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DDééfinitions finitions 

�HTA gravidique

�HTA chronique

�Pre-eclampsie

�Pre-eclampsie sévère



• Hypertension artérielle gravidique (HTAG):

PAS ≥ 140 mmHg et / ou PAD ≥ 90 mmHg apparue ≥ 20 SA

• HTA essentielle ou chronique :

HTA apparue précocement au cours de la grossesse ou
préexistante à celle-ci  

Se complique d’une pré –éclampsie dans 20 à 25 %

Caritis. NEJM 1998



• Pré- éclampsie :

Protéinurie > à 300 mg /j ou > à 2 ++

Oedèmes d'apparition brutale ou 
rapidement aggravés

HTAG +
Uricémie > à 350  µmol / L

↑ ASAT

Plaquettes < 150 000/mm3

RCIU



• PE sévère ( 10 % des pré – éclampsies ) :

PAS  ≥ à 160 mmHg et / ou PAD ≥ 110 mmHg OU

PAS ≥ 140 mmHg et / ou PAD ≥ 90 mmHg + ≥ 1 des signes
suivants 

- Epigastralgies, nausées, vomissements

- Céphalées persistantes, hyper-ROT , troubles visuels

- Oligurie < 20 ml / h , protéinurie > 3,5 g / j , créat > 100 µmol / L

- Hémolyse , plaq < 100 000 / mm3 , ASAT > 3 x nle

Sibai BM .Curr Opin Nephrol Hypertens 1994



EpidEpidéémiologie miologie 



•• Tunisie: Tunisie: 10 à 20 % des primipares et 3 à 5% des multipares

2 éme cause de mortalité maternelle chez la mère  

Enquête Nationale 2003

•• En FranceEn France : 1 à 2 % des grossesses  chez les primipares et

0.5 % à 1 % chez les multipares 

•• Aux USAAux USA : 5 à 8 % des grossesses

ACOG  Bractice bulletin 2003



Facteurs de risqueFacteurs de risque

Dekker . Lancet 2001



PhysiopathologiePhysiopathologie





• Défaut d’invasion cytothrophoblastique des A . spiralées

• ↓Perfusion utero-placentaire

• ↑ Synthèse des médiateurs VC et  ↓ VD 



Invasion trophoblastique dans les artInvasion trophoblastique dans les artInvasion trophoblastique dans les artInvasion trophoblastique dans les artéééérioles spiralrioles spiralrioles spiralrioles spiralééééeseseses

Van Wijk M.J .cardiovacular Res 2000



Facteurs vasculaires et endothFacteurs vasculaires et endoth ééliauxliaux

NO : � du taux circulant de NO et / ou désensibilisation de
la réponse Vx au NO

PGI2 (Prostacycline) : � synthèse endothéliale + Rénale

EDHF , VEGF , Endothelines (ET1 , ET2 , ET3) , TXA2

Système adrénergique :     réactivité aux catécholamines



Facteurs immunologiques Facteurs immunologiques 

LT4 : sécrétion prédominante de cytokines cytotoxiques
TNFα ; IL1 ; IL6 � VC + altération de la production de NO et
PGI2

(+) PNN : réaction inflammatoire + stress oxydatif

Facteurs gFacteurs g éénnéétiques tiques 

Pas de gène de PE mais un profil génétique à risque



Prise en charge de la femme Prise en charge de la femme 
prpréé ééclamptiqueclamptique



• PA / 15 ou 30 minutes  , SPO2 en continue

• Diurèse (sonde vésicale à demeure)

• Etat de conscience,  ROT

• Bilan biologique / 8 à 24 heures

• Echographie abdominale si DL abd ou syndrome HELLP

biologique ( HSC foie ) 

• RCF , Echographie obstétricale + vélocimétrie Dopple r 

Eléments de surveillance



Le traitement Le traitement antianti hypertenseurhypertenseur



• Traversent la barrière foeto-placentaire et sont exc rétés

dans le lait maternel mais n’ont pas d’effet térato gène

� IEC et inhibiteurs de l’Ag : délétères pour le fœtus  

� Diurétiques : aggravent l’hypovolémie

���� OAP est la seule indication 



�� Sympatholytiques dSympatholytiques d ’’action centrale action centrale (+ (+ RpRp αα2 centraux)2 centraux)

• Alpha-méthyldopa (Aldomet) :

• Aucun effet délétère  chez le foetus et le nouveau-né
• Efficacité inconstante.
• Troubles hépatiques  possibles mais rares.

• Clonidine (catapressan) :

Risque de MFIU par ↓↓ de la PA

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004



�� ββ et et αα bloquantsbloquants : 

• Aténolol (Ténormine ):

· β 1 (–) cardio-selectif sans pouvoir agoniste partiel  

· ↓du débit utéroplacentaire → RCIU

• Labétalol (Trandate ) :

· α et β (–) non cardioselectif sans pouvoir agoniste partiel 
· PE sévère ++
· N’affecte pas le DUP

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004



• Tous franchissent la barrière placentaire → risque de 

bradycardie , d’hypoglycémie et de DRp NN qui persiste

plusieurs jours après la naissance

�� DihydralazineDihydralazine ((NepressolNepressol ) :) :

• ↓ RVx par VDA

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004



�� Inhibiteurs calciquesInhibiteurs calciques : : dihydropyridinesdihydropyridines

• Nifedipine (Adalate) et Nicardipine (Loxen) : 

• VDV +++  VDA → ↓ precharge à faibles doses et la post
charge à fortes doses

�� NitroprussiateNitroprussiate de sodium , de sodium , NitroglycerineNitroglycerine :

• ↓ Brutale de la PA → SFA → à utiliser en dernier lieu

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004



Elaine Hart . BJA 2003



Sven Montan .Current opinion obstet Gynecol 2004



HTA  chronique

• Les tt antérieurs peuvent être poursuivis en adaptant les
posologies pour maintenir une PAS ≈ 120 mmHg et 
PAD < à 90 mmHg. 

• IEC et antagonistes des récepteurs AT1 à l'angiotens ine

doivent être interrompus avant la grossesse

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004



PE modérée 

• Suppression des contraintes physiques et psychiques 

• Repos +DLG

• Régime normosodé

• Si échec de ces mesures  → tt anti HTA (VO)



PE sévère 

• Forme injectable des médicaments vasodilatateurs

• Objectif  :  ↓ de 20 % de la PAM  

• PAM ≈ 100 mmHg



SFAR . 2003



Richard Hayman . Current opinion obstet Gynecol 2004



Remplissage vasculaireRemplissage vasculaire



� Effets Hémodynamiques :

• ↑ Volume plasmatique + DC + P de remplissage Vx 
• Relance de la diurèse 

• ↓ Résistances Vx périphériques  

• PA  ↔

� Effets sur le Pronostic maternel et fœtal :

• Amélioration de la perfusion foeto-placentaire : ↑ des

vélocités tele-diastoliques au niveau des A ombilica les 



• Le bénéfice du remplissage vasculaire systématique
n'est pas démontré dans une méta-analyse récente, tan t en
ce qui concerne la nécessité de l'emploi d'autres
médications, le taux de césarienne, la mortalité fœt ale et
périnatale

Duley L . Cochrane Database of systematic reviews 2002

• Risque d’OAP et d’œdème cérébral chez la mère 



� Indications :

• ↓ Brutale  de la PA lors de l’introduction du  tt ant i HTA

• Hypovolémie patente :  hémoconcentration (Hb > 14 g/dL)

• Oligo-anurie : furosémide peut être associés en cas d’échec . 

Mantel GD.Br J Obstet Gynaecol 1997

Si diurèse < à 500 mL / j sous tt → interruption de grossesse.

EMC . 2003



� Modalités:

• 500 à 750 ml cristalloïde ou 250 à 500ml  colloïde 

(HEA 6% ) en 30 à 45 min puis 85 ml /h de cristalloïde

• CI : Gélatines et Dextrans ( risque allergique ++ )

• Apport hydrique incluant les boissons : < 2500 ml /J 



Diagnostic et traitement des Diagnostic et traitement des 
complications visccomplications viscééralesrales



Complications cardio-respiratoires



• Hypovolemie relative → VCV périphérique + ↑ des R Vx
périphériques → mobilisation du sang vers le compartiment
Vx cardio-pulmonaire

• Etat hyperkinetique

• DC ↓ dans les formes sévères non ttées ou si β-

• Précharge VG ↔

• CMD + dysfonction diastolique du VG (20%)



• OAP :  hémodynamique (↑P hydrostatique Vx + ↓ Po ) 

+
lésionnel (atteinte de la Mb alveolo-capillaire)

• OAP + ↓ CRF + compliance thoracique  → Hypoxémie

• Oédeme pharyngolaryngé : corticothérapie? 



Complications rénales



• Glomérulopathie :  endothéliose glomérulaire 

• ↓FPR + FG 

• Proteinurie : icte : 0.5 à 12 g / l ± Syndrome nephrotique

• IRA anurique : < 10 % :  HTA chronique ++ ou nephropathie Vx pre existante

• Necrose tubulaire , necrose corticale



Coagulopathie et microangiopathie



•• Grossesse normaleGrossesse normale ::

Activation Physiologique de la coagulation :  ↓de la fibrinolyse

+ ↑ des facteurs de coagulation compensée par les inhibiteurs physiologiques

•• PrPréé ééclampsie sclampsie s éévvèère sans RCIU ni SFA :re sans RCIU ni SFA :

Activation Pathologique de la coagulation compensée :

Lésion endothéliale + activation plaquettaire , excès de formation de

thrombine compensée par les inhibiteurs physiologiques



•• PE sPE séévvèère avec  RCIU  ou ischre avec  RCIU  ou isch éémie viscmie visc ééralerale :

Activation Pathologique de la coagulation décompens ée :

Défaut (thrombophilie) ou dépassement des inhibiteurs physiologiques de la
coagulation  → microthrombose, microangiopathie ,vasospasme , ischémie
,CIVD chronique

•• CIVD hCIVD héémorragique et fibrinolytique : morragique et fibrinolytique : 

Activation Pathologique de la coagulation décompens ée et
dépassée : excès de fibrinolyse + hémorragies



• Anomalies de l'hémostase dynamiques, variables dans
le temps → Sce du bilan d’hémostase 

Activation pathologique de la coagulation décompens ée

sur le mode thrombotique → AT III : 3000  UI / j X 7 j : 
amélioration significative de la symptomatologie cl inique,

prolongation de la grossesse et ↓de la prématurité, de la prévalence de RCIU et de l a détresse  nn

Maki M . Thromb Haemost 2000

CIVD hémorragique → Traitement étiologique (évacuation

utérine si HRP ) + transfusions de produits sanguins labiles
car risque d’hémorragie cérébrale fatale
au moment de l’accouchement à l'occasion d'un pic TA



HELLP syndrome 
Hemolysis –Elevated Liver enzymes –Low Platelets count

• Complique 20 % des PE  et 10 à 20 % en l'absence de PE

• En post-partum (30 %)

• Hémolyse intra Vx : Schizocytes ,↓Haptoglobine , BT ≥ 12mg /L ,
LDH > 600 UI /L

• Cytolyse hépatique : ASAT et ALAT > 70 UI / L

• Thrombopénie : < 100 000 / mm3 

Elaine Hart . BJA 2003



• Nécrose hepatocytaire peri-portale

• Epigastralgies (90 %) ,  Nausées (40 %) ± Vomissements

• Sensibilité de HCD , ascite

• L'évolution des paramètres biologiques : intérêt Dg + Pc

• Echographie : hématomes hépatiques

• Risque :  la rupture hépatique

• Mortalité maternelle : 1%       fœtale :  10%



Traitement : 

� Interruption de grossesse : CS ou par voie vaginale. 

� Glucocorticoïdes : DXT  (IV) >>  bêtaméthasone (IM)

• Mode d'action et modalités d'administration ?

Elaine Hart .BJA 2003



Dg différentiel du syndrome HELLP

� Hépatite fulminante : virale ou médicamenteuse

� Cholestase gravidique : Créat et   plaquettaire : nx.

� Syndrome de Budd-Chiari : HMG douloureuse + ascite + fièvre

� Stéatose hépatique aiguë gravidique : Ictère rétentionnel + V +

hépatalgies et épigastralgies + SPP ± HTA ( 25 à 50% )

IHC  + hypoglycémie ± CIVD (75%)

Encephalopathie + syndrome hepato-renal + HSC foie

Dg : biopsie hepatique +++



� Syndrome hémolytique-urémique :

• Nécrose glomérulaire + foie normal 
• Fièvre + HTA + protéinurie +++
• Mortalité maternelle : 55 % 
• Tt : plasmaphérèses

� Purpura thrombopénique thrombotique : 

• Foie normal + atteinte du SNC 
• HTA : rare 
• Fièvre + thrombopenie
• Mortalité maternelle et fœtale  : 75 % 
• Tt : plasmaphérèses



Hématome rétoplacentaire

• 4 % des PE graves  et 16 % des HELLP syndrome 

• Douleurs abd brutales , saignement vaginal , CIVD , SFA, 

hypertonie utérine.

• Peut révéler la maladie

• Risque de MFIU d'origine anoxique 

• Extraction fœtale (césarienne)



Hématome sous capsulaire du foie 

• HELLP dans 95 % 

• Lobe droit du foie ++

• Dls violentes de l’HCD ± des irradiations scapulaires 

• Echographie + TDM

• Tt : conservateur + Sce échographique Ou embolisation

• Rupture + EDC hémorragique : 2 % → Laparotomie
d'hémostase (80 % de mortalité) 



LL’é’éclampsieclampsie



�� DDééfinition :finition :

• La survenue, chez une patiente atteinte de PE, de
convulsions et / ou de troubles de la conscience ou des
épisodes d'amaurose ne pouvant être rapportés à une
autre cause neurologique

Complique 1 à 3% des PE sévères 

En France:  2,2 % des morts maternelles. 

30 %  dans le post partum → 15 j Après l'accouchement

Lee K . N eurology 2002



� Prodromes : 85 % : 

• Céphalées,  troubles visuels ,cécité corticale (précède ou suit
la crise), épigastralgies, ROT vifs , somnolence, confusion

• Parfois coma sans convulsions

• La sévérité de la HTA n’est pas corrélée avec l’incidence
des convulsions 

� Moment de survenue : ante partum = 40%
per partum = 20%
post partum = 40% ( jusqu’a j 7 )

Elaine Hart .BJA 2003



�� Physiopathologie :Physiopathologie :

• Vasospasme. 

• Oedème vasogénique ++

• Rarement œdème cytotoxique

• Hémorragies corticales et sous-corticales

• Hématome intra-cerebral ± hémorragie intraventriculaire

• Infarctus cérébraux



• Absence de parallélisme anatomo-clinique → TDM ou  IRM

encéphalique que si coma postcritique prolongé ou SNL : 

Hémorragie intracrânienne ou thrombose Vx 

• Lésions occipitales +++  pariétales  ++

• Tronc cérébral et zones temporales : rarement  

���� Encéphalopathie postérieure réversible

Gerda G .American journal of obstetrics and gynecology 2004



Oedème vasogenique parieto occipital

hypersignal en T2



Oedème cytotoxique (infarctus sous cortical)

Hypersignal en T1



Ischémie de la choroïde



� Traitement :

• Oxygénothérapie + DLG

• IOT  : si  Glasgow ≤ à 9

• Equilibrer la  TA 

• Diazépam (Valium) :10 mg ou clonazépam (Rivotril) : 1 mg

• Corriger les troubles de l’hémostase (R! AVCh)

• Extraction fœtale  sauf si terme de la grossesse est très précoce, état de la

mère stabilisé après la crise et en l'absence de souffrance foetale 



Place du sulfate de magnésium



• VD cérébrale par ↑ production PG vasodilatatrices 

• Anti-œdémateux cérébral + levée du vasospasme

• Faible effet anti HTA 

• Anti-convulsivant et inhibe la récurrence des crise s

• Aucun effet sur la perfusion utero-placentaire

• Elimination rénale  → Sce de la magnésemie ++



• Prévention primaire : éviter l’éclampsie chez une femme PE 

• Prévention secondaire : éviter la récurrence des crises

• ↓ Incidence des complications associées à l’éclampsie

• ↓ Mortalité et la morbidité maternelle et néonatale

• ↓ la fc d’évolution d’une PE modérée → PE sévère

Baha M .AJ of obstetrics and gynecology 2004



• Contres indications : hypersensibilité documentée ,

troubles de la conduction , Ice coronaire, hépatite sévère,

myasthénie 

• Interactions : 

Potentialise le bloc neuro-m du vecuronium + succinylcholine

Potentialise les effets des dépresseurs du SNC 



� Surveillance :

• ROT , FRp , SPO2 , diurèse /h  ,scope , RCF
• Magnésemie après 1h de perfusion puis / 6 h 

� Intoxication : 

• Faiblesse musculaire ,diplopie ,somnolence , troubles
de l’élocution ,flush cutané, oligurie

• Dépression SNC  (6-8 mg/dL)
• Abolition  des ROT  ( 8-10 mg/dL)
• Dépression respiratoire (12-17 mg/dL) 
• Coma ( 13-17 mg/dL)
• Arrêt cardiaque (19-20 mg/dL)



� CAT devant un surdosage :

• Arrêter la perfusion du MgSO4 

• Administrer de l’O2 ± IOT

• Verifier la magnésemie (concentrations tt : 2 à 3 mmol/l )

• Perfusion de 1 g  de gluconate de Ca++ 



Doses recommandées : 

1) Bolus (IV) 4-6 g en 15-20 min puis perfusion 2-4 g / h
→12 à 24 h  post-partum

Si crise intercurrente (10-15 %) survenue > 20 min après la
dose de charge →bolus complémentaire  2 g (IV) en 5 min 

Si  magnésemie > 10 mg / dL à 4 h après la dose de
charge → diminuer la dose d'entretien 

Stephanie R Fugate , American college of obstetricians and Gynecologists 2004



2) 4 g (IV) en 20 min puis perfusion continue : 1 à 2 g / h

Coettzee EJ .Br J Obstet Gynaecol 1998 

3) 4 g (IV) suivie d'une injection (IM) de 5 g (la 1ére en même
temps que l'injection IV puis / 4 h)

4) 4 g (IV) puis 1 à 2 g / h . Si récidive  → 2 g  en 5 min

Conférence d'experts. Paris : Elsevier 2000.



Y aY a--tt --il une alternative au MgSO4?il une alternative au MgSO4?

� Nimodipine : 

• 60 mg per os / 4h

• Prévention des convulsions + effet anti HTA 

• ↑ la PPC et a une efficacité moindre que le MgSO4 dans la prévention

des crises comitiales

Belfort MA . N Engl J Med 2003

Belfort MA  . Am J Obstet Gynecol 1999



• Dg différentiel d'une éclampsie:

• Thrombose veineuse cérébrale:

• 3 premières semaines postpartum
• Céphalées + convulsions (80 %) + déficit moteur  (50 %).

• Embolie artérielle cérébrale

• Responsable de la majorité des accidents ischémiques. 
• 2 éme moitié de la grossesse ou du 1er mois post-partum. 
• Syndromes déficitaires >> convulsions. 

• L'origine intracardiaque du thrombus doit être évoquée.



• Embolie amniotique:

• Au cours de l'accouchement, 
• Coma ou  convulsions + défaillance cardiorespiratoire + CIVD.

• Autres:

• Comitialité
• Intoxication par l'eau (au cours d'un traitement oxytocique)

• Toxicité des AL
• Syncope vagale 
• Hypoglycémie
• Malformation vasculaire cérébrale (anévrisme ou MAV)



Complications infectieuses

Endométrite, Pyélonéphrite ou infections pariétales par

dysfonction immunitaire

Martin JN Jr. Am J Obstet Gynecol 1999 



Complications foetales

L'ischémie chronique placentaire → hypoxie tissulaire

chronique du fœtus → oligoamnios , RCIU , anomalies

du RCF , ↓ MAF ,  HRP → extraction prématurée d'un 

foetus hypotrophique, voire MFIU



PEC de lPEC de l’’accouchementaccouchement



• Analgésie péridurale :+++

Analgésie stable au cours du travail 

Prévient les conséquences cardiovx des (+) nocicepti ves

Diminue la concentration de catécholamines plasmati ques

Améliore la perfusion utero- placentaire

CI : troubles de l’hémostase (taux plaquettes minim al ?)



• DLG , Remplissage par 500 cc de RL

• Bolus a la demande ou en continu ou en PCEA

• Dose test avec des AL adrenalines n’est pas

recommandeé ( risque ! d ‘↑ des resistances au niveau

des A. ombilicales et uterines → deceleration du RCF)



Anesthésie pour césarienne



Anesthésie locorégionale

� Anesthésie péridurale

� Rachianesthésie

� Peri-rachicombineé



• Remplissage vasculaire: 10 mL / kg de RL

• Ingestion préalable d'antiacides (Tagamet® 200 effervescent)

• Tt des hypotensions: Ephedrine

• Ne pas utiliser les AL adrénalinés

• APD et RA : Stabilité hémodynamique comparable



• Anesthésie péridurale : Injections fractionnées de
20 à 25 mL bupivacaïne à 0,5 % ou de lidocaïne à 2 % dan s
le KTP ± 50 µg fentanyl ou 10 µg  sufentanil

• Rachianesthésie / Peri-rachicombineé :
Sufentanil (2,5 µg) + bupivacaïne hyperbare (10 mg si  RA
et 7,5 mg  si PRAC)

• L'administration IV des antihypertenseurs est suspendue

jusqu'à l'installation complète de l'anesthésie





� 2 Groupes : CS sous RA pour parturientes pre-eclamptiques sévère

versus parturientes normo tendues avec terme < 35 SA (poids fœtal

estimé entre 1100 g – 1900 g )

� Pre-remplissage : 1500 à 2000 cc RL 

� Rachianesthésie : Bupivacaine 0.5% Hyperbare : 8 à 12 mg
Sufentanil : 3 à 5 µg
Morphine 100 µg

� Ephedrine 6mg/2min si ↓ PAM > 70%/ Base



� 36 patientes PE ont été traitée par MgSO4 et/ou Nicardipine ( 7

MgSO4 ,   11 Nicardipine et    18 MgSO4 + Nicardipine)

� MgSO4 arrêté chez 10 patientes et Nicardipine arrêté chez 25

patientes avant RA

� No difference was observed among patients treated with only

MgSO4 ,nicardipine only, or both drugs with regard to base-line MAP

Nadir MAP as well as the percentage decrease in MAP 

� The incidence of hypotension also was not different









Contres indications de lContres indications de l ’’ALRALR ::

• Troubles de l’hémostase (plaq< 80000 , CIVD) bilan hemostase < 2H

• HRP

• Tt par aspirine + anticoagulant

• Eclampsie

• SFA (extraction < 5 min )







Aucune patiente de lAucune patiente de l’é’étude ntude n’’a pra préésentsentéé dede

complication neurologique ou un hcomplication neurologique ou un héématomematome

mméédullaire aprdullaire aprèès une APD ou une RAs une APD ou une RA



Anesthésie générale



• Si CI à l’ALR

• Avantages : rapidité, fiabilité et  possibilité d'obtenir une
ventilation adéquate, surtout si OAP, altération de  l’état de
conscience ou convulsions. 

� Risque d'inhalation de liquide digestif  majoré par une
intubation trachéale souvent difficile (oedème pharyngolaryngé,
saignement des muqueuses fragilisées).

� Poussées hypertensives graves au moment de la
laryngoscopie et à l’extubation → risque d'hémorragie
cérébrale ou d’IVG + OAP



• Le MgSO4 ++ et les IC - potentialisent l'action des CND

et facilitent l'hypotension sous AG 

• Antiacide, dénitrogénation (5 min) ± AL pharyngolaryngée

Induction séquence rapide ++++

• Risque d'obstruction laryngée  à l'extubation par

aggravation de l'oedème due à l'intubation trachéale  →

cuff-leak test .



PrPréévention de la poussvention de la pouss éée HTA au cours de IOTe HTA au cours de IOT

• Le traitement antihypertenseur parentéral est pours uivi .

• Bolus IV de nicardipine si  PAM > 120 mmHg

• Fentanyl 2,5 µg / kg , sufentanil 0,2  µg / kg ,  alf entanil

10 à 20  µg / kg ou  rémifentanil  0,1 à 0,2  µg / kg  / min 



Prise en charge mPrise en charge méédicaledicale
postpost--partumpartum



• Risque de complications persiste, voire se majore maximal au

cours des 3 premiers jours 

• ↑ Brutale du retour veineux + ↑ du VSC au cours J2 - J3

par transfert de liquide de l'interstitium vers les Vx→ ↑des P

de remplissage cardiaque � OAP

• ↓ PA au cours des 12 premières h  puis ↑ → R d’éclampsie 

Sibai BM . Am J obstet gynecol 1987



• HELLP Syndrome en  post-partum : 30 % 

L'élévation des ASAT peut durer 48 H

Si aggravation  au-delà de la 72 éme heure post-partum

→ évoquer SHU ou PTT

• La guérison radiologique des hématomes hépatiques

survient au cours des 6 mois suivant l'accouchement.



• Bilan hydrique négatif ± furosémide  20 à 80 mg/j

• La perfusion d'un médicament antihypertenseur est pours uivie

pendant 24 h avant le relais par la VO

• Aldomet : 1 à 1.5 g / j 
• Propranolol , labétalol
• Nifédipine 90 mg / j 

• La Bromocriptine (Parlodel) est CI : risque de survenue de crise

hypertensive, de convulsions, d'accidents ischémiques cérébraux ou

myocardiques



� Prévention du risque thromboembolique

Doit commencer le plus tôt possible en fonction de l'hémostase

biologique  ( plaq > 70000 )

durée minimale :  6 semaines



Suivi à long terme



• HTA persistante → recherche de cause rénale

• Biopsie rénale si albuminurie résiduelle au-delà du 6  ème mois ou en

cas de suspicion d'une maladie de système.

• 100 mg / j d’aspirine dès T1 chez les femmes ayant u n ATCD de PE

sévère ou de RCIU important

Duley L .Br Med J 2001

Steve Caritis . NEJM 1998
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