps par stagiaire, un
apprentissage plus puissant grace a la simulation. Ce résultat est expliqué par la capacité a se
concentrer sur les déficiences individuelles lors des séances éducatives de
simulation/débriefing et par I'impact de l'apprentissage expérientiel pratique. Lors d'une
simulation d'intervention, chaque stagiaire est immergé dans un environnement réaliste et a eu
la possibilité de commettre des erreurs en toute sécurité lors de la gestion de 2 événements
obstétricaux rares. Cette expérience a permis une introspection et I'identification des déficits

de connaissances.

Plus important encore, Nelli, F et al. (391) ont constaté qu’un débriefing post-simulation
détaillé, immédiat et adapté aux stagiaires était essentiel pour un apprentissage approfondi. De
plus, la simulation post-intervention a fourni I'occasion de mettre en pratique les
connaissances et les compétences récemment acquises, en intégrant et en consolidant les

stratégies de gestion nouvellement acquises.

L'une des limites de cette étude est que, de par la conception de I'étude, les résidents du
groupe de cours magistraux n'ont pas effectué de simulation d'éclampsie de base et étaient
donc peut-étre moins familiers avec l'environnement de simulation. Cependant, tous les
résidents avaient déja participé a d’autres simulations obstétricales. Ainsi, ils étaient familiers

avec ce processus et cet environnement de simulation, ce qui permet de minimiser la crainte
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que les performances de groupe de cours soient affectées par un manque de familiarité avec la

simulation.

L’un des points forts de cette étude réside dans la nature randomisée et controlée de sa
conception. La plupart des études publiées précédemment en obstétrique ont évalué les
performances des prestataires lors des simulations initiales et ultérieures. Cette conception
laisse place a ’explication selon laquelle les prestataires amélioraient leurs performances
uniquement en raison de leur familiarité accrue avec le scénario de simulation. Cette
conception randomisée qui comprend un volet uniquement en cours magistral permet de
mieux comprendre la contribution de l'apprentissage par simulation a I'amélioration des

performances des prestataires.

Un inconvénient possible de la simulation par rapport aux cours magistraux souvent
discutés et débattus est la nature exigeante en main-d'ceuvre de la formation par simulation

pour les professeurs et les institutions.

Dans cetteconception d'étude de NelliF et al. (391), 3 membres du corps professoral ont été
impliqués dans chaque exercice de simulation et débriefing de 15 minutes, tandis qu'un cours

magistral de 45 minutes a été donné par 1 membre du corps professoral a 25 résidents.

Nelli, F et al.(391) reconnaissent les préoccupations concernant le temps et 1’engagement
financier inhérents aux expériences basées sur la simulation. Cette étude aurait certainement
pu étre réalisée avec moins de temps de professeurs ; cependant, la simulation nécessitera
toujours plus de ressources que le cours magistral. 1l semble qu'au fur et a mesure que les
preuves s'accumulent a l'appui de ce phénomeéne jusqu’ici méconnu, les avantages de la
simulation que les programmes devraient évoluer vers l’intégration de cette expérience
importante pour certains objectifs d’apprentissage. Bien que les cours magistraux puissent
potentiellement renseigner plus efficacement sur la physiopathologie, I'épidémiologie,
I'incidence et les facteurs de risque d'événements tels que I'éclampsie, la formation par
simulation semble étre cruciale pour acquérir des compétences pratiques pratiques, telles que

la ventilation au masque et la dose et la voie d'administration appropriées des medicaments.

Dans 1’étude de Nelli, F et al.(391) aucun changementn’a été constatée dans les
performances entre les groupes ayant regu une formation par simulation uniquement et celui

ayant recu une formation par simulation et un cours magistral, I'ajout d'un cours magistral a la
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formation par simulation peut optimiser la compréhension globale des stagiaires d'une

maladie et de sa prise en charge et éventuellement de la formation a long terme.

Les recherches futures doivent porter sur les taux de rétention post-simulation et la
fréquence des exercices de simulation nécessaires a la solidification des connaissances et des
compétences obstétricales. Les recherches sur les méthodes d'enseignement et les taux de
rétention déemontrent un taux de rétention de 5 a 10 % lorsque l'information est présentée en
cours magistral, contre un taux de rétention de 75 % lorsque les apprenants « pratiquent en
faisant ». Dans cette pyramide d'apprentissage, la rétention augmente a mesure que les
stagiaires deviennent des apprenants actifs et pratiques. Les résultats de Nelli, Fet al (391) ont
démontré une ameélioration significative lors des simulations post-intervention menées a un
intervalle de 3 a 4 mois, ce qui suggere une excellente rétention des informations apprises lors
des premieres séances de simulation/debriefing. Les taux de rétention accrus décrits avec
I’apprentissage actif soulignent encore un autre avantage de [’utilisation de la simulation

comme méthode d’enseignement.

Nous soutenons 1’idée selon laquelle la formation par simulation devrait étre intégrée aux
programmes d’études afin d’optimiser la formation en gestion des urgences obstétricales des
médecins résidents. Méme si, de maniere anecdotique, nous avons constaté une amélioration
de l'attention, de la participation et des expériences éducatives des résidents impliqués dans
les simulations d'urgences obstétricales, nous disposons désormais de données qui démontrent

les avantages éducatifs de la simulation.

Nous pensons que grace a l'utilisation de la simulation, nous améliorerons les
connaissances et les compétences des résidents et qu'a long terme, nous aurons un impact

positif sur la sécurité des patientes.
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5.6. Recommandations et perspectives

La prise en charge des patientes admises pour PE sévere dans le service d'anesthésie-
réanimation du CHU d'Annaba est réalisée conformément aux recommandations
internationales des sociétés savantes. Cette étude, d'une durée de cing années, a combiné une
collecte de données rétrospective et prospective avec pour objectif principal d'évaluer la
qualité de la prise en charge. Au total, 308 patientes ont été incluses : 132 durant la phase

rétrospective et 176 durant la phase prospective.

Une analyse comparative des deux groupes a été réalisée préalablement a I'étude des
différentes formes cliniques de PE sévére. L'analyse statistique a mis en évidence que le
groupe prospectif présentait des patientes significativement plus agées (age moyen : 31.5 +
5.80 ans vs 33.5 + 5.83 ans) et avec des facteurs de risque de PE sévere ; antécédents
d’HTAG (p=0.0016) et d’HTAC (0.013) significativement plus fréquents dans le groupe
prospectif. Mais il y avait un meilleur pronostic maternel dans le groupe prospectif. En effet,
nous avons recensé 10 déces durant la période rétrospective et 3 décés durant la période

prospective.
- Dysfonction neurologique

Notre étude met en évidence un recrutement plus précoce des patientes présentant des signes

cliniques de PE séveére, associé a une réduction nette de I'incidence de I'E.

L'association observée entre un taux élevé de TGO et la diminution du risque d'éclampsie
suggere un effet protecteur lié a la prescription plus systématique et précoce de sulfate de

magnésium en prévention primaire.

Bien que I'observance du traitement par sulfate de magnésium ait été satisfaisante, la survenue
de 2 cas de surdosage en unité de soins intensifs souligne la nécessité d'une surveillance

rapprochée de ce traitement.

Par ailleurs, la fréquence élevée d’AVC (7 cas d’AVCI et 5 cas d’AVC H) identifiés dans
notre série appelle a une optimisation du contréle tensionnel. La survenue d'un AVC

constituait un facteur pronostique péjoratif significatif.
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- Dysfonction cardiorespiratoire.

Parmi les 20 cas d'OAP recensés, seulement six patientes ont bénéficié d'une TDM
thoracique. Cette observation souligne I'intérét potentiel d'une utilisation plus systématique de
I'échographie thoracique au lit du patient.

La prise en charge de ’OAP a reposé sur une gestion raisonnée de la volémie, I'administration
précoce de diurétiques en présence de signes de surcharge et le recours a la VNI.

L'OAP était associé a une aggravation significative du pronostic maternel.

Sur le plan antihypertenseur, conformément aux recommandations de la SFAR, notre
protocole a évolué vers l'introduction plus précoce d'un deuxieme antihypertenseur lorsque la

pression artérielle n'était pas contrdlée par de la nicardipine a la posologie de 4 mg/h.

- Dysfonction hépatique.

Devant toute douleur abdominale persistante chez une patiente présentant une preéclampsie
sévere, la réalisation d'une échographie abdomino-pelvienne s'impose. En cas de suspicion
d'HSCF, le diagnostic doit étre confirmé par TDM abdomino-pelvienne. Par ailleurs, il est
important de noter que la corticothérapie n'est pas indiquée dans le but d'augmenter le compte
plaquettaire en cas de syndrome HELLP.

- Dysfonction renale.

Cette étude souligne I'importance d'une surveillance rigoureuse de la fonction rénale chez les
patientes présentant une prééclampsie sévéere, I'lRA constituant un critere de gravité reconnu.
Une surveillance clinique et biologique rapprochée est particulierement cruciale lors de
I'administration de sulfate de magnésium, afin d'en optimiser la sécurité. Dans notre série, la
survenue d'une IRA était associée a une aggravation du pronostic maternel, avec une

augmentation significative de la mortalite.

- Laformation des résidents par simulation.

Au service d’anesthésie-réanimation du CHU Annaba, la prise en charge des patientes
atteintes de prééclampsie sévere inclut également celle de leurs complications les plus graves,
telles que les AVC, OAP et I’HSCF. Dans ce contexte & haut risque, la formation par
simulation et I'utilisation d'aides cognitives constituent des éléments fondamentaux de notre

stratégie pour optimiser la qualité des soins.
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Les perspectives

Les perspectives immédiates consistent a consolider et généraliser les bonnes pratiques

multidisciplinaires actuelles ou [I'anesthésiste joue un rdle central dans I'évaluation

hémodynamique, le choix de la technique anesthésique, et la prévention des complications.

Les élements clés de ces bonnes pratiques sont :

La prévention primaire de la crise d’E : le traitement par sulfate de magnésium reste la
pierre angulaire de la prophylaxie des crises d'éclampsie pour les patientes qui présentent
des critéres de sévérité de la PE.

Le contrdle de la pression artérielle : le traitement antihypertenseur doit étre initié pour
des PA>160/110 mmHg.

La rachianesthésie : considérée comme une option sire et préférable pour la césarienne en
I'absence de contre-indications (troubles de la conscience, thrombopénie sévere).
L’anesthésie générale : nécessite une maitrise des techniques d'intubation et une
prévention de I'hypoxémie, plus fréquente chez les patientes prééclamptiques. et la
prévention de I’hypertension péri-induction.

Restriction des perfusions : recommandée pour prévenir 1'cedéme pulmonaire.

Monitorage hémodynamique : le monitorage de la PA invasive est recommandé en cas
d'hypertension sévere, d'insuffisance rénale, ou d'cedéme pulmonaire.

Détection précoce des complications : I'échographie pulmonaire permet d'identifier
précocement 1'cedéme interstitiel, précurseur de I'eedéme alvéolaire potentiellement mortel.
Prise en charge post-partum vigilante : une surveillance attentive est cruciale apres
I'accouchement, jusqu’a la moitié des crises d’E surviennent en postpartum. De méme
pour le contréle de la PA en postpartum vu le risque de complication neurologique comme
AVC.

La simulation est utilisée pour former les équipes a la prise en charge multidisciplinaire et
complexe des formes séveres de prééclampsie. Pour améliorer I'efficacité et la

communication des équipes lors de la gestion d'urgences hypertensives et de I'éclampsie.

Les perspectives a long terme

La PE est un facteur de risque de maladies cardiovasculaires futures.
Suivi a long terme : surveillance de la PA et des facteurs de risque cardiovasculaires
(diabéte, obésité, hypercholestérolémie...), risque futur de complications

cardiovasculaires, d’AVC et d’insuffisance rénale.
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Développer les techniques médicales a distance : télésanté et monitoring a domicile pour

améliorer le suivi des patientes.
Pour la simulation, la perspective a long terme est qu’elle puisse étre utilisée non
seulement pour la formation, mais aussi pour I'évaluation et la certification des

compétences dans la gestion d'urgences spécifiques comme la prééclampsie.

187



CONCLUSION




Conclusion

6. Conclusion

La prééclampsie sévere, par son tableau clinique polymorphe et son potentiel évolutif
rapide, représente un défi majeur en obstétrique. Sa prise en charge repose impérativement sur
une identification précoce, une évaluation vigilante de I'apparition de criteres de gravité et un
traitement stabilisateur tout au long des périodes antepartum, intrapartum et postpartum,
I'accouchement restant le seul traitement définitif. Dans ce contexte, les priorités
thérapeutiques absolues sont la prévention de I'éclampsie, le controle de I'hypertension sévere
et la prise en charge rapide des complications engageant le pronostic vital, telles que I'OAP.
Notre étude, menée sur cing ans aupres de 308 patientes dans le service d'anesthésie-
réanimation, démontre que l'adhésion a un protocole structuré, aligné sur les
recommandations internationales, permet d'améliorer significativement le pronostic maternel,
comme en témoigne la réduction drastique de la mortalité entre les phases rétrospective et
prospective (10 vs 3 déces), et ce malgré un profil de patientes plus a risque dans le groupe
prospectif. L'administration systématique et précoce de sulfate de magnésium a été un pilier
central de cette amélioration, contribuant vraisemblablement a la diminution notable de
I'incidence de I'éclampsie. Cependant, notre série met en lumiere des domaines critiques
nécessitant une optimisation continue. La fréquence des AVC et leur impact pronostique
péjoratif soulignent la nécessité d'un contréle tensionnel encore plus agressif et précis. Notre
experience plaide également pour un recours plus systématique aux outils diagnostiques au lit
du patient, comme I'échographie thoracique pour I'OAP, et pour une confirmation rapide par
imagerie tomodensitométrique en cas de suspicion d'HSCF. Enfin, face a la gravité et la
soudaineté des complications de la prééclampsie, nous affirmons que I'excellence clinique ne
repose pas uniguement sur des protocoles écrits. L'intégration de la formation par simulation
et daides cognitives dans la formation des équipes est un élément fondamental pour
standardiser les pratiques, améliorer la réactivité et consolider la sécurité des soins. La prise
en charge de la prééclampsie sévere doit donc s'envisager comme une démarche dynamique et
multidisciplinaire, alliant rigueur protocolaire, vigilance constante et formation continue pour

contrer efficacement cette cause majeure de morbidité et de mortalité maternelle.
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Annexe 1:

CHU Annaba
Service Anesthésie Réanimation Chirurgicale

Modalités de la surveillance maternelle au cours de la prise en charge
des formes graves de prééclampsie

Surveillance clinique

Par période de 24 heures - Topographie et importance des
cedémes

- Diurese
Par période de 4 heures - Recherche dyspnée, douleur
abdominale, céphalées, troubles
visuels
- Examen des réflexes
ostéotendineux
- Appréciation de I’état de

conscience
Semi-continue - Pression artérielle (méthode
automatique par 30 min)
Continue - Saturation de I’hémoglobine

(oxymetre pulsé)
Surveillance biologique

Par période de 24 heures - Bilirubine, haptoglobine

- Phosphatases alcalines, y-
glutamyl-transférase

- Transaminases, LDH, CK

- lonogramme sanguin et urinaire,
uricémie, créatininémie sanguine
et urinaire

- FNS

- Recherche de schizocytes

- Bilan de ’hémostase
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Annexe 2 :

CHU Annaba

Service Anesthésie Réanimation Chirurgicale

Prééclampsie sévéere
Algorithme de prescription du traitement antihypertenseur

s — Stratégie de titration par bolus IV
_— — (Indication: PAS > 180 mmHg et/ou Perfusion continue IVSE
PAD > 120 mmHg)
1* bolus: 20 mg en IV sur >2 minutes
i si échec *
* Apnviléger en premeére mtention 2tm¢ holus: 40 mg en IV sur >2 minutes
Hors ket si échec *
* Hors confre- B 05almg/Kgh
Labétalol 4 (asthme, B?CO, bradycardie, Jeme bolus: 80 mg en IV sur >2 minutes
(TRANDATES) présence ou antécedent de trouble de i s dekiac ¥ Objectif : PAS < 160 mmHg et
conduction infrz-cardiaque. PAD < 110 mmHg
am?cedemdemm 4t bokus: 80 mg en IV sur >2 minutes
d bypersensibilite) si échec *
poursuite labétalol 1 mg/kg/h IVSE et
ajout d'un 2** antihypertenseur IVSE
Bolus de 0,5 mg en IV sur >2 minutes "
arépéter 3 fois 5i échect 05a4mgh
Nicardipine e . — i échec *
(LOXEN®) SO fectec Objectif : PAS < 160 mmHg et
—— Poursuite nicardipine 4 mg/h IVSE et PAD < 110 mmHg
ajout d'un autre antihypertenseur IVSE
Bolus de 6,25 2 12,5 mg en IV sur >2 minutes .
arépéter 3 fois si echec® 102 60 mgh
S i = - . . i échec *
(HJI}R%WS?'L@) Apmﬂ:i‘: az’xgﬁmmnm o Objectif : PAS < 160 mmHg et
Poursuite urapidil 50 mg/h IVSE et PAD < 110 mmHg
ajout d’un autre antihypertenseur IVSE
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Annexe 3 :
CHU Annaba
Service Anesthésie Réanimation Chirurgicale
Protocole de prescription du Mg SO4
1. Posologies :

- Dose de charge : 4g en IV en 20mn
- Suivie d’une infusion IV continue de 1g a 2g /h

- en cas de récidive, injection d’une dose additionnelle de 1,5 a 2g IV

2. Présentation : ampoule de 1,5g pour 10ml
3. Dilution :
- Dose de charge : 4g dans 150cc de SSI a passer en 20minutes
- Dose d’entretien : 4 ampoules (6g) ramenées a 60cc de SSI
Vitesse 10cc / h 1cc =0,1g
Seringue a renouveler toutes les 6heures
4. Surveillance : ROT — FR — Diurése — Uree

5. Effets secondaires (signes de surdosage)

- Abolition des ROT, une faiblesse musculaire, des nausées, un flush cutané, une

somnolence, une diplopie ou des troubles de 1’¢locution. Arrét respiratoire et

uneparalysie si concentration 6 a7 mmol/I et un arrét cardiaque si concentration> 12

mmol/l.
6. CAT en cas de surdosage
- Arrét perfusion,
- Administrer de I’oxygéne,
- Intubation trachéale + ventilation assistée,
- Vérifier la magnésémie plasmatique et
- Perfuser du gluconate de calcium : 1 gr (antagoniste du magnésium)
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Annexe 4 : Compte rendu — opératoire hémopéritoine suite a la rupture d’HSCF

|
- e —— o

i | | |
HOSPITALO- UINIVERSITAIRE DE ANNABA

CENTRE _ l
i SERVICE DES URGENCES CHIRURGICALES
" PROFESSEUR N.SOUILAH CHEF DE:

Compte rendu- Ogératqir_e_ _

A Opérateur;: - ~
S Date d'intervention : 09/04/2020
AGE: 32 ANS Aide Opérateur: . — .- - = '
Service: SUC i
Date d’entré:10 /04/2020 Anesthésiste : DR
Instrumentiste : MME
Panseuse : MME

Lésion : Hémorragie par rupture d’hématome sous capsulaire sur hel
Intervention pratiquée : Packing +césarienne

Patiente sus nommée &gée de 32 ans, sans antécédents pathologique pé
1P, actuellement elle est & 32 semaine de grossesse.

Examen clinique : patiente consciente coopérante paleur extréme

TA: 08/05 FC : 140 BAT/ MN, sensibilité¢ de L'HCD, CDU protéinurie +
GB: 12000 elts/mm3 f

HB: 6g/i , créat : 23 mg/l!, TGP :f 133.77' , [CRP : .'133,77u/m| P

elts/mm3 , £ i
Echographie A/P : épanchement 'de faible =
péri splénique GPC vésicule biliaire collabé
Appel a 'équipe de gynécologie

‘moyenne 'a!bondance pé

|

Au bloc : transfusion par du sang iso groupe iso rhésus
- mise en condition du malade

Au bloc sous AG DD IOT :

1 er temps : équipe de viscérale

- Incision mediane sus et sous ombilicale a cheval sur 'ombilic

- issu d'épanchement sanguin de grande abondance qu'on procéc
aspiration

- lexploration retrouve : rupture d'un hématome sous capsulaire ay
doéme hépatique occupant le foie droit qui saignait activement

- la rate et le tubé digestive est 'estomac sans particularité

On procédé a: packing du foie par 04 champs

- vérification d’hémostase ' :

- mise en place d'un drain de Redon e !sous épatique

- fermeture cutané par surjet cuta '*é,]f' T ‘

2éme temnps ;* équipe de gynécologie r’ | .

- Césarienne faite en per -opératoire ' , ’

- DUV +HSTB !

- extraction céphaligue d'un mort né d$ sexe féminin rigide macéré a
Pd ;. 2kg 600

- délivrance artificielle

- RU:RAS

- Réfection de I'hystérotomie par des ESEM sur un seul plan +des p
aux angles au fil 1 rond

- péritonisation viscérale par unsurjet simple au filg0

- Bonne hémostase aprés perfusion de syntocinon + mass\age du globe + s¢
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Annexe 5 :

Fiche de préparation et de réalisation d’un scénario

de simulation

Nom du scénario : Eclampsie

Nom du fichier *.sce : Anesthésie réanimation

Responsable scientifique du scénario :

Nom : Pr DJEBIEN M
Email : djebien_mahfoud@yahoo.fr
Téléphone : 0773220117

Responsable technique du scénario :

Nom : Dr BOUGUERRA K
Email : karima.bouguerra@univ-annaba.dz
Téléphone : 0661117296
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Synthese

Nom du scénario : Eclampsie

Objectifs pédagogiques

Meédicaux
e  Gestion de la préeclampsie et de 1’éclampsie

CRM (compétences non techniques)
e Travail d’équipe

e Communication au sein de 1’équipe

Points majeu

rs a débriefer

Meédicaux

Reconnaitre les signes cliniques de I’éclampsie
Identifier les soins nécessaires a prodiguer a une
patiente gravide qui présente un état
neurologique altéré

Distinguer les différentes options de traitement
de I'éclampsie

CRM
e Travail d’équipe : coordination de la gestion
des taches, échanges des informations, évaluer
les capacités a utiliser les membres de 1’équipe
Gestion des taches : Planifier et préparer les
prochaines étapes. Etablir des priorités, utiliser
les recommandations, identifier les ressources
disponibles pour traiter 1’éclampsie, en
particulier dans un environnement hors bloc
opératoire.

Connaissance de la situation : Recueillir des
informations a l'arrivée, reconnaitre la patiente
obstétricale gravement malade, anticiper les
prochaines étapes

Prise de décision : Identifier les options et
équilibrer les risques et les avantages des options
de traitement et des transferts, réévaluation
continue

Description narrative du cas

Madame D. B agée de 42 ans originaire et demeurant @ Annaba, aux antécédents de 08 gestes, 05 parités, 04
Abrt. elle mene une grossesse de 35 SA bien suivie, HTA gravidique découverte il y a 02 semaines sous

Aldomet 1cp 2x/j.

La patiente est ramenée par la protection civile aux urgences obstétricales CHU Annaba pour des convulsions
tonicocloniques généralisées au 3eme trimestre de la grossesse ; selon les parents la patiente s’est plainte de
céphalées depuis 02 jours, elle a vomit puis elle a présenté des tremblements.
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Nombres de participants et réles

Formateurs : 3 Apprenants :11
- PrDJEBIEN Résidents 4eme année : 3
- Pr Makhlouf Résidents 4eme année : 4
-  Dr BOUGUERRA Résidents 4eme année : 4

3 apprenants : participation active (équipe de garde
résidents de 4°™, 3*™ et 1% année)

Précisions cliniques

Au début du scénario A la demande
- Patiente confuse, se plaint de céphalées e Interrogatoire, Informations sur la
réception

Durant le scénario

; Evaluation systématique
- Crise d’éclampsie * y g

e prélévement
e Diagnostic différentiel Instaurer un
traitement initial de I'nypotension

Nom du scénario : crise d’éclampsie

Préparation de la salle

Environnement type : urgences obstétricales CHU Annaba

Comprenant :

O un simulateur haute fidélité utilisant SimMom (Laerdal) qui peut paraitre gravide
O Moniteur cardiaque

O Fournitures standard pour les services d'urgence :

OMatériel pour perfusion IV
- Cathéters courts 16G, 18G, 20G, 22G
- Perfuseur, transfuseur
- Sérum salé
- Sparadrap

O Matériel pour Gestion des voies respiratoires
- Masque Facial
- Canule oropharyngée
- Laryngoscope
- Sonde endotrachéale et stylet
- Sonde orogastrique/nasogastrique
- Consommables pour oxygénothérapie : Lunettes a oxygene, Tubulures a oxygéne, Masque a
0Xygene moyenne concentration, Masque a oxygene haute concentration
- Bocal d’aspiration et accessoires
- Rotamétre Oxygéne
- Régulateur de vide médical

O Médicaments

- Etomidate, Propofol, Kétamine, Thiopental, Midazolam, Diazépam, Gardénal
- Recuronium, Vecuronium, Succinylcholine

- Epinéphrine, Atropine, Noradrénaline, Adrénaline

- Labétalol, Nicardipine, Hydralazine

- Sulfate de magnésium

- Ocytocine
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- Gluconate de calcium
- Chariot d’urgences
- Défibrillateur
-  ERCF
ECG

Préparation physique du simulateur

Position couché, confus, pupilles intermédiaire réactives a la lumiere, utérus gravide, pas de

saignement vaginal.

Programmation du simulateur

Paramétres cliniques et vitaux initiaux

Evolution souhaitée :

Etape 1: 0 a5 minutes Evaluation initiale
A. Libres
B. (Moniteur non connecté) FR 22 c/min,
sat 98% a 1’air ambiant
C. FC 88 Bpm, 192/113
D.E. Légérement confuse — poser des
questions légerement inappropriées, maux de
téte, vision floue, photophobie Réflexes vifs
chimie des urines (si demandé) +++
Etape 2: 5410 minutes Crise
A. Obstrué
B. Fréquence respiratoire difficile a
évaluer, SPO2 91%
C. FC et PA difficile & évaluer en raison
du mouvement de la patiente
D. Crise tonique clonique qui dure 1
minute (auto-terminée)
VBG pendant/apreés la crise pH 7,33
HCO 23 BE-1,0lac3,5glu7,6
Etape 3: 10 a 15 minutes
A. Libres, somnolente, répond aux
questions
B. FR =16 c/m Spo2 a 92 % a I’air
ambiant, 100 % sous oxygene
C. FC=95bpm, PA =165/98
D. Somnolence mais amélioration lente

Evolution n°1 :

- L’enquéte primaire pour évaluer la
stabilité de la patiente

- Une glycémie par prélévement au doigt

- Examen physique de la patiente

- Reconnaitre 1’éclampsie

- Commencer le traitement par magnésium
et loxen

Evolution n°2:

- Evaluation pour une intervention urgente
de la patiente

- Prescription du magnésium

- Evoquer les diagnostics différentiels

- Surveillance

Evolution n°3 :

- Surveillance

- Discutez le transfert vers un endroit
sOr pour la surveillance

- Discutez du mode et du moment de
I’accouchement
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Instructions pour le ou les facilitateurs

- Conseils pour le r6le du patient
Soyez vague avec I'histoire avec quelques commentaires inappropriés (confusion)
Préoccupations
Pourguoi est-ce que je me sens comme ca. Est-ce que le bébé va bien ?

Instructions pour le technicien
Systéme vidéo :

Systeme audio :

Retransmission :

Action de fin de scénario

Quand Comment
Amélioration de I’état de conscience de la

patiente
Discussion du transfert de la patiente au bloc
opératoire

Visa du comité pédagogique
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Annexe 6 :

Fiche de préparation et de reéalisation

d’un scénario de simulation

Nom du scénario :
Anesthésie générale pour césarienne en urgence préeclampsie

grave
Nom du fichier *.sce : Anesthésie réanimation
Responsable scientifique du scénario :

Nom : Pr DJEBIEN M

Email : djebien_mahfoud@yahoo.fr

Téléphone : 0773220117

Responsable technique du scénario :

Nom : Dr BOUGUERRA K

Email : karima.bouguerra@univ-annaba.dz
Téléphone : 0661117296
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Synthese

Nom du scénario: Anesthésie générale pour césarienne en urgence

préeclampsie grave

Objectifs pédagogiques

Médicaux
Conduite d’une induction anesthésie générale
pour césarienne chez une éclamptique

CRM (compétences non techniques)
Travail d’équipe
Communicationau sein de 1’équipe

Points majeu

rs a débriefer

Meédicaux

Reconnaitre les signes de gravité de la PE
sévere

Identifier les soins nécessaires a prodiguer a une
patiente qui présente des criteres de gravité
avant une induction anesthésique.

Distinguer les différentes options de traitement
a utiliser lors de I’induction anesthésique

CRM
e Travail d’équipe : coordination de la gestion
des taches, échanges des informations, évaluer
les capacités a utiliser les membres de 1’équipe
Gestion des taches : Planifier et préparer les
prochaines étapes. Etablir des priorités, utiliser
les recommandations, identifier les ressources
disponibles pour traiter 1’éclampsie, en
particulier dans un environnement hors bloc
opératoire.

Connaissance de la situation : Recueillir des
informations a l'arrivée, reconnaitre la patiente
obstétricale gravement malade, anticiper les
prochaines étapes

Prise de décision : Identifier les options et
équilibrer les risques et les avantages des options
de traitement et des transferts, réévaluation
continue

Description narrative du cas
Madame H. A &gée de 40 ans originaire et demeurant

a Annaba (EI Bouni), aux antécédents de 02 gestes, 01

parités, mére d’un EVBP. Elle méne une grossesse évolutive de 34 SA + 4 jours.
A 1’admission patiente obnubilée, désorientée TA = 220/120 puis 200/ 100 aprés 01mg de Loxen en IV puis TA

prés 05 mg Loxen IV

(Edéme des membres inférieurs.
CDU prot +++

HU =20 cm, BCF = 180 bat/min
TV col Postérieur court a 2 doigts

200/90 &

artérielle

Décision : césarienne en urgence devant les troubles de la conscience et ’instabilité de la tension
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Nombres de participants et réles

Formateurs : 3 Apprenants :11
- PrDJEBIEN Résidents 4eme année : 3
- PrBOUCHAREB Résidents 4eme année : 4
-  Dr BOUGUERRA Résidents 4eme année : 4

3 apprenants : participation active (équipe de garde
résidents de 4°™, 3*™ et 1% année)

Précisions cliniques

Au début du scénario A la demande
- Patiente obnubilée, désorientée, céphalées e Interrogatoire, Informations sur la
respiratoire FR = 26 ¢/min, Spo2 94% a I’air réception
libre

e Evaluation systématique

- (Edéme des membres inférieurs P . . .
e Prélévement pour bilan biologique

Durant le scénario e Diagnostic différentiel Instaurer un
- Induction anesthésique pour prééclampsie traitement initial de I'nypertension
sévére avec troubles de la conscience et HTA
sévére

Nom du scénario : Anesthésie pour césarienne en urgence motif préeclampsie grave

Préparation de la salle

Environnement type : Bloc opératoire service de gynéco-obstétrique

Comprenant :

O un simulateur haute fidélité utilisant SimMom (Laerdal) qui peut paraitre gravide
O Moniteur cardiaque

O Fournitures standard pour les services d'urgence :

OMatériel pour perfusion 1V
- Cathéters courts 16G, 18G, 20G, 22G
- Perfuseur, transfuseur
- Sérum salé
- Sparadrap

O Matériel pour Gestion des voies respiratoires
- Masque Facial
- Canule oropharyngée
- Laryngoscope
- Sonde endotrachéale et stylet
- Sonde orogastrique / nasogastrique
- Consommables pour oxygénothérapie : Lunettes a oxygéne, Tubulures a oxygéne, Masque a
0Xygeéne moyenne concentration, Masque a oxygene haute concentration
- Bocal d’aspiration et accessoires
- Rotametre Oxygene
- Régulateur de vide médical
- Masque Facial CPAP
- Kit d’urgence CPAP Boussignac

O Médicaments
- Etomidate, Propofol, Kétamine, Thiopental, Midazolam, Diazépam, Gardénal
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Recuronium, Vecuronium, Succinylcholine
Epinéphrine, Atropine, Noradrénaline, Adrén
Labétalol, Nicardipine, Hydralazine
Sulfate de magnésium

Ocytocine

Furosémide

Catapressan

Gluconate de calcium

Chariot d’urgence

Défibrillateur

ERCF

ECG

aline

Préparation physique du simulateur

Position coucher, somnolente, confuse, pupilles intermédiaire réactives a la lumiére, pas de

saignement vaginal.
Lieu : Bloc opératoire Gynéco-obstétrique

Programmation du simulateur

Parameétres cliniques et vitaux initiaux

Evolution souhaitée :

Etape 1: 0 a5 minutes Evaluation initiale

D. Libres

E. (moniteur non connecté) FR 26 c/min,
sat 94% a I’air libre
FC 115Bpm, 220/123 mmhg
Somnolente, confusion, céphalées
Lieu Bloc opératoire service de Gynéco-
obstétrique.

F.
G.
H.

Etape 2 : 5 a 10 minutes Crise
E. Anesthésie générale
F. Ventilation mécanique
G. FC et PA difficile a évaluer en raison
du mouvement de la patiente
H. Ne répond pas aux questions, sueurs
Etape 3: 10 a 15 minutes
A. Anesthésie générale
B. Gynécologue : fait la césarienne
extraction d’un n.né de sexe masculin
1.3 kg
C. Discussion sur le réveil et le transfert
de la patiente pour imagerie cérebrale

Evolution n°1 :

L’enquéte primaire pour évaluer la
stabilité de la patiente

Une glycémie par prélévement au doigt,
température

Examen physique de la patiente
Auscultation pulmonaire libre
Stabiliser les chiffres de PA Loxen,
Mg++

Evolution n°2:

Evaluation de I’état de la patiente
Choix de la technique anesthésique
Utilisation, Bbloguant, rémifentanil,
Xylocaine

Evolution n°3 :

Surveillance

Discutez le transfert au service
d’anesthésie réanimation pour la
surveillance
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Instructions pour le ou les facilitateurs

- Conseils pour le r6le du patient

Somnolente, confuse, ne répond pas a toutes les questions

Préoccupations

Pourquoi est-ce que je me sens comme ¢a ?

Instructions pour le technicien
Systeme vidéo :

Systeme audio :

Retransmission :

Action de fin de scénario

Quand

Stabilisation de chiffres de PA
Discuter ’imagerie cérébrale apres la
césarienne

Comment

Le facilitateur ramene commence la
procédure pour le transfert de la patiente au
service d’anesthésie réanimation

Visa du comité pédagogique
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Annexe 7:

Fiche de préparation et de réalisation d’un

scénario de simulation

Nom du scénario : (Edéme aigu du poumon préeclampsie sévere
Nom du fichier Sce : Anesthésie réanimation

Responsable scientifique du scénario :

Nom : Pr DJEBIEN M

Email : djebien_mahfoud@yahoo.fr
Teléphone : 0773220117

Responsable technique du scénario :
Nom : Dr BOUGUERRA K

Email : karima.bouguerra@univ-annaba.dz
Téléphone : 0661117296
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Synthese

Nom du scénario : (Edéme aigu du poumon préeclampsie sévere

Objectifs pédagogiques

Meédicaux

Gestion de I’(Edéme aigu du poumon au cours
d’une préeclampsie sévére

CRM (compétences non techniques)
e Travail d’équipe

e Communication au sein de 1’équipe

Points majeu

rs a débriefer

Meédicaux

Reconnaitre les signes cliniques de ’OAP
Identifier les soins nécessaires a prodiguer a une
patiente qui présente une détresse respiratoire
aigue en potpartum

Distinguer les différentes options de traitement
de ’OAP au cours de la PE sévére

CRM
e Travail d’équipe : coordination de la gestion
des taches, échanges des informations, évaluer
les capacités a utiliser les membres de 1’équipe
Gestion des taches : Planifier et préparer les
prochaines étapes. Etablir des priorités, utiliser
les recommandations, identifier les ressources
disponibles pour traiter 1’éclampsie, en
particulier dans un environnement hors bloc
opératoire.

Connaissance de la situation : Recueillir des
informations a l'arrivée, reconnaitre la patiente
obstétricale gravement malade, anticiper les
prochaines étapes

Prise de décision : Identifier les options et
équilibrer les risques et les avantages des options
de traitement et des transferts, réévaluation
continue

Descrlptlon narrative du cas
Madame R.A &gée de 38 ans originaire et demeurant & Guelma, aux antécédents de 02 gestes, 00 parités, 01
Abrt. Diabéte type 2 sous insuline, HTA chronique découverte au T1 de la grossesse sous aldomet 08 cp/j,
évacuée de I’EPH Bouchegouf au CHU Annbaba pour Prééclampsie de surimpression avec instabilité
tensionnelle, elle méne une grossesse de 34 SA + 6 jours.

La patiente a bénéficié de

Hospitalisation au service GHR
Repos strict au lit

Bilan biologique correct Hb = 9,4 gr/dl, Plaquettes 76000 elt/mm?, protéinurie des 24h 2,3 gr/24h
Elle a bénéficié d’une césarienne sous rachianesthésie pour instabilité tensionnelle malgrésAldomet et

Loxen.
A H8 post césarienne Appel pour détresse resp

iratoire aigue

2
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Nombres de participants et réles

Formateurs : 3 Apprenants :11
- PrDJEBIEN Résidents 4eme année : 3
- PrBOUCHAREB Résidents 4eme année : 4
-  Dr BOUGUERRA Résidents 4eme année : 4

3 apprenants : participation active (équipe de garde
résidents de 4°™, 3*™ et 1°® année)

Précisions cliniques

Au début du scénario A la demande
- Patiente peu coopérant, se plaint de géne e Interrogatoire, Informations sur la
respiratoire FR = 36 c/min, Spo2 88% sous réception

oxygene 6l/min.

o e Evaluation systématique
- (Edéme des membres inférieurs y q

e Prélevement
Durant le scénario e Diagnostic différentiel Instaurer un
- OAP traitement initial de I'nypotension

Nom du scénario : (Edéme aigu du poumon sur préeclampsie de surimpression

Préparation de la salle

Environnement type : urgences obstétricales CHU Annaba

Comprenant :

O un simulateur haute fidélité utilisant SimMom (Laerdal) qui peut paraitre gravide
O Moniteur cardiaque

O Fournitures standard pour les services d'urgence :

OMatériel pour perfusion 1V
- Cathéters courts 16G, 18G, 20G, 22G
- Perfuseur, transfuseur
- Sérum salé
- Sparadrap

O Matériel pour Gestion des voies respiratoires
- Masque Facial
- Canule oropharyngée
- Laryngoscope
- Sonde endotrachéale et stylet
- Sonde orogastrique/nasogastrique
- Consommables pour oxygénothérapie : Lunettes a oxygéne, Tubulures a oxygéne, Masque a
0Xygene moyenne concentration, Masque a oxygene haute concentration
- Bocal d’aspiration et accessoires
- Rotamétre Oxygéne
- Régulateur de vide médical

0O Médicaments

- Etomidate, Propofol, Kétamine, Thiopental, Midazolam, Diazépam, Gardénal
- Recuronium, Vecuronium, Succinylcholine

- Epinéphrine, Atropine, Noradrénaline, Adrénaline

- Labétalol, Nicardipine, Hydralazine

- Sulfate de magnésium

- Ocytocine

- Furosémide

- Catapressan
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- Gluconate de calcium
- Chariot d’urgence

- Défibrillateur

-  ERCF

- ECG

Préparation physique du simulateur

Position assise, peu coopérante, anxiété, pupilles intermédiaire réactives a la lumiére, pas de

saignement vaginal.

Programmation du simulateur

Paramétres cliniques et vitaux initiaux

Evolution souhaitée :

Etape 1: 0 a5 minutes Evaluation initiale
I. Libres
J. (moniteur non connecté) FR 34 c¢/min,
sat 88% sous Oxygéne 061/min
K. FC 120Bpm, 172/110
D.E. Anxiété — céphalées

Etape 2 : 5 a 10 minutes Crise
I. Obstrué
J.  Fréquence respiratoire difficile a
évaluer, SPO2 80%
K. FC et PA difficile a évaluer en raison
du mouvement de la patiente
L. Ne répond pas aux questions, sueurs

Etape 3: 10 a 15 minutes
E. Libres,
F. FR=25c/m Spo2a95 % sous
CPAP
G. FC=95bpm , PA = 165/98
H. Calme, coopérante

Evolution n°1 :

L’enquéte primaire pour évaluer la
stabilité de la patiente

Une glycémie par prélévement au doigt,
température

Examen physique de la patiente
Auscultation de fins crépitants aux bases
Reconnaitre ’OAP

Commencer le traitement par Lasilix et
CPAP

Evolution n°2:

Evaluation de I’état de la patiente
Prescription Lasilix, CPAP

Evoquer les diagnostics différentiels
Surveillance

Evolution n°3 :

Surveillance

Discutez le transfert au service
d’anesthésie réanimation pour la
surveillance
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Instructions pour le ou les facilitateurs

- Conseils pour le r6le du patient
Anxiété, peu coopérante, ne répond pas a toutes les questions
Préoccupations
Pourqguoi est-ce que je me sens comme ¢a ?

Instructions pour le technicien
Systeme vidéo :

Systeme audio :

Retransmission :

Action de fin de scénario

Quand Comment
Amélioration de 1’état respiratoire de la
patiente

Discussion du transfert au service
d’anesthésie réanimation

Visa du comité pédagogique
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Annexe 8:

Eclampsie

Survenue en Pré ou Post Partum Diagnostics Différentiels
ad  AvC O  Embolie Amniotique
O D’une crise convulsive tonico-clonique O  Méningite O  Comitialité ignorée
O D'untrouble de la conscience O  IntoxicationAL Q  Hypo: Glycémie Natrémie
O  Contexte de Pré Eclampsie connue ou non O  Thrombophlébite Cérébrale

APPEL A LAIDE

O Oxygéner, DLG

O Libérer VAS, canule Guedel 0  MAR-IADE-IDE
O Chariot d’'urgence, matériel de ventilation U Obstétricien-SF
Q Monitoring : SpO,, FC, PA, RCF Q Pédiatre

Sulfate de Magnésium = TTT de référence Anticonvulsivants si Cl ou indisponibilité MgS04

0 Bolus4 20 min en prévention ndai

OUstE Sf“r R ne ‘pre.ve' lon secondaire Q Clonazepam (Rivotril’) 0,5 a 1 mg IVD
O Bolus possible 1 a 2 g si récidive ) .
O Relais 1 g/h (poursuivre 24h) 0 Midazolam (Hypnovel®) 14 3 mgIVD
O Surveillance spécifique cf infra Si absence BZD action courte : Diazepam (Valium®) 10 mg iVL

Objectifs de PA Antihypertenseurs : bolus puis relais IVSE
O Labetalol {Trandate®) 20 mg IVL relais 0,5-1 mg/kg/h

O  PAsystoliqgue: 140-160 mmHg O Nicardipine (Loxen®) 0.5 mg IVL relais 1-4 mg/h
O PAmoyenne: 100-120 mmHg @ Uradipil (Eupressyl®) 6,25-12,5 mg IVL relais 10-60 mg/h

Pas plus de 3 bolus sinon envisager bithérapie

Pas de récidive = Récidives ou crises subintrantes

Réflexion sur lieu, mode et délai naissance | Préparer Induction Séquence Rapide:
en fonction : . A

Matériel 0T difficile, Sonde 10T 6,5
Morphinigues : Remifentanil 0,5 pg/kg
Thiopental: 5-7 mg/kg ou Propofol : 2,5 mg/kg
Succinylcholine : 1 mg/kg
Réaliser : AG avec IOT et extraction en urgence

Q Terme
[ vitalité Feetale
[ Stabilité Maternelle

oooOo

Alerte Surveillance

P I O Monitorage continu : TA, FC, Sp0O2, conscience,
O Centre de recours pédiatrique |:| examen neuro, RCF

U Diurése (sondage, protéinurie)
O Réanimation maternelle : I:l O Bilan biologique : NF, coagulation, fibrinogéne,
lonogramme, fonction rénale et hépatique, bilan
O Imagerie : Scanner/ IRM cérébrale maternelle hémolyse
MgS04 : pas de dosage sanguin, ROT et FR ++
Mise & jour 2021 sefon RFE PES SFAR/CNGOF 2020 & +Caro ,.wm Antidote spécifique : CaCl,10% 10 mi soit 1 g IVL
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Annexe 9 : Saisie de données sous SPSS V.27

t,-‘ *5ans titre? [Jeu_de_données1] - IBM SPS55 Statistics Editeur de données

Fichier

@ =~ e m W M

(RN R R

&>

WoW W W W LW RR RN AR R R NN N s
N e E ORI E YN0 mE BN S B e

A A A A A S R - N N TR
S o ~Nemm kNS o D @

Edition  Affichage Données  Transformer  Analyse  Graphigues  Utilitaires
i fat =
Hae 0 e =
& IDglobale é-’a Etude & MuméroPatien & Age
te
1 Rétro 1 3230-35
2 Rétro 2 37 35-40
3 Rétro 3 39 35-40
4 Rétro 4 41 =40 ans
5 Rétro 5 24 <25 ANS
6 Rétro 6 27 25-30
7 Rétro T 3130-35
8 Rétro 8 27 25-30
9 Rétro 9 47 = 40 ans
10 Rétro 10 2925-30
11 Rétro " 37 35-40
12 Rétro 12 2825-30
13 Rétro 13 2825-30
14 Rétro 14 36 35 -40
15 Rétro 15 28 25-30
16 Rétro 16 3935-40
17 Rétro 17 42|> 40 ans
18 Rétro 18 3430-35
19 Rétro 19 38 35-40
20 Rétro 20 24 <25 ANS
21 Rétro 2 38 35-40
22 Rétro 22 26.25-30
23 Rétro 23 36 35-40
24 Rétro 24 3330-35
25 Rétro 25 38 35-40
26 Rétro 26 26/25-30
27 Rétro 27 3230-35
28 Rétro 28 29.25-30
29 Rétro 29 23 <25 ANS
30 Rétro 30 2825-30
31 Rétro N 30 30-35
32 Rétro 32 39 35-40
33 Rétro 33 2625-30
34 Rétro 34 3330-35
35 Rétro 35 24 <25 ANS
36 Rétro 36 3030-35
37 Rétro 37 3230-35
38 Rétro 38 29 25-30
39 Rétro 39 27 25-30
40 Rétro 40 2925-30
41 Rétro 41 40 = 40 ans
42 Rétro 42 36 35-40
43 Rétro 43 26 25-30
44 Rétro 44 3330-35
45 Rétro 45 27 25-30
46 Reétro 46 38 35-40
47 Rétro 47 3030-35
48 Rétro 48 35 35-40
49 Rétro 49 38 35-40
50 Rétro 50 42 > 40 ans

&h CLSAGE ¢ Duréedeséjour
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Extensions

Fenétre  Aide

& Q

A

@a Matifdhospitalisation

3 HELLP Syndrome

6 HELLP Syndrome

6 HELLP Syndrome + Eclampsie en postpartum
4 HELLP Syndrome

3 Eclampsie

6 HELLP Syndrome

2 Eclampsie

2 Eclampsie

3 Eclampsie Postpartum

2 HELLP Syndrome

5 HELLP Syndrome

3 Eclampsie postpartum

7 Eclampsie + HELLP

6 Eclampsie + HELLP

3 Eclampsie + HELLP Syndrome

3 Eclampsie Postpartum
17| Eclampsie + COMA + Ventilation mécanique + HELLP Syndrome + Insuffisa...

4 Eclampsie

1 Préeclampsie

4 Eclampsie 1 preop et 02 postop
22 Eclampsie Postpartum,HELLP, IR
3 Eclampsie PostP

3 Eclampsie

4 Eclampsie PostP

9 Eclampsie.HELLP.IR

2 HELLP Syndrome

5 Eclampsie

3 Eclampsie + HELLP

3 Eclampsie

10 HELLP + IR

16 Eclampsie+ HELIP+IR+HRP

2 PES Signes d"éminence

2 Eclampsie Préop

19 Eclampsie

5 Eclampsie + HELLP

3 Eclampsie

3 Eclampsie

10 PE + SHAG

4 HELLP

4 Eclampsie Post partum
2 PES Signes d"éminence
11 Eclampsie + HELLP

4 PRES Syndrome

4 HELLP Syndrome

2 Eclampsie

6 Eclampsie

4 Eclampsie + HELLP

8 HSCF

10 HSCF

7 Eclampsie + HELLP + IR
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Annexe 10: Analyse des données 1 sous SPSS V.27

[jw]|
||:|[
it

Fichier Eamon I—\mcﬂage Uonnees lranstormer Inserer Format HHE\ESE Qraph\ques Utintaires Extensions Fenetre Aide
O s b = e =
HEQ ¢ gl BN E_ =
B [ Sorte
8 Log =% Tableaux croisés
TestT
Titre . N . N .
Remarques Récapitulatif de traitement des observations
Jeu de données a Observations
0 Avertissements valides Manquant Total
L Statistiques de gn & Pourcentage N Pourcentage N Pourcentage
CLS AGE * Etude 308 100,0% 0 0,0% 308 100,0%
£ Remarques
L& Statistiques Tableau croisé CLS AGE * Etude
L?é Elude Effectif
TestT Etude
Prosp Rétro Total
Remarques CLSAGE <25 ANS 12 17 29
[ Statistiques de gn
(5 Test des &chantill > 40ans 29 12 4
- Tailles d'effet pour 25-30 35 33 68
(B Log 30-35 53 40 a3
o s
8 U‘Ta‘;atf: croises 35- 40 0 30 7
Remarques Total 176 132 308
L& Récapitulatif de tr:
[ ~-[f# Tableau crojsé CL
{8 Log T-TEST GROUBS=Etude ("Rétro’ 'Prosp')
& TestT /MISSING=ANALYSIS
= Titre JVERIABLES=Rges
. Remarques /ES DISELAY (TRUE)
Jeu de données a JCRITERIA=CI (.95).
- Avertissements
EL@ Statistiques de agn Test T
[ Log
B+ &) Fréquences
Statistiques de groupe
[ Statistigues N;g;?gﬂlg
@L@ Etude Etude [ Moyenne  Ecarttype standard
[ Log
& Age  Rétro 132 31,52 5,803 505
B ] TestT :
@ Titre Prosp 176 33,51 5,830 439
Remarques
LB Statistiques de an
(g Test des échantil Test des échantillons indépendants
-8 Tailles deffet poun
(B Log Test de Levene sur I'%galite
B El Tableaux croisés desvariances Testtpour égalité des moyennes
-{(E) Titre
Remarques Sig. Différence
@ Récapitul atif de tr F Sig. t df (hilatérale) moyenne Std. standard
(g Tableau croisé Cl Age  Hypothése de variances 172 679 2,071 306 003 -1,991 670
- Tests du khi-carré sgales
Hypothése de variances -24873 283,010 003 -1,991 669
inégales
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Annexe 11: Analyse des données 2 sous
Jamovi 2.3.28

Jjamovi - Base de données PE 2 juin 2025 copie amine 2 luin soir

Variables Données Analyses Editer
> o
L. . (= u] (m] /
| P §{’ §§§ % oo :ﬁgh 0% % L ‘
Exploration Tests t ANOVA Régression  Fréguences Facteur BM Test  Linear Models  Survival M
Test t pour échantillons indépendants @ Test t pour échantillons indépendants
Q = Variables dépendantes Test t pour échantillons indépendants
g Créat & AGEPEIRA Statistique ddl p
CLS Creat
5 AGEPEIRA  tde Student 170 18.0 0.107
HMD
&b HRP Note. H, 1 oui # K Non
& Transfusion
&b Hscr Variable de groupage Statistiques descriptives des groupes
&3 Evolution | &a PEIRA o Groupe N Moyenne  Médiane  Ecart-type
" Motif d'hospitalisation S
2 AGEPEIRA  Qui 8 344 335 5.58
Tables de contingence @ Tables de contingence
q ~| | Tables de contingence
& 1D globale Q- Hones G
— o roupe
& Numéra Patiente ‘ & parite e ‘ e —
Parité Prosp Rétro Total
@ Age Colonnes
&, CLS AGE ‘ &, Groupe & ‘ Multipare  Observé 74 45 119
) . % par colonne 42.0% 341 % 38.6%
& Durée de sejour Quantités (optionnel)
& Gestité ‘ ‘ Paucipare  Observé 41 18 59
& . % par colonne 233% 136% 19.2%
Couches f 5
é)a CLS SA Primipare  Observé a1 69 130
% par colonne 34.7% 52.3% 42.2%
&b ATCD PE
& ATCD. HTAG Total Observe 178 132 308
% par colonne 100.0 % 100.0 % 100.0 %
&b HTAC
&b ATCD Diahéte =
Tests 2
| v | Statistiques
Waleur ddl p
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Résumé

Résumé

Introduction : La prééclampsie (PE) est un trouble multisystémique complexe spécifique de
la grossesse. Elle représente une manifestation sévére la maladie hypertensive de la grossesse
qui affecte 2 & 8 % des femmes enceintes. Dans 10 % des cas, la prééclampsie évolue vers une
forme sévére qui peut entrainer des dysfonctions aigues d’organes potentiellement mortelles a
type d’éclampsie, I’hémorragie cérébrale, 1’cedéme pulmonaire, les 1ésions rénales aigues,
I’insuffisance ou la rupture hépatique, la coagulation intravasculaire disséminée et
I’hématome rétroplacentaire.

Les cas de déces maternels dans ce contexte ont été jugés comme évitables si les femmes qui
en sont atteintes recoivent en temps utile des soins efficaces; La prise en charge de la
préeclampsie représente un défi médical périopératoire pour I’anesthésiste réanimateur.

Objectif : Evaluer la prise en charge en soins intensifs des formes sévéres de prééclampsie
admises au service de réanimation chirurgicale

Matériel et Méthodes: Cette étude observationnelle a analysé la prise en charge
périopératoire et en réanimation de 308 patientes atteintes de prééclampsie sévere admises en
réanimation chirurgicale au CHU Annaba, combinant des données rétrospectives (2018-2020)
et prospectives (2021-2023). L'age moyen de nos patientes est 32,5 ans, elles étaient
majoritairement composées de primipares (65%), Les résultats cliniques ont révélé
I'éclampsie comme principal motif d'admission (46,1%), Les complications notables
comprenaient le PRES (20 cas, associé a I'éclampsie dans 85% des cas), les AVC (7
ischémiques, 5 hémorragiques). Le syndrome HELLP (49,5%, majoritairement de type 2).
L’OAP (6%) et I'lRA (28,5%). Les facteurs de risque significatifs d'IRA incluaient I'HRP
(p=0,004), un taux d'ASAT >70 UI/L et la nécessité de transfusion sanguine (p<0,001).

La prise en charge respectait les recommandations internationales, avec utilisation
systématique du sulfate de magnésium et de la nicardipine comme antihypertenseur de
premiére intention. La durée moyenne de séjour en réanimation était de 6 jours, prolongée
notamment en cas d'hématome sous-capsulaire hépatique. La mortalité maternelle s'élevait a
4,2%, avec 1'RA (p=0,021), les AVC ischémiques (p=0,012) et l'edéme pulmonaire
(p=0,043) identifiés comme facteurs de risque significatifs.

L'étude a mis en ceuvre des formations par simulation haute fidélit¢ pour les résidents en
anesthésie-réanimation, démontrant leur intérét pour optimiser la prise en charge. Ces
résultats soulignent I'importance cruciale d'une prise en charge multidisciplinaire protocolisée
et de la formation par simulation pour améliorer le pronostic de cette population obstétricale a
haut risque. Ils plaident en faveur de l'implémentation de protocoles standardisés et de
stratégies de dépistage précoce dans la prééclampsie sévere.

Conclusion : La prééclampsie est un trouble multisystémique complexe spécifique de la
grossesse qui nécessite une prise en charge multidisciplinaire ou 1’anesthésiste-réanimateur
joue un rble majeur en périopératoire et en soins intensifs.

Mots clés : éclampsie, syndrome HELLP, oedme aigu du poumon, insuffisance rénale aigue,
dysfonction d’organes cibles, hématome sous-capsulaire du foie.



Résumé

Abstract

Introduction: Preeclampsia (PE) is a complexmulti system disorder specific to pregnancy. It
represents a severe manifestation of hypertensive disease of pregnancy, affecting 2 to 8% of
pregnant women. In 10% of cases, preeclampsia progresses to a severeformthat can lead to
life-threatening acute organ dysfunction such as eclampsia, cerebral hemorrhage, pulmonary
edema, acute kidney injury, liver failure or rupture, disseminated intravascular coagulation,
and retroplacental hematoma.

Maternal deaths in this setting have been considered preventable if affected women receive
timely and effective care ; the management of preeclampsia represents a perioperative
medical challenge for the anesthesiologist.

Objective : To evaluate the intensive care management of severeforms of
preeclampsiaadmitted to the surgical intensive care unit.

Materials and Methods : This observationalstudyanalyzed the perioperative and intensive
care management of 308 patients withseverepreeclampsiaadmitted to the surgical intensive
care unit at Annaba University Hospital, combiningretrospective (2018-2020) and prospective
(2021-2023) data. The meanage of our patients was 325 vyears, and the
majoritywereprimiparous (65%). Clinicalfindingsrevealedeclampsia as the primaryreason for
admission  (46.1%).  Notable = complications included PRES (20  cases,
associatedwitheclampsiain 85% of cases), stroke (7 ischemic, 5 hemorrhagic), and HELLP
syndrome (49.5%, mostly type 2). PAO (6%) and AKI (28.5%). Significantriskfactors for
AKI included HRP (p=0.004), an AST level>70 IU/L, and the need for blood transfusion
(p<0.001).

Management followed international guidelines, with the systematic use of magnesium sulfate
and nicardipine as first-line antihypertensives. The meanlength of stay in the intensive care
unit was 6 days, particularlyprolonged in cases of hepaticsubcapsularhematoma.
Maternalmortalitywas 4.2%, with AKI (p=0.021), ischemic stroke (p=0.012), and
pulmonaryedema (p=0.043) identified as significantriskfactors.

The studyimplemented high-fidelity simulation training for anesthesia-intensive care
residents, demonstratingtheir value in optimizing care. Theseresults highlight the crucial
importance of protocol-basedmultidisciplinary care and simulation training to improve the
prognosis of this high-riskobstetric population. Theyadvocate the implementation of
standardizedprotocols and early screening strategies for severepreeclampsia.

Conclusion: Preeclampsiais a complex multisystem disorder specific to pregnancy that
requires multidisciplinary management, with the anesthesiologist playing a major role in
perioperative and intensive care settings.

Keywords: Eclampsia, HELLP syndrome, Acute pulmonaryedma, Acute renalfailure, Target
organdysfunction, Subcapsularhematoma of the liver.



Résumé

uidls

gl ) salae (e 13a 1 hedae Jiad 2y 13and Jeadl Canay 66 36 aaxie 1dine Ul deall aauss 22} 1daska
GJ\ M\MJ}L@} c&\]t&l\w%logﬁd‘n\jﬂ\ claill e %8 5 %2 o e canar g o Jaall ;m\eﬂ\iuu.a
A5 Aad gl 5 et laall Cay 3l 5 el aansi Jia calal) aagy eliac VI il g 8 ol JIa ) o 38 ol S

Apiiall Cald (5 gaall oy ol 5 ey gadl e V) Jaly punall iRl g a8 i ol AU Qb g salad) JS) Al

Jiays tanliall Cgll g Allad Ao ) cliliaall elull cali 13) 2650 AL Al oda 8 Cilgal) iy yiad
Al ) el pasall Culal Gk Uasd Jaal) aansi 23le

Aoa) yall 538 el Aliall Bas g Jas A1 Jead) aans (e 3280 YL 5 3S jall diadl 5 ,13) apis ;Ciagd)

pansiy Ailas dumy je 308 I 538 sl Aliall s Al all Ja Lo slal dpaal) Al jall oda cills 33kl g 3 gall
Ll (e peall DA e lie Raals idiee 8 Lalall 538l Alall saay ) Gellas) 3 il Jeal)
O Allall S e 32,5 Liliay o oo Janisie OIS (2023-2021) Adisivall 5 (2020-2018) duels iuY)
Gliebadll cilady (746.1) dll ount N ol 58 Jeal) panss of e 4y 59 ) Bl S (765) by S
(A3 5 A ali 7) dueleall A5 (Y (40 785 (8 Jaal) aanty ddasi o dlls 20) PRES 4 salall
Jdagal) haall Jalse cilaiy (728.5) AKI 5 (76) PAO (2 & 53 (e lgalins 749.5) HELLP e jSia s
A s la) el (p <0.001) 0 Ja ) dalsdl g ¢cAST > 70 IU / L ssieas <AKI HRP (p = 0.004)
L gia iy aall Jaria (ol A0 51 4 50lS s IS 5 o sairall Gl S0 cagiall aladiu¥) ae gl gall culalis Y
A ddaisal) Cnd g sl a )l OV pald (S Wael s calil 6 838 el Ajliall saa g 8 ALEY) 3
Y de Lol 13S0l 5 ¢(0.021 = Adlaia¥) dall) dall (g IS Jidll naat ae %42 lea) b5 Jane @y
Ay Jhd el 528 (0.043 = Allaia¥) Aadll) 455,01 Lad 5 ¢(0.012 = ddlaial) dall)

Ol (8 agiad el Lae S el Al 3 Gpaiiall sl oLLY A e slSlae Uy A pall cilds
Sl ey paill s JsS 5 gl e Aailall clanadll saaeie dle U danlall Laa) il sda 8 Ale
sam 0 Y gy Gadaly 0l oda gy yladll Cilia el Jalgall el (o L) 238 i pea]
22l Jasl) aanill 5 S0 pand il il 5

Can (Olaadil) saxeie 50 lliyy cJaally Uala 3 5¢aY) dania 1iee Ul jlacal Jeall aaud 32 g Lisiud)
3OS el Aliall g A adl Jsa Lo i (8 Lty 1550 addll e

elmeY) iy JIa colall (o0 Qi) caslall g5 bl clin oD cdendl et saliball cilalS)
mﬁ\‘_gw\ﬁﬂd}‘ue)} ‘;\AJM\



