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Définitions
La définition des désordres hypertensifs survenant au cours de la grossesse améne a distinguer plusieurs types dO atteintes.

L Ohypertension artérielle gravidique (HTAG) se définit comme une hypertension (PAS > 140 mm Hg et/ou PAD > 90 mm Hg)
isolée, sans protéinurie apparue a partir de la 208me semaine ddaménorrhée (SA) en |Jabsence ddantécédent.

La prééclampsie (PE) associe a cette HTAG une protéinurie > a 300 mg/j ou > a 2 croix. Dans certains cas, la protéinurie peut
manquer initialement, il est cependant licite de suspecter une PE devant une HTA de novo associée a 10un ou |Dautre des signes
suivants:

1. Sdémes ddapparition brutale ou rapidement aggravés

2. uricémie > a 350 umol/L

3. augmentation des ASAT au-dela des normes du laboratoire

4. plaguettes < a150.000/mm3

5. retard de croissance in utero (RCIU).
La PE sévére se définit soit par une hypertension grave (PAS > a 160 mm Hg et/ou PAD > 110 mm Hg), soit une HTAG telle que
définie plus haut avec un ou plusieurs des signes suivants :

« douleurs épigastriques, nausées, vomissements

« Céphalées persistantes, hyper réflectivité ostéo-tendineuse, troubles visuels.

o protéinurie>a3,5 g/j

« créatininémie > a 100 pmol/L

« oligurie avec diurése < 20 mL/H

» hémolyse

« ASAT > atroisfoislanorme du laboratoire

« thrombopénie < a 100.000/mms3,
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1. Généralités
1.1. Epidémiologie

L es données permettant de préciser [dincidence et les facteurs de risque de la PE sont relativement difficiles aanalyser, en raison del
Oinhomogénéité des données de lalittérature. Environ 10 a 15% des nullipares et 3 a 5% des multipares vont développer une HTAG,
une PE vasurvenir chez 3 a 7% des nullipares et 1 a 3% des multipares. Un certain nombre de facteurs de risgue sont classiquement
reconnus:

o génétiques: des antécédents de PE chez la mére ou une sSur font augmenter |dincidence dCun facteur 3a5;

« immunologiques: la primiparité, labréve période ddexposition préalable au sperme du pére, Iinsémination avec donneur ;
« physiologiques: I0&ge maternel élevé;

« environnementaux : lavie en dtitude, le stress physique et psychologique ;

« liésades pathologies maternelles : les antécédents de dysgravidies, I obésité, IDinsulino-résistance, les thrombophilies, les
affections auto-immunes, | Jhypertension artérielle et les néphropathies chroniques ;

« liésalagrossesse: unintervalle long entre deux grossesses, une grossesse multiple, des anomalies congénitales ou
chromosomiques du fStus, |10 anasarque fStale et [dinfection urinaire.

1.2. Anatomie et physiopathologie du placenta au coursde la prééclampsie

Sur le plan de |Oanatomie pathologique du placenta, il est admis quil ndJexiste pas de |ésion pathognomonique : les anomalies
observées sont de nature ischémique. Elles se présentent soit sous forme dinfarctus placentaire plus ou moins volumineux, soit sous
forme de nécrose focale villositaire avec dépbts de fibrine. Ces |ésions ne sont pas constantes et leur volume est variable. On admet que
seule une nécrose excédant 30 a40 % du volume placentaire peut induire une ischémie significative. Ces manifestations ischémiques
sont secondaires a des troubles circulatoires maternels. En effet, en cas de PE, lavague dlJinvasion vasculaire throphoblastique du
début du second trimestre est habituellement réduite ou absente. |l sUensuit que les modifications physiol ogiques vascul aires sont
incomplétes, inconstantes, voire absentes. L es arteres utéroplacentaires sont plus fines que normalement et ont conservé une média,
avec de cefait un certain degré de contractilité. Ces artéres utéroplacentaires sont souvent le siege dllune athérose aigué ; cette lésion
trés évocatrice ne peut étre considérée comme pathognomonique car non systématique.

Laréduction de [Joxygénation placentaire atrois effets primordiaux :

« production de radicaux dlJoxygene et de peroxydes toxiques en particulier pour les cellules endothéliales ;

« accroissement possible de |dapoptose, point de départ dllune libération de fragments du syncytiotrophoblaste dans la
circulation ;

« production de facteurs directement incriminés dans la physiopathologie du syndrome (VEGF : vascular endothelia growth
factor). Le VEGF est une glycoprotéine dOorigine placentaire induisant une altération de la perméabilité capillaire et perturbant
la coagulation.

La sécrétion par le placentaischémié de médiateurs actifs sur | Jendothélium vasculaire maternel est responsable des manifestations
cliniques delaPE. Il a été montréin vitro que les cellules endothélial es de patientes prééclamptiques sont susceptibles de stimuler la
production de fibronectine et de réduire la prolifération endothéliale, 1a production de NO et de prostacycline.

1.3. Prévention médicamenteuse de la prééclampsie : mythe ou réalité ?

De trés nombreuses médi cations ont été proposees pour prévenir la survenue de la PE chez lafemme enceinte a risque.

L es données disponibles montrent une efficacité préventive de |0 aspirine (100 a 150 mg/j) déslors que:
« letraitement est débuté trés précocement ;
« lesindications sont bien posées : antécédents de PE sévére précoce et RCIU ddorigine vasculaire.

Les autres thérapeutiques préventives (calcium, donneurs de NO, vitamines, lipides poly-insaturés) nClont pas encore fait la preuve de
leur efficacité.

2. Effets de certains médicaments utilisés en cas de prééclampsie

Comme les médicaments utilisés dans |e traitement de la PE sont nombreux, les risques pour la mére et surtout le fStus doivent étre
connus et évalués. Pendant la grossesse, I]évolution des caractéristiques physiol ogiques maternelles, placentaires et fStales modifie de
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facon constante la disponibilité des médicaments chez la mere et dans | Junité foeto-placentaire.

Chez lamére, la durée de vidange gastrique augmente alors que la motilité intestinale diminue. Le retentissement sur |Jabsorption
intestinale est variable, fonction des médicaments. La distribution dans |0 organisme maternel est principalement altérée par les
modifications du poids corporel, de lateneur en eau et des graisses de |Jorganisme. Les capacités du métabolisme hépatique semblent
inchangées alors que IJélimination rénale est progressivement accrue. Ainsi, de nombreux médicaments sont éiminés plus rapidement
pendant la grossesse.

Letransfert placentaire de la plupart des médicaments sl effectue par diffusion passive simple suivant le gradient des concentrations
entre les circulations maternelle et fStale. Seule lafraction libre et non ionisée du médicament traverse les membranes.

L es agents envisagés ci-dessous ne constituent pas une liste exhaustive des médicaments utilisables dans ce contexte.
2.1. Agents hypotenseurs

Quatre médicaments antihypertenseurs ont bénéficié récemment dJune autorisation de mise sur le marché (AMM) pour le traitement
de laPE. Il sOagit de laclonidine (Catapressan® ), de la nicardipine (Loxen® ), du labétalol (Trandate® ), avec |Jindication suivante :
hypertension accompagnée dllune atteinte viscérale menacant le pronostic vital a court terme (urgence hypertensive), notamment lors
de certaines prééclampsies graves mettant en jeu le pronostic vital maternel. La dihydralazine (Népressol® ) allindication suivante :
certaines prééclampsies graves mettant en jeu le pronostic vital maternel. En | Jabsence de contre-indication, le Népressol® est
administré en association a un bétabloquant injectable. Sous Népressol® et sous Loxen® , [ allaitement est possible.

2.2. M édications anticonvulsivantes

L Oadministration au long cours de benzodiazépines pendant |a grossesse peut entrainer chez le nouveau-né une intoxication de sévérité
et de durée variables (jusqula 15 jours) avec dépression respiratoire, troubles de la thermorégul ation, difficulté de succion,
hyporéactivité, hypotonie. Ces troubles peuvent étre suivis dCJun syndrome de sevrage (hyperexcitabilité, trémulations, troubles
digestifs atype de diarrhées ou de vomissements). L O allaitement par des méres traitées par une benzodiazépine (diazépam et
midazolam) est déconseillé.

La pharmacologie du sulfate de magnésium sera envisagée dans | e chapitre sur |Jéclampsie.
2.3.M é&dications anticoagulantes

Dans | Oespece humaine, les données épidémiol ogiques ne mettent pas en évidence dassociation entre la prise dlaspirine au 1€
trimestre et une augmentation du taux de malformations. L Oaspirine utilisée a doses élevées au cours du 3Me trimestre de la grossesse
peut étre responsable dlJune augmentation de ladurée du travail et deffets fStaux, tels qullune fermeture prématurée du canal
artériel. Ladiminution de |0agrégation plaguettaire sClaccompagne dJun risgue hémorragique, en particulier chez le prématuré.
Plusieurs études ont montré que [Jadministration de faibles doses ddaspirine en fin de grossesse n[Jexposait pas |e nouveau-né aun
risque hémorragique particulier.

En France, les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) nCont pas dJAMM pendant la grossesse alors quldEtats-Unis, elles sont
recommandées en prophylaxie chez lafemme enceinte.

2.4. Bromocriptine

La bromocriptine est un agoniste dopaminergique, de lafamille des dérivés de I ergot de seigle. Elle est administrée pour inhiber la
lactation. En post-partum, des accidents graves ont été décrits : il sagit dllhypertension artérielle, de convulsions, dC]accidents
ischémiques (myocardiques et cérébraux) . En France, |0indication de la bromaocriptine pour |dinhibition de lalactation persiste, mais|
OHTAG séveére et la PE sont des contre-indi cations absol ues & son administration.

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

L e caractére particuliérement imprévisible de I évolution et larapidité potentielle de celle-ci font que la prise en charge dlJune PE non
compliguée ne se congoit en principe que dans le cadre dJune hospitalisation.
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3.1. Diagnostic

Il convient ddabord de faire le diagnostic de PE typigue non compliquée. Ceci impose le choix du matériel de mesure delaPA. Il faut
disposer d0un brassard adapté au morphotype de la patiente. Le manomeétre a colonne de mercure et |la méthode auscultatoire
constituent laréférence. En général, la prise de pression est réalisée apres un 1 repérage de la PAS par la palpation du poulsradial. Le
niveau de PAD est celui pour lequel il y adisparition compléte de tous les bruits. Le dégonflage du brassard doit étre controlé et lent (2
mmHg par battement cardiaque). La mesure doit se faire au repos, si possible avec une bonne vision de la colonne de mercure. La
patiente est assise ou demi-assise, bien calée, le bras dénudé, détendu et positionné ala hauteur du cSur. En cas de doute, une mesure de
contr6le doit étre effectuée quelques heures plus tard.

Pour ce qui est de la protéinurie, comme des publications récentes ont mis en exergue les faiblesses du dépistage par les bandel ettes, il
faut privilégier la détermination de la protéinurie des 24 heures, plus contraignante mais plus précise.

3.2. Hospitalisation a domicile ?

Si IOHTAG est suivie adomicile, la prise en charge de la PE est classiquement effectuée en hospitalisation. 1l n(ly a pas dlétude
probante, qui permette de défendre la prise en charge a domicile en ou ambulatoire de patientes prééclamptiques. Le travail en réseau
est surtout important pour la détection des femmes arisgue. Cllest | apparition de signes d0alerte cliniques ou biologiques, qui font
penser au diagnostic de PE et conduisent & une hospitalisation précoce. Ce travail en réseau a été défini par la conférence de consensus
du Collége National des Gynécologues Obstétriciens Frangais qui propose les points suivants :

« rechercher, désla premiére consultation, les facteurs de risque devant faire craindre une forte prévalence de PE et préciser les
modalités du suivi qui en découlent ;

« privilégier laconsultation du début du troisiéme trimestre dans | [ établissement ou Iaccouchement est prévu ;

« développer ladiffusion, aux acteurs de la surveillance de la grossesse et aux parturientes, de I0information sur les signesd
Oalerte et leur signification.

3.3. Prise en charge hospitaliére

Une évaluation soigneuse de | état maternel et fStal est nécessaire pour distinguer les formes [égeres des formes sévéres. Dans les
premieres, |Dexpectative est laregle jusqulla 37 SA. Celle-ci nest autorisée que sous condition dlJune surveillance materno-fStale
rigoureuse. Pour le fStus, ICélément le plus important est 10 évaluation du retentissement de la PE en termes de RCIU (monitorage du
rythme cardiague, évaluation du score biophysique de Manning et examens Doppler). L Ohématome rétroplacentaire (HRP) qui reste
une complication gravissime pour lamére et |Jenfant doit étre suspecté précocement. Le bénéfice des agents hypotenseurs dans les
formes modérées de PE n(Ja pas été validé. Enfin, le risque dlhypotension artérielle iatrogéne, avec accroissement de |Jischémie
placentaire, doit étre pris en compte et une surveillance réguliere de laPA au repos et en orthostatisme doit étre organisée.

4. Principes de laréanimation des formes graves de prééclampsie
4.1. Réanimation pré et interhospitaliere

Laprise en charge initiale des formes graves de PE peut se faire soit en préhospitalier (adomicile aldoccasion dJun accident aigu)
soit dans un établissement hospitalier avec la perspective dun transfert. Quelles que soient les circonstances, la prise en charge initiale
comporte trois étapes :

« évaluation delJétat clinique de la patiente

« Mmise en route des thérapeutiques nécessaires

« oOrganisation du transfert.
LOévaluation de I état clinique est basée sur |Danamnéese et | examen clinique qui permettent dC]affirmer le diagnostic de PE sévére
et ddappréhender e risque dlJaggravation susceptible de compliquer I état maternel et fStal pendant le transfert.
L es mesures thérapeutiques permettant de stabiliser [ état maternel avant le transfert comportent :

« leremplissage vasculaire qui est utile avant mise en route du traitement antihypertenseur, pour limiter les conséquences de |
Ohypovolémie; il est en régle modéré et se limite dJhabitude & 300 2 500 mL de soluté cristalloide non glucosé ;

« letraitement de IOHTA est basé sur des agents hypotenseurs disposant de I[TAMM et utilisables par voieintraveineuse. Le but
est de maintenir une PAD entre 90 et 105 mm Hg et une PAM entre 105 et 125 mm Hg, les modalités pratiques en seront
précisées chapitre 4.3 ;

« letraitement de |00 éclampsie et la prévention de larécidive seront envisagés plus loin (chapitre 5.1) ;
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« |Ointubation trachéale simpose en cas de détresse respiratoire et/ou de troubles de la conscience compromettant le contrdle du
carrefour aéro-digestif, qullils soient en rapport avec la gravité du tableau clinique ou avec |es mesures thérapeutiques prescrites.

Letransfert est réalisé autant que possible chez une femme dont 10 état hémodynamique est stabilisé avec fStusin utero. La patiente est
installée en décubitus latéral gauche, avec un apport di1oxygene par sonde hasale ou masque facial. Un abord veineux périphérique de
qualité est disponible. Le monitorage de I électrocardiogramme, de la pression artérielle et de |Joxymeétrie pul sée est abligatoire.

4.2. Organisation de la prise en charge hospitaliere

Laréglementation frangai se régissant la prise en charge des grossesses a haut risque maternel identifié précise les moyens et les
compétences nécessaires. Ils incluent pour la mére, une unité de soins continus dotée d'un personnel familier de la PE, un bloc
opératoire, une salle de naissance, un gynécol ogue-obstétricien, un anesthésiste-réanimateur et un pédiatre rompus a cette pathologie ;
un établissement de transfusion sanguine, un ou des laboratoires biologiques, un plateau d'imagerie médicale, un service de chirurgie
viscérale, une réanimation dladultes pour la ventilation artificielle et/ou I'épuration extra-rénale sont nécessaires. Compte tenu des
risques hémorragiques, | ensemble des experts se prononce pour | détablissement dCJun protocole de distribution en extréme urgence
permettant | obtention des produits sanguins, avant le résultat de la recherche des agglutinines irréguliéres comme cela a été établi
dans certaines régions francai ses. Pour I'enfant, une unité de réanimation néonatale, un plateau d'imagerie médicale et des laboratoires
sont indispensables. Au total, on peut recommander le schéma dC]organisation suivant :

« En cas de menace vitale pour lamére ou | denfant, la naissance peut sClimposer dans | établissement qui suit la patiente, quel
que soit son niveau. Le transfert ex utero est ensuite effectué, selon les besoins, vers une maternité de niveau Il ou I11. Pour |
Oenfant une maternité de niveau 111 est requise en cas de RCIU ou de prématurité majeurs. La mére peut rester dans la structure
dOaccouchement, suivre son enfant vers | [ établissement de transfert, étre hospitalisée dans la structure de soins continus de la
maternité de niveau |11 ou dans une unité de réanimation pour adultes, en fonction de son état.

« Endehors de la souffrance fStale aigué, |e transfert in utero sJimpose. Avant 32-34 SA, selon les conventions régionales, une
maternité de niveau |11 simpose. Au-dela de 34 SA, une structure de niveau |1 peut étre adaptée.

4.3. Principes dela réanimation cardiorespiratoire

Vasoconstriction, volume sanguin circulant inadéquat et tonus sympathique élevé sont les trois caractéristiques principales de la PE.
Ces anomalies sont les cibles du traitement symptomatique de la maladie qui associe les vasodilatateurs et le remplissage vasculaire.

Le traitement antihypertenseur des formes graves de PE repose sur des médicaments vasodilatateurs injectables. Les principaux agents
sont ladihydralazine, le labétalol et la nicardipine. Pour cette derniére, une perfusion dCentretien est précédée dlune titration en cas de
poussee hypertensive sévere. En cas dlJéchec ou dapparition dOun effet secondaire, un second antihypertenseur peut étre associé.
Danstousles cas, il est important de maintenir une PAM supérieure 2100 mm Hg (figure 1).
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Figure 1 : Algoruthme de precription du traitement hypotenseur intraveineux (PAM : pression artérielle moyenne)

L e remplissage vasculaire est souvent nécessaire, en particulier en cas dioligurie et pour prévenir les effets systémiques du traitement
vasodilatateur. Le choix du soluté (cristalloide ou albumine a 4%) dépend principa ement de la protidémie. Le bénéfice du remplissage
vasculaire systématique nfest pas démontré. La plupart des auteurs recommandent une épreuve de remplissage modéré (500 mL de
cristalloide en 30 min) et soulignent la difficulté a évaluer correctement la volémie. Le risque d1Sdéme pulmonaire, par surcharge
volémique et dysfonction ventriculaire, est réel, en particulier en post-partum.

De nombreuses complications respiratoires sont susceptibles de survenir. 1l peut sOagir ddune atélectasie, dlJune surinfection ou ddJun
Sdeme pulmonaire. L Jexistence dlJune degré variable dlJ Sdeme des voies aériennes supérieures peut rendre difficile [Jintubation et
surtout | Jextubation.

Le monitorage cardiorespiratoire est indispensable ala prise en charge dCJune femme présentant une PE. La mesure semi-continue de la
pression artérielle, une surveillance de I électrocardiogramme et de | Joxymeétrie de pouls sont incontournables. Pour évaluer la
volémie et selon la gravité de la patiente, en [ absence de rapport concernant | O utilisation rationnell e des techniques ultrasonores, le
cathétérisme artériel pulmonaire peut étre nécessaire pour traiter une patiente avec Sdéme pulmonaire, anurie ou hypertension artérielle
résistante ala bithérapie (figure 2). Le cathétérisme artériel périphérique est utile pour une mesure précise de la PA et la possibilité de
prélévements sanguins itératifs.
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Figure 2 : Algorithme de choix du monotorage cardiovasculaire au cours des formes graves de prééclampsie.

En post-partum, |Jhypertension artérielle et les dysfonctions viscéral es régressent lentement, mais sClaggravent parfois aprés la
délivrance ; ceci justifie la prolongation de la surveillance et | Jadaptation du traitement au cours de cette période qui peut durer de 2 a
3jours. Cest au cours du post-partum que surviennent 70% des épisodes dJ1Sdéme pulmonaire, parfois favorisés par des apports
hydro-sodés excessifs. Cette complication est mise en relation avec une redistribution vers le secteur vasculaire de la surcharge
hydrosodée interstitielle, associée a une veinoconstriction adrenergique, un retard alacrise polyurigue et alabaisse de la pression
oncotique. En postpartum immédiat, e remplissage vasculaire doit donc étre particulierement prudent et les diurétiques peuvent étre
largement employés.

Apres avaoir recherché des troubles de ITThémostase, la prévention de la thrombose veineuse doit étre entreprise.

5. Réanimation de certaines défaillances or ganiques

5.1. Eclampsie

L Oéclampsie se définit comme la survenue, chez une patiente atteinte de PE, de convulsions et/ou de troubles de |a conscience ne
pouvant étre rapportés a une autre cause neurologique. Dans les pays industrialisés, sa fréquence est comprise entre 27 et 56 / 100 000
naissances. En France, |Jéclampsie est responsable de 2,2% des morts maternelles. Elle survient dans 30 % des cas dans le
post-partum, et dans 50 % des cas avant la 37éme SA,

L es facteurs de risgue sont principalement le jeune &ge (< 20 ans) et le manque de surveillance prénatale. La céphalée, les troubles
visuels, la survenue de doul eurs épigastriques et des réflexes ostéotendineux vifs sont les seuls signes cliniques prédictifs. L Oun dd0eux
au moins est retrouvé dans 85% des cas.

Latomodensimétrie et/ou |JIRM ne sont pas nécessaires au diagnostic ou au traitement. Si elles sClaverent indiquées, ILIRM est plus
performante. La crise éclamptique est le plus souvent liée a un vasospasme cérébral, | 0encéphal opathie hypertensive étant plus rare.
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Letraitement, outre celui de IThypertension artérielle menagante, repose sur lalutte contre le vasospasme cérébral et la
neuroprotection. Au décours de la premieére crise, le sulfate de magnésium est |e traitement de référence en prévention de larécidive.
Les dihydropyridines sont une aternative dlavenir, ddautant que la nicardipine peut étre également utilisée comme antihypertenseur.
L Dassociation du magnésium et dlJune dihydropyridine peut entrainer une dépression neuromusculaire grave et la potentialisation des
effets hypotenseurs ; elle nClest envisageable quldau prix d0une surveillance accrue.

A laphase aigué de la crise, une dose unique de diazépam ou de clonazépam est recommandée, sous couvert de | Dassurance dlune
ventilation efficace, et de |dinstauration au décours dJun traitement préventif. La perspective dlJune intubation en sequence rapide et
dOune ventilation artificielle doit étre envisagée a tout moment, notamment en cas de troubl es respiratoires (effet des benzodiazépines
ou du magnésium), ou pour conduire un traitement anticomitial plus agressif (Tableaux | et I1).

Letraitement par sulfate de magnésium impose une surveillance spéciale : celle-ci comporte le monitorage de la fréquence respiratoire,
deladiurése et larecherche réguliere des réflexes ostéo-tendineux. Le gluconate de calcium, qui est IDantidote utilisable en cas de
surdosage, doit étre prét aldemploi.

LOintérét dOun traitement préventif systématique en |dabsence de crise est discuté selon les circonstances. Le risgue persistant en
post-partum, la prévention ne doit pas étre oubliée a ce stade.

Stade dela maladie PE |égére Menace ddéclampsie | Crise convulsive en cours
Signes Absence dOHTA o HTA maligne
maligne ou de « Hyper-réflexie
Signes . Céphalées
neurologiques
« Troublesdela
vision
Recommandations Pas detraitement | Traitement préventif Traitement visant alimiter
préventif la souffrance neuronale
Traitement de o AvVecHTA: o Diazépam 10 mg ou
premiéreintention dihydropyridine clonazépam 1 mg
(Nicardipine) intra-veineux direct
e SansHTA : ou midazolam
Sulfate de » Assistance
Magnésium (cf respiratoire > 41/
infra) min

Sulfate de Magnésium d
Oemblée (bolus 1-2 g iv)

Alternative

Tableau | : Principes de lathérapeutiqueinitiale de I'éclampsie.

Stade dela maladie

Décoursimmédiat delacrise Convulsions persistantes

Recommandations

Traitement préventif de larécidived
Uinstauration rapide, efficace sur le
vasospasme cérébral

Traitement visant alimiter la
souffrance neuronal e et efficace sur
le vasospasme cérébral

Traitement de
premiéreintention

Sulfate de Magnésium 4g dans une
perfusion de 15-20 minutes, puis
infusion continue de 1 g/heure (poids
> 70 kgs : 6g puis 2 g/heure).

Clonazépam en infusion continue ou
en bolus (1 mg/heure) apres
intubation en séquence rapide et
ventilation controélée.

Association au Sulfate de
Magnésium recommandée.

Alternative

« Nicardipine seule en casd
OHTA maligne (1-6 mg/heure
en infusion continue)

» Nimodipine (60 mg per-os/4
heures, ou 0,15 mi/kg/h en
infusion continue).

Autres anticomitiaux (thiopental,
&).

Association au Sulfate de
M agnésium recommandée.
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Remarques En cas dassociation du magnésium et dJune dihydropyridine (non
recommandée), réduire les doses de chaque produit, surveillance en soins
intensifs impérative.

Traitement par magnésium = surveillance spécifique

Tableau Il : Modalités thérapeutiques pratiques secondaires

5.2. Rein et prééclampsie

Alors gue le volume sanguin total nCJest pas augmenté et que | dactivité rénine plasmatique et la concentration dlJangiotensine |1 sont
diminuées, il existe une diminution relative du flux plasmatique réna et de lafiltration glomérulaire. La protéinurie témoigne des
[ésions glomérulaires, elle est habituellement modérée, delCordrede 1 a2 g par 24 h, elle nJest pas toujours permanente au cours de |
Oévolution de laPE. COest un indicateur de mauvais pronostic along terme en cas de proténurie de rang néphrotique. Les Sdemes
sont habituels et non spécifiques, plus évocateur du diagnostic est leur augmentation rapide et leur présence au niveau des mains et de
laface. Certaines formes de PE dites" seches" voire des éclampsies peuvent survenir en | dabsence d1Sdéme. LOoligurie est
fréquente, pouvant évoluer versIOIRA dans les formes graves (HELL P, HRP). Chez une parturiente hypertendue, la survenue dJune
hyper uricémie (>350 pmol.L-1) est un élément trés évocateur de PE, surtout lorsqulelle précéde la protéinurie.

5.3. HELLP syndrome

Défini par la coexistence ddJune hémolyse, dlJune cytolyse hépatique et dCJune thrombopénie, le HEL L P syndrome est une
complication de la PE qui menace lameére et le fStus. Son diagnostic clinique est difficile car aucun symptdme nlJest pathognomonique
et les différences avec la stéatose aigué gravidique (SHAG) ne sont pas toujours tranchées. Le HELL P syndrome peut apparaitre en
post-partum (30% des cas) et en |Jabsence de tout signe de PE (10 a 20% des cas). Son diagnostic biologique se fonde sur des
anomalies dont les seuils doivent étre bien définis ; I évolution des paramétres biologiques est un facteur majeur de diagnostic et de
pronostic. La complication maternelle la plus redoutée est 1a rupture hépatique : une échographie doit étre systématiquement réalisée
pour rechercher un ou des hématomes intraparenchymateux hépatiques, les plus inquiétants étant ceux en position sous-capsulaire. La
prise en charge d0une patiente présentant un HEL L P syndrome ne peut sClenvisager que dans une structure permettant une réanimation
de I0enfant (risgue de grande prématurité) et de lamére. Le traitement du HELLP syndrome est |dinterruption de grossesse, par
césarienne ou par voie vaginale selon les cas. En cas de grande prématurité (grossesse < 32 SA), une attitude plus " attentiste" peut se
justifier, sous couvert dlJune corticothérapie a visée maternelle et fStale et dOune surveillance stricte. L0 évolution se fait en général
vers la guérison compléte en quelques jours aprés la terminaison de la grossesse.

5.4. Hématome r étr oplacentaire

L'hématome rétroplacentaire (HRP) complique 3 & 5% des PE séveres. C'est un accident de survenue brutale et le plus souvent
imprévisible, dont la symptomatologie clinique est trompeuse : métrorragies isolées, souffrance fStale ou d'hypertonie-hypercinésie
utérine. Les parametres cliniques, biologiques et échographiques permettant de suspecter le risque dCJHRP sont I'hémoconcentration et
I'apparition de Notch sur les dopplers utérins dans les semaines qui précédent I'accident et I'élévation des D-dimeres et latachycardie f
Stale danslesjours qui précédent |'accident. La césarienne permet de diminuer la mortalité périnatale (20 a 50%) dans les HRP avec
enfant vivant. L'accouchement par voie basse est préconisé dans les HRP avec enfant mort, apreés correction de |'état de choc
hémorragique, des anomalies de I'némostase et de I'atonie utérine.

5.5. Hémostase et prééclampsie

Les anomalies de I'hémostase de |a PE sont associées aux formes séveres, précoces et compliquées de lamaladie (Tableau I11).

« LOétat compense dOactivation pathol ogique de IThémostase concerne 25 a 50 % des patientes. Les marqueurs de | activation
plaquettaire et endothéliale sont ICDél évation précoce de la fibronectine, du facteur VII1, lathrombopénie, et | Jaugmentation du
turn-over plaguettaire. L Oexcés de laformation de thrombine est compensé par les inhibiteurs physiologiques, avec
augmentation de la concentration en complexes thrombine-antithrombine (TAT), qui est le margueur le plus discriminant de la
PE par rapport ala grossesse normale, et la baisse ddactivité de |Dantithrombine. La part de |0activation érythrocytaire et
leucocytaire dans la genése de | D état dllactivation pathol ogigque de la coagul ation est importante.

» LOétat dlactivation pathologique de la coagulation peut se décompenser sur le mode thrombotique, soit par dépassement des
inhibiteurs physiologiques de la coagulation, soit par défaut de ces inhibiteurs dans le cadre ddJune thrombophilie, en particulier
S les déficits sont combinés. Cette coagul ation intravasculaire disséminée (CIV D) dite chronique saccompagne aors de signes
clinigues dans I unité foeto-placentaire (RCIU mort fStale in utero), et/ou au niveau de Iorganisme maternel (insuffisance
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rénale, HELLP syndrome, éclampsi€). Les marqueurs de la microthrombose sont | 1élévation des produits de dégradation du

fibrinogene supérieure a 20 mg/L et des D-Dimeéres supérieure a 1200 ng/mL.

» LaClVD aigué hémorragique peut compliquer IDHRP, le HELLP, IlJéclampsie et certaines CIVD chroniques alOoccasion d
Oune hémorragie. Elle est caractérisée par |deffondrement de |0 activité des facteurs de coagulation (20 & 80 %), du fibrinogéne
(< 1g/L), des plaguettes (< 50 000 ééments par mm3), et de | Jantithrombine (< 70%), ainsi que | apparition de complexes

solubles, ITdélévation des TAT, des complexes plasmine-antiplasmine, des produits de dégradation du fibrinogéne et des
D-Diméres, avec parfois raccourcissement du temps de lyse des euglobulines.

Cet ensemble d'anomalies de I'hémostase est un phénoméne dynamique, variable dans |e temps, parfois al'échelle horaire et nécessite

des hilans biologiques répétés.

Le traitement des anomalies de | Dhémostase de |a PE se résume actuellement a | évacuation utérine et au traitement substitutif dans

les formes avec manifestations hémorragiques cliniguement menacantes.

Marqueurs| FEMME NON FEMME PREECLAMPSIE [PREECLAMPSIE [CIVD
ENCEINTE ENCEINTE |SEVERE SANS |SEVERE AVEC |HEMORRAGIQUE
RCIU, NI SIGNE |RCIUOU ET
DE SIGNESD FIBRINOLYTIQUE
SOUFFRANCE |OISCHEMIE
VISCERALE VISCERALE
Activation Activation Activation Activation Activation
physiologique de |physiologique |pathologique dela |pathologique dela |pathologique dela
la coagulation sur |gravidique coagulation coagulation coagulation
Iésion vasculaire compensée décompensée décompensée et
dépassée
Endothélium Augmentation |Lésion Défaut Consommation des
coagulolytique desfacteurs de | endothéliale, (thrombophilie) ou |facteursde
vasodilatateur, coagulation, |activation dépassement des | coagulation, excés de
dothdi compensee par | plaguettaire, excés |inhibiteurs fibrinolyse, micro et
ﬁgus— endotheliuM || o5 inhibiteurs |deformationde | physiologiques, macro-hémorragies
emostatique physiologigues | thrombine, microthrombose,
vasospastique Diminution de | compensée par les | microangiopathie,
lafibrinolyse |inhibiteurs vasospasme,
physiologiques microischémie
Plaquettes | 150 a450 000 100 2300 000 | 80 a300 000 20 4150 000 20 2150 000
(n/fmm3)
TP (%) 704100 80 a100 90 4100 90 4100 <60
TCa(s) <40 <40 <40 25a32 > 40
Fibrinogéne |2 a4 3a45 35a5 43455 <3
9/
PDF 0 6al10 6al0 9a20 > 20
(Hg/ml)
D-Dimeres |< 500 500 a1000 1000 & 1500 4000 a 6000 > 10 000
(Hg/ml)
Complexes |0 0 0 + +++
solubles
F 1l (%) 702100 100 4140 100 4140 100 a140 <60
FV (%) 704100 100 a 140 100 a 140 100 a 140 <20
FVII+X 704100 100 a140 100 4140 100 4140 <60
(%)
AT (%) 80 a100 80a120 >90 <70 <70
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Tableau |11 : Activation pathol ogique de I'hémostase dans la prééclampsie
(AT : antithrombine)

6. Modalités de la naissance en cas de prééclampsie

6.1. Sur quels éléments décider IOinterruption dela grossesse ?

Si ladécision est aisée aldapproche du terme, la survenue précoce de la maladie impose la recherche du moins mauvais compromis.
Depuis plusieurs années, certaines équipes pronent une expectative dans la PE sévére, sous couvert dJune surveillance maternelle et
foetale. Cette attitude, si elle apporte un bénéfice néonatal certain, expose ala survenue de complications maternelles (HELLP
syndrome, HRP, éclampsie, OAP, CIVD, insuffisance rénale). Le principal souci de |Jéquipe (obstétricien, anesthésiste-réanimateur,
pédiatre) est de définir des critéres dlextraction foetale fiables, permettant 1a naissance dd enfants présentant le minimum de séquelles.

Trois paramétres sont essentiels pour juger le risque de morbidité foetale et néonatale : 108ge gestationnel, I hypotrophie et la maturité
pulmonaire. DOautres éléments viennent en ligne de compte : poids fStal estimé, désir des parents, corticothérapie effectuée ou non,
antécédents, age de la patiente. Dans les formes sévéres, | dextraction sClimpose sans retard aprés 34 SA. Auparavant, |Jexpectative est
autorisée sous condition dJune surveillance materno-foetale rigoureuse.

6.2. Accouchement par voie basse ou césarienne ?

Pour autoriser une voie basse, il est nécessaire de tenir compte des critéres maternels, fStaux et des modalités de | accouchement.
Toutes les situations ou | état maternel est dJune grande instabilité, telles que I hémorragie, la détresse respiratoire nécessitant |
Ointubation et la ventilation, I0éclampsie, la présence de signes neurologiques, | existence dCJun hématome sous capsulaire du foie,
contre-indiquent la tentative dOinduction du travail. Pour |e fStus, une premiére condition pour autoriser lavoie basse, est |Jabsence
de signes dllhypoxie ; le rythme cardiaque fStal et/ou le score biophysique doivent étre satisfaisants.

Si le travail se déclenche spontanément, avec une présentation céphalique et de bonnes conditions locales, |a voie basse peut étre
acceptée sous réserve dlune surveillance trés active, avec monitorage continu du rythme cardiagque fStal et éventuellement surveillance
de I0équilibre acido-basique fStal.

Si le travail ne se déclenche pas, lavoie basse est dautant plus facilement envisageable que les conditions locales sont bonnes et que
la grossesse est plus avancée en &ge.

6.3. Anesthésie et prééclampsie

Les principes de la prise en charge anesthésique dJune femme atteinte de PE grave sont les suivants :

« Dufait delarapidité évolutive de |Daffection, I0évaluation de la patiente, tant clinique que biologique doit étre e plus proche
possible de | Dacte anesthésique.

« Pendant laréalisation du geste dlJanesthésie et/ou dl]analgésie, le but est de stabiliser 1a pression artérielle maternelle en évitant
les a-coups tensionnels.

« Pour IOanalgésie du travail, |Janesthésie périmédullaire doit étre largement proposée, sous réserve de | Dabsence de
perturbations majeures de la crase. Laréalisation pratique du geste ne présente aucune particularité.

« Pour réaliser une césarienne, |Janesthésie loco-régionale est privilégiée ; I0emploi de larachianesthésie est possible.

« Lapriseddaspirine, éventualité en principe rare, nest pas une contre-indication formelle alJALR, sous réserve de | Jabsence
de perturbations associées de | 1hémostase. Pour chague cas, une évaluation du rapport bénéfice/risque seraréalisée. Ladécision
doit étre prise localement, si possible en présence de I0ensembl e de |]équipe concernée. En cas de doute, le principe de
précaution doit étre privilégié.

« SiI0anesthésie générale serévéleindispensable ; deux points sont a considérer :

o ladifficulté potentielle dintubation trachéale
o lapoussée hypertensive alintubation et aldextubation, qui sera prévenue par |Dadministration ddantihypertenseurs ou
de morphiniques V.
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7. Devenir maternel et foetal

7.1. Elémentsdu pronostic des houveau-nés

Lamorbidité et lamortalité en cours dl]hospitalisation semblent essentiellement corrélées alll&ge gestationnel et au RCIU. Les
notions classiques de maturation accélérée par la PE ne sont pas retrouvées dans la plupart des études prenant en compte les différents
facteurs pouvant influencer par eux-mémes le pronostic néonatal. Les protocoles de prise en charge obstétricale ayant pour objectif la
prolongation de la grossesse, sous couvert dlJune surveillance materno-fStale rigoureuse, dans des structures adaptées, permettent de
réduire lamortalité et la morbidité néonatale. La corticothérapie anténatale a une place essentielle, en réduisant lamortalité et la
morbidité lorsgullelle est administrée au mieux 24 heures avant |0accouchement. L Cexistence dilanomalies hématol ogiques
néonatales, en particulier la neutropénie, augmente le risque ddinfection nosocomiale. LOindication dCJune extraction précoce doit
tenir compte des résultats actualisés au niveau de chaque structure sans ignorer |e risque, important a ce stade, dCJincapacité majeure.
Un suivi spécifique et prolongé au sein de structures pluridisciplinaires doit permettre de valider les prises en charge périnatales de ces
prématurés.

7.2. Evolution desmeéres

Laquestion du pronostic et notamment du risgue de récidive est primordiale pour la patiente et les médecins en charge de la
surveillance des grossesses ultérieures. Ce risgque est estimé inférieur a 10 % pour |0 ensemble des patientes prééclamptiques. Toutefois
il est particuliérement augmenté lorsque la premiére manifestation est apparue précocement : avant 28 SA, et que ses symptémes ont
été séveres. Chez ces patientes, une pathologie rénale sous-jacente ou une hypertension artérielle essentielle ou secondaire est souvent
mise en évidence (jusqulla plus de 50% des cas dans certaines séries). Un bilan rénal complet, larecherche ddJune cause secondaire d
Ohypertension artérielle et un bilan de thrombophilie doivent &tre mis en Suvre dans |e post-partum, parallé ement alasurveillance
clinique. Un avis de synthése doit étre fourni ala patiente trois mois apres la nai ssance de maniére a préciser le risque des grossesses
ultérieures. Labiopsie rénale nJest en général envisagée qulden cas de persistance du syndrome urinaire au-dela de 6 mois, ou lorsqu
dil existent des arguments pour une pathol ogie systémique sous-jacente.
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