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Définitions

TA gravidique
»HTA chronique
» Pre-eclampsie

»Pre-eclampsie severe




e Hypertension artérielle gravidigue (HTAG):

apparue 2 20 SA

e HTA essentielle ou chronique :

HTA apparue precocement au cours de la grossesse ou
préexistante a celle-ci

Se complique d’'une pré —eclampsie dans 20 a 25 %

Caritis. NEJM 1998




 Pré- eclampsie

/\ Protéinurie >a 300 mg /jou > a 2 ++

Oedemes d'apparition brutale ou
rapidement aggraveés

Uricemie > a 350 umol /L

1t ASAT

Plaquettes < 150 000/mm3

\/ RCIU




e PE sévere ( 10 % des pré — éclampsies ) :

Ou

PAS 2 140 mmHg et/ ou PAD 2 90 mmHg + 2 1 des signes
suivants

- Epigastralgies, nausées, vomissements
- Cephalées persistantes, hyper-ROT , troubles visuels
- Oligurie <20 ml/h , protéinurie > 3,5 g/j, créat > 100 umol/L

- Hemolyse , plag < 100 000 / mm3 , ASAT > 3 x nle

Sibai BM .Curr Opin Nephrol Hypertens 1994




Epidemiologie




e Tunisie: 10 a 20 % des primipares et 3 a 5% des multipares

2 eéme cause de mortalité maternelle chez la mere

Enquéte Nationale 2003

« EnFrance : 1 a2 % des grossesses chez les primipares et

0.5% a 1 % chez les multipares

« Aux USA :5 a8 % des grossesses

ACOG Bractice bulletin 2003




Facteurs de risque

* Risque maternel specifique * Co-morbiditeés
- Antécédent de PEC - HTA chronique, maladie rénale
- Age maternel avancé/ long - Obésité, résistance a 'insuline
intervalle entre les grossesses - RCIU maternel (bas poids de
- Histoire familiale naissance)
- Grossesse congue avec don - Diabete gestationnel, diabete type 1
d’ovocyte - Facteur V Leiden. déficit en protéine S,
AC anti-phospholipides,
» Liés au partenaire (facteur paternel) hyperhomocystemémie
- Nulliparité/primipaternité
- Exposition au sperme limitée » Liés au contexte obstétrical
- Insémination avec un donneur - Grossesse multiple
- Partenaire ayant congu - Hydrops feetal
précédemment avec une femme - Mole hydatiforme/choriocarcinome
ayant eu une PEC - Anomalie chromosomique feetale
(trisome 13, triploidie)
» Facteurs exogénes - Infection urmaire (?)
- Tabagisme (risque diminué !)
- Stress

Dekker . Lancet 2001



Physiopathologie




Eariv changes

Maternal constitutional factors
+ Genetic predisposition

« Immunological maladaptation
* Pre-existing vascular diseases

Defective placentation

| _—
v

Factor(s) X

Late changes

Generalised endothelial d‘gsfuncﬁnn

v

Preeclampsia
Clinical symptoms




Défaut d’invasion cytothrophoblastique des A . spiralees

|Perfusion utero-placentaire

T Synthese des médiateurs VC et | VD




Invasion trophoblastique dans les artérioles spiralées

Mvyvometrium Decidua Placenta
Normal pregnancy

—— N ascular simooth muscle
— Endothelium

..... Trophoblast Spiral artery Placental villi

Van Wijk M.J .cardiovacular Res 2000




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

WV synthése endothéliale + Rénale

I réactivité aux catécholamines




Facteurs Immunologigues

LT4 : secréetion predominante de cytokines cytotoxiques
TNFa ; IL1 ; IL6 = VC + alteration de la production de NO et
PGI2

(+) PNN : réaction inflammatoire  + stress oxydatif

Facteurs g énétigues

Pas de gene de PE mais un profil génétique a risque




Prise en charge de la femme

pré eclamptique




Eléments de surveillance

PA / 15 ou 30 minutes , SPOZ2 en continue

Diurese (sonde vésicale a demeure)

Etat de conscience, ROT

Bilan biologique / 8 a 24 heures

Echographie abdominale si DL abd ou syndrome HELLP

biologique ( HSC foie )

 RCF , Echographie obstétricale + vélocimeétrie Dopple




Le traitement anti hypertenseur




Traversent la barriere foeto-placentaire et sont exc  rétes

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

*» |IEC et inhibiteurs de 'Ag : déléteres pour le foetus

* Diurétiques : aggravent I’hypovolémie

=2 OAP est la seule indication




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

Risque de MFIU par || de la PA

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004




B 1 (-) cardio-selectif sans pouvoir agoniste partiel

ldu debit uteroplacentaire = — RCIU

a et B (-) non cardioselectif sans pouvoir agoniste partiel
PE severe ++
N'affecte pas le DUP

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004




* Tous franchissent la barriere placentaire = — risque de
bradycardie , d’hypoglycemie et de DRp NN  qui persiste

plusieurs jours apres la naissance

| RVx par VDA

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004




VDV +++ VDA — | precharge a faibles doses et la post
charge a fortes doses

| Brutale de la PA — SFA — a utiliser en dernier lieu

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004




Drug Dose Mechanism of action Comments
Hydralazine | 5 mg increments [V Directly acting vasodilator, | Widely used
every 20 min mainly arterioles Side-effects (headache, tremor, vomiting) may mimic
IV infusion 5-20 mg h! impending eclampsia
Labetalol 50 mg increments IV every 20 min | - and p-blocker Few maternal side-effects
100 mg increments PO Contraindicated in asthma
every 30 min May impair capacity of fetus to cope with stress
|V infusion 20-160 mg h! Safety of long-term use not known
Methyldopa | !-3 g PO per day in 34 Centrally acting, reduces Side-effects include drowsiness, depression, postural hypotension
divided doses sympathetic outflow Safe for long-term use
Nifedipine 20 mg, slow release Calcium channel blocker Short acting
preparation, PO Can get profound hypotension in combination with magnesium
Safety of long-term use not known
Sodium IV infusion starting at Directly acting vasodilator, | Rapid onset and offset

nitroprusside

0.25 ug kg" min”

mainly arterial

Good for hypertensive emergencies
May cause excessive hypotension
Risk of cyanide toxicity to fetus

Glyceryl
trinitrate

IV infusion starting at
10 ug min”

Directly acting vasodilator,
mainly venous

May cause excessive hypotension
Risk of methaemoglobinaemia

Elaine Hart . BJA 2003




Possible :
Recommended administration

Drug total daily dose frequency
CNS z-adrenoceptor stimulant
Methyldopa 750 mg to 2 g Three times daily
Beta-adrenoceptor blocker
Atenolol 25-100 mg Once to twice
daily
Metoprolol 50-100 mg Twice daily
Pindolol® 2.5-20 mg Twice daily
Alpha- and fi-adrenoceptor blocker
Labetalol 100-400 mg Two to three times
daily
Calcium channel blockers
Nifedipine 10-40 mg Twice daily
|sradipine 2.5-30 mg Two to three times
daily

Sven Montan .Current opinion obstet Gynecol 2004




HTA chronique

* Les tt antérieurs peuvent étre poursuivis en adaptant les
posologies pour maintenir une

Wessel Ganze . Journal of hypertension 2004




PE modeérée

Suppression des contraintes physigues et psychiques
Repos +DLG

Régime normosodé

Si échec de ces mesures — tt anti HTA (VO)




PE sévere

Forme injectable des medicaments vasodilatateurs

Objectif : | de 20 % de la PAM

PAM = 100 mmHg




Pression arterielle moyenne (PANM., mmHg)

¥

PAMN = 140

\

¥

PAMN =< 140

Traitement d attaque
Nicardipine (Loxen®)
par bolus I.V. de 0.5 a | mg
ou
Dihvdralazine (Nepressol®)

Y

Traitement d*entretien
Nicardipine (Loxen®)
perfusion : 1 a 6 mg'h
ou
Dihvdralazine (Nepressol®)

perfusion : 3 mg en 30 mn
si traitement par MgSO,

perfusion : 1 a 3 mg/'h

\

Efficacité et tolérance du traitement l

PAM < 100 100 < PAM < 120 PAM > 120 Bt
tachycardie. céphalées

! y ! !

Agret du Traitement Bitherapie * Reéduction posologique
traitement d’entretien Labetalol ( Trandate®) * Association
perfusion : 5 a 20 mg/h + Labetalol (Trandate®)
ou perfusion : 5 a 20 mg/'h
Clonidine (Catapressan®) ou

+ Clonidine (Catapressan®)
s1 b~ contre-indiques
perfusion : 15 a 40 pg/h

s1 [3- contre-indiques
perfusion : 15 a 40 ng/h

SFAR . 2003




MAP = 140 mm Hg MAP 125—140 mm Hg

Eecheck blood pressure Eecheck blood pressure

very 5 min \ / e

Hydralazine
Smg IV

!

FRecheck BP #— MAP =125 mm Hg “#— Recheck MAP after — ™ MAP < 125 mun Hg
Every 15 min Confinm with mercury 15 min [
Sphygmomanometer

Labetolal MAP = 125 mun Hg Eepeat Hyvdralazine
20 mg IV followed at 10 11 |-f9—— amd 4 Smg IV every 15 min
intervals by 40, 80, 80 mgz Heart rate = 120/min or until either cumulative
up to a cumulative dose 15 mg Hydralazine given dose of 20 mg or side
of 220 mg effects

Maintenance Therapy Idaiotaio MAP < 125 mm Ho with; %
s

Intermittent Hydralazine Smg IW

Heartrate S 120/min o  Ifrequiring = 10mghto g Heart Rate = 120/min

o side effects keep MAP << 125 mm Hg or zide effects with
Hydralazine
Hydralazine Infusion ¢

Drlure 30 mE in 40 ml normal saline. Labetolo]l Infusion

Start at 10 me'h and double every 30 min Drlute 200 mg in 50 ml normal saline.

until a satisfactory response or dose of > Start at 40 mz'h and double every

40 mg/h reached 30 min until a satisfactory response or
Side Effects dose of 160 mg'h is reached

Headache
Dizziness

Flushing

Richard Hayman . Current opinion obstet Gynecol 2004



Remplissage vasculaire




Effets HéEmodynamiques :

7 Volume plasmatique + DC + P de remplissage Vx
Relance de la diurese

| Résistances Vx périphériques
PA <

Effets sur le Pronostic maternel et foetal

Amélioration de la perfusion foeto-placentaire : T des

velocites tele-diastoligues au niveau des A ombilica les




Le bénéfice du remplissage vasculaire systematique
n'‘est pas demontré dans une meta-analyse récente, tan ten
ce qui concerne la nécessité de I'emploi d'autres
medications, le taux de césarienne, la mortalité foet  ale et
périnatale

Duley L . Cochrane Database of systematic reviews 2002

Risque d’'OAP et d'cedeme cérebral chez la mere




= |ndications :

| Brutale de la PA lors de l'introduction du tt ant | HTA

Hypovolemie patente :  hémoconcentration (Hb > 14 g/dL)

Oligo-anurie : furosémide peut étre associés en cas d’échec

Mantel GD.Br J Obstet Gynaecol 1997

Sidiurese <a 500 mL/jsoustt — interruption de grossesse.

EMC . 2003




= Modalités:

e 500 a 750 ml cristalloide ou 250 a 500ml colloide

(HEA 6% ) en 30 a 45 min puis 85 ml /h de cristalloide

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




Diagnostic et traitement des

complications viscérales




Complications cardio-respiratoires




* Hypovolemie relative — VCV périphérique + 1 des R Vx
péeriphérigues — mobilisation du sang vers le compartiment
Vx cardio-pulmonaire

Etat hyperkinetique

DC | dans les formes severes non ttéesou si  3-

Précharge VG <

CMD + dysfonction diastolique du VG (20%)




e OAP : hémodynamique (1P hydrostatique Vx+ | Po)

+

lésionnel (atteinte de la Mb alveolo-capillaire)

e OAP + | CRF + compliance thoraciqgue = — Hypoxémie

 Oedeme pharyngolaryngé : corticothérapie?




Complications rénales




Glomeérulopathie : endothéliose glomeérulaire

IFPR + FG

Proteinurie :icte:0.5a12g/lx Syndrome nephrotique

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

Necrose tubulaire , necrose corticale




Coagulopathie et microangiopathie




e (Grossesse normale

Activation Physiologique de la coagulation . |de la fibrinolyse

+ 1 des facteurs de coagulation compensée par les inhibiteurs physiologiques

e Pré éclampsie s évere sans RCIU ni SFA :

Activation Pathologique de la coagulation compensee

Lésion endothéliale + activation plaquettaire , exces de formation de

thrombine compensée par les inhibiteurs physiologiques




e PE sévere avec RCIU ouisch émie visc érale :

Activation Pathologique de la coagulation décompens ée .

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

e CIVD hémorragique et fibrinolytique :

Activation Pathologique de la coagulation décompens ée et
depassée : exces de fibrinolyse + hémorragies




 Anomalies de I'nemostase dynamiques, variables dans
le temps — Sce du bilan d’hémostase

Activation pathologique de la coagulation décompens ée

sur le mode thrombotique — AT Il :3000 UI/jX7]:

amélioration significative de la symptomatologie cl inique,
prolongation de la grossesse et  |de la prématurité, de la prévalence de RCIU et de | a détresse nn

Maki M . Thromb Haemost 2000

CIVD hémorragique — Traitement étiologique (évacuation

uterine si HRP ) + transfusions de produits sanguins labiles

car risque d’hémorragie cérébrale fatale
au moment de I'accouchement a l'occasion d'un pic TA




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

e En post-partum (30 %)

. . Schizocytes , | Haptoglobine , BT =2 12mg /L ,
LDH > 600 Ul /L

- ASAT et ALAT >70 Ul /L

: <100 000 / mm3

Elaine Hart . BJA 2003




Nécrose hepatocytaire peri-portale

Epigastralgies (90 %), Nauseées (40 %) £ Vomissements
Sensibilité de HCD , ascite

L'evolution des parametres biologiques : intérét Dg + Pc
Echographie : hématomes hepatiques

Risque : la rupture hépatigue

Mortalité maternelle : 1% foetale : 10%




Traitement :

= |nterruption de grossesse : CS ou par voie vaginale.

= Glucocorticoides : DXT (v) >> bétaméthasone (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 plaguettaire : nx.
Syndrome de Budd-Chiari : HMG douloureuse + ascite + fievre
Stéatose hépatique aigué gravidique : Ictere rétentionnel + V +
hépatalgies et epigastralgies + SPP + HTA (25 a 50% )
IHC + hypoglycémie £ CIVD (75%)
Encephalopathie + syndrome hepato-renal + HSC foie

Dg : biopsie hepatique +++




Syndrome hémolytique-uremique :

Nécrose glomérulaire + foie normal
Fievre + HTA + protéinurie +++
Mortalité maternelle : 55 %

Tt : plasmaphéreses

Purpura thrombopénique thrombotique :

Foie normal + atteinte du SNC

HTA : rare

Fievre + thrombopenie

Mortalité maternelle et foetale : 75 %
Tt : plasmaphéreses




4 % des PE graves et 16 % des HELLP syndrome

Douleurs abd brutales , saignement vaginal , CIVD , SFA,
hypertonie utérine.

Peut réevéler la maladie

Risque de MFIU d'origine anoxique

Extraction fcetale (cesarienne)




Lobe droit du foie ++
Dls violentes de 'HCD + des irradiations scapulaires

Echographie + TDM

Tt : conservateur + Sce échographiqgue Ou embolisation

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




L'éclampsie




= Définition :

e La survenue, chez une patiente atteinte de PE, de
convulsions et/ ou de troubles de la conscience ou des
épisodes d'amaurose ne pouvant étre rapportes a une
autre cause neurologique

Complique 1 a 3% des PE séveres

En France: 2,2 % des morts maternelles.

30 % dans le post partum — 15 j Apres l'accouchement

Lee K. N eurology 2002




= Prodromes : 85 %

Ceéephalées, troubles visuels ,cécité corticale (précede ou suit
la crise), épigastralgies, ROT vifs , somnolence, confusion

Parfols coma sans convulsions

La seveérité 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'aj 7)

Elaine Hart .BJA 2003




= Physiopathologie :

Vasospasme.
Oedeme vasogeénique ++
Rarement cedeme cytotoxique

Hémorragies corticales et sous-corticales

Hématome intra-cerebral £ hémorragie intraventriculaire

Infarctus cérébraux




Absence de parallélisme anatomo-clinigue — TDM ou IRM
enceéephalique que si coma postcritique prolonge ou SNL :
Hémorragie intracranienne ou thrombose Vx

Lésions occipitales +++ pariétales ++

Tronc cérebral et zones temporales : rarement

=» Encéphalopathie postérieure reversible

Gerda G .American journal of obstetrics and gynecology 2004




Oedeme vasogenique parieto occipital

hypersignal en T2




Oedeme cytotoxique (infarctus sous cortical)

Hypersignal en T1




Ischémie de la choroide




= Traltement :

Oxygénothérapie + DLG

IOT :si Glasgow<a9

Equilibrer la TA

Diazepam (Valium) :10 mg ou clonazépam (Rivotril) : 1 mg

Corriger les troubles de I'hnémostase (R! AVCh)

Extraction feetale sauf siterme de la grossesse est tres précoce, état de la

mere stabilisé apres la crise et en I'absence de souffrance foetale




Place du sulfate de magnésium




VD cérébrale par 1 production PG vasodilatatrices

Anti-oedémateux cerébral + levée du vasospasme
Faible effet anti HTA

Anti-convulsivant et inhibe la récurrence des crise
Aucun effet sur la perfusion utero-placentaire

Elimination renale — Sce de la magnesemie ++




Prevention primaire : éviter I'éclampsie chez une femme PE
Prévention secondaire : éviter la récurrence des crises

| Incidence des complications associees a I'eclampsie

| Mortalite et la morbidité maternelle et néonatale

| la fc d’évolution d’'une PE modéree — PE sévere

Baha M .AJ of obstetrics and gynecology 2004




« Contres indications . hypersensibilité documentée ,

troubles de la conduction , Ice coronaire, hépatite sévere,

myasthénie

e |nteractions :

Potentialise le bloc neuro-m du vecuronium + succinylcholine

Potentialise les effets des dépresseurs du SNC




= Survelllance :

« ROT, FRp, SPO2, diurese /h ,scope , RCF
« Magnésemie apres 1h de perfusion puis/ 6 h

= |ntoxication :

* Faiblesse musculaire ,diplopie ,somnolence , troubles
de I'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)

Arrét cardiaque (19-20 mg/dL)




= CAT devant un surdosaqe :

Arréter la perfusion du MgS0O4
Administrer de 'O2 £ 10T

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

Perfusion de 1 g de gluconate de Ca++




Doses recommandeées :

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

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

Si magnesemie > 10 mg/ dL a 4 h apres 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: 1aZ2g/h

Coettzee EJ .Br J Obstet Gynaecol 1998

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

4)4g(IV)puisla2g/h.Sirécidive —2g en5min

Conférence d'experts. Paris : Elsevier 2000.




Y a-t-1l une alternative au MgS04?

= Nimodipine :

60 mg per os / 4h

Prévention des convulsions + effet anti HTA
1 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:

3 premieres semaines postpartum
Cephalées + convulsions (80 %) + deficit moteur (50 %).

Responsable de la majorité des accidents ischémiques.
2 eme moitié de la grossesse ou du ler mois post-partum.
Syndromes déficitaires >> convulsions.

L'origine intracardiaque du thrombus doit étre evoquée.




e Au cours de l'accouchement,
« Comaou convulsions + défaillance cardiorespiratoire + CIVD.

Comitialité

Intoxication par I'eau  (au cours d'un traitement oxytocique)
Toxicité des AL

Syncope vagale

Hypoglycémie

Malformation vasculaire cérébrale (anévrisme ou MAV)




Complications infectieuses

Endométrite, Pyélonephrite ou infections parietales par

dysfonction immunitaire

Martin JN Jr. Am J Obstet Gynecol 1999




Complications foetales

L'ischémie chronigue placentaire = — hypoxie tissulaire
chronique du foetus — oligoamnios , RCIU , anomalies

du RCF, | MAF, HRP — extraction préematuréee d'un

foetus hypotrophique, voire MFIU




PEC de |'accouchement




e Analgésie péridurale :+++

Analgesie stable au cours du travall

Prévient les conséquences cardiovx des (+) nocicepti

Diminue la concentration de catécholamines plasmati

Améliore la perfusion utero- placentaire

Cl : troubles de 'hémostase (taux plaguettes minim




e DLG, Remplissage par 500 cc de RL
 Bolus alademande ou en continu ouen PCEA

 Dose test avec des AL adrenalines n’est pas

recommandeé (risque !d ‘T 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 hemodynamique comparable




* Anesthésie péridurale : Injections fractionnées de
20 a 25 mL bupivacaine a 0,5 % ou de lidocaine a 2 % dan s
le KTP £ 50 pg fentanyl ou 10 pg sufentanil

* Rachianesthesie / Peri-rachicombineé
Sufentanil (2,5 pg) + bupivacaine hyperbare (10 mgsi  RA
et 7,5 mg si PRAC)

o L'administration IV des antihypertenseurs est suspendue

jusqu'a l'installation complete de l'anesthésie




Spinal Anesthesia-Induced Hypotension: A Risk Comparison
Between Patients with Severe Preeclampsia and Healthy
Women Undergoing Preterm Cesarean Delivery

(Anesth Analg 2005;101:869-75)




= 2 Groupes : CS sous RA pour parturientes pre-eclamptiques sévere

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

estimé entre 1100 g — 1900 g )

=  Pre-remplissage : 1500 a 2000 cc RL

= Rachianesthésie : Bupivacaine 0.5% Hyperbare : 8 a 12 mg
Sufentanil : 3a 5 ug
Morphine 100 ug

= Ephedrine 6mg/2min si | PAM > 70%/ Base




= 36 patientes PE ont éte traitee par MgSO4 et/ou Nicardipine ( 7

MgSO4 , 11 Nicardipine et 18 MgSO4 + Nicardipine)

= MgSO4 arrété chez 10 patientes et Nicardipine arrété 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




Table 1. Maternal, Neonatal, and Anesthetic Characteristics

Preeclamptic (1 = 65) Preterm (1 = 71) P value

Age (vr) x5 |l (0.879
Weight (kg) 74 + 14 69 + 14 (.034
Height (cm) 163 £ 6 16d =7 0.727
Gestational age (wk) 324+24 319+19 0.154
Nulliparous 42 (64.6) 28(39.4) (.005
Dose of 0.5% bupivacaine (mg) 106 =09 10.7 = 0.9 (1.582
Volume preload (mL) 1658 = 308 1690 + 242 0.511
Upper sensory level at 10 min T4 (12 to T5) T4 (T3 to T5) (.538
Incidence of hypotension 16 (24.6) 29 (40.8) (0.044
Spinal puncture to skin incision interval (min) 16.7 + 4.1 156 £ 47 0.138
Skin incision to skin closure interval (min) 406 + 10.1 394+ 95 0.472
Uterine incision to delivery interval (min) 23+12 23+14 0.801
Neonatal weight (g) 1563 + 523 1598 + 297 (0.664
Placental weight (g) 215+ 84 232 £ 78 (0.167
Apgar score at 1 min 7 (1-10) 8 (2-10) (0.380)
Apgar score << 7 at 1 min 11 (16.9) 18(25.3) 0.230
Apgar score at 5> min 10{8-10) 10 (6-10) 0.143
Apgar score << 7 at 5 min ({0 1{1.4) 0.337
Umbilical arterial Ph 7.29 £0.03 7.28 £ 0.10 0.713
Umbilical arterial pH < 7.20 3(5.7) 6{9.7) (0.367
Tracheal intubation at birth 3 (4.6) 4 (5.6) (.788

Data are presented as mean = so, 1 (s}, or median {range).




Table 2. Changes in Blood Pressure and Heart Rate After Spinal Anesthesia

Preeclamptic (n = 65)

Preterm (n = 71)

P value

Systolic blood pressure (mm Hg)

Baseline

Lowest after spinal anesthesia

Decrease from baseline at the nadir (%)
Diastolic blood pressure (mm Hg)

Baseline

Lowest after spinal anesthesia

Decrease from baseline at the nadir (%)

Mean arterial blood pressure (mm Hg)
Baseline
Lowest after spinal anesthesia
Decrease from baseline at the nadir (%)
Time interval to the nadir (min)
Heart rate (beats/min)
Baseline
Lowest after spinal anesthesia
Decrease from baseline at the nadir (%)
Highest after spinal anesthesia
Increase from baseline at the highest value (%)
Incidence of 20% increase in heart rate
Incidence of 20% decrease in heart rate

1658+ 141
1309 = 169
207 £10.7

105.5 = 100
79.0x129
246+ 129

1256+ 97
96.3 £ 13.3

-23.0+113
19.0 £ 81

99.1 + 209
80.4+ 169
-179+ 116
106.3 + 214
78+ 98
6(9.2)

17 (26.1)

1302 =946
1029 =164
208 £ 117

784+ 11.0
56.9 £ 130
—271 £ 140

9.7 97

/22 *+13.3
—-244 £ 117

164 = 6.0

926 £ 141
0.7 = 13.1
—-126 £ 87
1007 + 14.0
9195
12 (16.9)
12 (16.9)

<(.0001
<(0.0001
0.923

<0.0001
<0.0001
0.284

<0.0001

<0.0001
(1468
0.038

0.035
0.917
0.003
0.061
(1432
0.187
(1158

Data are presented as mean £ spor n (%)




Anesthetic and Neonatal Data in the Subgroup of Parturients with Hypotension

Preeclamptic Preterm P value

Volume preload (mL) 1588 £ 442 1641 £ 279 (.619
Dose of 0.5% bupivacaine (mg) 10.6=09 10809 .430
Ephedrine dosage (mg) 98 = 46 158+ 62 0031
Time to ephedrine administration (min) 17576 152 +54 1.248
Gestational age (wk) 322+20 37+14 (1,306
Neonatal weight (g) 1576 % 312 1576 £ 1% .97
Apgar score at 1 min 9 (1-10) 8 (410) 0.858
Apgar score < 7 at | min i () . 0428
Apgar score at 5 mmn 10 (5-10) 0517
Apgar score < 7 at 5 min 0 (0)

Umbilical arterial PH 1.29(7.21-7.33) (.784
Umbilical arterial pH < 7.20 0 () 3 0337
Iracheal intubation at birth 0 (0) 3. 0337




Contres Iindications de | ’'ALR :

Troubles de I'hnémostase (plag< 80000 , CIVD) i nemosise <2

HRP

Tt par aspirine + anticoagulant

Eclampsie

SFA (extraction <5 min)
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HELLF syvndrome, mode of delivery and anesthesi:a

Pan,

Total

Waginal
Cesarcan

Anesthesiza
Cieneral
Epidural

Spinal
HELLFP post OS5

"Developed HELLF syndrome postcesarean section (not

analyzed).

HELLP syndrome, anesthesia and platelet counts

Mean (/l) Range (/pl)
Platelet counts Platelet counts

| HELLF
< SN

2 HELLP JHELLP
LU= 100000 LT OO0-T30 (K8

Gieneral (9) 36000100000

Spinal (4] B T IRN-47 (N
Epidural (35] 19000143000

I
1)

|2

I
I
Iy,




Aucune patiente de I'étude n’'a presente de

complication neurologique ou un hematome

medullaire apres une APD ou une RA




Anesthésie géenérale




« SiClalALR

* Avantages : rapidite, fiabilité et possibilité d'obtenir une
ventilation adéquate, surtout si OAP, altération de I'état de
conscience ou convulsions.

Risque d'inhalation de liquide digestif majoré par une

Intubation trachéale souvent difficile (oedéme pharyngolaryngé,
saignement des muqueuses fragilisées).

Poussées hypertensives graves au moment de la
laryngoscopie et a I'extubation  — risque d’hémorragie
cérébrale ou d'IVG + OAP




Le MgSO4 ++ et les IC - potentialisent I'actiondes  CND

et facilitent I'hypotension sous AG

Antiacide, denitrogénation (5 min) £ AL pharyngolaryngee

Induction séquence rapide ++++

* Risque d'obstruction laryngée a I'extubation par

aggravation de I'oedeme due a l'intubation tracheale

cuff-leak test .




Prévention de la pouss ée HTA au cours de IOT

Le traitement antihypertenseur parentéral est pours uivi .

Bolus IV de nicardipine si PAM > 120 mmHg

Fentanyl 2,5 ug / kg , sufentanil 0,2 pg/kg, alf entanil

10 a 20 pg/ kg ou rémifentanil 0,1a0,2 ug/ kg /min




Prise en charge médicale
post-partum




Risque de complications persiste, voire se majore maximal au

cours des 3 premiers jours

7 Brutale du retour veineux + 1 du VSC au cours J2 - J3
par transfert de liquide de l'interstitium vers les Vx— 1des P

de remplissage cardiaque = OAP

| PA au cours des 12 premieres h puis 1 — R d’eclampsie

Sibai BM . Am J obstet gynecol 1987




HELLP Syndrome en post-partum : 30 %
L'élevation des ASAT peut durer 48 H

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

— évoquer SHU ou PTT

La guérison radiologique des hematomes heépatigues

survient au cours des 6 mois suivant I'accouchement.




« Bilan hydrigue négatif £ furosémide 20 a 80 mg/j

La perfusion d'un medicament antihypertenseur est pours uivie

pendant 24 h avant le relais par la VO

Aldomet:1a15g/]
Propranolol , labétalol
Nifédipine 90 mg / |

« La Bromocriptine (Parlodel) est Cl . risque de survenue de crise

hypertensive, de convulsions, d'accidents ischémiques cérébraux ou

myocardigues




= Prévention du risque thromboembolique

Doit commencer le plus tot possible en fonction de I'hémostase

biologique ( plag > 70000 )

durée minimale : 6 semaines




Suivi a long terme




HTA persistante — recherche de cause rénale
Biopsie rénale si albuminurie residuelle au-dela du 6 eme mois ou en

cas de suspicion d'une maladie de systeme.

Steve Caritis . NEJM 1998

e 100 mg/jdaspirine des T1 chez les femmes ayantu n ATCD de PE

sévere ou de RCIU important

Duley L .Br Med J 2001







