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' Serment J;#M

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon

contraire aux lois de ['humanité. % A %ﬁ\
7 TASNS
/ﬂ | )\\

Je m’y engage [ibrement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Nom et Prénom

Spécialité

Nom et Prénom

Spécialité

ABKARI Imad Traumato-orthopédie ELOMRANI Abdelhamid |Radiothérapie
ABOUCHADI Stomatologie et chirurgie ) 3 o

o . . ESSAADOUNI Lamiaa Médecine interne
Abdeljalil maxillo faciale

ABOU EL HASSAN
Taoufik

Anésthésie-réanimation

FADILI Wafaa

Néphrologie

ABOULFALAH
Abderrahim

Gynécologie-obstétrique

FAKHIR Bouchra

Gynécologie- obstétrique

Histologie-embryologie

ABOUSSAIR Nisrine [Génétique FAKHRI Anass Lo
cytogénétique
ADALI Imane Psychiatrie FOURAIJI Karima Chirurgie pédiatrique
ADMOU Brahim Immunologie GHANNANE Houssine  |Neurochirurgie
AGHOUTANE e :
) Chirurgie pédiatrique GHOUNDALE Omar Urologie
El Mouhtadi

AISSAQOUI Younes

Anésthésie-réanimation

HACHIMI Abdelhamid

Réanimation médicale

AIT AMEUR Mustapha

Hématologie

HAJJI Ibtissam

Ophtalmologie

AIT BENALI Said

Neurochirurgie

HAROU Karam

Gynécologie- obstétrique

AIT BENKADDOUR
Yassir

Gynécologie-obstétrique

HOCAR Ouafa

Dermatologie

AIT SAB Imane Pédiatrie JALAL Hicham Radiologie

ALJ Soumaya Radiologie KAMILI El Quafi El Aouni [Chirurgie pédiatrique
AMAL Said Dermatologie KHALLOUKI Mohammed |Anésthésie- réanimation
AMINE Mohamed Epidemiologie clinique  |KHATOURI Ali Cardiologie

AMMAR Haddou Oto-rhino-laryngologie |KHOUCHANI Mouna Radiothérapie

AMRO Lamyae Pneumo-phtisiologie KISSANI Najib Neurologie

ANIBA Khalid

Neurochirurgie

KRATI Khadija

Gastro-entérologie

ARSALANE Lamiae

Microbiologie-virologie

KRIET Mohamed

Ophtalmologie

ASMOUKI Hamid

Gynécologie-obstétrique

LAGHMARI Mehdi

Neurochirurgie

ATMANE El Mehdi

Radiologie

LAKMICHI Mohamed
Amine

Urologie




i Endocrinologie et LAKOUICHMI Stomatologie et
BAIZRI Hicham . ) , . . . .
maladies métaboliques |Mohammed chirurgie maxillo faciale
BASRAOUI Dounia  |Radiologie LAQUAD Inass Néphrologie
BASSIR Ahlam Gynécologie-obstétriqgue |LOUHAB Nissrine Neurologie

BELBARAKA Rhizlane

Oncologie médicale

LOUZI Abdelouahed

Chirurgie générale

BELKHOU Ahlam

Rhumatologie

MADHAR Si Mohamed

Traumato-orthopédie

BENALI Abdeslam

Psychiatrie

MANOUDI Fatiha

Psychiatrie

BENCHAMKHA
Yassine

Chirurgie réparatrice et
plastique

MANSOURI Nadia

Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

BEN DRISS Laila

Cardiologie

MAOULAININE Fadl
mrabih rabou

Pédiatrie

BENELKHAIAT
BENOMAR Ridouan

Chirurgie générale

MATRANE Aboubakr

Médecine nucléaire

BENHIMA Mohamed
Amine

Traumato-orthopédie

MOUAFFAK Youssef

Anésthésie- réanimation

BENJELLOUN
HARZIMI Amine

Pneumo-phtisiologie

MOUDOUNI Said
Mohammed

Urologie

BENJILALI Laila

Médecine interne

MOUFID Kamal

Urologie

BENZAROUEL DounialCardiologie MOUTAJ Redouane Parasitologie
BOUCHENTOUF Pneumo-phtisiologie MOUTAGUAKIL Ophtalmologie
Rachid P 9 Abdeljalil P 9
BOUKHANNI Lahcen |Gynécologie-obstétrique MSOUGAR Yassine Chirurgie thoracique
BOUKHIRA o o 4 i

Biochimie-chimie NAJEB Youssef Traumato-orthopédie
Abderrahman

BOUMZEBRA Drissi

Chirurgie Cardio-

NARJIS Youssef

Chirurgie générale

vasculaire
BOURRAHOUAT AichalPédiatrie NEJMI Hicham Anésthésie- réanimation
BOURROUS Monir  |Pédiatrie NIAMANE Radouane Rhumatologie
BOUSKRAOUI

Pédiatrie OUALI IDRISSI Mariem  |Radiologie
Mohammed
BSISS Mohammed , . ' . :

Biophysique OUBAHA Sofia Physiologie

Aziz

CHAFIK Rachid

Traumato-orthopédie

OULAD SAIAD Mohamed

Chirurgie pédiatrique

CHAKOUR
Mohammed

Hématologie

QACIF Hassan

Médecine interne

CHELLAK Laila

Biochimie-chimie

QAMOUSS Youssef

Anésthésie- réanimation

CHERIF IDRISSI EL
GANOUNI Najat

Radiologie

RABBANI Khalid

Chirurgie générale

CHOULLI Mohamed
Khaled

Neuro pharmacologie

RADA Noureddine

Pédiatrie

DAHAMI Zakaria

Urologie

RAIS Hanane

Anatomie pathologique

DAROUASSI Youssef

Oto-rhino-laryngologie

RAJI Abdelaziz

Oto-rhino- laryngologie




DRAISS Ghizlane

Pédiatrie ROCHDI Youssef

Oto-rhino- laryngologie

EL ADIB Ahmed
Rhassane

SAMKAOUI Mohamed

Anésthésie-réanimation
Abdenasser

Anésthésie- réanimation

ELAMRANI Moulay

Driss Anatomie SAMLANI Zouhour Gastro-entérologie
Endocrinologie et i .

EL ANSARI Nawal . ) . SARF Ismail Urologie
maladies métaboliques

EL BARNI Rachid Chirurgie générale SORAA Nabila Microbiologie- virologie

EL BOUCHTI Imane

Rhumatologie SOUMMANI Abderraouf

Gynécologie- obstétrique

EL BOUIHI Mohamed

Stomatologie et chirurgie
. . 'TASSI Noura
maxillo faciale

Maladies infectieuses

EL FEZZAZI Redouane

Chirurgie pédiatrique TAZI Mohamed lllias

Hématologie clinique

ELFIKRI Abdelghani

Radiologie YOUNOUS Said

Anésthésie- réanimation

EL HAOURY Hanane

Traumato-orthopédie ZAHLANE Kawtar

Microbiologie- virologie

EL HATTAOUI . . , S
Cardiologie ZAHLANE Mouna Médecine interne

Mustapha
EL HOUDZI Jamila  |Pédiatrie ZAOUIl Sanaa Pharmacologie
EL IDRISSI SLITINE o . . .

i Pédiatrie ZEMRAOUI Nadir Néphrologie
Nadia
EL KARIMI Saloua  |Cardiologie ZIADI Amra Anésthésie- réanimation
EL KHADER Ahmed |Chirurgie générale ZOUHAIR Said Microbiologie

EL KHAYARI Mina

Réanimation médicale ZYAN| Mohammad

Médecine interne

EL MGHARI TABIB
Ghizlane

Endocrinologie et

maladies métaboliques

Professeurs Agrégés

Nom et Prénom Spécialité Nom et Prénom Spécialité
Chirurgie Cardio- HAZMIRI Fatima Histologie-embryologie-
ABDOU Abdessamad g. , g, . yolod
vasculaire Ezzahra cytogénétique

ABIR Badreddine

Stomatologie et

] ) ) ) JANAH Hicham
chirurgie maxillo faciale

Pneumo-phtisiologie

ADARMOUCH Latifa

Médecine communautaire
(médecine préventive, KADDOURI Said

santé publique et hygiéne

Médecine interne

AIT BATAHAR Salma

LAFFINTI Mahmoud

Pneumo-phtisiologie .
Amine

Psychiatrie

ALAOUI Hassan

Anésthésie-réanimation LAHKIM Mohammed

Chirurgie générale

ALJALIL Abdelfattah

Oto-rhino-laryngologie [MARGAD Omar

Traumato-orthopédie

! Médecine physique et MESSAOQUDI .
ARABI Hafid ) . ) Ophtalmologie
réadaptation fonctionnelleRedouane
MLIHA TOUATI
ARSALANE Adil Chirurgie thoracique Oto-rhino-laryngologie

Mohammed




ASSERRAJI
Mohammed

Néphrologie

MOUHSINE Abdelilah

Radiologie

BELBACHIR Anass

Anatomie patologique

NADER Youssef

Traumato-orthopédie

BELHADJ Ayoub

Anesthésie-réanimation

NASSIM SABAH
Taoufik

Chirurgie réparatrice et
plastique

BOUZERDA Abdelmajid

Cardiologie

RHARRASSI Issam

Anatomie pathologique

CHRAA Mohamed Physiologie SALAMA Tarik Chirurgie pédiatrique
) Chirurgie Cardio- ) e, )
EL HAOUATI Rachid ) SEDDIKI Rachid Anésthésie-réanimation
vasculaire

EL KAMOUNI Youssef

Microbiologie-virologie

SERGHINI Issam

Anésthésie-réanimation

EL MEZOUARI ) ) . ) Chirurgie réparatrice et
Parasitologie-mycologie TOURABI Khalid )
El Mostafa plastique
ESSADI Ismail Oncologie médicale ZARROUKI Youssef Anésthésie-réanimation
ZIDANE Moulay
GHAZI Mirieme Rhumatologie Chirurgie thoracique
9 Abdelfettah 9 i
HAMMOUNE Nabil Radiologie
Professeurs Assistants
Nom et Prénom Spécialité Nom et Prénom Spécialité

o Endocrinologie et maladies

AABBASSI Bouchra Psychiatrie EL JADI Hamza

métaboliques

ABALLA Najoua

Chirurgie pédiatrique

EL-QADIRY Rabiy

Pédiatrie

ABDELFETTAH
Youness

Rééducation et
réhabilitation
fonctionnelle

FASSI FIHRI
Mohamed jawad

Chirurgie générale

ABOUDOURIB Maryem

Dermatologie

FDIL Naima

Chimie de coordination bio-
organique

ABOULMAKARIM Siham

Biochimie

FENANE Hicham

Chirurgie thoracique

ACHKOUN Abdessalam

Anatomie

GEBRATI Lhoucine

Chimie physique

AHBALA Tariq

Chirurgie générale

HAJHOUJI Farouk

Neurochirurgie

AIT ERRAMI Adil Gastro-entérologie HAJJI Fouad Urologie
AKKA Rachid Gastro-entérologie HAMRI Asma Chirurgie Générale
AMINE Abdellah Cardiologie HAZIME Raja Immunologie

ARROB Adil

Chirurgie réparatrice et
plastique

IDALENE Malika

Maladies infectieuses

AZAMI Mohamed
Amine

Anatomie pathologique

KHALLIKANE Said

Anesthésie-réanimation

Stomatologie et chirurgie

AZIZ Zakaria . i LACHHAB Zineb Pharmacognosie
maxillo faciale
AZIZI Mounia Néphrologie LAHLIMI Fatima Ezzahra [Hématologie clinique
BAALLAL Hassan Neurochirurgie LAHMINI Widad Pédiatrie
BABA Hicham Chirurgie générale LAMRANI HANCHI AsmaeMicrobiologie- virologie




BELARBI Marouane

Néphrologie

LOQMAN Souad

Microbiologie et toxicolgie
environnementale

BELFQUIH Hatim

Neurochirurgie

JALLAL Hamid

Cardiologie

BELGHMAIDI Sarah

Ophtalmologie

MAOUJOUD Omar

Néphrologie

BELLASRI Salah

Radiologie

MEFTAH Azzelarab

Endocrinologie et maladies
métaboliques

BENAMEUR Yassir

Médecine nucléaire

MILOUDI Mouhcine

Microbiologie-virologie

BENANTAR Lamia

Neurochirurgie

MOUGUI Ahmed

Rhumatologie

BENCHAFAI llias

Oto- rhino- laryngologie

MOULINE Souhail

Microbiologie-virologie

BENNAOUI Fatiha

Pédiatrie

NASSIH Houda

Pédiatrie

Traumatologie-

OUERIAGLI NABIH

BENYASS Youssef orthopédie Fadoua Psychiatrie
BENZALIM Meriam Radiologie OUMERZOQOUK Jawad Neurologie
BOUHAMIDI Ahmed |Dermatologie RAGGABI Amine Neurologie
BOUTAKIOUTE Badr |Radiologie RAISSI Abderrahim Hématologie clinique

CHAHBI Zakaria

Maladies infectieuses

REBAHI Houssam

Anesthésie-réanimation

CHEGGOUR Mouna  [Biochimie RHEZALI Manal Anesthésie-réanimation
CHETOUI AbdelkhalekiCardiologie ROUKHSI Redouane Radiologie

. 3 . SAHRAOUI Houssam . L .
CHETTATI Mariam Néphrologie IAnesthésie-réanimation

Eddine

DAMI Abdallah Médecine légale SALLAHI Hicham Traumatologie- orthopédie
DARFAQUI Mouna Radiothérapie SAYAGH Sanae Hématologie

Anesthésie
DOUIREK Fouzia .. ) SBAAI Mohammed Parasitologie-mycologie

réanimation
DOULHOUSNE HassanRadiologie SBAI Asma Informatique

. Médecine Communautaire
EL-AKHIRI Oto- rhino- . , . , . ,
. SEBBANI Majda (Médecine préventive, santé

Mohammed laryngologie

publique et hygiéne)

EL AMIRI Moulay
Ahmed

Chimie de coordination
bio-organique

SIRBOU Rachid

Médecine d’urgence et
de catastrophe

ELATIQI Oumkeltoum

Chirurgie réparatrice et
plastique

SLIOUI Badr

Radiologie

ELBAZ Meriem

Pédiatrie

WARDA Karima

Microbiologie

EL FADLI Mohammed

Oncologie médicale

YAHYAOUI Hicham

Hématologie

EL FAKIRI Karima

Pédiatrie

IYANISSE Siham

Pharmacie galénique

EL GAMRANI Younes |Gastro-entérologie ZBITOU Mohamed Anas|Cardiologie
EL HAKKOUNI Awatif |Parasitologie-mycologie ZIRAQOUI Oualid Chimie thérapeutique
ELJAMILI Mohammed |Cardiologie ZOUITA Btissam Radiologie

EL KHASSOUI Amine

Chirurgie pédiatrique

ZOUIZRA Zahira

Chirurgie Cardio- vasculaire

ELOUARDI Youssef

Anésthésie-réanimation

Liste Arrétée Le 03/03/2022
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TJoutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu il faut...
Tous les mots ne sauraient exprimer ma gratitide,
mon amour, mon respect, et ma veconnaissance...

Aussg cest tout simplement que...

Je dédie cette thése d...



AALLAH

A mon Diew, le ltout-puissant ! Au seigneur le fout genéreux /
Au miséricordieux, le trés clement /
Cest d Dieu que je dois ce succes aujourd hui

4 lui soit la gloire.
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A MFES TRES CHERS PARFNTS
Vous avez ete pour moi tout au long de mes eludes le plus grand symbole
d amour, de devouement qui n'a ni cesse ni diminue. Votre bonté et votre
generosite sont sans limites.

Vos prieves m ont ete d'un grand soutien au cours de ce long parcours.
Puisse volre existence pleine de serieux, de droiture et d hiumanisme me
servir
dexemple dans [exercice de ma fonction.

Aucun mot, aucune dedicace ne saurait exprimer mon respect, ma
consideration, ma reconnaissance et [amour eéternel pour les sacrifices
que vous
avez consentis pour mon mnstruction et mon bren-étre.

Fn ce jour, jespere realiser [un de vos reves.

Veuillez trouver dans ce travail le frutt de votre devouement et vos
sacrifices
amnsi que [expression de ma gratitude et mon profond amour. Que Dieu,
lout puissant, vous garde et vous procure sante, bonfieur et longie vie
pour gue vous demeuriez le flambeau illuminant le c/iemin de vos
enfants...



MON TRES CHFR Pere Jamal eddine Air Riala

Autant de plirases et d expressions ausst eéloguentes soient elles ne
sauratent exprimer ma gralitude et ma reconnaissance. 7i a toujours
veille a ce que [on ne mangie de rien . 7u as su m mculguer le sens de la
responsabilite de [optimisme et de la confiance en sot face aux difficultes
de la vie. Tes conseils ont loujours guide mes pas vers la reussile ton
encouragement est pour moi le soutien imdispensaple que tu as (oujours su
m apporter. Je te dois ce que je suis aujourd fiui et ce que je serai demain
et je ferai toujours de mon mieux pour rester la fierte et jamais te
decevory. Que Dieu le loul puissant te preserve, t accorde sante, bonfieur
quietude de [esprit et te proteger de tout mal.

Je t aime mon pere

A MA TRES CHFRE MERF Btissam Zouggari Ben F{ Xtyat

Autant de phirases aussi eloguentes sotent elles ne sauraient montrer le
degre damour el daffection que jeprouve pour toi, lu m as comble avec
lendresse et affection tout au long de mon parcours, (i 1 as cesse de me
soutenir et de m encourager durant toute ma vie, tu as toujours ete
presente a mes cotes pour me consoler quand il le fallait. Je ne pourrais
Jamais exprimer loute [affection que jai pour toi, ni la gratitude et ma
reconnaissance envers les imnombrables et immenses sacrifices gue lu as
deploye pour nous. Aucun mot, aussi expressif qu i/ sott, ne saurart
remercier a sa justice valeur, [élre qui a consacre sa vie a parjaire notre
education et notre bien étre avec un devouement inégal.
Tu as toujours fait preuve damour, daffection et de bonte extréme, (u es
et tu resteras a jamais ma source d insprration.. Fn ce jour memorable,
_pas seulement pour mor, mais aussi pour (oi. Je t invite a accepter,
Maman, cet humble travail comme un signe de ma vive reconnarssance
et ma profonde estime. Puisse Dieu le tout puissant te protéger, le
procurer une longue vie, sante et bonfieur. Afin que je puisse te rendre un
minimum de ce gue lu as jait pour moi.

Je taime maman



A MA TRES CHFRF SFUR Zaynab Ait Riala

Aucune dedicace ne peut exprimer la profondeur des sentiments d amour
et dattachiement que jeprouve a ton egard ma saur . Fn souveniv d une
enfance dont nous avons partage les meilleurs et les plus agréables
moments. Pour toute la complicite et [entente qui nous unissent, ce
travail est un temoignage de mon attacfiement et de mon amour. Puisse
Dieu le tout puissant exaucer [0Us tes V@UX.

A MON CHFR FRFRF Anas Ait Riala

Tu sais que [affection et [amour [raternel que je te porte sont sans limite.
Ton aide, ton soutien et ton devouement m ont beaucoup toucthie. Jimplore
Dieu qu il t apporte bonfieur et t aide a realiser tes vaux.

Je te soutraite une vie pletne de joie de sante et de reussite.

A MA TRES CHFRFE grand-meére maternelle

Tu etais la premiere personne a crome en ma capacite de devenir
medecin. Je me souviens encore de ta jote le jour ou jai ele aadmis, et de ta
Vvoix emue, remplie de [fierte et de soulagement. Tellement de souvenirs, de

Jote et de bonheur arnsi gue de longues discussions ensemble. Je te dedie ce
travail en temoignage de mon grand amour giue je 1n ar su exprimer avec
les mols.

A LA MEMOIRE DF MES GRANDS-PARFNTS

Qui nous ont quittes, paix a leurs dmes, que dieu le tout puissant, vous
couvre de sa satnte misericorde et vous accuetlle dans son éternel paradis.



A MFS ADORABLES COUSINS FT COUSINES

Qute de bons moments et souvenirs d enjance, je vous aime fort, je Vous
souhatte une vie pletne de bonfieur et de succes. Que dieu vous offre le
courage pour que vous puissiez accomplir tous vos réves.

A TOUTF LA FAMILLE AIT RIALA FT ZOUGGARI BEN L KHYAT

Vous m avez soutenu et comble tout au long de mon parcours. Que ce
travail soit temoignage de mes sentiments les plis sinceres et les plus
affectueux. Puisse dieu vous procurer bonfieur et prosperite.
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Notre Maitre et Président de Thése :
Professeur EL ADIB Ahmed Ghassane
Professeur danesthésie et réanimation, chef de service de réanimation
maternelle
Je suis trés sensible d Chonneur que vous m’avez fait en acceptant
aimablement de présider ce prestigieux jury de these.
Je vous remercie de la confiance que vous avez bien voulu m’accovder.
Jai eu la chance de compter parmi vos étudiants et de profiter de
Cétendue de votre savoir. Vos remarquables qualités humaines et
professionnelles ont toujours suscité ma profonde admiration. Je vous prie
d'accepter le témoignage de ma reconnaissance et Lassurance de mes

sentiments respectueux.

A notre Maitre et Rapporteur de thése
Professeur REBAHI Houssam
Professeur danesthésie et réanimation AU service de réanimation
maternelle
Je ne vous remevrcierai jamais assez pour votre bienveillance et votre belle
générosité. Mevrci pour la chance que vous m’avez accordeé d’étre votre
thésarde et de mener d vos cotés ce travail. Vous m’'avez toujours réservé
le meilleur accueil malgré vos obligations professionnelles. Je vous
remercie infiniment, chérve Maitre, pour avoir consacré d ce travail une
partie de votre temps précieux et de m'avoir guidé avec rigueur et
bienveillance. Je suis trés fiérve d'avoir appris aupreés de vous et jespére
avoir été d la hauteur de votre attente. Veuillez accepter, chére maitre,

dans ce travail Cassurance de mon estime et de mon profond respect.



A notre Maitre et Juge de thése
Mme BASSIR Ahlam
Professeur de gynécologie-obstétrique
au CHU Mohamed VI - Marrakech

Vous nous faites un grand honneur en acceptant de vous associer d notre
jury de theése. Cet honneur nous touche infiniment et nous tenons d vous

exprimer notre profonde reconnaissance. Vous représentez pour nous
Cexemple du professeur aux grandes qualités humaines et professionnelles.

Votre compétence et votre dévouement sont pour nous un exemple d

suivre dans Cexercice de la profession médicale. Veuillez croire, chére

Maitre, d Lexpression de notre sincéve reconnaissance et notre grand

respect.

A notre maitre et juge de thése

M. KHALLOUKI Mohammed
Professeur d’anesthésie-réanimation d Chopital Ibn Tofail - Marrakech

Nous vous remercions d avoir répondu d notre souhait de vous voir siéger
parmi nos membres du jury. En acceptant d’évaluer notre travail, vous
nous accordez un trés grand honneur. Veuillez accepter Lexpression de
nos consideérations les plus distinguées. Je tiens d exprimer ma profonde
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AC
AC
ACC
ACFA
ACR
ADP
AEG
AESP
AG
AINS
AL
ALR
ARA
ASP
ATS
AVC
AVK
BB
BPCO
BU
BZD
Ca++
CAT
CEE
Cl
CIvD
co
CPA
CPAP
CRF
CRP
CTC
Ccu
DAC
DC
DDB
DEA
DEP

Liste des abréviations

: Asthme aigu grave

: Arrét cardiaque

: Anticorps

: Arrét cardiocirculatoire

: Arythmie compléte par fibrillation auriculaire
: Arrét cardio respiratoire

: Adénopathie

: Altération de I’état général

: Activité électrique sans pouls

: Anesthésie générale

: Anti-inflammatoire non stéroidiens
: Anesthésie locale

: Anesthésie loco-régionale

: Agression rénale aigue

: Abdomen sans préparation

: Antithyroidiens de synthése

: Accident vasculaire cérébral

: Antivitamine k

: Bétabloquant

: Bronchopneumopathie chronique obstructive
: Bandelette urinaire

: Benzodiazépine

: Calcium

: Conduite a tenir

: Choc électrique externe

: Contre-indication

: Coagulopathie intravasculaire disséminée
: Monoxyde de carbone

: Consultation pré-anesthésique

: Continious positive airway pressure
: Capacité résiduelle fonctionnelle

: C réactive protéine

: Corticothérapie

: Contractions utérines

: Acidocétose diabétique

: Débit cardiaque

: Dilatation de branches

: Défibrillateur externe automatisé

: Débit expiratoire de pointe



DFG : Débit de filtration glomérulaire

DG : Diabéte gestationnel

DLG : Décubitus latéral gauche

EA : Embolie amniotique

ECBU : Examen cytobactériologique des urines
ECG . Electrocardiogramme

ECMO : Oxygénation par membrane extra-corporelle
EEG : Electroencéphalogramme

El : Endocardite infectieuse

EP : Embolie pulmonaire

ERCF : Enregistrement du rythme cardiaque feetal
ETO : Echographie transoesophagienne
ETT : Echographie transthoracique

Fa . Fibrillation atriale

FDR : Facteur de risque

FE : Fraction d’éjection

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche
FIV : Fécondation in vitro

FO : Fond d’ceil

FV : Fibrillation ventriculaire

GDS : Gaz du sang

GEU : Grossesse extra-utérine

GR : Globule rouge

GVH : Greffon contre I’hote

Hb : Hémoglobine

HBPM : Héparine de bas poids moléculaire
HCD : Hypochondre droit

HD : Hémodynamique

HNF : Héparine non fractionné

HPP : Hémorragie du post partum

HRP : Hématome rétro-placentaire

HSF : Hématome sous capsulaire du foie
HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire
Hte : Hématocrite

HTIC : Hypertension intracranienne

lao . Insuffisance aortique

IC . Inhibiteur calcique

ICA : Insuffisance cardiaque aigue

IDM . Infarctus du myocarde

IM . Insuffisance mitrale

Injec . Injection

10T : Intubation orotrachéale

IPP . Inhibiteur de la pompe a proton



IRM
IVD
IVL
IVSE
KB
KTA
LBA
LDH
LED
MAC
MAP
MATT
MAV
MCE
MFIU
Mgso4
Mi
NVG
NYHA
OAP
0oG
PAD
PAL
PAM
PANI
PAS
PE
PEC
Perf
PFC
PL
PNA
PNO
PPSB
Pq
PVC

RCIU
RCP
RGO
Rhj
ROT
SA

: Imagerie par résonance magnétique
. Intra-veineux direct

. Intra-veineux lent

: Intraveineux par seringue électrique
: Kleihauer-Betke test

: Cathéter artériel

: Lavage broncho-alvéolaire

: Lactate déshydrogénase

: Lupus érythémateux disséminé

: Concentration alvéolaire minimale

: Menace d’accouchement prématuré
: Microangiopathies thrombotiques thrombocytopéniques
: Malformations artérioveineuses

: Massage cardiaque externe

: Mort feetale in utero

: Sulfate de magnésium

: Membre inférieur

: Nausées-vomissements gravidiques
: New York Heart Association

: (Edéme aigu du poumon

: Oreillette gauche

: Pression artérielle diastolique

: Phosphatases alcalines

: Pression artérielle moyenne

: Pression artérielle non invasive

: PRESSION artérielle systolique

: Prééclampsie

: Prise en charge

: Perfusion

: Plasma frais congelé

: Ponction lombaire

: Pyélonéphrite aigue

: Pneumothorax

: Prothrombine-proconvertine-facteur Stuart-facteur anti hémophilique B
: Plaquette

: Pression veineuse centrale

: Recherche d’agglutinines irrégulieres
: Retard de croissance intra utérin

: Réanimation cardio-pulmonaire

: Reflux gastro-cesophagien

: Reflux hépato-jugulaire

: Reflexes ostéotendineux

: Semaine d’aménorrhée



SC
SDRA
SFA
SHAG
SHU
SLR
SNA
SNC
SNC
Spo?2
TBK
TDM
TRALI
TRC

™)

VAS
vC
VD
VEMS
VG
VNI

: Sous cutané

: Syndrome de détresse respiratoire aigu
: Souffrance feetale aigue

: Stéatose hépatique aigue gravidique
: Syndrome hémolytique et urémique

: Signes de lute respiratoire

: Systéme nerveux autonome

: Systéme nerveux central

: Signes neurosensoriels

: Saturation pulsée en oxygéne

: Tuberculose

: Tomodensitométrie

: Syndrome respiratoire aigu post-transfusionnel
: Temps de recoloration cutané

: Tachycardie ventriculaire

: Turgescence des veines jugulaires

: Thrombose veineuse profonde

: Voies aériennes supérieures

: Volume controlé

: Ventricule droit

: Volume expiratoire maximal seconde
: Ventricule gauche

: Ventilation non invasive

: Voie veineuse périphérique
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Durant la grossesse surviennent des modifications physiologiques importantes ce qui

rend la prise en charge des patientes en milieu de réanimation tres spécifique.

La gynécologie-obstétrique est une spécialité qui est trés liée a I'anesthésie réanimation,
de part pour sa partie chirurgicale tres variée et d’un autre étant souvent confronté a 'urgence

mettant en jeu le pronostic vital de la patiente aussi bien que le feetus.

Le milieu de réanimation, et spécifiquement obstétrical requiert du raisonnement clinique
de la part du praticien afin de ne pas tomber dans I'effet tunnel.

Les connaissances théoriques des traités et manuels a propos de ce sujet restent trés
complexes et détaillés pour une prise en charge efficace, rapide ainsi qu’un bon raisonnement

clinique.

Les patients ne sont jamais étiquetés de leurs diagnostics a leur arrivée. De ce constat est
née I'idée d’élaborer un guide des pathologies gravido-puepérales en milieu de réanimation,
exigeant et pratique, utile et maniable sous forme de manuel ergonomique permettant aux
jeunes praticiens que sont les externes, les internes et les résidents en service de réanimation de
s’'imprégner d’une masse d’information, de croiser leurs connaissances, et d’agir de facon

méthodique et efficace face a une situation d’urgence
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La documentation et I'iconographie utilisées dans ce travail proviennent essentiellement
de manuels, d’articles scientifiques récents, de recommandations actualisées des sociétés

savantes (cités dans la bibliographie) et de cours.

Objectifs de notre guide:

< Discerner les différentes modifications physiologiques liées a la grossesse.

< Développer un raisonnement clinique adéquat face aux différentes situations
cliniques rencontrées dans ce contexte.

< Etre en mesure de proposer des moyens diagnostiques et thérapeutiques des
différentes pathologies chez la femme enceinte en milieu de réanimation.

< S’initier aux différentes compétences et supports techniques nécessaires en milieu

de réanimation maternelle.
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Modifications physiologiques

chez la femme enceinte

Systéme cardio-vasculaire

@ Systeme respiratoire

Q Systeme hématologique

63 Systeme rénal

@ Systeme nerveux central




Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

1. Systéme
cardio-
vasculaire

Figure 1 : Modifications physiologiques du systeme cardio-vasculaire chez la femme enceinte (1)




2. Systéme

respiratoire

- Ascension céphalique du diaphragme entraine
une baisse de la CRF de 20%.

- Volume de réserve expiratoire et volume résiduel
baissent de 20%.

- Ventilation minute augmente de 50%.

- Ventilation alvéolaire augmente de 70%.

- Volume courant augmente de 40%.

- Fréquence respiratoire augmente de 15%.

- Gazométrie : PaCO2 baisse de 32-35 mmhg.

- Légere alcalose respiratoire : Bicarbonates a
20meq.
- VAS : rétrécissement de la filiere laryngo-trachéale

--> muqueuses friables et hémorragiques + cedeme
des VAS.

Implications cliniques :

* Installation rapide d’une hypoxémie (importance
de la pré-oxygénation lors de l'induction).

* Patientes susceptibles aux agents halogénés.

* Eviter I'intubation nasale.

* Utiliser des sondes de petit calibre ( diameétre
interne 6-6,5mm).

* Anticiper les situations "Can not intubate" " Can

not ventilate"”.

Figure 2 : Modifications physiologiqgues du systeme respiratoire chez la femme enceinte (1)




Ill. Systéme
(el -Facteurs de coagulation augmentsés ¢

* Fl fibrinogéne (4-69g /1)

* FVIl augmente de 150-250%

* FVIIl augmente de 100-150%

* FIX augmente de 100-150%

* FX augmente de 150-250%

* FXIl augmente de 100 -200%

- Facteurs inchangés Il et V

-Facteurs diminués XI et XIlI

-Plaquettes Iégerement diminuées

-Temps de saignement (TS) diminué de 10%

-Augmentation des produits de la dégradation de
la fibrine  (activité fibrinolytique accrue durant
la gestation)

- Augmentation des D-dimeéres durant la
grossesse avec une persistance en post partum

- Augmentation du plasminogéne et de
I'inhibiteur de type 2 des activateurs du
plasminogene

Implications clinigues :

- Etat d’hypercoagulation protégeant la
parturiente contre un éventuel saignement du
post partum.

- Incidence élevée d’événements thrombo-
emboliques.

- Retour du profil normal de la coagulation apres
2 semaines du post-partum.

Figure 3 : Modifications physiologiques du systeme hématologigue chez la femme enceinte (1)




- Augmentation de la filtration glomérulaire et
du débit sanguin rénal de 30% a 60%.

- Diminution du taux de l'urée et créatinine
sanguine de 40 a 50%.

— Glucosurie peut exister méme en cas de
grossesse normale.

- Dilatation des voies urinaires et diminution du
péristaltisme sous |'effet de la progestérone.

- Rétention hydrosodée.

- Dilatation pyélo-calicielle physiologique
marquée surtout a droite (dextro rotation de
I’utérus fait croiser la veine ovarienne droite qui
est trés dilatée pendant la grossesse avec
I’uretere droit = stase a droite.)

Implications cliniques :

- Interprétation des résultats du laboratoire
modifiés.

— Susceptibilité aux infections des voies
urinaires.

Figure 4 : Modifications physiologiques du systeme rénale chez la femme enceinte (1)
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- Augmentation de la sensibilité aux
anesthésiques.

- Concentration minimale alvéolaire
des halogénés diminuée de 25 a 40%
(progestérone et endorphines)

- Augmentation de |’action des
anesthésiques locaux (alcalose
respiratoire).

- Troubles du sommeil causés par
nombre de facteurs mécaniques et
hormonaux.

- Augmentation du flux sanguin
cérébral.

- Augmentation de la dépendance au
systéme sympathique pour maintenir
I’état hémodynamique.

Implication clinique :

- Réduction des doses des
anesthésiques.

Figure 5 : Modifications physiologiques du systeme nerveux central chez la femme enceinte(1)
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VI. Systeme

musculo-
squelettique

- Hyperlaxité ligamentaire et
ramollissement des tissus mous (relaxine
et progestérone).

- Accentuation de I’hyperlordose
lombaire.

Implications cliniques :

- Difficulté d’intubation.
- Réalisation de I’ALR plus difficile.

Figure 6 : Modifications physiologiques du systéeme musculo-squelettique
chez la femme enceinte (1)
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- Baisse de la motilité gastro intestinale.

- Baisse de la pression de sphincter du bas
cesophage ( systéme d'anti-reflux devient
défaillant).

- Augmentation de |’acidité gastrique.
- Augmentation de la pression intra gastrique.
- Nausées et vomissements +++ (surtoutau T1)

- Augmentation des transaminases, billirubine,
LDH, PAL.

- Augmentation de la sécrétion de la bile + stase
biliaire favorisent la pathologie vésiculaire (calculs).

Implications cliniques :

* Toute parturiente doit étre considérée comme
étant estomac plein a partir de 20 SA.

* Risque accru d'inhalation et de pneumopathies de
Mendelson.

Figure 7 : Modifications physiologiques du systéme gasntro-intestinal
chez la femme enceinte (1)
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Théme I7 :

Raisonnement clinique
devant une détresse vitale
lors de la grossesse
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< Evaluation des fonctions vitales

< Arrét cardio-circulatoire chez la femme enceinte
< Détresse respiratoire

< Détresse cardio-circulatoire

< Détresse neurologique

< Agression hépatique aigue

< Abdomen aigu : Urgences chirurgicales

< Agression rénale aigue

- 14 -



Evaluation des fonctions vitales

Stable ou instable ?

Fonctions vitales Monitorage

- Fonction respiratoire - Oxymétrie du pouls
- Fonction circulatoire - Mesure PANI
- Fonction neurologique - Electrocardioscope

- Température et glycémie

- 15 -



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

Fonction

respiratoire

s\/érifier Airway:
Obstructions des voies
aériennes, chute de |a base
de langue, corps étranger
éventuel, sécrétions et
encombrements.

ssi obstruction:

*1) Subluxation de la mandibule

»2) Aspiration bucco-pharyngée

*3) Canule oro-pharyngée

»4) Retrait de corps étranger

*Fréquence respiratoire (FR)
*Signes de |utte respiratoires
*Recherche de la cyanose

*Auscultation pleuro-
pulmonaire

Fonction circulatoire

» Fréquence cardiaque
(FC)

* Pression Artérielle (PA)
*» Recherche de paleur

» Temps de recoloration
cutané (TRC)

» Signes de mauvaise
perfusion périphérique :
Froideur des extrémités
et marbrures.

* Auscultation
cardiaque.

Fonction Température et

glycémie

neurologique

* Glasgow coma scale *A réaliser
(GCS) systématiquement
devant tout patient.

* Examen des pupilles

* Recherche et
évaluation d’un déficit
moteur/sensitif

 Recherche de
convulsions

Figure 7 : Evaluation des fonctions vitales

B : On commence toujours par évaluer la fonction respiratoire car elle peut altérer les

deux fonctions circulatoire et neurologique sans qu’elles soient pour autant

défaillantes au départ.
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ACR chez la femme enceinte

I. Introduction
Il. Principales étiologies d’arrét cardiaque maternel
lll. Clinique et aspects spécifiques
IV. PEC
1. Chaine de survie
2. RCP de base
3. RCP médicalisée de la femme enceinte
4. Réanimation médicamenteuse
5. Réanimation post arrét cardiaque

V. Conclusion

|. Introduction :

L’arrét cardio-circulatoire est habituellement définit par I'interruption en général brutale
de toute activitt mécanique efficace du coeur pendant laquelle ['activité cardiaque
électrocardiographique est trés variable.

L'arrét cardiaque chez la femme enceinte est un événement heureusement rare , estimé a
1 cas pour 20 000 grossesses par an. Il menace le pronostic vital de la mére et de son feetus.

Cet événement expose les équipes soignantes a un stress intense auquel elles ne sont
pas nécessairement bien préparées.

Le pronostic maternel et foetal de l'arrét cardiaque intra-hospitalier survenant dans la
période du pé ri-partum pourrait étre meilleur que celui observé en dehors de ce contexte.

La prise en charge rejoint celle de I'arrét cardio-respiratoire de I'adulte avec quelques

spécificités, et nécessite une collaboration pluridisciplinaire.(1)
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Il. Principales étiologies d’arrét cardiaque maternel :

Sur le plan étiologique les mécanismes pouvant étre a I'origine d’'un ACR sont multiples,

onh note essentiellement :(2)

Etiologies primitives
(Cardiaque ou respiratoire)

/st

- Tamponnade:

- Gazeuse : PNO

- Liquidienne : cardiaque
- Thrombo-embolique :

- Thrombus coronarien : SCA
- Embolie pulmonaire : fibrinocruyorique,

amniotique ..
- Toxique

<

(SH

- Hypoxie

- Hypovolémie

| +Hypothermie

«Hypo/ Hyperkaliémie
« Hypoglycémie

AN

Figure 8 : Etiologies primitives de I’ACR

Pour le cas de la femme enceinte les étiologies sont dominé par : I’'hémorragie, I’embolie
(pulmonaire/amniotique ++), les cardiopathies (notamment les valvulopathies rhumatismales

dans notre contexte marocain++), les traumatismes, le sepsis et les toxiques (sulfate de mg,

anesthésiques locaux).
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lll. Cliniqgue et aspects spécifiques :

1. Clinique :

Le diagnostic médical d’ACR doit étre évoqué systématiquement et immédiatement

devant :

Perte brutale et compléte de la conscience + Arrét respiratoire
ou respiration anormale (Gasps) = Patiente inconsciente qui ne respire pas.

Il ne doit pas prendre plus d’une dizaine de secondes. En cas de doute, il est préconisé
de démarrer une réanimation cardiopulmonaire élémentaire sur la seule base de I’apnée et de la
perte de connaissance, et d’arréter en cas d’erreur si le patient se réveillait brutalement.

La mesure de la pression artérielle et I'auscultation du malade, la recherche du pouls, les
anomalies de coloration des téguments et la mydriase ne sont pas nécessaires pour poser le

diagnostic d’ARC.(2)

2. Aspects spécifiques :

Plusieurs spécificités de prise en charge d'un ACR survenant chez une femme enceinte
doivent étre connues, et ce, car les modifications physiologiques et anatomiques de la grossesse

ont une implication directe sur la prise en charge.(2)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

+Hypermétabolisme donc augmentation de la consommation d'Oa.
+Augmentation du volume courant.
+Diminution de la CRF.

avec modification du score de Mallampati en fin de grossesse.
+Modifications anatomigues du thorax : Horizontalisation des cotes,

o - diminution de la hauteur du thorax, augmentation du volume mammaire,
SpECIﬁ cites élévation du diaphragme

A A < AU TOTAL:
respiratoires
P Désaturation a I'apnée survient beaucoup plus rapidement.

+Nécessité d’intuber précocement et toujours considérer comme intubation
difficile avec risque d'inhalation du liquide gastrique

+Position des mains pour le massage cardiaque externe modifiée : Toujours
sur la partie inférieur du sternum mais un peu plus haut

+Variations anatomiques thoraciques :palette gauche positionnée plus en
haut, donc en axillaire et sous |e sein gauche, ainsi énergie minimale
délivrée au foetus.

+1I faut retirer le capteur d’ERCF lors du CEE pour éviter le risque
CEE chez la d'électrocution feetale et de brulures cutanées.

femme enceinte

+ Augmentation de la volémie et du débit cardiaque.

+Baisse des résistances vasculaires systémigues pour le maintien de la PA .
+Pas d'autorégulation de la circulation foeto-placentaire .

«Compression Aorto-cave dés 20 SA.

-** Au total :

+Nécessité de lever la compression aorto-cave pour toute RCP de la femme
Modifications enceinte, et ce par le déplacement manuel de I'utérus sur la gauche par une
P . tierce personne, et si possible inclinaison du plan dur en décubitus latéral
hémodynamiques

gauche de 15 a 307, sans géner la qualité du massage cardiaque externe
prodigué.

e

+Levée compléte de |la compression cave avec amélioration de la survie foetale

et maternelle.( meilleure qualité de la RCP par augmentation du retour
veineux).

+L'équipe obstétricale et pédiatrigue doivent étre prévenus dés |'identification
de I'ACR. maternel .

Césarienne péri— +La césarienne doit étre initiée dans les 3 a 5 premiéres minutes aprés début
de la RCP sur place sans transférer la patiente (perte de temps et inefficacité
mortem de la RCP) .

Figure 9 : Spécificités de PEC chez la femme enceinte

+Voies aériennes modifiées : (Edéme , hyperhémie ,calibre réduit du larynx

~

S
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IV. Prise en charge :

1. Chaine de survie :

La chaine de survie constitue un concept essentiellement pédagogique et organisationnel
qui identifie les différentes actions et acteurs susceptibles d’améliorer la survie des patients en
ACC, elle est composé des 4 maillons suivants : (3)

e Reconnaissance de I’ACC et |’alerte rapide des secours.

e MCE précoce par les premiers témoins.

o Défibrillation cardiaque immédiate.

e Réanimation médicalisée précoce et réanimation post-ACC.

Figure 10 : Chaine de survie(3)

2. RCP de base : (3)

o Alerter les secours.

o Massage cardiaque externe, patient en décubitus dorsal sur plan dur, compressions
thoraciques, bras tendus,de 5 cm de profondeur, 100-120/min avec le moins
d’interruptions possible.

o Ventilation (bouche a bouche), non obligatoire, 30 compressions pour deux
insufflations (le thorax doit se soulever).

o DEA : suivre les instructions vocales
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

3. RCP médicalisée de la femme enceinte :(4)

Absence de réaction et de respiration normale

!

Alerter I’équipe de réanimation de gynécologie et de pédiatrie + noter I’heure de I’arrét
Une fois I’équipe réunie, il faudra définir les roles et taches de chacun, préciser le leader
(débuter le massage cardiaque et la ventilation avec un ratio de 30/2 en attendant)

1) Déplacement manuel de I'utérus sur la gauche par un intervenant.

2) Massage cardiaque externe les mains positionnées un peu plus en haut (2-3 cm du
sternum).

3) Position des palettes pour CEE modifiée et ne pas oublier le capteur d’ERCF lors du
choc.

4) Intubation oro-trachéale précoce par un professionnel qualifié en privilégiant une
sonde de petite taille (6,5 cm) précoce +++ et instaurer un monitorage par
capnographie.

5) VVP sus diaphragmatique de préférence. Si non obtenu, I’abord intra-osseux doit étre

rapidement envisagé.

Figure 11 : Déplacement manuel de |'utérus vers la gauche (3)
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Figure 12 : RCP (4)

7N
DEA analyse du

rythme cardiaque

Rythme choquable Choc non indiqué
(FV/ TV) (Asystolie/AESP)

}

ntreprendre la RCP et

CEE 150j la réanimation

médicamenteuse

Restauration de la
circulation spontanée

Reprendre la RCP et
minimiser les temps
d'interruption

P . . Entreprendre la réanimation
Reanimation post médicamenteuse apreés

ACC échec du 38 choc

\\—__/ \\__//
Figure 13 : Indications du DEA (4)
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4. Réanimation médicamenteuse :(5)

—Vasopresseurs : I’adrénaline, la dose recommandée est de 1mg tous les 2 cycles de
RCP , soit environ toutes les 3 a 5 minutes. Elle est débutée le plus rapidement
possible pour les rythmes non choquables et apres le troisieme choc pour les
rythmes choquables.

—Antiarythmiques : en cas de FV/TV résistante a la cardioversion électrique, ils utilisée
immédiatement apreés le troisieme choc selon la préférence des équipes :

= Amiodarone : a la dose de 300 mg en IVD. En cas de persistance du trouble
du rythme, un nouveau bolus de 150mg en IVD est administré, relayé par
une dose de 900mg IVSE sur 24H. Elle est débuté précocement pour les
rythmes non choquables.
Ou lidocaine : a la dose de 50-100 mg IVD.
Ne pas oublier la césarienne péri-mortem

—Un point déterminant et particulier de I'ACR chez la femme enceinte est | 'absolue
nécessité dentreprendre en parallele de la RCP une démarche étiologique qui dicte
des mesures immédiates et parfois secondaires. (Sulfate de mg :penser au gluconate
de calcium, anesthésiques locaux : intralipid +++).

—Possibilité d’ECMO, pour un sauvetage d’exception en urgence en cas d’arrét
cardiaque réfractaire ou choc cardiogénique majeur.

—La décision de stopper la réanimation peut étre entreprise en cas d’asystolie
persistante malgré 30 minutes de réanimation bien conduite, sauf en cas de neuro

protection ( hypothermie, intoxication ).

5. Réanimation post arrét cardiaque : (1)

Les heures qui suivent la reprise d’une activité circulatoire spontanée apres un ACC sont
fréquemment marquées par la survenue d’un syndrome post arrét cardiaque qui peut a lui seul

entrainer le décés. Ce syndrome est caractérisé par un ensemble de manifestations viscérales,
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neurologiques, cardio-circulatoires, respiratoires et rénales, qui peuvent conduire a des
défaillances d’organes multiples. Cette réanimation repose essentiellement sur deux principes
outre les traitements symptomatiques habituels :
—Le controle ciblé de la température : la mise en ceuvre rapide d’une hypothermie
modérée par refroidissement externe pendant 24 heures. Le niveau de température
qui doit étre ciblé est compris entre 32 et 36°C.

—Détection et traitement immeédiat de la cause.

V. Conclusion :

Bien que la survenue d'un arrét cardiaque soit un événement exceptionnel et inattendu, il
est important que les équipes y soient préparées afin d'organiser une prise en charge la plus
rapide et coordonnée possible (Importance de la simulation +++). Des algorithmes de RCP
devraient étre affichés dans toutes les zones dites a « haut risque » d 'arrét cardiaque maternel
(salles de naissances et de pré -partum, salles d'urgence, blocs opératoires) et un kit stérile de
césarienne en urgence doit pouvoir étre disponible a tout moment et dans un lieu connu de tous.

Une attention particuliere doit étre apportée au chronometre : Toute RCP bien menée mais
inefficace aprés4 minutes doit conduire a la réalisation'dne césarienne pé Fimortem en extréme
urgence, afin d'obtenir une extraction feetale avant les 5 minutes fatidiques de « low—flow ».

Une annonce réguliere du temps écoulé depuis | 'arrét cardiaque par un membre de
I'équipe soignante sera d’une aide précieuse pour éviter tout retard dans cette procédure. Par
ailleurs, cette situation heureusement rare est un paradigme pour la simulation haute -fidélité
multidisciplinaire . Dans ce contexte dramatique , le temps est un facteur pronostique pour la
survie maternelle et foetale qui ne laisse aucune place a | 'improvisation. Il faut une équipe
entrainée a cette situation d'exception et une bonne coopération entre les différentes spécialités
pour fournir un travail organisé et efficace . L'anesthésiste-réanimateur en obstétrique doit se
préparer a devenir le « leader » naturel de I'équipe. Il est indispensable que les équipes médico-
chirurgicales exercant en obstétrique connaissent l'algorithme de prise en charge de I'AC chez

la femme enceinte.
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Détresse respiratoire

I.  Introduction
Il.  Apport de I'interrogatoire
lll.  Apport de I’examen clinique
IV.  Apport des examens complémentaires (gaz du sang et radiographie du thorax)
V.  Algorithme devant une détresse respiratoire chez la femme enceinte
VI.  Conclusion

. Introduction:

L’atteinte respiratoire au cours de la grossesse est une altération fréquente qui peut
engager le pronostic materno-feetal si non prise en charge correctement.

Il faut tenir compte des changements physiologiques cardio-respiratoires afin d’assurer
une bonne prise en charge des parturientes.

L’interrogatoire bien mené, I’examen clinique approfondi, la radiographie du thorax ainsi
que I'analyse des gaz du sang sont la pierre angulaire de la prise en charge.

Les étiologies de cette altération se scindent en atteintes d’origine primitivement
respiratoires et en atteintes extra respiratoires.

Le caractere urgent de cette atteinte impose une évaluation de la stabilité
hémodynamique avant toute investigation, et ce, en examinant les fonctions vitales de la
patiente afin de définir si elle est stable, le cas contraire stipule avant toute chose d’entreprendre
des mesures qui auront pour but la stabilisation (positon du malade, apport d’oxygéne, apport

de solutés, correction d’une éventuelle hypoglycémie ...)(2)
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II. Apport de l'interrogatoire :

Il représente un élément primordial, premier temps de la prise en charge, bien réalisé
permettra d’émettre des hypothéses, d’écarter des diagnostiques ou encore d’orienter le

praticien dans son raisonnement clinique.

Interrogatoire

- L’histoire de I'altération ainsi que son
évolution : aigue, sub-aigue, chronique.

- Notion de chirurgie récente (faisant
évoquer une embolie pulmonaire ou une
hémorragie interne)

- Notion de prise médicamenteuse (faisant
évoguer une intoxication ou un surdosage)

- Notion de fievre (faisant évoquer une
pneumonie ou un sepsis)

- Notion de traumatisme (faisant évoquer un
pneumothorax, hémothorax, fracture/volet
costal, traumatisme trachéo-bronchique,
choc hémorragique...)

- Notion d’asthme (faisant évoquer une
infection, une excacerbation d'asthme, un

pneumothorax)

- Notion d’antécédant de pré-éclampsie
(faisant évoquer un OAP, embolie
pulmonaire, pré-éclampsie ...)

- Notion d’hémoptysie (faisant évoquer une
tuberculose, un cancer bronchique, une
embolie pulmonaire, DDB, aspergillose...)

- Notion d’AEG (faisant évoquer une tumeur,
métastase, tuberculose, COVID...)

- Notion de toux (faisant évoquer une
pneumonie, infection virale, COVID,
tuberculose, corps étranger,
bronchospasme, atelectasie, sarcoidose...)

Figure 14 : Interrogatoire & mener devant une détresse respiratoire(2)
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Ill. Apport de I’examen clinique :

Il requiert et notamment lors de I'inspection d’un patient déshabillé (recherche de
pupura, myxoedéme) ou au moins torse nu afin d’estimer la gravité (signes de lutte), et de

permettre I'orientation étiologique de la détresse respiratoire.
Les fonctions vitales étant déja été évaluées avant I’examen clinique, on dispose des

différentes constantes respiratoires ainsi que la température, glycémie et I’existence de cyanose

ou non.

Au terme de notre examen on évoquera une ou plusieurs hypotheses vers lesquelles nous

allons investiguer : (2)

. Réles Réles Altération Examen
i ]
Stridor ronflants | crépitants umur::fmque normal

Hypercaphie, OAP débutant, une
embolle
trouble
ypoocbmie sévkre, mémbolique...

Figure 15 : Hypothéses devant I’examen clinique

IV. Apport des examens complémentaires :

Les deux examens fondamentaux pour évaluer une détresse respiratoire :
Radiographie thoracique et I’analyse des gaz du sang

Néanmoins on peut recourir a d’autres examens clinico-biologico-radiologiques selon
I’orientation clinique et les hypothéses émises a savoir : ECG, Echographie pleuro-pulmonaire-

TDM thoracique, lonogramme sanguin, D-Diméres, Bilan infectieux, rénal, hépatique ou autre.
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1. Particularités de la radiographie thoracique et des gaz du sang chez la
femme enceinte :

1.1. Radiographie thoracigue :

e Cardiomégalie apparente (diamétre transversal agrandi)
e Oreillette gauche élargie

e Vascularisation plus apparente

e Redressement du bord gauche du cceur

e Epanchement pleural du post partum (du cété droit)

AP.ERECT

Figure 16 : Radiographie du thorax normale chez la femme enceinte(6)

1.2. Gazdusang:

Tableau | : Valeurs des parameétres de gazométrie chez la femme adulte et la femme enceinte (2)

Variables GDS Femme adulte Parturiente
PH 7,35-7,45 7,40-7,47
PaCO, mmHg 35-40 27-34

80-100 100-105 3&me trimestre
PaO; mmHg 90 en cas de position
couchée

P(A-a)02 mmHg 14 20
Bicarbonates mEq/L 22-26 18-22
Excés de base mEq/L 1 3
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

=) FSTAT

-ﬂj-=

Figure 17 : Prélevement de sang pour gazométrie (7) + Appareil de gazométrie (8)

2. Evaluation du la radiographie thoracique : (2)

Atteinte

pleurale
'd N ' '
Epanchement
Pneumothorax
pleural
. v \ »
' ™ ' N\
Traumatisme - Hémothorax
—Hydrothorax
BPCO _Empyéme
Lymphangioléiomyom -Surcharge par
atose - Insuffisance
~ Cardiaque

.

Figure 18 : Raisonnement devant une atteinte pleurale




Atteinte
extra-

pulmonaire

Cardiomégalie

Pathologie valvulaire

Cardiomyopathie

Epanchement
péricardique

Large
médiastin

Pathologie valvulaire
Patgologie tumorale
ADP

Cadre osseux

Fracture
Volet costal

Figure 19 : Raisonnement devant une atteinte extra—pulmonaire

Atteinte
parenchymateuse
v
| . |
Infiltrat Oedéme ) .
. ) Infiltrat diffus
localisé pulmonaire
S
Pneumonie ( ) (" SDRA )
Pneumonie
Atelectasie Cardiogénique Sarcoidose
TEK Non cardiogénique Bk
Pneumopathie Infection fongique
' Atteinte pulmonaire
d'inhalation \ ) dorgine
\_ médicamenteuse Y,

Figure 20 : Raisonnement devant une atteinte parenchymateuse
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3. Evaluation des gaz du sang:

PH

artériel
| l
4 N 4 ™
Acidose Neutre Alcalose
<7,35 7,35-7,45 >7,45
L A A ry
s ™ s N
Augmentation de Baisse de PCO;:
PCO2: —-> Alcalose
--> Acidose respiratoire
respiratoire Augmentation de
3-.
Baisse de HCO3-: HCO:
--> Acidose --> Alcalose
métabolique métabolique
. S
. J/
Acidose
respiratoire

Augmentation du
taux de bicarbonates

via le rein
Aigu: Chronique:

Une augmentation de la Une augmentation de la
Paco2 de 10mmHg Paco2 de 10mmHg
implique une impli_que une
augmentation du taux augmentation du taux de

de Hco3- de 1Immol/L. Hco3- de 3mmol/L.

( Il faudra par la suite N
comparer le taux de
Hco3- calculé vs le taux
de Hco3- mesuré ce qui
nous dirige vers 3
situations :

-Taux de Hco3- mesuré=
Taux de Hco3- calculé :

Pas d’anomalie associée.

-Taux de Hco3-mesuré >
Taux hco3- calculé :
L'anomalie associée est
une alcalose
métabolique.
-Taux de Hco3- mesuré
< Taux de hco3- calculé :
L’anomalie associée est
une acidose
métaboligue.

J/
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Alcalose
respiratoire

Diminution du taux
de bicarbonates via
le rein

—>

|

Aigu:

Une baisse de la Paco2

de 10mmHg implique

une baisse du taux de
Hco3- de 2mmol/L.

Chronique:

Une baisse de la Paco2

de 10 mmHg implique

une baisse du taux de
Hco3- de 4mmol/L.

/" Il faudra par la suite "\
comparer le taux de
Hco3- calculé vs le taux
de Hco3- mesuré ce qui
nous dirige vers 3
situations :

-Taux de Hco3- mesuré=
Taux de Hco3- calculé :

Pas d’anomalie associée.

-Taux de Hco3-mesuré >
Taux hco3- calculé :

L’anomalie associée est
une alcalose
métabolique.

-Taux de Hco3- mesuré
< Taux de hco3- calculé :

L'anomalie associée est
une acidose

Acidose métabolique

métabolique.

. J/

Diminution de la PaCO; via le
poumon

Une baisse du taux de bicarbonate
de 10mmol/L implique une baisse
du taux de Paco2 de 10mmHg.

.

/II faudra ensuite comparer le taux de\
Paco2 calculé vs le taux de Paco2
mesuré ce qui nous dirige vers 3

-Taux de Paco2 mesuré=Taux de Paco2

Pas d’'anomalie associée.

-Taux de Paco2 mesuré>Taux de Paco2
L'anomalie associée est I'acidose
-Taux de Paco2mesuré<Taux de Paco2

L'anomalie associée est L'alcalose

situations :

calculé :

calculé :

respiratoire.

calculé :

respiratoire.

J
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Dans I'acidose métabolique il est impératif par la suite de calculer :

Le trou anionique : la différence entre les cations
et les anions (Na++K+)-(HCO3-+ CI-)
Taux normal : 12-16

Il est important de le calculer dans I'acidose métabolique pour un intérét thérapeutique ++ :

e Soit on produit des acides : traitement étiologique.

e Soit on perd des bicarbonates : apport de bicarbonates 1mEq/kg en IV.

Trou
anionique
(TA)
4 N 4 ™
TA normal: perte de
TA augmenté: bicarbonates, qui sera
Production d’acides. compensée par une
- Acidocétose augmentation du taux de
diabétique. chlore :Ar:idose
) ) métabolique
- Acidose lactique. hyperchlorémique.
- Augmentation du taux On calculera par la suite
de l'urée. le trou anionique urinaire
- Ethanol et autres pour définir I’étiologie
alcools. (rénale ou digestive) :
(Na+ + K+)—(Cl-)
- Sepsis.
AN S . | vy
e A e N
TA anionique
tninaire ségatt TA anioniaus
g g urinaire positif:
Diarrhée _— .
Origine rénale
Fistule 3
. o Insuffisance rénale
Drainage biliaire
dditi diluti . Récupération d'une
- |t|0|:1 oudi l‘_'t"m : acidocétose diabétique
Hyperalimentation en . .
chlore Acidose tubulaire
. vy A J
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Alcalose métabolique

/II faudra ensuite comparer Ie\
taux de Paco2 calculé vs le

Augmentation de la PaCO; via
taux de Paco2 mesuré ce qui

le poumon
nous dirige vers 3 situations :
-Taux de Paco2 mesuré=Taux
de Paco2 calculé :
Pas d'anomalie associée.
Une augmentation du Taux de -Taux de Paco2 mesuré>Taux
bicarbonates de 10mmol/L de Paco2 calculé :
implique une baisse de la L " .
Paco2 de 6 mmHg ,ancl:ma ie ass?ueel est
I'acidose respiratoire.

-Taux de Paco2mesuré<Taux
de Paco2 calculé :

L’anomalie associée est
\_ I'alcalose respiratoire. /
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On évaluera par la suite I’état du milieu intérieur :

N

Evaluation du milieu
extracellulaire (liquide)

nge?
= =

Normal ou augmenté Bas
Hyperaldostéronisme Vomissements
hyper-réninémie Diurétiques
\J \\___/

PH acidosis < 7.4 > alkalosis

iPH 7.35-7.45

1
1
i
| PaCoz 35 - 45 Respiratory
1
1
1

i_”603 22 -~ 28 | Metabolic
R Regspiratory p T peoz | Aalosis
o OPPOQﬂg PH l PCoz I Acidosis
M Metabolic put T ucos T Awalosis
E Equal put | Heos | Acidosic

Uncompensated : Coz or HCoz normal
Partially Compensated : Nothing is normal

Compensated : PH is normal (7.4 baseline/neutral)

Figure 21 : Evaluation de la gazométrie selon I'acronyme ROME (9)
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4. Evaluation de I’hypoxémie :

<90mmHg:

artériel: P(A-a)0;

N

Calcul du gradient alvéolo-

Il s"agit de la différence entre la pression
partielle de l'oxygéne alvéolaire et celle de
l'oxygine artériel afin d'évaluer Fintégrité
des capillaires alvéolaires.

AN

>90mmHg:

Oxygénation adéquate

L’équation du gradient :
PAO2-Pa0: =((fi0O2)}(760-47)-(1,25xPC0O32))-Pa0:

I

|
Normal
10-20mmHg

PaCO 2

<45mmHg

Hypoxémie due a
I'hypoventilation

Intoxication
Sédation
Traumatisme

Obstruction des
voies aériennes

Inflammation
Arrét cardiague

Pneumopathie
restrictive

| —

/—%

>45mmHg

S

Hypoxémie due
a une faible
concentration
d'Ozinspiré

Altitude
Asphyxie
Victime
d'incendie
Inhalation de
gaz toxigque

N 7

1

Elevé
>30mmHg

Inadéquation
entre
ventilation-

Amélioration

perfusion

sous O;

/—Iﬁ

Négative:
Hypoxémie due a
un shunt
physiologique
accru

Atélectasie
Comblement
intra—
alvéolaire
Shunt intra-
cardiaque

Shunt
vasculaire

pulmonaire

<45mmHg

Hypoxémie due a

une inadéquation

entre la perfusion
et la ventilation

Embolie
pulmonaire
Pathologie des
VA
Pneumonie
Oedéme

pulmonaire
N S

>45mmHg

Hypoxémie due
a une diffusion
altérée

I —

SDRA
Pneumonie
sévére
Pneumopathie
interstitielle

N— S

Figure 22 : Raisonnement et interprétation des gaz de sang (2)
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Détresse

respiratoire| |

IV. Algorithme devant une détresse respiratoire de la femme enceinte ]

Onygine

Manoeuvre
d'Heimlich

Laryngoscople
directe

+

Strider
inspiratoire

Cyanose

Conscience
altérée

Parole altérée

Lever d'obstacle
— Corps étranger?
Rétrécissement des
voles respiratolres
-
AL
T
Signesvitaux | | Interrogatoire et | |
stables? examen clinique
Atteinte sévére

Avis ORL et
Cricothyrotomle ou
rilnl;r:’nml:.ldri:::ll:hi I e . sl
Intubation échec
Algorithme
d'examen clinique| | Examen normal? GDS + —{ Algorithme GDS
Covid probable?
Algorithme de la
Isoler avant
d'examiner — r::lug:phll
oraclque
=
Apnée
AR Considérer
ns
Oz selon la saturat] Acldose métabollque Radio de th:rax rw;:..::" +
Evaluation rapide Pneumothorax :
Radop de thorax+ Traumatisme Evolution algue |
cos Intuber et admettre | | Détresse modérée &
Arythmle en réanimation sévire
Uthargle o Haut risque d'EP/TVP

Diagnostic +:

[ Traltement
étiologique

Pas de dlagnostic:

Admettre en

= stablliser puls

réanimation,

réexaminer la
petlente et repenser
3 notre ralsonnement|

- 38 -



V. Conclusion:

La prise en charge de la détresse respiratoire du per-partum requiert une intervention rapide
afin d’évaluer la stabilité ainsi que les fonctions vitales de la parturiente.

Elle repose principalement sur le bon raisonnement clinique ainsi que I’examen et
I’interrogatoire bien menés.

Les examens complémentaires représentent un réle primordial dans cette prise en charge.
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Détresse cardio—-circulatoire

I. Introduction
Il. Approche clinique
lll. Apport des examens complémentaires (radiographie thoracique,
ECG, échocardiographie)
IV. Détresse cardiaque
V. Détresse circulatoire
VI. Conclusion

Introduction :

L’atteinte cardio-circulatoire représente la premiére cause de mortalité maternelle non
obstétricale, principalement due au retard et sous diagnostic des parturientes. En effet I’enjeu
chez les praticiens est de pouvoir distinguer les symptomes physiologiques aux signes d’alarmes
cardio-circulatoires qui sont souvent similaires aux stades précoces. Les changements
physiologiques sont a prendre en considération++.

Toute plainte cardiaque reportée par une parturiente doit étre explorée.

Les étiologies se scindent en pathologies en rapport avec le systeme cardio-circulatoire
ainsi qu’extra cardiaques.

Le caractere urgent impose I'évaluation de la stabilit¢ hémodynamique avant toute

investigation.(2)

Approche clinique :

Elle représente I'élément essentiel de la prise en charge, bien menée elle permettra
I'orientation diagnostique ainsi que la mise en place d’hypotheses et I'élimination d’autres. Cette
approche se compose de I'interrogatoire en premier lieu puis de I’examen clinique et évaluation
des constantes secondairement. Si elle est bien conduite, elle permettra la détection des signes

d’alarme. (2)
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1. L’interrogatoire :

C’est un véritable outil d’orientation étiologique ciblera en priorité [I’histoire de
I’altération ainsi que son évolution aigue, subaigiie et chronique.
- La notion de dyspnée, orthopnée, asthme ne répondant pas au traitement et
récemment diagnostiqué suggere une insuffisance cardiaque.
- La notion de vertiges, palpitations, syncopes est évocatrice d’arythmies.

- La notion de dyspnée/douleur thoracique suggére une pathologie coronarienne.

2. L’examen clinique :

Débutera par la prise des constantes vitales et la recherche de signes de mauvaise
perfusion périphériques a savoir la fréquence cardiaque, la pression artérielle, la fréquence
respiratoire, la saturation pulsée en oxygeéne, TRC, recherche de marbrures et froideur des
extrémités. Cette premiere évaluation permettra de discerner les signes d’alarmes indiquant une

PEC urgente a savoir :

Orthopnée sévere, FC>120bpm, FR>30cycles, Spo2<92%, PAS>120mmHg

Par la suite, I'examen s’orientera vers l'auscultation cardiaque, recherche d’cedéeme

périphérique, hépatomégalie, TVJ, RHJ.
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Apport des examens complémentaires (radiographie thoracique,

ECG, échocardiographie) :

Radiographie du thorax

- — Cardiomégalie
apparente
— Oreillette gauche
élargie
- Trame vasculaire
plus marquée

- Evaluation de la
radiographie
thoracique :

- Atteinte pleurale :
épanchement pleural
(surcharge par
insuffisance
cardiaque)

- Cardiomégalie :
cardiomyopathie,
pathologie valvulaire,
épanchement
péricardique.

- Large médiastin :
pathologie valvulaire
-OAP : cardiogénique

- Déviation axiale
gauche, bloc de
branche gauche,
dépression du segment
ST de 1mm sur les
dérivations

précordiales gauches,
inversion de l'onde T
dans les dérivations
V2, V3 et D3, espace
PR plus court,
apparition d'ondes Q
proéminentes sur les
dérivations D3 et aVF.

- Evaluation de I’ECG :
L’interprétation de
I’ECG durant la
période périnatale
doit étre réalisée avec
précautions, a moins
d’étre associées a des
symptomes
significatifs toutes les
altérations citées
devront étre
considérées comme
étant normales

Echocardiographie

-Régurgitation des valves
tricuspide, pulmonaire et
mitrale, augmentation de
la taille de I'oreillette et
du ventricule gauche,
épanchement

péricardique.

- Evaluation de

I'échocardiographie :

- Elle est indiquée chez
toute parturiente
présentant des signes ou
symptomes
cardiovasculaires
inexpliqués ou nouveaux.
- En effet elle permet un
diagnostic précis des
cardiomyopathies
,valvulopathies afin de
permettre une orientation
précise.

Figure 23 : Particularités de I'ECG, radiographie thoracique, échocardiographie (2)

IV. Détresse cardiaque :

Dans cette partie nous aborderons essentiellement les symptomes reflétant une origine
cardiaque afin d’étayer un raisonnement clinique par rapport aux palpitations, la dyspnée, la

douleur thoracique et I’cedeme périphérique.

—42 -



Ces plaintes sont assez fréquentes lors de la grossesse, I’enjeu est de faire la part entre
celles qualifiées de physiologiques et celles traduisant une vraie pathologie qu’il faudra prendre

en charge. L’avis spécialisé sera demandé apres avoir déterminé la cause et éliminé les

diagnostics différentiels.(4)

1. Palpitations :

Palpitations
|
[ [ [ |
Interrogatoire E:farnen Exar.nf.-ns Etiologies
clinique paracliniques

- Tolérance a I'effort

- Changements récents

par rapport au rythme
de base

- Symptdmes associés :
vertiges, dyspnée,
douleur thoracique,

syncope/pré-syncope
- Fréquence/durée
- Caractéristiques :

accélération des
battements cardiagues,
martelement, flip-flop.

- Antécédents
médicaux/chirurgicaux

- Médication

- Signes vitaux

- Auscultation
cardiaque -
Auscultation
pulmonaire -

Examen des axes
vasculaires
périphériques

ECG
ERCF

Bilan thyroidien
NFS

) Holter ECG
Echocardiographie

Physiologiques

Pathologies cardiagues :
arythmies,
cardiomyopathies,
valvulopathies

ECG+ échocardiographie

Pathologies
métabolique :
hypoglycémie,
dysthyroidies,

phéochromocytome :
Bilan glycémique, bilan
thyroidien, dosage des
méta et
normétanéphrines
urinaires.

Autres : anémie, effets
secondaires des

médicaments,anxieté/atta

ques de panique :

NFS , screening
toxicologique.

Figure 24 : Algorithme diagnostique devant des palpitations(4)
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2. Dyspnée :

Dyspnée

|

- Histoire familiale :
malformations, mort
soudaine a un dge
jeune.

- Médication
- Notion de voyage
récent

. Examen Examens . .
Interrogatoire . . Etiologies
clinique paracliniques
- Description de la . ) -Radiographie | Physiologique
dyspnée - Signes vitaux thoracique
- Tolérance a - Auscultation -Angioscanner, si
I'exercice cardiaque forte suspicion d’'EP
- A’nt_écédants - Auscultation -GDs Pathologies cardiaques :
médicaux et pulmonaire -ECG (Edéme pulmonaire,
chirurgicaux :a sthme, , . . | cardiomyopathies,
pathologie - OMI — -Echocardiographie valvulopathies :
pulmonaire, ~Troponine/BNP ECG, échocardiographie
pathnlogl'e 'cardlaque -Bilan si suspicion de
- Antécédants pré-éclampsie : NFS,
obstétricaux : pré- bilan rénal/hépatique,
éclampsie, LDH .
cardiomyopathie du Pathologies
péri-partum. pulmonaires : asthme,

pneumonie, EP,
BPCO :

radiographie
thoracique, GDS,
angioscanner
thoracique.

Autres : anémie,
dysthyroidies, pré-
éclampsie, psychogéne :
NFS, bilan thyroidien,

bilan rénal/hépatique,
LDH.

Figure 25 : Algorithme diagnostigue devant une dyspnée (4)
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3. Douleur thoracique :

Douleur
thoracique

|

|

Interrogatoire

Examen
clinique

paracliniques

Examens

Etiologies

- Début, tolérance
a I'exercice
- Caractéristiques :
durée, type,
irradiation, facteurs
exacerbant et
calmants

- Antécédents
obstétriques de
complications
cardiovasculaires

- Antécédents
médicaux et
chirurgicaux

- Histoire familiale
- Médication

- Notion de voyage
récent

- Signes vitaux

- Mesure de la PA
au niveau des deux
bras si dissection
aortique suspectée

- Auscultation
cardiague

- Auscultation
pulmonaire

- (Edémes
périphériques

- Cyanose

- ECG
- ERCF
Echocardiographie

- Radiographie
thoracique/angiosc
anner thoracique

- GDS
- Troponine/BNP

—— cardiomyopathies, IDM,

— phéochromocytome :

Pathologies cardiaques :
arythmies,

dissection aortique : ECG,
échocardiographie

Pathologies
respiratoires : EP, PNO :
Radio de thorax,
angioscanner thoracique

Pathologies
métoboliques :
Hypoglycémie,
dysthyroidies,

Bilan glycémique,
Bilan thyroidien, méta
et normétanéphrines
urinaires

Autres : Anémie,
anxiété :
NFS

Figure 26 : Algorithme diagnostique devant une douleur thoracigue (4)
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4. (Edemes périphérigues :

Oedémes
périphériques
|
| I I ]
. Examen Examens . .
Interrogatoire - o Etiologies
clinique paracliniques
Thrombose veineuse
p ficielle/thrombo
-Début superticiet
] - Signes vitaux , ) —  Seveineuse
-Caractéristiques: ) -Echographie profonde :
localisation, aspect, - A”:“j}"tat"’" doppler veineux Doppler veineux
; cardiaque ,
prise de godet, 9 ~Fchocardiographie
|| douloureux || -Palpationdes || | il
_Antécé oedémes —olian
‘:lnn;;ic::uﬂts périphériques rénal/hépatique/ Pré-éclampsie :
albuminémie || )
chirurgicaux/ - Axes vasculaires Bilan biologique
L périphériques
obstétricaux
Insuffisance
cardiaque :
Radiographie
— | thoracigue, ECG,
échographie
cardiaque , BNP

Figure 27 : Algorithme diagnostique devant des cedémes périphériques (4)

V. Détresse circulatoire :

Cette partie sera scindée en deux entités :

1. Les désordres hypertensifs gravidiques :

Il s’agit des complications médicales les plus fréquentes lors de la grossesse et

participent majoritairement a la morbi-mortalité materno-feetale.
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Ces désordres sont majoritairement :

e L’hypertension gravidique

e La pré-éclampsie/éclampsie,

e L’hypertension chronique

e Les urgences hypertensives

Les désordres
hypertensifs
gravidiques

Hypertension
gravidique

Pré-éclampsie
éclampsie

Hypertension
chronique

Urgences
hypertensives

-Elévation de la
PA>140/90mmHg
pendant la seconde
moitié de la grossesse ou
durant les premiéres 24
heures du post partum,
sans aucune atteinte
d'organes et avec un
bilan normal.

- La normalisation
s’obtient généralement a
J10 du post partum.

C'est I’élévation de la
PA>140/90mmHg +
atteinte d'organe
quelcongue (rein,
poumon, foie, coeur)

Considérée comme étant
chronique si la patiente
est diagnostiquée avant
la grossesse ou avant 20

SA ou si persistance 6
mois apres
accouchement.

Les patientes ayant une
hypertension chronique
ont un risgque accru de
développer une pré-
éclampsie surajoutée.

Représentées par
I’élévation de la PA +
défaillance sévére
d’organe et ou PAD>
115mmHg

Exemples:
I'encéphalopathie
hypertensive,
I'insuffisance
ventriculaire gauche
aigue, dissection
aortique aigue.

Figure 28 : Classifications des désordres hypertensifs gravidigques (2)

2. L’hypotension gravidique :

C’est la diminution aigue et durable de la PAS<90mmHg ou une chute de plus de 40mmHg

par rapport aux valeurs habituelles de la patiente.

La conduite a tenir est dictée par le degré d’urgence et le retentissement général qu’il

faudra évaluer prioritairement : pronostic vital menacé a court terme ?(2)
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a. Rechercher les signes cliniques de gravité :

Etat de conscience

Bradycardie, tachycardie, marbrures

Spo?2

Détresse respiratoire aigue

Rechercher les signes d’hypoperfusion tissulaire et de défaillance

d’organes :

O

Signes d’hypoperfusion cutanée (marbrures, paleur, froideur des
extrémités, peau moite, collapsus des veines superficielles) ;

Signes rénaux (oligurie<30mL/h, insuffisance rénale aigué fonctionnelle;
Signes digestifs (occlusion fonctionnelle, cytolyse hépatique) ;

Signes cérébraux (agitation, confusion, stupeur, prostration, coma)

b. Auscultation a la recherche de :

De signes d’insuffisance cardiaque ; Pneumothorax compressif ; Souffle non connu ...

c. Evaluation feetale :

Par la réalisation d’un ERCF
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d. Echographie obstétricale :

Si hypotension artérielle
confirmée

Est—ce vraiment pathologique ?

Il faut raisonner en fonction de :

La valeur retrouvée

par rapport au
chiffre tensionnel
habituel du patient

Terrain

I

Une PA A 110/70
mmHg peut étre
considérée comme
— une hypotension
artérielle chez un

patient hypertendu
SUrtout non traité.

Une personne
habituellement
hypertendue sera
dits

« NOrMaux »

Exemple, un
cirrhotique a
tendance a avoir
une pression
artérielle de base
moins élevée
qu’un non
cirrhotique
(vasodilatation
splanchnigque)

Autres signes
cliniques
associés

L'age du patient

hypotendue a des chiffres

Une pression artérielle
dite pincée peut
correspondre a une HTA
méme si la PAS n'est pas

trés élevée

Par exemple, une
femme dgée
plutdt maigre

aura tendance si
elle n'est pas

hypertendue de
base a avoir une

PAS plus basse

qu’'un adulte de

70 kg.

Figure 29 : Raisonnement devant une hypotension artérielle (2)
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Détresse circulatoire

Premiéres
mesures

Examen complémentaires

Etiologies

——Trendelenburg (sauf si

L vasopressives (si

Oxygénation
(Fi02 = 1 si VM)

Position

HTIC)

ETT selon le
contexte,
rechercher une
hypovolémie :
vérifier la
précharge-
dépendance,
éliminer une
origine
cardiogénique...

Choc hypovolémique :
hypovolémie
absolue ou relative,
déconditionnement
par alitement
prolongé

Pose éventuelle de
KTA.

ECG selon contexte.

Discuter un
— remplissage
vasculaire.

+ Monitorage
hémodynamique invasif

Vérification des amines

administration en cours

Choc cardiogénique :

IDM ou ischémie
coronarienne,
myocardite septique
ou virale, trouble du
rythme cardiague ou
de conduction,
contexte de
tamponnade.

Biologie : GDS,
lactatémie, fonction
rénale (altérée), bilan
hépatique (cytolyse),

troponine
(augmentée)... a la
recherche de
perturbations, reflet
indirect de la sévérité
de I'état de choc :

Choc distributif :

anaphylactigue ou
septique

ERCF, échographie
obstétricale

Origine latrogé&ne .

Mise en route récente
d’une ventilation
mécanique, d'une

sédation vasoplégiante

ou d'une hémodialyse,
mauvais réglage du
respirateur, médicaments
vasoplégiants
(morphines, sédatifs..),
traitement diurétiques ...

Figure 30 : Algorithme devant une détresse circulatoire (2)
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VI. Conclusion:

Les événements cardio-circulatoires sont une cause majeure de morbi-mortalité
materno-foetale.
L’enjeu est d’assurer un diagnostic précoce et ne pas sous-estimer les plaintes des

parturientes afin d’assurer une PEC adéquate.

-51 -



Altération neurologique

I Introduction

Il.  Céphalées aigues
lll.  Convulsions
V. Troubles de conscience/coma

. Fébrile
2. Apyrétique

V.  Déficit sensitivo-moteur aigu

VI.  Conclusion

. Introduction :

Les manifestations cliniques de I’'urgence neurologique gravidique sont assez similaires
aux patientes non enceintes.

Les changements physiologiques ainsi que le souci du feetus rendent I’évaluation et les
choix thérapeutiques plus complexes.

La prise en charge doit étre urgente et ne doit pas étre retardée au dépend du
développement feetal.

La considération d’une urgence respiratoire ou cardio-circulatoire est primordiale dans
I’algorithme de prise en charge et doivent étre éliminées devant toute détresse neurologique

aigue. (1)

Il. Céphalée aigues :

Les céphalées sont une plainte fréquente lors de la grossesse. Néanmoins, les caracteres :
aigu, intensité différente, topographie inhabituelle et/ou 'accompagnement de signes de

focalisation doivent alarmer et conduire a investiguer.
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Devant toute céphalée d’installation brutale et/ou atypique il faut éliminer :(2)
e Pré-éclampsie.
e Hémorragie méningée
e Rupture de MAV
e Thrombose veineuse cérébrale
e Processus expansif intracranien

e Infections du SNC (méningite...)

1. Convulsions :

Evénement souvent tragique, sous diagnostiqué, devant lequel il faut mettre en place une
PEC bien codifiée.(2)
Devant toute convulsion chez la parturiente deux questions essentielles doivent étre
posées :
1. Existe-t-il des antécédents de convulsions/épilepsie chez cette patiente ?

2. S’agit-il d’une crise d’éclampsie ?

Toutes nouvelles convulsions sans antécédents particuliers et spécifiqguement au troisiéme
trimestre/post-partum représentent une éclampsie jusqu’a preuve du contraire.
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Convulsions

Patiente suivie pour Pas
épilepsie ou autres d'antécédents
L Changement/Ajustement Eclam psie
thérapeutique
1
| |
Oul NON
Autres
\— PEC \— L. :
étiologies

Figure 31 : Algorithme décisionnel devant des convulsions (2)

Diagnostics a évoquer devant des convulsions si éclampsie éliminée : (2)
e Infection du SNC (PL)
e Hémorragie intracérébrale (TDM ou IRM)
e Troubles métaboliques (électrolytes, Calcium++, glycémie)

e Intoxication (médicamenteuse ou drogues)

En cas d’étiologie non retrouvée : Examen neurologique approfondi+ EEG.

IV. Troubles de conscience/coma :

Devant tout trouble de conscience, avant toute investigation, I’hypoglycémie est a rechercher et
a corriger++.
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1. Fébrile :

Devant tout trouble de conscience aigu fébrile le premier diagnostic a évoquer et a

éliminer en urgence est I'infection du SNC. (Méningoencéphalites et leurs

complications : abceés, empyéme ...).
e |l faut réaliser une PL aprés avoir éliminé les Cl ainsi que les indications donnant la
priorité a la TDM cérébrale. (Voir théeme IV : Compétences et supports techniques)
e Considérer I'IRM cérébrale si suspicion de méningoencéphalite herpétique.
e Le syndrome malin des neuroleptiques est a prendre en considération si contexte

évocateur.

2. Apyrétique :

Devant un trouble de conscience apyrétique les étiologies différent, on les regroupe dans
les tiroirs suivants : (2)
e Vasculaire (AVC hémorragique/ischémique)
e Neurologique (Poussée aigue d’une pathologie, processus expansif)
e Métabolique (Dysnatrémie/ Dyscalcémie)
e Traumatique
e Toxique

¢ Infectieux

V. Déficit sensitivo—-moteur aiqu :

C’est un événement qui est assez rare durant la grossesse, sa prise en charge rejoint celle
hors grossesse.
Hormis les AVC, les étiologies sont dominées principalement par : le syndrome Guillain-

Barré, Crise myasthénique, abcés et hématome péridural ainsi que la dysréflexie autonome.
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Syndrome de

Guillain Barré

- - Polyneuromyopathie
aigue qui en résulte
une

paralysie/faiblesse
musculaire
progressive,
ascendante et
symétrique. (Risque
plus élevé au
postpartum).

- La PEC repose
essentiellement sur
les immunoglobulines
ou la plasmaphérése

tout en gérant les
différentes détresses

(respiratoire++).

Figure 32

Abcés et hématome

péridural

- Assez rares, |'abcés résulte
généralement d'une inoculation
exogene a travers un cathéter
péridural (faute d’asepsie, durée
prolongée).

- La présentation clinique est assez
similaire & celle des infections du
SNC : fievre, douleur rachidienne
avec sensibilité ponctuelle a
I'examen ainsi qu'une douleur
radiculaire suivie d'une faiblesse
progressive des membres.

- Au fur et @ mesure que I'abcés
progresse, |a raideur de la nugue
devient plus franche avec
augmentation du déficit sensoriel
et perte de |a fonction
intestinale/vésicale.

- L'hématome quant a lui peut étre
dil a I'analgésie péridurale chez les
patientes a haut risque
hémorragigue (HELLP syndrome).

- La présentation clinique est assez
similaire & celle de I'abcés péridural
avec absence de fiévre.

Une évaluation par IRM s'impose
devant toute parturiente ayant des
signes neurologiques focaux.

- La PEC de I'abceés ainsi que de
I'hématome repose sur le
diagnostic et la chirurgie
précoce++ et ne pas attendre
I'installation des déficits
moteurs/sensitifs ainsi qu'une
antibiothérapie adéquate et
prolongée en cas d'abcés.

Dysréflexie

autonome

-Complication
potentiellement mortelle
d'une lésion chronique de la
moelle épiniére au niveau ou
au-dessus de T6. Elle est le
résultat d'une hyperactivité
sympathique sous le niveau
de la lésion due a Ila
privation de contrile des
régions supérieures du SNC.
Il en résulte essentiellement
une hypertension artérielle,
bradycardie/tachycardie,
arythmie, convulsions,
érythéme facial, congestion
nasale, DM ...

- Lhypoxie fcetale peut

rapidement s'installer en raison
de |a vasoconstriction utérine.

- La PEC repose essentiellement
sur le repérage des facteurs
stimulants (constipation,
distension vésicale, port d’habits
serrés) pour les éviter, ainsi un
sondage vésical doit &tre mis en
place, ainsi gu'une surveille de
la pression artérielle avec

recours aux drogues si besoin.

: Etiologies des déficits sentivo-moteurs aiqus (2)
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VI. Conclusion:

L'urgence neurologique pendant la grossesse représente un événement rare, mais de
grande acuité, ou des soins immédiats et agressifs sont nécessaires pour optimiser le résultat
neurologique.

En général, la manifestation et les soins sont similaires a ceux de la patiente non enceinte
avec une légere expansion du différentiel dii aux maladies liées a la grossesse.

Par conséquent, les femmes enceintes ayant une urgence neurologique devraient recevoir
la méme imagerie et les mémes soins que la patiente non enceinte, bien que la consultation et la
coordination des soins avec la neurologie, la neurochirurgie, I'anesthésie, et la néonatologie

soient nécessaires pour permettre les meilleurs résultats pour la dyade materno-feetale.(1)
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Agression hépatique aigue

I.  Introduction

Il.  Physiopathologie
lll. Hépatopathies gravidiques
IV.  Hépatopathies intercurrentes
V.  CAT devant ictere gravidique
VI.  Conclusion

I. Introduction :(1)

- Pendant la grossesse, le fonctionnement hépatique normal est modifié.

- Progressivement, une tendance a la cholestase et une majoration de la lithogénicité
biliaire, de la synthése de divers composants lipidiques et du risque de thrombose,
apparaissent.

- Les hépatopathies gravidiques sont assez fréquentes et peuvent parfois menacer le
pronostic feeto-maternel.

- L’hétérogénéité des étiologies impose une investigation clinico-biologique approfondie.

- Toute hépatopathie de la grossesse réclame d’en diagnostiquer la cause et d’en
évaluer le retentissement sur la grossesse en cours et le risque de sa récidive lors des
grossesses ultérieures.

- Enfin, en cas de maladie hépatique aigué , il est crucial de toujours rechercher et

éliminer une cause curable ou réversible (médicamenteuse++).

Il. Physiopathologie :

Sous l'influence des taux enlevés d’eestrogénes et de progestérone, I’état gravidique
normal est responsable de plusieurs modifications fonctionnelles hépatobiliaires et de diverses

altérations du métabolisme glucido-lipidique au niveau du foie. (1)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

Au 3°™ trimestre de la grossesse normale, ces modifications et altérations entrainent
globalement un état simultanément pré cholestasiant , lithogé nique prothrombotique,
hyperinsuliné mique et hyperlipémiant (1)

Cet é tat métabolique complexe est associé a d’autres modifications physiologiques liées
a la grossesse et pouvant influer sur le fonctionnement hépatique . un certain degré
d’hypertension portale , diverses modifications du mé tabolisme hépatique des mé dica- ments et

une diminution de la réponse immunitaire normale. (1)

Hépatopathies Hépatopathies
gravidiques intercurrentes

- Hépatites virales aigues (A-B-C-
Grossesse hépatique D-E)
Hyperemesis-gravidarum
Cholestase gravidique

la pré-éclampsie (foie

tOXél'niQUE) Lésions hépatiques des infactions
Stéatose hépathue aigue bactériennes,fungiques et parasitaires
gravidique Pathologies des voies biliaires

Figure 33 : Classification des hépatopathies

Manifestations hépatiques de

Ill. Hépathopathies gravidiques :(2) (10)

Elles sont au nombre de cing, spécifiques de la grossesse et représentent environ les

deux tiers des maladies du foie observées durant la grossesse.
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1. Grossesse hépatigue :

Conséquence de la nidation de I’ceuf a la face inférieure du lobe droit du foie.

Son extréme rareté rend difficile son diagnostic qui repose sur I’association de douleurs
abdominales hautes, une grossesse a utérus vide et I’échographie hépatique.

Le risque de rupture précoce impose l’'interruption de la grossesse, par voie chirurgicale

ou par injection directe de méthotrexate.

2. Hyperemesis-gravidarum :

Il s’agit de la majoration des vomissements gravidiques usuels conduisant a

I’hospitalisation avant la 14€ semaine d’aménorrhée (SA).

Ce syndrome survient dans 0,5 a 2 % des grossesses, le plus souvent chez des femmes
émigrées.

Il est toujours associé a un état de jeline , souvent responsable d’un amaigrissement
supé rieur a 5 kg avec dé shydratatio n, alcalose mé tabolique, insuffisance ré nale aigué, voire
hypophosphoré mie

Des taux é levés d’hormones placentaires sont un facteur physiopathologique essentiel et
I’hyperemesis peut compliquer une grossesse multiple ou une grossesse molaire.
Exceptionnellement, il complique une cause non obsté tricale curable (sté nose digestive haute,
hypercalcé mis.

Le retentissement hé patique se résume a une augmentation  (jusqu’a 50 fois la valeur
normale) des transaminases, attribuée au jeline et sans valeur pronostique. Le taux de
prothrombine est habituellement normal. Dans 10 % des cas, un ictére a bilirubine conjuguée est
pré sent di au seul hyperemesis ou a une cholestase médicamenteuse due a la chlorpromazine
avec un risque ductopé nique . La récidive, parfois icté rique, lors de grossesses ultérieures est

possible.
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Le traitement inclut une prise en charge psychologique pré coce , la suspension totale de
I’alimentation orale pendant 3 a 4 jours, la rééquilibration hydroé lectrolytique , et I'apport
intraveineux de glucose , toujours supplé menté en phosphore et en vitamines du groupe B , en
particulier la thiamine, afin d’é viter une encéphalopathie par avitaminose B ;. Les antié métiques

sont inconstamment né cessaires, le plus utilisé est le mé&oclopramide (voie intraveineuse).

éme

La gué rison est toujours obtenue avant la 18-20 SA. Au-dela de ce terme un obstacle

organique digestif doit absolument & tre recherché

3. Cholestase gravidique :

éme

La cholestase gravidique est la plus fré quente des hé patopathies gravidiques des 2 et

3€Me trimestres (tré s exceptionnellement de la fin du T 1) chez les femmes normotendues . Elle
traduit une sensibilité accrue a I’effet cholestasiant des cestrogénes.

C’est un syndrome hétérogeéne.

La survenue des symptd mes est souvent précédée, voire causé e, par des facteurs extra -
hé patiques [I'infection bacté rienne urinaire ou médicaments (progesté rone naturelle
amoxicilline, mé dicaments potentiellement cholestasiants ). Ces derniers doivent é tre
pré co@ement interrompus.

Un prurit gé néralisé est présent dans 95 % des cas, sans douleurs, ni fié vre ni hé patalgie
ou hé patomégalie. Il peut entrdiner des lésions de grattage , un amaigrissement par restriction
alimentaire, voire un syndrome dé pressif.

Sa ré gression dés le tout début du post -partum, puis sa disparition le plus souvent en
moins de 2 semaines, sont tre s caractéristiques et pratiquement nécessaires au diagnostic.

Les transaminases, parfois normales au début du prurit, sont augmentées jusqu’a 40 fois
la valeur normale dans plus de 95 % des cas.

Par dé finition le taux sé rique des acides biliaires a jeun est supérieur a 10 umol/Il. Ce qui

permet le diagnostic si les transaminases sont normales.

-61 -



La mortalité maternelle est nulle.

Apré s la grossesse , un contraceptif oral microdosé en cestrogénes peut étre utilisé
(spécialement si la patiente a dé ja eu I’expérience , sans prurit, d’'un cestroprogestatif avant la
grossesse).

Lors d’une grossesse ulté rieure, la maladie ré cidive dans au moins 50 % des cas, mais la

ré cidive peut étre évitée si un éventuel cofacteur médicamenteux est lui aussi évité.

4, Manifestations hépatiques de la pré-éclampsie (foie toxémique) :

La Ié sion hépatique élémentaire est constituée de dépo ts intravasculaires de fibrine
siégeant le plus souvent dans les sinusoides périportaux , rarement aussi dans des branches
intrahé patiques de la veine porte ou de I'artére hépatique . Ces dé pots intrasinusoidaux , de
ré partition intrahépatique inho mogé ne peuvent & tre a I’origine de foyers de nécrose
hé patocytaire et de lacs hémorragiques. lls sont parfois associé s a une stéatose hépatocytaire
Une vasoconstriction significative affecte I’arte re hépatique

L’atteinte hé patique, qui peut é tre asymptomatique, se manifeste le plus souvent par une
douleur é pigastrique en barre (suggé rant une colique hépatique ) ou non é pigastrique
(hypocondre droit , é paule droite, base thoracique , lombes), d’intensité souvent modérée ,
spontané mentré solutive en10 a 30 minutes, mais ré cidivante pendant1 a 3 semaines.

L’activité des transaminases est toujours augmentée , rarement au -dela de 50 fois la
valeur normale, sans corré lation anatomoclinique

La bilirubiné mie est le plus souvent normale.

Un icteé re est rare souvent associé a une hyperhémolyse marquée.

L’hypertransaminasé mie associé e a une hémolyse intravasculaire (haptoglobine abaissé g

lacticodé shydrogénases [LDH] sé riques augmentées) et a une thrombopénie, parfois infé rieure a

50 000/mm3, fré quente mais inconstante , dé finit le syndrome  haemolysis, elevated liver
enzyme, low platelet count (HELLP) , souvent incomplet , mais pré sent dans 10-12 % des

pré éclampsies
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Les facteurs de coagulation sont normaux ou diminué s par une coagulation intravas -
culaire dissé minée

L’é chographie abdominale montre une image hépatique souvent normale , parfois dé ja
une ascite peu abondante.

L’augmentation de la cré atininémie et celle de 'uricémie refletent la sévérité gé nérale de
la pré éclampsie

Dans moins de 5-10 % des cas, les |é sions hépatiques entrainent une complication
hé patique macroscopique en ellemé me trés menacante

L’infarctus hé patique complique surtout les prééclampsies précoces , avant 29-30 SA. Il
se manifeste par une douleur hé patique aigué et un syndrome HELLP.

Il est aisé ment reconnu a I'imagerie hépatiqué chographietomodensitomé trie non iodée

Il est souvent associé a une thrombophilie ou a un syndrome des antiphospholip ides
(indication d’un traitement antiagré gant plaquettaire).

L’exé rese ultérieure d’un séquestre hépatique peut étre nécessaire.

Les hé matomes non rompus sont la plus fréquente de ces complications hépatiques
macroscopiques. lls ré sultent vrai -semblablement de la confluence de zones hé patiques
hé morragiques et ischémiques. lls sont en re gle sous -capsulaires, sié geant dans le lobe droit ,
mais sont parfois é tendus a toute la face supérieure du foie . La capsule de Glisson en regard de
I’hématome est, le plus souvent, intacte et tendue, parfois fissuré e

Un é panchement péritonéal peut étre associé

Le syndrome HELLP est associé a une déplétion globulaire.

La tomodensitomé trie hépatique est I’'examen le plus performant pour visuali serun
hé matome sous-capsulaire que I’é chographie peut méconnaitre

Apre s I'interruption rapide , parfois sans dé lai, de la grossesse , ces hé matomes sans
rupture capsulaire ré gressent (en quelques semaines ou mois ) sans traitement hé mostatique

particulier.
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La complication hé patique la plus grave de la prééclampsie est la rupture (souvent une
dilacé ration de plusieurs centimétres ) capsulaire spontané e du foie en regard de I’hématome
Elle semble atteindre surtout les multipares dont la grossesse a é té mal surveillée

Dans 20 % des cas, elle ne se manifeste que dans le post —partum, parfois apre s une crise
d’é clampsie Elle peut & tre associée a une rupture spontanée de la rate.

Un sympt6 me initial fréquent est I’apparition brusque d’une douleur é pigastrique

Parfois, I'é volution est plus progressive chez une femme de plus en plus pale . Une
hypotension arté rielle avec anémie aigué traduit I’hémopéritoine di a I'irruption de I’hématome
hé patique dans la cavité péritonéale , cette complication nécessite une prise en charge en
réanimation puis chirurgicale en parraléle.

Le pronostic materno-feotal en cas de rupture reste sombre.

5. Stéatose hépatique aigue gravidigue :

Elle est la seule hé patopathie gravidique responsable d’insuffisance hé patique aigué

Elle est 20 fois plus rare que le foie toxé mique : sa pré valence varie entre 1/10 000
grossesses , avec un exce s de foetus males et de grossesses gémellaires.

La Ié sion est une stéatose microvésiculaire des hépatocyte s de la ré gion centrolobulaire,
sans modification de la position centrale du noyau.

La physiopathologie de la maladie est en rapport avec un dé ficit fonctionnel (homozygote
chez le feetus, hé térozygote chez la mere) d’'une enzyme d’oxydation mitochondriale des acides

gras a chaine longue

Le dé but clinique se manifeste a partir d5*™ mois, mais le plus souvent apré s 128°™ SA.

Il peut & tre précédé, pendant plusieurs jours ou semaines , d’une hyperuricé mie et d’'une
hypertransaminasé mie asymptomatiques.

Les principaux symptd mes inauguraux sont: une polydipsie, souvent supé rieure a 3 1/j,

tré s bien tolérée et souvent non signalée spontanément . Plus rarement de vagues douleurs
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abdominales hautes et rarement un prurit. Exceptionnellement des manifestations
d’hypertension gravidique.

A ce stade les nausé es et vomissements sont le plus souvent absents.

Le diagnostic ne repose alors que sur une suspicion clinique systé matique conduisant a la
recherche immé diate des anomalies biologiques (criteres de Swansea).

Les amino -transfé rases sont augmentées, le plus souvent a moins de 25 fois la valeur
normale, et cette augmentation ne reconndit aucune des autres causes habituelles.

Une hyperuricé mie est trés fréquente , tandis que la bilirubiné mie les facteurs de
coagulation, la cré atininémie et la leucocytose sont normaux ou a peine altérés . L’é chographie
hé patique est habituellement normale

A ce stade précoce de la maladie, la condition foetale est normale, et I'interruption de la
grossesse permet une survie maternofcetale de 100 %,c’est la phase pré-inctérique.

Le diagnostic de certitude repose sur la biopsie hépatique trans-jugulaire pour étude
anatomopathologique.

Quand la grossesse se poursuit parce que le dé but clinique a é té méconnu ou négligé ,
I’aggravation est iné luctable

En quelques jours a 2 semaines, les symptdé mes maternels précédents (en particulier
nausé es et vomissements) apparaissent ou s’accentuent, un icté re apparait ou s’accroit, c’est la
phase ictérique. Hyperleucocytose, hyperuricé mie et hypercréatininémie sont toujours présentes.
L’insuffisance hé patocellulaire est authentifiée par I'ictére et la diminution de I'activité des

facteurs de coagulation au-dessous de 60 % de la normale. Une thrombopé nie, souvent

infé rieure a 100 OOO/mm3, mais non associé e a une hémolyse (diagnostic différenciel avec
HELLP syndrome), est fré quente

L’hyperé chogénicité hépatique reste inconstante

La tomodensitomé trie, comparé e a des clichés r é alisés dans le post-partum, peut aussi
dé tecter la stéatose

L’interruption de la grossesse est alors plus urgente c’est la seule solution curable.
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La prise en charge nécessitera une réanimation adéquate pour la correction et
surveillance d’éventuels troubles d’hémostase/hypoglycémie. La récidive lors d’une grossesse

ultérieure est rare.

IV. Hépatopathies intercurrentes :(2) (10)

1. Hépatites virales aigues (A-B-C-D-E) : -

Cause fréquente d’ictére au cours de la grossesse ++ , et peuvent s’accompagner de prurit.

Sérologies pour dépistage systématique en cas d’ictére.

2. Hépatites herpétiques :

Les virus herpe s simplex (HSV) (type 1 ettype 2) sont des herpesvirusa ADN , non
té ratogénes cytopathogeé nes transmis par la salive, ou par voie sexuelle ou parenté rale

Ils peuvent é tre la cause , au 3°™ trimestre, d’une « hé patite aigué » fébrile sévere
favorisé e par la gros sesse,le diagnostic doit étre évoqué devant la co-existance d’une fievre
élevée résistante aux antipyrétique et des transaminases nettement élevées afin d’entamer un

traitement empirique avant les résultats virologiques (Aciclovir).

3. Hépatites auto-immunes :

Une hé patite chronique auto-immune peut é tre révélée ou aggravée par la grossesse.
Le diagnostic repose sur la pré sence, dans le sé rum, d’anticorps antimuscle lisse ou plus

rarement d’anticorps antimicrosomes.

4, Maladie de wilson :

C’est une maladie gé nétique a transmission autosomale récessiveest due a une déficience
de I’é limination biliaire du cuivre. Elle entrdine une surcharge tissulaire en cuivre responsable de

|é sions hépatiques chroniquedongtemps asymptomatiques, puis de |é sions cérébrales
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Le taux sé rique de la céruloplasmine est souvent majoré par la grossesse.

L’aggravation des |é sions hépatiques et les manifestations neurologiques sont
efficacement pré venues par un traitement a vie par la D -pé nicillaming ou le triamté rene, tous
deux ché lateurs du cuivre

Une grossesse normale est possible chez les wilsoniennes traité es , sans interruption de
ce traitement.

Chez des sujets jeunes , des adolescentes ou des femmes jeunes dans 9/10 cas, parfois
au dé cours d’une grossesse, la maladie se ré vele par une asthénie et une paleur , de diagnostic
souvent retardé, té moins d’'une anémie par hémolyse intravasculaire a test de Coombs négatif
associé e a une augmentation modérée des aminotransférases.

L’é voluton spontané g d’abord marqué e par un ictére a bilirubine conjugué et un taux de
prothrombine infé rieur a 50 %, puis la survenue d’une ascite et d’une encé phalopathie est fatale
en 1 a 3 mois.

L’administration tré s précoce , peros , de D -pé nicilamine, a doses rapidement

importantes, permet d’é viter I'insuffisance hépatique fulminante

5. Cirrhose biliaire primitive :

La cirrhose biliaire primitive est une maladie , souvent longtemps asymptomatique , des
petits canaux biliaires intra—hé patiques

La pré dominance féminine est élevée et dans 10 % des cas.

La maladie se ré vele en fin de grossesse par un prurit ou un ictére.

Le diagnostic présomptif de cholestase gravidique doit & tre révisé devant la persistance
anormale de la cholestase dans le post-partum.

Le diagnostic est é tabli sur la présence d’anticorps antimitochondries a un titre élevé et
de type M2.

L’administration d’acide ursodé soxycholique est indiquée.
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6. Hépatopathies vasculaires :

Une isché mie hépatique aigué peut comp liquer une myocardite virale , Ouune
cardiopathie idiopathique du post -partum. Des lé sions de congestion veineuse hépatique
peuvent survenir chez les femmes porteuses d’une cardiopathie compliqué e d’insuffisance
ventriculaire droite.

La grossesse est un facteur favorisant, ou aggravant, de I’obstruction cruorique des
veines hé patiques ou syndrome de Budd-Chiari (non tumoral) .

Les sympto mes révélateurs sont : douleurs abdominales , ascite, fie vrg cedé mes des
éme

membres infé rieurs apparaissent au 3" trimestre ou dans le post-partum.

7. Lésions hépatiques des infections bactériennes, fungiques et parasitaires :

Au cours de la grossesse et du post -partum, les infections bacté riennes, pyé lonéphrite
fie vre puerpérale, choc toxique d’origine staphylococcique ou streptococcique ou fungiques
sé véres peuvent se compliquer d’un ictere a bilirubine conjuguée , té moin d’une cholestase
intrahé patique sans insuffisance hépatique

Chez la femme enceinte , un acce s palustre a Plasmodium falciparum peut mimer une

insuffisance hé patique fulminante

8. Pathologies des voies biliaires :

La grossesse est un é tat lithogénique, majoré par la multiparité

Un s/udge ou une vé ritable lithiase vésiculaire existe chez environ 30 % des femmes
enceintes.

La lithiase vé siculaire asymptomatique doit étre respectée.

Si une cholé cystite aigué lithiasique survient , elle est le plus souvent traité e

mé dicalement
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Le 2°™ trimestre est la pé riode la plus favorable pour la cholécystectomie qui peut étre
ré alisé sous laparoscopie par un chirurgien entrdiné.

La lithiase de la voie biliaire principale est tré s rare chez la femme enceinte.

Une antibiothé rapie est indiquée et I’évacuation de la voie biliaire est assurée
préférentiellement par sphincté rotomie endoscopique.

Diverses affections biliaires rares : cholé cystite aigué chez les femmes porteuses de
salmonelle, rupture de kyste congé nital du cholédoque (traitement chirurgical), cancer des voies
biliaires ou cholangiocarcinone (le plus souvent extrahé patique et révélé par hépatalgies et

icte re.
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V.

CAT devant un ictére gravidique :

CAT devant un
ictére gravidique

. - . C . Principales
Interrogatoire Examen clinique Bilan biologique Prise en charge , P .
étiologies
Bilan hépatique : -En fonction de la gravité Hépatites virales :
_Début de la - Lésions de ASAT/ALAT , PAL, |— de lictére et deson | [~ A,B,C,D,E et
symptomatologie. grattage. GGT, bilirubine étiologie. herpétique
- Signes . - Signes
accompagpateurs : neurologiques.
nausées, L . ; ' . }
vomissements - Examen cardio- Bilan d’hémostase : Mesures de Choléstase
! vasculaire : HTA NFS, Plaquettes, TP, réanimation — ' g
douleurs L TCA, Fibrinogéne générales : Correction gravidique
| abdominales, prurit, auscultation. de
, signes - Bandelette " |’hypoglycémie++,Corr
hémorragiques, urinaire++. ection des troubles de
syndrome polyuro- , e I'némostase
o Urée, Créatinine, || . ..
polydlpmque.. Acide urique (PFC,PQ,SANG) Foie toxémique
- Notion de prise
médicamenteuse
(cyclines..)
Prévention de
Glycgm'le,. I |.nsufﬁsance.rénale | SHAG
Albuminémie aigue (remplissage,
diurétiques),
Traitement
o || symptomatique de
Sérologies virales: I'encéphalopathie ‘Hépatites toxiques :
Hépatites A,B,C,D,E et hépatique (Lactulose) Tétracyclines,
herpétique. o ) Antibacillaires,
Eviter I'aggravation du Chlorpromazine,
syndrome oedémato- | | |Cordarone, Paracétamol,
ascitique (apport Valproate de NA+,
g ; d’albumine humaine). Carbamazépine,
Echographie ) Phénobarbital.
abdominale +/-
TDM abdominale
—| Cholécystite aigue

Figure 34 : CAT devant un ictere gravidique (1)
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Tableau Il : Caractéristiques biologiques des atteintes hépatiques lors de la grossesse (2)
Grossesse SHAG HELLP Cholestase Hépatites
normale Gravidique Virales
TP /’ NN\ N N \\
FG / \\ AW / \ \
GB 10-12000 >15000 N N N ou\
PQ >150000 - \A\A - -
Glycémie N \A\‘ N N \
Asat/ N
Alat / // N ou/ ///
N /" / SN
bilirubine N /"/ / /" / / /‘
PAL N
/! /! /! S
DG - Biopsie Contexte Dg Sérologies
hépatique toxémie d’élimination

VI. Conclusion :

- Les hépatopathies restent fréquentes lors d’une grossesse, peuvent étre spécifiques a

la grossesses ou générales.

- Elle requierent un bon raisonnement clinique ainsi qu’un dépistage précoce pour

garantir une bonne prise en charge.

- Il faut accorder une attention particuliéere aux altérations pharmacocinétiques des

différentes drogues et médicaments (adaptation de la posologie ou arrét).

L’hypoglycémie, les troubles d’hémostases et I’encéphalopathie hépatique sont les signes

urgents a guetter et a traiter quel que soit I’étiologie.(2)
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Abdomen aigu :

Urgences chirurgicales

I. Introduction

Il. Urgences digestives

lll. Urgences gynécologiques
IV. Urgences urologiques

V. Hémorragies internes
VI. Conclusion

|. Introduction :

La femme enceinte peut poser des problemes d’urgences chirurgicales d’origine digestive
(appendicite, occlusion, cholécystite), d’origine hémorragique (rupture hépatique, splénique ou
anévrisme splénique, dissection aortique), d’origine gynécologique (nécrobiose aseptique d’un
myome, torsion d’annexe), ou d’origine urologique (colique néphrétique) au méme titre que
n’importe quel individu.(2)

Les particularités anatomiques et les modifications physiologiques de la grossesse
donnent aux urgences chirurgicales un masque parfois trés trompeur. L'utilisation de I'imagerie
devient de plus en plus indispensable comme outil diagnostique grace aux avancées en
échographie, en imagerie par résonance magnétique (IRM) et en tomodensitométrie (TDM) a

basse irradiation.(2)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

II.URGENCES DIGESTIVES :(11)

Appendicite

-L'appendicite aigue est I'urgence chirurgicale non obstétricale la plus fréquente durant la grossesse. \

-La grossesse ne représente pas un facteur de risque de survenue, elle est aussi fréquente qu'en dehors
d'elle.

-C'est une affection grave du fait de la fréquence des formes perforées et des péritonites.

-Les difficultés du diagnostic sont dues principalement au fait que la symptomatologie est souvent
polymorphe (les vomissements et la douleur abdominale ont diverses raisons lors de la grossesse), les
modifications anatomiques avec déplacement du coecum et I'appendice en haut et en dehors, d'ol
I'importance d'un bon examen clinique++.

-Le diagnostic différentiel se pose principalement au premier trimestre avec : les vomissements
incoercibles, I'infection annexielle, GEU, coligue néphrétique droite, torsion d'annexe.

-Quant au second et troisiéme trimestre : la nécrobiose aseptique d'un fibrome, PNA, la cholécystite aigue,
la pancréatite aigué, la pneumonie et I'embolie pulmonaire. /

Occlusion
intestinale

- C'est la troisiéme urgence chirurgicale la plus fréquente au cours de la grossesse.

- Les symptémes aspécifiques peuvent étre facilement confondus avec les plaintes fonctionnelles de la grossesse et ainsi
retards de diagnostic++.

- L'occlusion, qui peut étre basse ou haute, survient a trois moments privilégiés :
# Vers les 4™ gu 5¢m¢ mois (20-24 SA), lorsque |'utérus n'est plus un organe pelvien mais pelvi-abdominal ;
# Vers les 8™ gu 9™ mois (38-41 5A), lorsque la téte feetale descend dans le pelvis ;
# Aprés I'accouchement, lorsque I'utérus diminue brusquement de volume.
- Dcclusion haute: * La douleur d'apparition brutale est spasmodique, continue et parfois syncopale.
* Les vomissements sont violents et bien différenciés de ceux du début de la grossesse.
* L'arrét des matidres et des gaz est tardif et parfois difficile 4 affirmer.
* Le météorisme abdominal est absent.
* L'ASP affirme généralement le diagnostic.
* Le diagnostic différentiel peut se poser avec : PNA, colique néphrétique, hernie
étranglée,cholécystite,menace d’accouchement prématuré.
- Occlusion basse: * Les vomissements sont tardifs.
* Le météorisme abdominal est asymétrique au début puis progressivement croissant.
* Au palper abdominal, on précise la topographie de I'anse dilatée et de 'utérus.
* Au toucher rectal, I'ampoule rectale est vide.
* L'ASP montre un volumineux arceau clair 3 grand axe vertical avec des niveaux hydro-aériques.

Cholécystite B
aigue .

C'est la deuxiéme cause d'abdomen aigue au cours de la grossesse. La pathologie biliaire est
plus fréquente chez la femme, et la grossesse en constitue un facteur favorisant.

La clinique est identique a celle observée en dehors de la grossesse.
L'échographie est I'examen de référence pour poser le diagnostic.
Le diagnostic différentiel se pose avec : PNA droite, appendicite.

Pancréatite
aigue

-Au cours de la grossesse, la lithiase et le s/udge biliaire sont la cause de 70 % des pancréatites
aigues.

-Cliniguement, la pancréatite aigué de la femme enceinte ne différe pas de celle de la femme
non enceinte.

-L'échographie est utile dans la recherche étiologique, mais souvent ne visualise pas le
pancréas pendant la grossesse.

-Le scanner ou I'IRM sont plus performants.

/

Figure 35 : Classification des urgences digestives
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V.

URGENCES GYNECOLOGIQUES : (12)

-Le début est brutal, en « coup de poignard », chez une femme enceinte \
jusque-la en bonne santé.
-La douleur est abdomi Ivienne, int , accompagnée de ges, de

vomissements, parfais d'un état de choc. Il ny a pas de fiévre.

-A I'examen, I'abdomen respire mal, mais il n'y a pas de contracture,
parfols une défense.

-Le toucher vaginal retrouve une masse latéro-utérine plus ou mains
mobile, trés douloureuse.

TO RS IO N -L'échographie est I'examen de référence.

-Le diagnostic différentiel peut se poser avec : GEU, colique néphrétique,

DIAN N EXE appendicite, cholécystite. /

~

- Vomissements, et de troubles du transit ;
- L'absence d'hyperthermie ou un entat sub-fébrile, et une discréte
altération de I'état général ;

- Au toucher vaginal, a coté de I'utérus, une masse arrondie douloureuse
palpable.

- L'échographie est I'examen de référence.
- Le diagnostic différentiel peut se poser avec : torsion d'annexe, colique

NECROBIOSE ASEPTIQUE néphrétique, appendicite aigue.
DE FIBROME /

Figure 36 : Urgences gynécologiques les plus fréquentes

URGENCES UROLOGIQUES : (12)

-Assez fréguente au cours de la grossesse. \

-1l s’agit d’une douleur paroxystique du flanc irradiant vers les lombes et sur
le trajet de l'uretére.

—Cette douleur peut &tre accompagnée de troubles digestifs : ballonnements,
vomissements, pollakiurie. Il n'y a pas de fiévre ; il y a une hématurie

eelBlelb= S E S plelll S souvent microscopique.

-La colique néphrétique survient dans 40 % a 70 % des cas au 3¢me trimestre
de la grossesse.

-Les examens complémentaires a demander initialement sont ’ECBU et
I"’échographie rénale.

-Le diagnostic différentiel se pose avec :PNA, appendicite, torsion de kyste,
simple douleur ligamentaire.

Figure 37 : Colique néphrétique
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V.HEMORRAGIES INTERNES : (11)

-Elle survient le plus souvent dans le cadre d’une toxémie gravidique.

-L'apparition est brutale généralement une douleur a type « coup de poignard » dans
I"hypochondre droit irradiant vers I'épaule, accompagnée de nausées et vomissements avec un

état de choc.
HEMATOME SOUS L lini Snéral déb I’ de choi
CAPSULAIRE DU FOIE -L’examen clinique est genéralement pauvre surtout au début, I'examen de choix est

AVEC RUPTIRE I'échographie qui décéle facilement I’hémopéritoine en cas de rupture.
SPONTANEE -C’est une urgence chirurgicale vitale.

-Généralement rares, souvent sur rates pathologiques mais aussi sur rates saines.

-La rupture splénique associe un syndrome douloureux abdominal de I’hypochondre gauche ou
de I’épigastre irradiant vers I’épaule gauche a un syndrome d’hémorragie interne.

-Des signes de choc accompagnent ou précédent ce tableau.

RUPTURE SPONTANEE -L’examen abdominal est géné par I'utérus gravide, mais retrouve une douleur provoquée de
DE LA RATE I"hypochondre gauche .

-L’examen de choix est I'échographie qui objective un hémopéritoine en cas de rupture.

-L’hypertension artérielle chronique ainsi que les modifications physiologiques \
cardiovasculaires et hormonales au cours de la grossesse favorisent la fragilité de la paroi
aortique.

-La symptomatologie n’a pas de particularités au cours de la grossesse. La douleur est trés vive,

DISSECTION comparable a un coup de poignard ou a une déchirure profonde, et siége soit a la partie
AORTIQUE antérieure du thorax irradiant dans le cou et la machoire en cas de dissection de I'aorte

ascendante, soit vers les scapulas, les lombes, I'abdomen en cas de dissection de I'aorte

descendante.

-Cette douleur est trés vive, d'emblée maximale, source d’angoisse de mort imminente.

-Les examens complémentaires utiles sont I’'ECG et I'échographie qui permet d’affirmer le
diagnostic. L’'ETO a une bonne valeur prédictive positive pour poser le diagnostic.

-Le diagnostic différentiel se pose essentiellement avec : I'|DM et I'EP. /

Figure 38 : Etiologies des hémorragies internes

VI. Conclusion :

- L’urgence chirurgicale chez la femme enceinte est un défi pour tout médecin.

- La prise en charge nécessité une connaissance actualisée dans le domaine, mais aussi
un travail d’équipe entre différentes spécialités.

- Les innovations en imagerie ont amélioré la fiabilité diagnostique tout en diminuant la

dose de radiation ionisante délivrée au foetus.
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Agression rénale aigue

I.  Introduction
Il. Définition et stadification
lll. Physiopathologie et étiologies
IV. Prise en charge
V. Conclusion

l. Introduction :

+ Les définitions par rapport a la dysfonction rénale n’ont cessé de changer et de varier
a travers le temps. Actuellement il n’est plus question d’insuffisance rénale aigue mais
plutot d’agression rénale aigue (Acute kidney injury : AKI), terme disposant d’un
spectre plus large.(2)

¢ L’agression rénale aigué (ARA) est une complication grave au cours de la grossesse et
du post-partum. Elle est responsable d’une lourde morbi-mortalité materno-feetales.
Elle reste observée majoritairement chez les patientes hospitalisées.

¢ L’incidence est de I'ordre de 1/15000 grossesses.

¢ Le développement du pays conditionne la nature de I’étiologie ainsi que la prise en

charge.(2)

Il. Définition et stadification :

1. Définition :

L’agression rénale aigue est définie comme étant un déclin rapide de la fonction des néphrons, se
développant sur quelques heures a quelques jours, responsable de perturbations hydroélectrolytiques et

acidobasiques plus ou moins marquées d’une perte consécutive de I’hnoméostasie.
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Le diagnostic peut étre posé devant I'un des trois critéres suivants :(2)

0 Elévation du taux de créatinine sérique plus ou égal a 0,3mg/dL (équivalent de

26,52umol/L) durant 48 heures.

0 Augmentation du taux normal de créatinine sérique de 1,5 fois la normale durant

les 7 derniers jours.

0 Diurese inférieure ou égale a 0,5ml/kg/h durant 6 heures.

0 Une oligurie < 0,3 ml/kg/h durant plus de 3 heures est toujours pathologique.

Une fois le diagnostic émis, il est recommandé de stadifier le niveau de sévérité de

I’agression rénale pour décider de la prise en charge étant donné que les complications varient

selon le degré de sévérité.

2. Stadification de I’agression rénale aigue :

Tableau lll : Stades de I’agression rénale : Classification KDIGO (2)

Stades Taux de créatinine

Diurése

(1,5-1,9) x la normale ou élévation du taux de la
créatinine >0,3mg/dL (>26,5umol/L)

<0,5mL/KG/h pendant 6-12h

2 (2,0-2,9) x la normale

<0,5ml/kg/h pendant plus de
12h

3 fois la normale ou élévation de la
3 créatinine>4mg/dL (>353,6umol/L) ou initiation
de dialyse

<0,3ml/kg/h pendant plus de
24h ou anurie>12h

NB : Calcul du DFG :

DFG= U x V/P

U : Concentration urinaire de créatinine en mmol/L

V : Débit urinaire en ml/24h ou a défaut ml/6h

P : Concentration plasmatique de créatinine en umol/L
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lll. Physiopathologie et étiologies :

Classiqguement on retient trois grands mécanismes pour raisonner devant une agression

rénale aigue :

TN
ARA
-
=

= 1

Causes pré-rénales Causes rénales Cause post-rénales
(Fonctionnelles) (Organiques) (Obstructives )
N NS N S

Figure 39 : Causes de I’agression rénale aigue (AKI) (2)

Devant toute agression rénale aigue I’étiologie obstructive est a éliminer en premier
lieu : Echographie rénale et des voies urinaires +++.

Une fois I'origine obstructive éliminée on peut initier la démarche diagnostic a travers
I'interrogatoire qui recherchera notamment la prise de médicaments/plantes médicinales
néphrotoxiques ainsi que I’examen clinique qui se concentrera sur 'orientation vers les causes
fonctionnelles (hypovolémie, état de choc...) ou les causes organiques (Apport de la bandelette

urinaire++), pour passer par la suite aux examens complémentaires selon I'orientation.

1. Causes pré-rénales (fonctionnelles) :(2)

L’hypovolémie et I'hypotension sont les deux mécanismes généraux qui vont induire une
perfusion rénale inadéquate et ainsi conduire a une insuffisance rénale.

Les deux principales étiologies sont I’hyperemesis—gravidarum et le choc hémorragique

(faire attention aux hémorragies internes non extériorisées+++).
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L’étiologie cardiaque notamment I’insuffisance cardiaque est a prendre en considération.

L’insuffisance rénale est en générale réversible si correction rapide de I’étiologie.

2. Causes post-rénales (obstructives) :(2)

C’est la premiére cause a éliminer car curable si levée de I'obstacle en urgence.

Les étiologies incluent les lithiases réno-vésicales ainsi que les obstructions externes ou
internes de I’arbre urinaire (tumeurs, compression par l'utérus gravide surtout en cas
d’hydramnios).

L’insuffisance rénale est rapidement réversible si levée de I'obstacle rapide.

3. Causes rénales (organiques) :(2)

Le diagnostic est posé une fois les causes pré et post-rénales éliminées.
L’insuffisance rénale n’est généralement pas facilement réversible surtout découverte

tardivement++.

Les étiologies sont trés diverses et incluent des causes générales : nécrose tubulaire
aigue, néphrite interstitielle aigue, glomérulonéphrite aigue et d’autres spécifiques a la
grossesse : pré-éclampsie sévere/éclampsie, SHAG, pyélonéphrite aigue, nécrose de la corticale
rénale bilatérale, I'insuffisance rénale idiopathique du post-partum.

e Nécrose tubulaire aigue : c’est I’étiologie la plus fréquente++ et dont le mécanisme
est souvent une insuffisance rénale d’origine fonctionnelle négligée (ischémie rénale
qui dure dans le temps) les cellules tubulaires étant trés sensibles a I'ischémie. Elle
peut résulter également de drogues néphrotoxiques (médicaments/plantes), de
rhabdomyolyse aigue et d’embolie amniotique.

e Néphrite interstitielle aigue : causée généralement par les AINS ainsi que divers
antibiotiques, la clinigue est typiquement faite de fievre, rash cutané, NFS:

éosinophilie.
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e Glomérulonéphrite aigue : Rare durant la grossesse, les signes évocateurs sont:
I’hématurie, protéinurie (BU++), ECBU : altération des GR au microscope.

e Pré-éclampsie sévere/éclampsie : Responsable de 40-60% des cas d’insuffisance
rénale, souvent associée au HELLP syndrome, expliquée par la microangiopathie
thrombotique.

e SHAG : la stéatose hépatique aigue gravidique a une incidence d’insuffisance rénale
de I'ordre de 60-100%.

e PNA: C’est l'une des infections les plus fréquentes durant la grossesse, cause
rarement une insuffisance rénale en dehors de la grossesse, ce qui est fréquent chez
les parturientes chez lesquelles on remarque souvent une baisse du DFG.

e Nécrose de la corticale rénale bilatérale : rarement observée en dehors de la
grossesse mais assez fréquente lors de cette derniére. L’hémorragie est I'’événement
précédant et la physiopathologie inclue I’hypoperfusion + lésions endothéliales dues
aux toxines de I’état d’hypercoagulation.

e L’insuffisance rénale idiopathique du post-partum : syndrome caractérisé par une
dysfonction rénale, anémie hémolytique  microangiopathique et une
thrombocytopénie survenant apres une délivrance normale, entre J2 et J10 semaines
du post-partum. Il est étroitement lié au SHU. Classiquement il est précédé d’une
infection respiratoire virale des VAS ou de symptomes gastro-intestinaux qui vont

progresser rapidement vers une insuffisance rénale.

La prise en charge repose sur les échanges plasmatiques, la transfusion, dialyse et

I’anticoagulation.
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. Les principales étiologies: I\
- L’hyperemesis-gravidarum
- Le choc hémorragique
- L'insuffisance cardiaque

- IR réversible si correction rapide de I'étiologie.

Causes pré-
rénales

(fonctionnelles)

« Les étiologies incluent :

- Les lithiases réno-vésicales

- Les obstructions externes ou internes de |’arbre urinaire (tumeurs,
compression par 'utérus gravide surtout en cas d’hydramnios)

-IR est rapidement réversible si levée de I’obstacle rapide.

\/ « Les étiologies sont tres diverses et incluent :

- Causes générales : nécrose tubulaire aigue, néphrite interstitielle aigue,
glomérulonéphrite aigue

- Causes spécifiques a la grossesse : pré-éclampsie sévére/éclampsie, SHAG,
pyélonéphrite aigue, nécrose de la corticale rénale bilatérale, I'insuffisance rénale
idiopathique du post-partum.

- IR n'est généralement pas facilement réversible surtout découverte tardivement++.

. 4

IV. Prise en charge :

Figure 40 : Etiologies des ARA

Elle repose sur une reconnaissance rapide de I’étiologie sous-jacente. Les troubles
réversibles tels que I’hypovolémie, I’hémorragie interne, l'infection des voies urinaires,
I’obstruction urétérale ainsi que I’origine médicamenteuse doivent étre exclus.

e L’osmolalité urinaire (>500mosm/kg) est un examen utile pour identifier les causes

fonctionnelles réversibles.

e L’équilibre électrolytique et acido-basique doivent étre surveillés.

e L’hypertension et la pré-éclampsie doivent étre gérées de maniére agressive.
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e Les anomalies de la coagulation sont a rechercher car nombreuses causes d’IRA
obstétricales sont pourvoyeuses de CIVD.

e L’hémodialyse ou la dialyse péritonéale est impérative pour la prise en charge étant
donné que l'urée et d’autres métabolites traversent le placenta, la concentration
d’azote uréique doit étre maintenue en dessous de 30mg/dl. Les déplacements de
liquide pendant I’hémodialyse doivent étre minimisés par des périodes de dialyse
courtes mais fréquentes, si le foetus est mature I'accouchement ne doit avoir lieu
gu’apres stabilisation de I’état maternel. Le pédiatre doit étre averti de la présence de
taux élevés d’azote uréique feetal, qui peuvent entrainer une diurése osmotique et une
déshydratation néonatale.

e |l faut rationaliser I'utilisation des drogues/médicaments néphrotoxiques et adapter
les posologies au DFG tout en respectant les contres indications.

e |l faut guetter I'apparition des complications de I'IRA notamment I’hyperkaliémie++,

OAP, acidose et les traiter.

V. Conclusion:

L’ARA est une pathologie fréquente en réanimation responsable d’une lourde morbi-
mortalité tant immédiate qu’a long terme.

Les étiologies sont multiples, d’ou l'intérét d’éliminer les causes réversibles en
premier++.

La pré-éclampsie et la pathologie rénale ont un tableau clinique similaire aprés 20 SA
(Hypertension, protéinurie, cedeme) ce qui rend parfois le diagnostic difficile.

L’hémodialyse garde une place importante dans la prise en charge.

La prévention (primaire et secondaire) joue un réle non négligeable dans la PEC de I’ARA.
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Pathologies systémiques :

Pré-éclampsie/ Eclampsie

Hémorragie du post-partum

Pathologies respiratoires :

1. Exacerbation d’affections chroniques :

Crise d’asthme

2
”Q

2
”Q

2. Pathologies thrombo-embolipques :
Thrombose veineuse profonde
Embolie pulmonaire grave
Embolie amniotique
Embolie gazeuse
Pathologies cardio-circulatoires :
Troubles de rythme
Valvulopathies
Cardiomyopathie du péri-partum
Endocardite infectieuse
Pathologies neurologiques :
Thrombophlébite cérébrale du post-partum
Crise myasthénique
Pathologie hépatique :
Stéatose hépatique aigue gravidique (SHAG)
Pathologie rénale :
Pyélonéphrite aigue gravidique
Troubles métaboliques et endocriniens critiques :
Acidocétose diabétique
Urgences thyroidiennes
Syndrome de Sheehan
Nausées-Vomissements gravidiques (NVG)
Troubles hématologiques et grossesse :
1. Coagulopathies acquises
Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)
Syndrome de défibrination
2. Microangiopathies thrombotiques thrombocytopéniques (MATT) :
Purpura thrombocytopénique thrombotique (PTT)
Purpura thrombocytopénique idiopathique (PTI)
Etats de choc et grossesse
Complication de la FIV : Syndrome d'hyperstimulation ovarienne
Traumatismes et grossesse
Intoxications aigues et grossesse
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Pathologies systémiques

Pré-éclampsie / Eclampsie

I. Introduction
II. Définitions et facteurs de risque
lll. Physiopathologie
IV. Examen clinique
V. Examens paracliniques
VI. Diagnostic de gravité
VIl. Complications de la pré-éclampsie
1. Maternelles
2. Foetales
VIIl. Prise en charge :
1. Pré-éclampsie
2. Complications
3. Post partum
IX. Conclusion

Introduction :

A I'échelle mondiale, 7,5% des grossesses se compliquent de la survenue d'une pré-
éclampsie dont la morbi-mortalité reste élevée.

C’est la deuxieme cause de décés maternel dans le monde.

La prise en charge des prééclampsie représente pour les équipes en charge de ces
patientes un véritable challenge du fait du risque accru de complications multiviscérales ainsi
gue son retentissement feetal.

Une évaluation rapide et performante a l'admission permet de mettre en place les
thérapeutiques adaptées, voire l'interruption de la grossesse afin de limiter les complications

materno-feetales.(13)

- 85 -



Il. Définitions et facteurs de risque :

Selon I’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) et I'International
Society for the Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP), la prééclampsie est définie comme

une hypertension de novo survenant aprés 20 SA : (13)

PAS supérieure ou égale a 140mmHg et PAD supérieure ou égale a 90mmHg, associée a une

dysfonction d’organe et ou souffrance viscérale et ou retard de croissance intra-utérin.

La présence d’'une protéinurie n’est désormais plus obligatoire méme si souvent
présente. La notion de PE modérée ou sévere n’est plus d’actualité du fait de la rapidité de cette
pathologie a se détériorer.(13)

L’éclampsie quant a elle est définie par la survenue d’une crise convulsive survenant dans
un contexte de PE et ne pouvant pas étre rapportée a une autre cause.(14)

La prééclampsie est une pathologie multifactorielle pour laquelle plusieurs facteurs de
risque ont été identifiés. Ceux-ci peuvent étre classés en facteurs maternels, obstétricaux,
immunologiques, génétiques et environnementaux :(13)

e Facteurs maternels : facteurs de risques cardio-vasculaires classiques.

e Facteurs obstétricaux : antécédent personnel de prééclampsie, grossesse multiple,

intervalle long entre deux grossesses

e Facteurs immunologiques : exposition de courte durée au liquide séminal du futur

pere.

o Facteurs génétiques : antécédent familial de prééclampsie

e Facteurs environnementaux : la vie en altitude favorise la survenue d’une prééclampsie

par hypoxie placentaire.
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lll. Physiopathologie :

Le développement placentaire et [I'adaptation cardiovasculaire physiologique de
I’organisme maternel a la grossesse sont perturbés au cours de la prééclampsie.

Le polymorphisme clinique de ce syndrome est le reflet de la complexité de sa
physiopathologie qui reste imparfaitement élucidée. Les mécanismes sous-jacents ne sont pas
univoques mais multiples, intriqués et évolutifs. La physiopathologie de la PE sera expliquée par

deux phases distinctes :(13)

( A ( Foetus h
Ischémie ' Souffrance ‘

placentaire — foetale

Microangiopathie  ————— Dysfonction ‘

maternelle multiorgane

N J [ Mére - J

Figure 41 : Cercle vicieux de la pré-éclampsie (82)
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Physiopathologie

Défaut de placentation (phase asymptomatique)

. .Défaut d'invasion et de remodelage des artéres utérines spiralées par le
cytotrophoblaste.

-Cellules endothéliales des artéres spiralées non modifiées et la couche
musculaire reste non remaniée.

-Les artéres restent donc de type résistif conservant un potentiel
vasoconstricteur et un petit diamétre.

-Apport sanguin en oxygéne devient perturbé ce gui en résulte une ischémie et
hypoxie placentaire.

-L'ischémie et I'hypoxie placentaire entrainent a leur tour un stress oxydatif,
inflammation locale et I'expression de substances angiogénigues qui
déclencheront par la suite une dysfonction endothéliale systémique.

/" syndrome endothélial et microangiopathie matermelle (phase
symptomatique)

« Réaction inflammatoire systémique et altération de la fonction endothéliale dues
a diverses substances sécrétées par le placenta ischémigue telles que : les
radicaux libres de I'oxygéne, débris placentaires, cytokines pro-inflammatoires...
-Activation de |a cascade de coagulation induite par I'endothélium altéré.
-Augmentation des facteurs anti-angiogénigues jouant un rdle essentiel dans la
dysfonction endothéliale en détournant les facteurs angiogénigues de leurs
récepteurs membranaires qui sont impliqués au cours de la grossesse normale
dans les changements physiologigues tels que la vasodilatation périphérique et
I'homéostasie.
~Cliniquement cette dysfonction endothéliale conduit a des degrés variables a
I'apparition d'une HTA, dysfonction d'organes.

Figure 42 : Phases de la pré-éclampsie (13) (2)
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Maternal pathway Placental Pathophysiology

RAS Stimulation Angiogenesis Imbalance

Oxidizod AT1-AA
Ar?mxstmsn J-l

auﬁaml—-m?n

_ Senescence Inflammatory Imbalance
Hemodynamic, SASP T’:gi
metabolic & hormonal Pad IL-6 IL-10
pregnancy adaptations \' ET-1
= - AT1-AA
ey Th-1 cells

Endothelial dysfunction
Pro-inflammation
Pro-coagulation

A~ ®

Impaired LFT Hypertension Cerebral edema Mi Glomerular endotheliosis Placental infarction
Hepatic infarction Edema Hyper-reflexia PCM Proteinuria Placental abruption FGR
Thrombocytopenia Headache SCAD Podocyturia
Activated coagulation Visual change AKI
HELLP Eclampsia

DIiC PRES
Stroke

VTE Stroke CAD CKD Intergenerational

Vascular dementia HF ESKD
Arrhythmia

Figure 43 : Physiopathologie de la pré-éclampsie (15)
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IV. Examen clinigue :

L’intérét de cette évaluation materno-feetale est de rapidement déterminer la gravité de
la maladie, d’organiser un transfert si nécessaire, d’orienter la patiente vers une hospitalisation

afin de débuter une surveillance et prise en charge adaptée. (2)

Evaluation maternelle © mesure de la PA, I’état de conscience, ROT, la diurése, le bilan
entrées-sorties, le poids, recherche d’cedémes, céphalées, acouphénes, troubles visuels,
douleurs épigastriques, dyspnée, auscultation pleuropulmonaire, Spo2, bandelette urinaire, fond
d’ceil.

Evaluation foetale : ERCF

Pre-eclampsia / Eclampsia

Char: sure and protein leak in the urine

Figure 44 : Symptémes de la pré-éclampsie(16)
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V. Examens paracliniques :

1. Evaluation maternelle : (82)

Le bilan biologique est systématique chez toute patiente présentant une prééclampsie a
la recherche de complications, signes de gravité ainsi qu’un appui pour stratégie et décision
thérapeutique.

- NFS + détermination du groupe sanguin ABO-RH : évalue I'hémolyse ainsi que

I’hémostase a travers les plaquettes.

- LDH+ haptoglobine+ recherche des schizocytes au frottis : évaluent I’hémolyse

- lonogramme sanguin, urée, créatinine, uricémie, protidémie, albuminémie, protéinurie

de 24h : évaluation de la fonction rénale.

- BNP : marqueur d’atteinte myocardique.

- ASAT, ALAT, bilirubine, glycémie : fonction hépatique.

- TP, TCA, fibrinogéne : hémostase.

- Echographie cardiaque : évaluation globale de la volémie, fonction ventriculaire ainsi

que les pressions de remplissage.

- Echographie pleuropulmonaire : diagnostic de I',edéme pulmonaire, sa quantification

et le suivi de son évolution.

- Echographie doppler cérébrale : recherche des anomalies de la réactivité vasculaire

cérébrale.

2. Evaluation feetale : (82)

ERCF+ échographie obstétricale (biométrie foetale et recherche de complications)

-9] -



VI. Diagnostic de gravité :

Il s’agit des parameétres cliniques et/ou biologiques qui sont prédicteurs de survenue

d’éclampsie imminente : (82)

HTA sévere persistante : PAS> 160mmHg ou PAD<110mmHg.
Troubles neurologiques rebelles
Hémorragie rétinienne ou cedéme papillaire au FO

Facteurs OAP

d'éclampsie Oligurie (<500ml/jour)

iImminente HRP

Retentissement feetal (RCIU, anomalies du rythme cardiaque feetal)
Hellp syndrome
Epigastralgie en barre

Protéinurie=5q/j

Figure 45 : Facteurs d’éclampsie imminente
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VIl. Complications de la prééclampsie : (13) (2) (1)

1. Maternelles :

-C'est un syndrome biologique associant une hémolyse, une

HEI I p cytolyse hépatique et une thrombopénie. (Hemolysis
elevated liver enzymes low platelet count).

syn d rom e «Le diagnostic est purement biclogique évoqué devant :
- —Bilirubine >12mg/L

+-LDH = 600UI/L  Hémolyse

«—Présence de schyzocytes

«—ASAT/ALAT> 3x la normale : cytolyse

--Plaquettes <100.000 elets/mm3 : thrombopénie

+Des formes incomplétes existent avec un meilleur

pronostic.

+La clinigue est faite généralement de : douleur de I'HCD
et/ou douleur en barre épigastrique, vomissements,
nausées, ictére, ascite, signes de prééclampsie.
«Toute symptomatologie digestive au courant de la
deuxiéme moitié de la grossesse doit faire évoquer le
diagnostic.

< Diagnostics différentiels : tableau

«Bilan paraclinique : Bilan de pré-éclampsie + échographie
abdominale systématique a la recherche d’un hématome
sous-capsulaire du foie++.

«Complications : CIVD, IRA, HRP, éclampsie, AVC
hémorragique,HSF, infarctus hépatique, prématurité et
mortalité feetale.

Ano mal ies de - Etat d'activation pathologigue de |a coagulation pouvant

induire une CIVD dite chronique responsable d'un RCIU ou
I Z d’une MFIU (syndrome de microthromboses), ainsi qu'une
I hemOStase CIVD dite aigue se traduisant par un effondrement de
I"activité des facteurs de coagulation, la symptomatologie
classique étant la survenue d'une hémorragie massive.

-1l s’agit d’un décollement prématuré d'un placenta
normalement inséré avec formation d'un hémateme plus au

rd rd
Hematome réetro- moins volumineux. Cette zone de décollement va entraver
. les échanges vasculaires materno-feetaux entrainant la
place l'ltal re souffrance puis le décés feetal ainsi que le passage dans la

circulation de thromboplastines déciduales et de facteurs de
coagulation activés entrainant une CIVD.

«Cliniquement, il se présente comme douleur abdominale
aigue en coup de poignard associée a une contracture
utérine, des métrorragies de sang noir, des anomalies du
rythme cardiaque feetal ou MFIU. Il peut s'accompagner d'un
état de choc ou étre totalement asymptomatique et de
découverte fortuite.
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Complications

rénales

-.Complication neurclogique majeure de la pré-éclampsie se définit
par la survenue de convulsions généralisées et/ou de troubles de la
conscience survenant dans un contexte de PE ne pouvant étre
rapportés a un probléme neurologique préexistant.

«1l s’agit d'une encéphalopathie postérieure réversible (PRES), la
poussée hypertensive serait a I'origine de ce PRES syndrome dil a
un cedeme cérébral vasogénique provoqué par un
dysfonctionnement des mécanismes d’autorégulation cérébrale
avec rupture de la barriere hémato-méningée.

«La crise convulsive de la PE est généralement tonico-clonique sans
caractéristiques particuliéres, unique dans la moitié des cas, et
généralement précédées de prodromes tels que : les céphalées
rebelles, troubles visuels, épigastralgies en barre.

«Une altération persistante de la conscience en post-critique est un
élément de mauvais pronostic.

-Diagnostics différentiels : Thrombophlébite cérébrale, encéphalite
herpétique, autres causes d'encéphalopathie postérieure réversible.

+Bilan paraclinigue : I'imagerie cérébrale n’est pas
systématiquement nécessaire mais doit étre utilisée si le contexte
clinique n'est pas assez franc pour éliminer les différents
diagnostics différentiels possibles.

«L'examen de choix est I'lRM cérébrale.

«Diminution du débit sanguin rénal associée a une diminution du DFG
sont les principales conségquences. Les anomalies rénales
histologiques observées sont la nécrose tubulaire aigue++ et les
lésions glomérulaires d'endothéliose capillaire.

»Sur le plan clinique les cedémes d'augmentation rapide sont souvent
présents au niveau des mains et de la face, 'oligurie est fréquente.

-L'atteinte rénale de la pré-éclampsie est souvent réversible avec
retour a la normale aprés 3 mois post accouchement

-Sur le plan cardiaque le profil hémodynamique varie en fonction de la
séveérité, la fonction cardiaque est le plus souvent conservée,
néanmoins une dysfonction diastolique, un remodelage cardiaque
avec hypertrophie pariétale ainsi qu'une dilatation atriale gauche
peuvent étre mises en évidence a I'échographie.

«Sur le plan pulmonaire, la dysfonction endothéliale est responsable
d’'une augmentation de la perméabilité capillaire, associée a une
pression oncotique basse conduisent a I'extravasation de liquide vers
le secteur interstitiel et la formation de |'cedéme. Cet cedéme touche
particulierement les VAS majorant le risque d'intubation difficile ainsi
que |'cedéme laryngé a I'extubation.
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(Edéme aigu du

poumon

Complications

ophtalmologiques

Figure 46

« Peut-étre de type ischémique par hypoxie,
chute brutale de la tension ou vasospasme,
comme il peut étre de type hémorragique par
rupture vasculaire favorisée par I'existence de
troubles d’hémostase. Il faut le suspecter
devant : I'existence de signes déficitaires,
I'absence de réveil d'une patiente aprés AG ou
crise d’éclampsie, agitation/confusion
persistante.

-Survient le plus souvent en post-partum du fait
du retour des liquides de I'interstitium vers le
secteur vasculaire++.

-Sur le plan clinique :
ePolypnée, tachycardie
sDésaturation

sRéles crépitants a I'auscultation
pleuropulmonaire

«Sur le plan paraclinique :

eRadiographie du thorax : image en ailes de
papillon
«CDS : Hypoxémie avec normo ou hypercapnie

« Cécité corticale se caractérisant par |'absence de poursuite
et abolition du clignement de I'ceil avec conservation du
réflexe photomoteur.

«La récupération se fait ad integrum en quelgques jours en
I'absence de lésions scanographiques au niveau de la région
corticale.

-En cas de trouble oculaire persistant, penser a :

+Décollement de rétine

sAngiospasme

+Oedéme rétinien

-1l nécessite une consultation en ophtalmologie.

: Complications maternelles de la PE
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2. Foetales :

Le pronostic feetal est influencé par de nombreux facteurs :
e L’age gestationnel au moment de I’extraction
e La survenue de complications hématologiques
e La présence d’un RCIU et/ou d’une souffrance foetale aigue/chronique
conséquences de I'ischémie placentaire et de I’hypoxie tissulaire chronique feetale

qui en découlent.

La pré-éclampsie augmente le risque de prématurité que celle-ci soit spontanée ou

induite par une nécessité d’extraction ainsi que I'incidence des dysplasies bronchopulmonaires.
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VIIL.

Prise en charge :

1. PEC pré-éclampsie : (13,15)

N\ 7 N\ /7
= Les inhibi Ici .
sd" reurs caiciques C'est la seule
Nicardipine (Loxen) : 0,5 a Img . . .
- IVL puis relais 1-6ma/h + thérapeutique curative
. ; . Nifédipine (Adalate) : 20 mg per _ :
O 1. Hospitalisation 05 2-3cpjour. ? En cas de pré-éclampsie
- . etoll g + signes de gravité
. -Bétabloquants : Labetolo
:E 2 Mise en (Trandate) : 5-10mg IVL puis U * Avant 24 SA :
¢ condition: relais 5-20mg/h. g interruption de la
(o) _ 3¢ Urapidil (EupressyD :5-10mg W) grossesse en raison du
U * Abord veineux '6 IVL puls relais 5-30mg/h. O risque maternel et la
. -Antihypertenseur central : o mortalité périnatale
C de gros calibre | L= Méthyldopa (Aldomer) 250-500 oo {levé P
v * . [ >U mg 2-3 cp/ jour per os. [ >m clevee.
w Abord velneux (] v - Le traitement par voie intra —
(7)] veineuse puis relai par traitement
central pour T e .
— : Entre 24-34 SA, une
E mesure de PVC 3 ~Sulfate de magnésivm : o Poursuite de la
- Sond .. c D““’I"E ;halrg; 4}-?9” -; grossesse sous couvert
w On e urlnalre q’ ampou_ esge l,3gla passeren d,une PEC at d,une
perfusion en 20-30 min. 1 '
[ 0 . ) . E . , _ - #(B surveillance materno-
X engthera le Dose d'entretien 1g/h jusqu'a ] , .
o yg_ P @ rormalisation des ROT et v foetale adaptée peut étre
= Sl besoin selon A= disparition des signes neuro- '; envisagée afin de
(4] Spo2 (g sensoriels. trouver le meilleur
.E e e remplissage vasculaire : Q compromis entre
— . . |— n'est pas systématique et doit 'U , s , "
S MUnltUrage . étre discuté au cas par cas . - pre:na‘tun;e tEt| sécurite
materno-reetale.
— PAN', -La corticothérapie : Célesténe ﬁ
Q. . 12 mg/j IM pendant 48 heures ';
8 SPUZ,CardeCUPE. afin d'accélérer la maturation <
P : pulmonaire (prévention de la * Aprés 34 SA : si signes
I dlurese hUralre, MMH et des hémorragies de gravité
ERCF ventriculaires chez le NN) I'accouchement doit
;qﬂ?\f:e’nfm“pa”“e ou avoir lieu , en cas de
) signes modérés une
= IPP: Oméprazole ou autres . .
rfu attitude conservatrice
=Perfusion : 5G5% 1,5L/] + - s .
apports hydroélectrolytiques. p?Ut etre suggeree si
|'état materno-feetal le
Surveill PA, FR, Diuré permet.
urveillance : PA, FR, Diurdse,
ROT, signes neurosensoriels,
\ biologique ,ERCF ) L
/

Figure 47 : Piliers de prise en charge de la PE
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Critéres d’extraction
feetale immédiate quel
que soit le terme

|

Indications maternelles Indications feetales

- HTA sévére non controlée malgré
une bithérapie.

- Eclampsie ou cécité corticale — Bradycardie feetale sévére
- OAP ou prolongée
- HSF .
- Score de Manning <4
- HRP
- Thrombopénie<50000

Figure 48 : Indications d’extraction foetale immédiate

Les pieéges a éviter: il faudra s’attacher a distinguer I'aggravation de la PE et

I’intolérance aux thérapeutiques initiées

Tableau IV : Distinction entre aggravation de la PE et effets secondaires du traitement (82)

Intolérance au

Clinique Aggravation de la PE . Distinction
traitement
Somnolence , L . Surdosage en Analyse des ROT
. Eclampsie imminente L L
Confusion magnésium Dosage magnésémie
. , OAP sur remplissage
Hypoxie OAP sur poussée HTA . . . , .
vasculaire excessif Bilan entrée-sortie
Poussée HTA Traitement
Souff e foetale Retentissement des antihypertenseur Anal ) PA
ouffrance foeta L o, . nalyse niveau
défaillances viscérales | excessif (PAS<140 4

maternelles et/ou PAM<100)
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2. PEC des complications :

Prise en charge des
complications

/ HELLP syndrome > Gestion des troubles d’hémostase et )
déclenchement de I'accouchement.

Hématome sous capsulaire du foie :

- Si non rompu =2 traitement médical et décision
d’accouchement.

- Si rompu : Etat de choc hémorragique > Césarienne en
urgence et gestion des troubles d’hémostase, grande
mortalité++.

\HRP - Extraction feetale en urgence + correction des troublesj

/ Eclampsie : \
- Appel a I'aide + contacter I'équipe d'obstétrique+ pédiatre

- 0z selon Sp0; + DLG

- Libérer les VAS + canule de Guedel

- Chariot d'urgence+ matériel de ventilation
- Monitoring FC, PANI, ERCF, SpO;

- Sulfate de mg: 0,5 & 1g en IVD puis relais par 4g en perfusion sur 20 min (possibilité
de répéter le bolus si récidive) puis relais 1g/h en SAP

-Anticonvulsivant si Ci AU MgSo4 ou indisponiblité :
Clonazepam : (Rivotril) 0,5 & 1mg en IVD
Midazolam (Hypnovel) : 1 2 3 mg en IVD

Diazepam (Valium) : 10 mg en IVL (& utiliser au dernier recours BZD d’action courte)

-Surveillance MgS04 : ROT, FR, Diurése

-Signes de surdosage : Abolition des ROT, faiblesse musculaire, bradypnée,
dégradation de la vigilance

-Traitement curatif en cas de surdosage : Perfusion de 1g du gluconate de calcium sur
15 min.

-En cas de récidives ou crises subintrantes :
Préparer matériel 10T difficile, morphinigues pour limiter le pic hypertensif
Thiopental 5-7 mg/kg ou Propofol 2,5mg/kg
AG +10T

Extraction fcetale en urgence.

\ La suite de la PEC rejoint celle de la pré-éclampsie. /

Figure 49 : Prise en charge des complications de la PE (1,14)
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3. Post-partum : (13)

L’évolution naturelle de la pré-éclampsie dans le post-partum est la normalisation
progressive de toutes les dysfonctions d’organes installées jusque-la .

Dans l'attente d’une normalisation de la PA, les traitements instaurés en anté-partum
doivent étre poursuivis selon les mémes modalités en post-partum pendant au moins 6
semaines (tous sont utilisables en cas d’allaitement).

L’absence de symptomatologie maternelle et I'obtention d’un contrdle tensionnel en
monothérapie par voie orale permet d’envisager un retour a domicile.

Administration de I'acide acétylsalicylique en préventif lors des grossesses ultérieures a la

dose de 60-100 mg/j en pré-conceptionnel.

IX. Conclusion :

La pré-éclampsie continue de jouer un role prépondérant en terme de morbi-mortalité
foeto-maternelle.

Des progrés important ont été réalisés au niveau de la compréhension de la
physiopathologie .

Le seul traitement curatif actuel est I’arrét de la grossesse et la délivrance placentaire.

C’est une pathologie systémique dont la PEC nécessite plusieurs intervenants dont
I’équipe obstétricale et pédiatre/néonatologie .

La rapidité d’évolution et son caractere imprévisible font d’elle un défi pour les équipes
soignhantes qui doivent en permanence mettre en balance prématurité et complications materno-

feetales graves.
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Hémorragie du post—-partum

I.  Introduction
Il. Définition
lll. Rappel physiologique de la délivrance
IV. Facteurs de risque
V. Physiopathologie et étiologies
VI. Prévention
VII.  Prise en charge

|. Introduction :

L’hémorragie du post-partum reste la premiére cause de mortalité maternelle mondiale.

Elle est souvent sous diagnostiquée et sous-estimée ce qui conduit a un retard de prise
en charge.

La prise en charge doit étre multidisciplinaire et anticipée par des procédures
d’organisation dans le cadre des réseaux périnatals. Elle rejoint la PEC classique du choc

hémorragique a laquelle s’ajoutent des spécificités obstétricales.

Il. Définition : (17)

L’hémorragie du post-partum est un saignement provenant du tractus génital, anormal

par son abondance. Elle peut étre brutale, imprévisible et de grand débit.

L’hémorragie du post-partum a été redéfinie comme une perte sanguine cumulée de 1000

ml ou plus ou une perte sanguine associée a des signes d’hypovolémie quel que soit la
voie d’accouchement.

- Signes d’hypovolémie a guetter : tachycardie, hypotension.

- L’HPP est considérée comme primaire lorsqu’elle se produit dans les 24h suivants
I'accouchement et secondaire lorsqu’elle se produit entre 24h jusqu’a 12 semaines
apres I'accouchement.

- Importance de la quantification ++ (sac de recueil ou autres)
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Ill. Rappel physiologique de la délivrance :

La délivrance normale requiert le décollement placentaire complet et son expulsion sous
I'influence de contractions utérines . La phase de rétraction utérine permet une hé mostase
mé canique du lit placentaire en obturant la vascularisation terminale utérine (ligatures vivantes
de Pinard). L’hé mostase définitive est assurée par une coagulation intravasculaire locale initiée
par le facteur tissulaire de ’endometre . Laré traction utérine réalise une véritable
autotransfusion en redistribuant dans la circulation maternelle les 500 ml de sang contenus dans
I’uté rus créant avec I’'augmentation du volume sanguin circulant de fin de grossesse (40 %), une

vé ritable tolérance maternelle a ’hémorragie. (1)

Le bon déroulement de la délivrance nécessite :
e Une dynamique utérine correcte
e Une vacuité utérine compléte
e Un placenta normalement inséré

e Une coagulation normale

Toute anomalie portant sur I'un de ces facteurs peut étre a I’origine d’une hémorragie.
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IV. Facteurs de risque :

A rechercher impérativement des I'admission ou lors des consultations prénatales.

Facteurs de
risque

Utérins

Anomalies de
coagulation

Anomalies de

grossesse

* Utérus cicatricel
* Utérus fibromateux
* Malformations utérines

Congénitales: Maladie de

Willebrand, Purpura
thrombipénique

Obésité, multiparité, dge
avancé, grossesse
multiple, macrosomie,

hydramnios, placenta

praevia,travail prolongé

Acquises: Traitement
anticoagulant,
dysfonction hépatique

Figure 50 : Facteurs de risque de I’HPP(2)

V.Physiopathologie et étiologies : (18)

Il existe plusieurs étiologies d’HPP, relevant chacune d’une prise en charge obstétricale
spécifique.
Ces étiologies peuvent étre associées, rendant capital un diagnostic précis et complet.

Elles sont classiquement réparties en quatre grandes étiologies (4T) :
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Etiologies

4T

Tonus: : issu:
Traumatisme Tissu Thrombine:

Atonie utérine Lésions de la filiere Anomalie de l'inseretion

. . Pathologie de I'hémostase
Pathologies de la délivrance génitale placentaire

Figure 51 : Etiologies de I'HPP

1. Pathologies de la délivrance/atonie utérine :

Le saignement peut dé buter avant (hé morragie dite du Ter temps) ou apre s la délivrance
compleé te ou partielle du placenta (hé morragie dite du 2¢me temps). Rappelons que trois
conditions doivent & tre réunies pour interrompre le saignement physiologiqu elié a
I’accouchement :

e Le dé collement et I’évacuation complete du placenta;

e Lavacuité utérine;

e La ré traction utérine

Cette dernie re est capitale pour clamper les vaisseaux utérins qui ont perdu , en fin de
grossesse, leur capacité a se v asoconstricter. La ré traction utérine optimale n’est possible (en
dehors du cas particulier du placenta accreta ) que lorsque la vacuité utérine est acquise et
comple te

La ré tention placentaire ~ (mé me partielle ou ne concernant qu’une rétention de

membranes) peut & tre la cause d’une atonie sévére , justifiant la ré alisation systématique d’une
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ré vision utérine en cas d’HPP débutante . Enfin, I'atonie peut entrer dans le cadre d’anomalies

d’insertion placentaires que sont les placenta pravia et accreta .

2. Lé sions de la filiere génitale

Elles sont constamment sous -estimé es et trés souvent présentes en cas d’hémorragie

apre s naissance par manceuvres instrumentales (forceps en particulier ). Elles peuvent siéger a

tous les niveaux , de I'utérus au pé rinée. Elles peuvent concerner tous les niveaux de la filié re

gé nitale depuis la rupture utérine jusqu’au simple thrombus vaginal en passant par les

déchirures du col de I'uté rus et les déchirures vaginales, vulvaires et pé rinéales.

®,
0.0

La rupture uté rine se voit surtout en cas d’accouchement par voie basse sur uté rus

cicatriciel, surtout lié a une précédente césarienne. Pendant le travail, sa forme typique
associe des anomalies brutales du rythme cardiaque feetal et une douleur abdominale
maternelle correspondant a la déchirure et a I’hémopéritoine. L’hé morragie n’étant pas
toujours exté riorisée, mé me en post-partum, la rupture uté rine doit étre recherchée
en cas d’instabilité hémodynamique non expliquée par les pertes objectivé es

Les dé chirures du col de 'utérus  peuvent survenir lors d’efforts expulsifs ou de

forceps sur un col incompletement dilaté.

Les dé chirures vaginales vulvaires et pé rinéales sont gé nérées par les forceps ou la

té te du bébé Elles doivent & tre suturées rapidement.

Le thrombus vaginal ou hé matome paravaginal, est é galement d’origine traumatique,

souvent non exté riorisé lorsque la muqueuse vaginale est intacte , il constitue une
hémorragie interne pouvant & tre massive , fusant en ré tro-pé ritonéal un peu comme

dans les traumatismes graves du bassin.

Les signes ré vélateurs peuvent étre une douleur intense a la levée de la péridurale

(hé matome sous tension ), un hé matome des grandes lévres , une hypotension voire un é tat

d’agitation non expliqué.
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3. Anomalies de l'insertion placentaire : placenta pravia, placenta accreta :

% Le placenta praevia : il s’agit d’une insertion anormalement basse du placenta sur le

segment infé rieur de I'utérus . Dans certains cas, il recouvre le col (placenta praevia
recouvrant) et empé che tout accouchement par voie basse. Il peut & tre a I’origine d’un
saignement pré -partum, a l'occasion d’un décollement placentaire spontané ou
associé a des contractions, mais aussi en post-partum ou il peut & tre a I’origine d’une
hé morragie par atonie utérine . Le segment infé rieur de I'utérus ayant de faibles
capacité s contractiles

Le placenta accreta : il se dé finit comme une adhérence anormale du placenta au

myome tre |l est la conséquence d’un dé faut d’implantation et de décidualisation
(transformation des cellules du stroma endométrial en cellules déciduales ) dela
caduque basale. L’'absence localisé e ou diffuse de cette caduque basale s’interposant
habituellement entre les villosité s chor iales et le myome tre caractérise le placenta

accreta.

On distingue diffé rents types selon les degrés d’infiltration du placenta dans le

myome tre:

Placenta accreta : adhé sion anormale des villosités choriales au myometre sans
I’envahir ;

Placenta increta : invasion profonde des villosité s choriales dans le myometre jusqu’a
la sé reuse sans la dépasser;

Placenta percreta : invasion des villosité s choriales dans tout le myometre franchissant
la sé reuse et pouvant envahir des organes de voisina ge tels que la vessie ou le tube

digestif .
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NORMAL PLACENTA VS. PLACENTA ACCRETA SPECTRUM (PAS)

PLACENTA ACCRETA

When the placenta attaches too
deeply into the uterine wall

PLACENTA INCRETA

When the placenta attaches into the
uterine muscle

PLACENTA PERCRETA

When the placenta goes completely
through the uterine wall, sometimes
invading nearby organs like the bladder

NORMAL PREGNANCY

The placenta attaches to a temporary layer in
the uterus that's shed at delivery

Figure 52 : Différents types d’infiltration placentaire(19)

Toute tentative de clivage forcé entre placenta et myométre en cas de placenta accreta
provoque le plus souvent une hé morragie massive lors de la dé livrance mettant en jeu le
pronostic vital maternel.

Le diagnostic de placenta accreta est é voqué le plus souvent au moment de la délivrance
devant I’absence de plan de clivage du placenta lors d’une dé livrance artificielle et /ou dans un
contexte d’hé morragie de la délivrance . Il est confirmé par I’examen anatomopathologique du
placenta et/ou de la pie ce opératoire en cas de chirurgie

Idé alement le diagnostic est é voqué en anténatal grace aux techniques d’imagerie que
sont essentiellement I’échographie couplée au mode Doppler voire a I'imagerie par résonance
magné tique (IRM). Le diagnostic pré coce permet alors d’orienter la patiente vers un centre
expé rimenté ou une discussion pluridisciplinaire permet de définir la meilleure straté gie

obsté tricale

4. Troubles constitutionnels ou acquis de I’hé mostase

Les troubles constitutionnels peuvent concerner I’hémostase primaire (thrombopé nig

thrombopathies, thrombasthé nie maladie de Von Willebrand) ou I’hémostase secondaire (déficit
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en facteurs ) etindiquer des thérapeutiques spécifiques
essentiellement & tre médicamenteux

grossesse) ou liés a une pathologie obstétricale . Enfin, toute hé morragie grave du post-partum

Les troubles acquis peuvent

(hé parinothérapie préventive ou curative pendant la

peut se compliquer d’une coagulopathie secondaire, mélange de dilution et d’activation.

Il faut se souvenir que les troubles de I’hé mostase sont bien plus fréquemment la

conséquence de la spoliation sanguine lié e a I’hémorragie

hé morragique Ainsi lors d’une hé morragie obstétricale, la pré sence de troubles de I’hémostase

que I’é tiologie du syndrome

doit pluto t étre considérée comme un facteur de gravité associé et ne doit pas empécher la

recherche d’une autre é tiobgie primaire de cette hé morragie

VI. Prévention :
Il vaut mieux prévenir que guérir.
Groupage sanguin systématique chez toute parturiente en prénatal voire a I'admission++
Prévention de HPP
passe par:
T
[ I T 1 T 1 1
CPA ++ Evaluation La Vérifier la
des FDR Lﬂé:l‘mr::ﬂ""::“ Evaluation du délivrance Vé‘;iﬂeré vacuité
risque d’HPP et e I'intégrit :
paramétres gestion active dmgée placentaire par utérine
suivant lors de du troisigme I’examen
tout stade du systématique
accouchement travail du délivré
pendant deux
heures++
- PA
- Pouls
- Globe utérin
(hauteur et
tonicité)
- Etat des
conjonctives
- Saignement
vulvaire

Figure 53 : Prévention de I’'HPP(2)
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VIl. Prise en charge :

Elle va reposer sur les principes généraux du choc hémorragique ainsi que des mesures

spécifiques.

1. Principes généraux du traitement du choc hémorragique : (1)

- Remplissage vasculaire par un soluté cristalloide isotonique réchauffé avec comme

objectif hémodynamique :PAM> 65mmHg si non cérébro-1ésé,

PAM >90mmHg si cérébro-lésé.

Transfusion des CG ,PFC, PQ selon le bilan.

Maintenir le calcium ionisé entre 1,1-1,3 mmol/L (Chlorure de Ca 1g IV).
Vasopresseurs (Noradrénaline) si remplissage inefficace.

Acide tranexamique (EXACYL) 1g en mini perfusion puis 1g toutes les 8heures.
Antibiothérapie pour prévenir la translocation bactérienne : Péni A + acide
clavulanique 50 mg/kg répartie sur 24h pendant 24h.

Considérer le fibrinogéne injectable si <2g/L, dose : 3g.

Facteur VIl activé (derniére alternative).

Si besoin d’une anticoagulation privilégier les bas de contention.

Lutter contre la triade léthale : Acidose métabolique, coagulopathie,

hypothermie+++.
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

ACIDOSE
METABOLIQUE

HYPOTHERMIE

Figure 54 : Triade |éthale
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2. Prise en charge spécifique :(17,20)

STADE 0 : Evaluation du risque d’"HPP et gestion active du 3*me stade du travail.
Chaque femme en travail

e Risque faible d’HPP >
Groupage
e Risque moyen d’HPP >

Groupage, disponibilité de sang sinon

e Utérus cicatriciel, ATCD d’HPP, grande
multipare, grossesse multiple, gros
fibrome, chorioamniotite, utilisation
sulfate de magnésium ... >
Transfert au centre niveau Il ou lll
apreés régulation

* Risque élevé d’HPP >
Transfert niveau Ill aprés régulation

= Preavia, accreta, métrorragie a
I’admission - Prévenir équipe
HPP

e Trouble de coagulation a I’admission :

SHAG , Hellp syndrome, HRP+ MFIU...
= Demander CG d’emblée

e Gestion active de la 3¢me phase du travail
e Ocytocine 10Ul en perfusion IV ou IM
e Traction contrélée du cordon

e Massage vigoureux du fond utérin: 15
secondes au minimum

e Evaluer les pertes sanguines aprés chaque
accouchement : signes vitaux, sac de recueil
et champs stérile de recueil.
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

STADE 1 : Pertes sanguines > 1000 ml et < 1500 ml
Modification signes vitaux > 15% ou Salgnement continu ou perte de gros calillots multiples ou utérus atone

Monitorer: TA, FC,

Appeler I'équipe: Travail d’équipe: Communication,
Noter Obstétrici f . ! SAO., Diurése,
I'heure TO stetricien, sage-remme, Gestes concomitants et rapides, Température, Sac de
IADE, réanimateur focus et CHECKLIST !
recueil
Identifier I'origine du .
-Vidange vésicale -Massage utérin continu -Oxygéne: 3L/min
' Dlélivrance a’fiﬁde”e si -Suturer les lésions cervico- -Réchauffer
= P ‘acle?ta en‘p.ace ] p vaginales - 2VVP: 14-16G
) -Révision utérine: vider 'utérus N TG X .
= des caillots, membranes, . eratoniqi 45' o -Biololgie: Hb, Plq, TP/TCA,
= vérifier l'intégrité, confirmer Ocy'tocme. OUI perf en Groupage/Rh+ RAI
8] I'atonie. 30min -Hemoculture
v - Antibioprophylaxie -Si pas de réponse aprés -Remplissage par 1L SS 0,9%
- Examen sous valve: chercher 30min -Surveillance des signes
lésions cervico-vaginales * Methergin: 0,2mg IM : :
) - . : vitaux et sac de recueil pour
Causes: 4T (Tonus, Tissus, Misopostol: 4cp intra- .
: quantifier les pertes
Trauma, Thrombine) rectal sanauines
- Anesthésie pour gestes endo- * Exacyl: 1g IVL 9
uterins * Calcium: 1g IVL
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STADE 2 : Saignement continu et pertes > 1500 ml et < 3000 ml

Signes vitaux Instables malgré remplissage par 1L SS et besoin transfusionnel > 2 CG continu ou perte de gros

- Tamponnement
-Compression bi-manuelle
ou

-Champs endo-utérin et
vaginal ou

-Sonde: bakri, sondes
vésicales, blackmore,
condom

-Utérotoniques (+cités stade
1):

-Sulprostone inj: 500Ul en
perf/30min

-ou Hemabate: 0,25 mg IM

-Renouveler Methergin 0,2
IM intramyom.

m Arréter I'hémorragie Evaluer et réanimer

-Monitorage invasif PA et mesure
lactates et PH

-Deuxiéme biologie: NFS, TP/TCA,
Fg, Temps coag sur tube sec.
-Hémoculture

-Surveillance diurése horaire et
réchauffer

- Transfusion 2-6 CG

- Discuter administration Fg 3g si
transfusion>3 CG ou signes CIVD.
-Remplissage et Noradrénaline si
PAS < 80mmHg

- Objectifs: PAS entre 80-89mmHg
et PAM a 60mmHg (avant
hémostase définitive) Hb >8g/dL,
Plg> 50000, Fg>2G PH>7,2 ,
Lactates <3mmol/L, Température
>35

-Rupture utérine

-Lésion des pédicules
utérins

-Embolie amniotique
-Préparer le bloc opératoire
et embolisation artérielle
-Réaliser une échographie
abdominale si le
saignement extériorisé
vaginal n'explique pas
I'instabilité hémodynamique
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

STADE 3 : Saignement > 3000 ml — Signes vitaux Instables transfusion de 2 CG - CIVD - Stade de transfusion
massive : besoins transfusionnels = 4 CG

m Arréter I'hémorragie Evaluer et réanimer

@ - HD stable: Embolisation Artérielle - Anésthesie générale:Ventilation a Vc bas:VC= 6MI/kg
w . bl di ibilita Normocapnie
= -HD mSt::‘l e_ ol not‘ . Isponibilitc - Transfusion massive: Ajouter 4CG ou plus 4 PFC ou plus
£ d'embolisation artérielle: (PFC/CG=1/1)
= - Phase 1: - Administrer 3g fibrinogéne
e - * Laparotomie Pfannenstiel ou médiane Administrer Calcium 1g pour 4 CG
— o . . . -Noradrénaline si PAS < 80mmHg en attendant d'ajouter
Py - * Eventration de |'utérus avec traction vers le d'autres PSL
>
7] haut et massage . Réchauffer
-* Pose de clamps atraumatiques sur les A. - Mesurer lactates, PH et coagulation aprés transfusion
utérines: diminuer au maximum la perfusion massive
) - Continuer la réanimation du choc hémorragique en post—
- Phase 2: opératoire
-* Pause opératoire et phase de stabilisation
- * Correction de la volémie, la température, - Objectifs: PAS entre 80-89mmHg et PAM 2 60mmHg (avant

hémostase définitive) Hb >8g/dL, Plg> 50000, Fg>2G

I'équilibre acido—-basique et la coagulation
q q 9 PH>7,2 , Lactates <3mmol/L, Température >35

- Phase 3:
* Traitement chirurgical définitif

- * Sutures compressives, ligatures vacsulaires,
sinon hystérectomie -NB: La PEC tient compte a la fois du temps TO (Début du
saignement) et du stade clinique.

vy
=
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v
-
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Figure 55 : Prise en charge spécifique de I'HPP (20)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

Technique demassage utérin

Figure 56: Massage utérin (21)(22)

R
:

N ]

Figure 58: Ballon de Bakri mis en place dans la cavité utérine(18)
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FIGURE 1 | First cutaneous stitch. FIGURE 3 | Brace position of the sutures.

FIGURE 2 | Second uterine stitch, posterior view.

FIGURE 4 | Final cutanecus position of suture.

Figure 59: Technique compression suture en bretelle de ['utérus(24)

Figure 60 : Angiographie avec embolisation des artéres utérines (18)

: 'angiographie initiale du pelvis permet de repérer les deux artéres utérines (fleches noires)
: Apres cathétérisme sélectif de I’artére utérine gauche (téte de fleche noire), mise en évidence

d’extravasation de produit de contraste au niveau d’une branche terminale (fleche noire), traduisant un
saignement.

: Le contréle angiographique final montre une occlusion compléte des artéres utérines.
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VIIl. Conclusion :

L’hé morragie du post-partum, est une situation grave pouvant engager le pronostic vital.

Un des points clé s de la prise en charge de ce syndrome hémorragique réside dans la
rapidité de celle -ci. Elle ne peut étre que pluridisciplinaire et implique le gyné cologue -
obsté tricien I’'anesthé siste-ré animateur et le radiologue interventionnel

La réflexion sur la prise en charge de I’hémorragie du post-partum doit se faire en amont

avec la mise en ceuvre de toutes les mesures préventives et la recherche de facteurs de risque.

-117 -



Pathologies respiratoires
Exacerbation d’affection chronique

Crise d’asthme

I.  Introduction
Il.  Physiopathologie
lll. Facteurs gravidiques affectant 'lasthme
IV.  Principes de la prise en charge
V. PEC
VI. Conclusion

. Introduction :

L’asthme est la maladie chronique la plus commune touchant les femmes enceintes ainsi
que la pathologie respiratoire la plus fréquente compliquant la grossesse.

Elle concerne 2-13% des grossesses avec une prévalence en augmentation.

Les modifications physiologiques chez la parturiente I’exposent a un risque de
décompensation respiratoire plus rapide.

L’asthme maternel est associé a un risque augmenté de DG, pré-éclampsie, prématurité
et de RCIU.

Il est dont primordial d’assurer un suivi régulier pour obtenir un bon contréle de I'asthme

afin de diminuer le risque d’exacerbations.
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

Il. Physiopathologie :

Inflammation
bronchique

Obstruction Hyperréactivité
bronchique bronchique

Figure 61 : Physiopathologie de I’asthme

lll. Facteurs gravidiques affectant I’asthme :

Relaxation des muscles lisses et
——| des voies respiratoires induite
par la progestérone

Facteurs améliorant Production accrue de
] B prostaglandines
I aSthme bronchodilatatrices

Niveau de cortisol circulant plus
élevé

Diminution de |a sensibilité aux
agonistes béta adrénergiques

Augmentation de la
production de

| prostaglandines broncho-

constrictrices

Facteurs gravidiques affectant
I’asthme
|

Facteurs aggravant
I’asthme

Sensibilité réduite au cortisol
circulant en raison de liaison
| des stéroides au récepteurs
du cortisol

| Présence d'un RGO

Figure 62 : Facteurs gravidiques aggravant I’'asthme(2)
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Effet de la grossesse
sur l'asthme

Imprévisible

Amélioration du 1/3

des patients Stabilisation du 1/3 Aggravation du 1/3

Figure 63 : Effets de la grossesse sur I'asthme (2)

IV. Principes de la prise en charge :

Outre les objectifs habituels du traitement de I'asthme : (2)

e Maintien de I’'oxygénation feetale en prévenant I’hypoxie maternelle

e Explorer toute dyspnée aigue chez la parturiente asthmatique avant de retenir le
diagnostic de crise d’asthme

e Maintien d’une hydratation suffisante pour assurer un DC maternel adéquat

 Evaluation obstétrical et suivi continu du rythme cardiaque foetal

e L’antibiothérapie n’est pas systématique

e L’administration d’adrénaline systémique devrait étre évitée hors contexte d’état
de choc en raison de la vasoconstriction utéroplacentaire

e Gestion de la douleur durant I’accouchement et le travail pour prévenir un

bronchospasme.
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V. Prise en charge :

fm'em )

Clinique
Auscultation
oleuropnimonalre
Slgnes de lutta resnicatnire
s ™~ FC, FR
DEP, VEMS
CRISE Evaluation 5p0a
_— —_—
initiale st ioN eI
D’ASTHME \! y,
A vy
VEMS ou VEMS ou AEG avec arrét
DEP < 508 respiratoire
DEP > 50% ( Exacerbation sévére | imminent
— —_—
- 5p0z clble >= 95%. -Sp:uu:nm m“v:}‘g:fn]"m
B2 agonistes en - B2 agonistes + '“.
nébullsation Anticholinergique en Nébulisation: B2 agoniste
nébullsation + Anticholinergique
- CTC par vole orale = CTC par wole iy (Salbutamol-+Bromure
k—l—i . v d'lpratroplum)
Corticothéraple en IV
Ra=plneraprds 1h (Symptémaes, Examen clinique, DEP, SpOz ———
Bilan si besoin)
oy

—

Exacerbation modérée
VEMS ou DEP 50% - 80%
Symptimes modérés

P— —

WVEMS ou DEF < 50%
Symptiimes sévires

SpOz < BE%
Fas ou peu d'amélioration

P— —

Oxygénothéraple
Mébulisation B2 agoniste +
Nébulisation de B2 agonste Bromure d'ipratroplum
CTC par vole générale CTC par vole générale
Evolution \ J
— S
r 5

Evolution moyenne

Mauvaise évolution

Admission en
réanimation

S

Onepgénothérapie : 100% FIOz
titrée par la mesure SpOz
ZWWP de bas calibre
Considérer |a pose d'un KTA
pour mesure de (& PA invasive
B2 agonists : Salbutamal: 2,5 -
5 mg &n 3ml de 55 0,9% en
nébulisation pendant 20min &
ripEter 3 fois,
Bonne réhydratation
Caonsidérer:

* Sulfae de magmnésium
40mgikg

= Césarlenne sl pas d'évolution

L — lJ
- ~ r ~\
VEMS > TO% VEMS 50% - 70% VEMS < 50%
Pas de symtmes Persistance légére des PCOz >-42 mmHg
Examen physique normal ootz Sympromes sévires
Statut foetal rassurant Symptémes tolérés Statut foetal non rassurant
b ” e -
7 ™ r R
Discuter I'admission Admission en
SORTIE en service froid i i
résnimation
L — ., -

Figure 64 : Prise en charge de la crise d’asthme (2)
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VI. Conclusion :

L’asthme est une comorbidité commune durant la grossesse.

Un suivi rapproché de la femme enceinte asthmatique est important afin de permettre
une bonne gestion de I’asthme et donc diminuer le risque de complications materno-feetales.

L'impact de la grossesse sur I'asthme est imprévisible et donc son évolution est trés
variable.

Le traitement est similaire a celui prescrit aux autres patients.
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Pathologies thrombo-emboliques

Thrombose veineuse profonde

l. Introduction
I. Diagnostic clinique
. Examens paracliniques

V. Facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique
V. Principes de prise en charge
VI. PEC

. Introduction :

Les accidents thrombo-emboliques sont relativement rares : 1/1000 grossesses.
Le diagnostic clinique est difficile du fait des cedémes, la géne du retour veineux ainsi
que plus de la moitié des thromboses sont asymptomatiques.

La thrombose fémoro-illiaque est trés emboligéne++

II. Diagnostic clinique :

Le diagnostic clinique de TVP durant la grossesse est assez compliqué, les cliniciens
doivent toujours garder la haute probabilité de survenue a I’esprit.

Généralement la localisation la plus fréquente est la veine iliaque gauche, du fait de sa
compression par l'artere iliaque gauche majorée par I’état gravide.

Signes a rechercher a 'examen clinique : (2)
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Spasme artériel

réflexe, avec
extrémité froide Erythame,
et pile et chaleur,
diminution du sensibilité

pouls

Signes
cliniques
d'une TVP

Signe de

Homans Douleur dans le
(douleur au bas-ventre, le
mollet avec flanc, les fasses

dorsiflexion du ou le dos

pled)

Figure 65 : Signes de TVP a rechercher a I’examen clinique

Le score de Wells et le score de Geneve «revisité », ne sont pas validés dans les
populations spécifiques comme la femme enceinte du fait de plusieurs facteurs de risques non
intégré dans le score.

Donc au moindre doute il faut explorer.

lll. Examens paracliniques :

Les D-Dimeres n'ont pas de valeur durant la grossesse du fait qu’ils soient augmentés
tout au long de celle-ci, et donc ne sont pas approuvés. Néanmoins, ils peuvent étre utilisés

pour s’orienter avant 20 SA.
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Figure 65 : Evolution des D-Dimeéres a terme, durant I’accouchement et dans le post-partum (25)

L’examen de premiere intention est I’échographie doppler des membres inférieurs, non
invasif c’est I’examen de choix. Sa sensibilité est insuffisante pour les veines surales.
Pour les patients ayant une forte probabilité clinique avec une échographie doppler

normale il faudra considérer une angio-TDM ou une IRM vasculaire.
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Signes et symptémes
d'une TVP

Forte suspicion

clinique

Echographie Doppler
des MI

Normale + Faible
suspicion clinique

Normale + Forte
suspicion clinique

Diagnostic (+)

Abstention
thérapeutique +
Surveillance

Angio-TDM/ Angio-
IRM

Initier le
traitement

Figure 66 : Algorithme décisionnel devant des signes cliniques de TVP (2)

Diagnostic (+) Normale
Initier le traitement EI_lmlner !E
diagnostic
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Facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique :

Age

avancé

Déficits
constitution
nels et
acquis de
I'hémostase

ATCD de
maladie
thrombo-
emboligue

Utilisation
d'oestrogén

es au long Obésité
Cours
Facteurs de risque
de la maladie
thrombo-
Post- embolique
partum
Etat
infectieux
ou Césarienne

hémorragi
que

Présence
de
varices

Alitement

prolongé

Figure 67 : Facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique (2)

-127 -



V. Principes de prise en charge :

—— chez la femme enceinte sont plus

—— durer 12 & 20 semaines apras le

Principes de prise en
charge d'une TVP

— semaines et jusqu'a ce que la

—— wvaisseaux ilio-fémoraux, une

| partum, si la patiente respecte la

Les doses d’héparine nécessaires

élevées que la population générale.

L'anticoagulation thérapeutique doit

diagnostic.

L'anticoagulation prophylactique
doit &tre instaurée aprés le
traitement initial, pendant 6 3 12

patiente atteigne 6 semaines
post-partum + port de bas de

contention.

Pour les TVP compliquées, y
compris celles impliquant les

prophylaxie est recommandée
pendant 4 4 6 mois.

La conversion aux AVK peut étre
envisagée dans la période post-

surveillance du niveau de
médicament.

La reprise du traitement anti-
coagulant en post—partum doit
tenir compte compte des
modalités de I'accouchement et

de la réalisation ou non d’une
ALR.

Les compresses chaudes et
humides et I'élévation des
jambes peuvent soulager les

symptomes.

Les dispositifs de compression
locaux doivent étre évités pour un

membre connu pour avoir une TVP.

Figure 68 : Principes de PEC d’une TVP (2)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

VI. PEC thérapeutique :

- Surveillance :
TCA 2 fois le témoin

Héparine non
fractionnée
GL3)

- Administré a la dose de 100 unités anti-Xa deux fois par
jour en SC.

Ll - Surveillance:

poids Non recommandée
moléculaire

(HBPM)

-Dose de charge 50Ul/kg
suivie d'une dose d'entretien 500Ul/kg/24h en SAP

0)

+ A utiliser en post-partum en relais des héparines. Début des AVK parallélemen
aux injections des HBEPM ou des HNF.

L’arrét des HBPM ou des HNF se fait lorsque deux INR consécutifs sont compris
entre 2 et 3.

Antivitamines [T e,

K INR (2-3)

/

Figure 69 : PEC thérapeutique de TVP (2)

Surveillance biologique du traitement :

e Avant de démarrer un traitement anticoagulant : NFS, TP, TCA.

NFS a réaliser a J5, J10, J20 puis une fois par mois dans les traitements au long cours

pour dépister une thrombopénie induite par I’héparine+++
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Embolie pulmonaire grave

I. Introduction
Il. Diagnostic clinique
lll.  Examens paracliniques
IV. Stratification du risque
V. Principes de prise en charge
VI. PEC

. Introduction :

L’embolie pulmonaire complique approximativement 1/2500 grossesses.
Pendant la grossesse, les thrombo-embolies prennent le plus souvent naissance dans les

vaisseaux iliaques.
L’embolie pulmonaire est la principale cause de mortalité maternelle.

Elle survient dans 30% des cas pendant la grossesse et dans 70%des cas en post-partum.

Il. Diagnostic clinique :

Le début est en général brutal avec 3 signes qui doivent orienter le diagnostic :

Les signes d'une
embolie pulmonaire

|
| | | |

TaChvcardle > Angoisse +++ On peut observer également :
1 00bpm - Douleur latéro-thoracique en
point de coté
= Sueurs
Malaise/lipothymie /syncope
- Toux séche
- Hémoptysie
-Hypotension, état de choc
voire un arrét cardiaque au
premier plan (formes
d’embolie pulmonaire
massive)

Polypnée +++

Figure 70 : Signes d’une embolie pulmonaire (2)
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Comme pour la TVP, le score de Wells et le score de Geneve « revisité », ne sont pas

validés.

lll. Examens paracliniques :

Comme pour la TVP, les D-Dimeéres n’ont pas de valeur durant la grossesse du fait qu’ils
soient augmentés tout au long de celle-ci, et donc ne sont pas approuvés.
Certains examens peuvent orienter le diagnostic, mais ils sont souvent insuffisants :(2)
e ECG:
- Tachycardie sinusale
- L’aspect S1Q3 qui peut étre considéré comme normal
e Gazométrie sanguine :
L’hypoxémie entre 50 et 70 mmHg associée a une hypocapnie et une alcalose respiratoire
qui sont non spécifiques car assez fréquentes chez les parturientes
e Radiographie thoracique :
- Surélévation de la coupole diaphragmatique
- Atélectasie des bases
- Hyperclarté pulmonaire
- Distension de I’artére pulmonaire

- Elle sert a éliminer les autres diagnostics.

Les examens pouvant affirmer le diagnostic :

e La scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfusion lorsqu’elle est normale

élimine le diagnostic d’embolie pulmonaire.

e L’échographie cardiaque en urgence au lit de la patiente permet le diagnostic d’EP

dans les gros troncs.

e L’angioscanner ou l’angiographie pulmonaire sont les examens qui pourront

confirmer le diagnostic ou I’éliminer en veillant a minimiser ’irradiation feetale.
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Figure 71 : Aspect en angioscanner d’une embolie pulmonaire (26) (27)

Suspicion d'EP

Signes et symptdmes

d'une TVP
I ]
Positif (+) Négatif (-)
Echographie- _ Radiographie
Doppler thoracique
I—Iﬁ ]
I ]
Anormale Normale Anormale Normale
L Initier le Angioscanner/ Scintigraphie
traitement pulmonaire
Angiographie pulmonaire I
[ | 1
I Non concluante Anormale Normale
Anormale Normale
L Initier le L Abstention
Initier le Abstention traitement thérapeutique
traitement thérapeutique

Figure 72 : Algorithme devant une suspicion d’une embolie pulmonaire (2)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

IV. Stratification du risque :

L'American Heart Association (AHA) a proposé les définitions de :

e EP massive
e EP sub-massive

e EP afaible risque

+EP aigué avec hypotension
prolongée (pression artérielle
systolique < 90 mm Hg
pendant au meins 15 minutes
ou nécessitant une assistance
inotrope, non due a une cause
autre que I'EP) ou

+ Absence de pouls. ou

+ Bradycardie profonde
persistante (fréquence
cardiaque < 40 bpm avec
signes de choc)

EP sub-massive

+EP aigué sans hypotension

sy que (p ian
systoligue < 90 mm Hg} mais avec
soit : Dysfonctionnement du
VD ou nécrose myocardique.

«+ Un dysfonctionnement VD
signifie la présence d'environ 1 des
&léments suivants :

- Dilatation du VD ou dysfonction
systoligue du VD a
I'échocardiographie

-Elévation du BNP (> 90 pg/ml).
- Elévation du pro-BNP

(> 500 pg/ml}

- Modifications de I'ECG (nouveau
bloc de branche droit complet ou
incomplet, sus-décalage ou sous-
décalage du segment ST antéro-
septal ou inversion de l'onde T
antéro-septale)

«+ La nécrose myocardigue est
définie comme suit :

- Troponine | > 0,4 ng/mL
- Troponine T > 0,1 ng/ml

Sl Seiall

EP a faible

risque

-EP aigué avec absence de
marqueurs cliniques de
pronostic défavorable
définissant une EP massive
ou sub-massive.

Figure 73 : Stratification du risque d’'une embolie pulmonaire (2)

V. Principes de prise en charge : (2)

Stratification du risque pour définir le niveau de stabilité hémodynamique.

Maintenir la PaO, maternelle au-dessus de 70 mmHg ainsi qu’une saturation

supérieure a 94 %.

L'anticoagulation a I'héparine est le traitement principal.
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e Anticoagulation thérapeutique pendant 12 a 20 semaines.
e Anticoagulation prophylactique recommandée de 4 a 6 mois.

e Consultation avec des équipes de soins multidisciplinaires.

VI. PEC:

L'approche de la prise en charge de I'EP dépendra essentiellement de la taille/étendue et

de l'impact hémodynamique de I'embolie.

Ainsi nous seront devant deux situations distinctes : (2)
EP massive et état de choc :
- Réanimation cardio-vasculaire
- Thrombolyse/thrombectomie a discuter en cas d’instabilité hémodynamique
EP non massive sans signes d’état de choc :

Rejoint la PEC thérapeutique de la TVP.
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Embolie amniotique

I. Introduction

Il. Facteurs de risques
lll. Physiopathologie

IV. Diagnostic clinique

V. Examens paracliniques
VI. PEC

|. Introduction :

Les causes de défaillances hémodynamiques du per-partum sont multiples. Parmi celles-
ci, la cause la plus rare mais pourtant la plus sévere est I’embolie amniotique. Elle est la
conséquence de I'embolisation de matériel feetal dans la circulation maternelle.

Les limites de la compréhension de cette pathologie résident dans le fait que la rareté de
I’évenement n’a pas permis a aujourd’hui d’élaborer un test diagnostique fiable.

L’embolie amniotique s’accompagne d’une lourde mortalité materno-feetale.

Il. Facteurs de risques :

Age >35ans
Multiparité
HRP ou anomalie d’insertion placentaire
FDR d'une : .
. Instrumentation de I'accouchement
Embolie

L. Hypertonie utérine
Amniotique

Macrosomie

Curetage et aspiration

Césarienne

Déclenchement artificiel de I’accouchement

Figure 74 : FDR d’une embolie amniotique (28)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

lll. Physiopathologie :

La physiopathologie de cette maladie est mal connue du fait de la rareté de I’événement
et de la rapidité de I’évolution sans diagnostic spécifique disponible.
Trois principales hypothéses sont évoqués pour répondre a la physiopathologie de cette

maladie :(28)

Mécanisme immuno-allergique

-Semblable a I'anaphylaxie, on retrouve une élévation de la tryptase, cependant
elle n’est pas constante.

Activation du complément

- On retrouve une baisse significative des protéines C3 et C4 du
complément mais cette baisse n’est ni sensible ni spécifique du fait
qu’il existe une baisse physiologique du complément chez la
parturiente saine.

Obstruction mécanique

- Hypothése qui actuellement est remise en question car n'explique pas
la coagulopathie et la symptomatologie neurologique, de plus chez
nombre de parturientes décédées d'EA, aucun matériel feetal n'avait été
retrouvé dans la circulation pulmonaire.

Figure 75 : Principales hypotheses de physiopathologie de I’embolie amniotique
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

IV. Diagnostic clinique :

L’EA typique est évoquée devant la triade clinique :(28)

Détresse
respiratoire aigué: Coagulopathie:

Détresse

OAP -SDRA CIVD neurologique

Figure 76 : Triade clinique de I’embolie amniotique

. e : - Détresse respiratoire aigué : OAP -SDRA
EA est evoquee evant la .Coa : ulopatl'lle: CIVD

triade: -Détresse neurologique

-ACR brutal
L b e e Détresse circulatoire aigue (PAS<90)

Cette défaillance - HTAP aigue liée & ’augmentation des
Hémodynamique passe par résistances vasculaires pulmonaires.

A T T L R  |nsuffisance cardiaque droite aigue.

-Essoufflement
-Douleur thoracique

Elle est généralement

L L TG T 6 99 | Nausées /vomissements
-Altération de la conscience

-Sensation de froid
C’est un diagnostic +Choc hémorragique
d’élimination, il faut d’abord [k
éliminer les diagnostics [l o
suivants avant de retenir -Choc anaphytactique classique
I'EA - - Intoxication aux anesthésiques locaux

Figure 77 : Orientation diagnostique devant une EA (29)
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-

N

L’absence de fieévre est primordial+++, si + il faut évoquer le sepsis et I’infection
en premier lieu.
Signe pathognomonique a rechercher : Cyanose du cou ascendante jusqu’a la

téte .

~

J

V.

VL.

Examens paracliniques :(29)

- Histologie : cellules kératinisées dans les poumons et la circulation pulmonaire
maternelle soit en post-mortem (autopsie ) ou sang de |’artere pulmonaire prélevé a
I’aide d’une Swan-Ganz.

- Dosage des biomarqueurs : Cinétique de la tryptase , dosage du complément C3a
et C4, IGFBP-1 ( nouveau biomarqueur prometteur )

- LBA :recherche des cellules foetales aprés intubation ,aide au diagnostic

- Bilan pour éliminer les diagnostics différentiels

PEC :

La prise en charge de I'EA est symptomatique et doit étre la plus précoce et agressive
possible afin de pouvoir anticiper les défaillances.
e Mise en condition + IOT et ventilation avec fio2 a 100%+ surveillance de la
capnographie++
e Extraction feetale rapide++

e Transfusion massive et précoce en faisant attention a :
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Hypothermie

/ N\

Hypocalcémie Acidose

Figure 78 : Triade léthale

e Déviation utérine latérale

e Bilan complet pour évaluer le retentissement de la coagulopathie

e Considérer le monoxyde d’azote NO en cas d’HTAP sévére

e ECMO si ACR/hypoxie réfractaire

Equipe
réanimation

Renfort
SMUR

Equipe
Sécurisation voles
P —— anesthésie
Oxygénation

-WWP gros

il

b3
H

Correction

ECMO
Axes de la ——
Support prise en - sanguines
hémodyna charge Troubles de
mique coagulation

3

Césarienne
Equipe Ligatures / EFS
Hystérectomi
pédiatrique SRR Hématoloaue

Equipe obstétrico—
chirurgicale

Figure 79 : Axe de prise en charge de I'’EA (28)
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Embolie gazeuse

l. Introduction :
I. Facteurs favorisants
Il. Diagnostic clinique
V. CAT et mesures préventives

. Introduction :

Ensemble de manifestations pathologiques liées a la migration de bulles d’air ou d’un
autre gaz dans la circulation sanguine.
Elle est essentiellement d’origine iatrogene et assez fréquente lors des césariennes mais

passe souvent inapercue cliniquement.

Il. Facteurs favorisants :

Gradient de pression négative entre le cceur et le
site chirurgical

Traumatisme veineux avec ouverture des sinus
utérins

— Pression intra-thoracique négative

Manipulation utérine pendant I’extraction manuelle
du placenta et extériorisation de I'utérus durant la
césarienne

] Hypovolémie relative ou absolue

- Utilisation du N,O sous AG

Facteurs favorisants une embolie pulmonaire :

— Position Trendelenburg

Figure 80 : Facteurs favorisants une EP (1)
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lll. Diagnostic clinique :

Diagnostic
clinique

Forme mineure Forme grave

Douleur thoracique
rétrosternale souvent mise
sur le compte d'une traction
du péritoine

Début brutal

Sous ALR Sous AG
- Douleur précordiale - Sp0a <92%
- Dyspnée = Troubles de rythme ventriculaire
- Sp0: <92% - Hypotension artérielle
= Tachycardie, arythmie ventriculaire - ACR
- Modification des bruits du coeur - Chute de la FECOz 4 la
- Hypotension artérielle voire ACR capnographle
- Perte de connaissance/convulsions

Figure 81 : Diagnostic clinique d’une embolie gazeuse (1)
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IV. CAT et mesures préventives :

Prise en charge

I l

Mesures
CAT
préventives
— Arrét du N2O et = Eviter toute hylr:mlémle
| ventilation  FiO; 100% par fin rempfissage
vasculaire adéquat lors de
si parturiente sous AG la réalisation d’une ALR

- Eviter Pextériorisation
—— - Position proclive — de I"'utérus pour
I'hystérographie +++

- Mise en place d'un
—— cathéter veineux central | —
et aspiration d’air

- Eviter la position
Trendelenburg

- Mesures de
- réanimations
symptomatiques

- Oxygénothérapie
hyperbare

Figure 82 : Prise en charge et mesures préventives d’'une embolie gazeuse (1)
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Pathologies cardio-circulatoires

Troubles de rythme

I. Introduction
Il. Physiopathologie
lll. Etiologies des arythmies
IV. Classification des arythmies
V. Prise en charge

l. Introduction :

L'incidence des arythmies est augmentée pendant la grossesse chez les patientes avec et
sans cardiopathie structurelle.

Les mécanismes ont été attribués a |'étirement auriculaire et ventriculaire causé par
I'augmentation du volume intravasculaire ainsi que par I'augmentation de la fréquence cardiaque
au repos, associés aux changements autonomes et hormonaux de la grossesse.

Les palpitations sont fréquentes pendant la grossesse et la surveillance Holter révele
souvent des contractions auriculaires et ventriculaires prématurées. La fréquence des ectopies
diminue aprés l'accouchement...

Les femmes qui ont recu un diagnostic d'arythmie avant la grossesse développent

fréqguemment une exacerbation de 'arythmie pendant la grossesse.(1)
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Il.Physiopathologie :

, ARYTHMIE \

Gachette g 2 fesien

modulateurs

Figure 83 : Triangle de I’arythmogénese de COUMEL(1)

e Substrat arythmogéne : zone anatomiquement ou fonctionnellement anormale, comme
une zone de fibrose liée a des séquelles de nécrose d’un IDM ou le flux ne peut pas
passer.

e Facteur gachette : lance I'arythmie, peut-étre une extrasystole, une accélération de la
FC.

e Facteurs modulateurs : qui par leurs perturbation vont augmenter la sensibilité du

substrat ( SNA, perturbations ioniques/thyroidiennes).
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lll. Etiologies des arythmies :

Ischémiques

Idiopathiques Inflammatoires

Causes des
arythmies

Les 6 i

Intoxications lonogramme
latrogénes

Figure 84 : Etiologies des arythmies(1)
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IV. Classification des arythmies :

1. Tachycardie a complexes QRS fins :

1.1. Fibrillation atriale :

_JAL_LiﬁuuiJﬁdu¢.wm

(b) Ondes f - E
urﬁ_w

i.n_L,J-n/——JLﬂ.JL—«.L,J«uL-J--—-JmL l

7 (a) Absence d'onde P sinusale

© tachycardle EhE ( )QRS totalement wreguhers (e) QRS fins

Figure 85 : Aspect ECG d une f|br|IIat|on atriale(30)

1.2. Flutter:

YAAAAAAAAAAAAAAAN W’\ WW\WWF\V\
AAAAAAAAAAAAMA =1 T ] [HHHHH
%MwM&MmM&MAWWWWWW”WWﬂf

ST

W&PﬂWﬁHNWWWWT$f NN Nmf%&%vﬂua
i {

)

rerrrrerrrrerry P ML Fﬂdp
#P%MVVVKVVVUVVVVVMWﬂ ﬁﬂjﬁ /f JJ
B N

Figure 86 : Aspect ECG d‘un flutter (31)

£ P Py i 1T
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1.3. Extrasystoles atriales:

Figure 87 : Aspect ECG d‘une extrasystole atriale (32)

1.4. Tachycardies atriales réqulieres:

A, AAAAAAAAAAN Wﬂmmwwmﬁﬁr‘\r‘
AAAAAAAAAAAAA < T T T T
nwywwmww\ﬂﬂﬂwmﬂﬂmﬂ (T

ey

J ’Nﬂ'wvdﬂ
8l e
i
f W IJ\J M I\Juhl\

TYTWWTWTWWWWWWWWﬁWﬂﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬂ“ﬁWﬁF

i i L
Figure 88 : Aspect ECG d‘une tachycardie atriale (33)

ST
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\
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1.5. Tachycardie jonctionnelle paroxystique (maladie de Bouveret) :

MM;M;L\ML‘ P ré‘ iy

AVE v

ML

= aprés cardioversion i I v W\TA

Figure 89 : Aspect ECG de la maladie de Bouveret(34)

1.6. Syndrome de Wolf-Parkinson-White:

L'influx per tachycardie descend par la voie nodo-hissienne
et revient a l'oreillette par le faisceau accessoire puis réentrée nodo-hissienne

Tachycardie : pas de préexcitation Rythme sinusal : préexcitation

Figure 90 : Aspect ECG de Wolf-Parkinson-White(35)
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Pour rappel, le syndrome de Wolff-Parkinson-White se constitue de la triade suivante :
< Un intervalle PR court < 0.12 s,
< Un QRS large > 0.11 s,

< Une onde Delta.

Onde Della

Figure 91 : Onde Delta (36)

2. Tachycardies a complexes QRS larges :

2.1. Extrasystoles ventriculaires :

BB WP O R ) N ] 5551 5 — 1

l/\__ M L\ “LESV 4/\—‘_4//\—__ A,&jiv
BENBLE S e i Danan any

Figure 92 : Aspect ECG d‘une extrasystole ventriculaire(37)
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2.2. Tachycardies ventriculaires :

Figure 93 : Aspect ECG d‘une tachycardie ventriculaire(38)

2.3. Fibrillation ventriculaire :

1 Vi

ﬂ-ﬂ\ﬂMr\/\/\/\/\/\NWA/\MJ\/\/\/\M

WWWWVVW“MWWWMNWW/\AAMWAWVW

Figure 94 : Aspect ECG d‘une fibrillation ventriculaire (30)
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V.Prise en charge : (39)

Maintien et contréle d’un rythme sinusal doit étre considérer comme la stratégie thérapeutique privilégiée
pendant le grossesse. L'état hémodynamique foetal est étroitement lié au contrdle étroit de la fréquence
cardiaque ainsi que le rythme cardiaque maternel.

Les arythmies hémodynamiquement instables ainsi que la FA pré-excitée ou lorsqu'il
existe un risque considérable pour la mére ou le foetus doivent étre contrdlés par
cardioversion électrique.

La cardioversion électrique peut &tre effectuée en toute sécurité tout au long de la
grossesse sans effets indésirables apparents sur la fonction hémodynamique feetale,
néanmoins il est prudent de surveiller la fréquence cardiaque foetale (FCF) pendant la

cardioversion.

Une sédation et une anticoagulation préalables a la cardioversion électrique sont
recommandées.

Tous les médicaments antiarythmiques couramment utilisés traversent le placenta. Le risque d'effets
feetaux indésirables des antiarythmiques doit étre évalué au cas par cas. Les médicaments qui peuvent étre
utilisés en toute sécurité pour une cardioversion pharmacologique sont la flécainide, le sotalol et I'ibutilide.

L'exposition feetale  'amiodarone a été associée A une hypothyroidie et, éventuellement, 3 un retard de
croissance feetale et ne doit donc pas étre utilisé pendant la grossesse. Dans le cas d'une stratégie de
contréle de la FC, un BB oral est recommandé avec le verapamil ou la digoxine comme second choix
lorsque les BB ne sont pas tolérés.

L’indication de I'anticoagulation dans le cadre de la FA doit &tre posée devant une FA
persistante ou paroxystique Ou UNn SCOFe cHA2D52vASe > 2.

Figure 95 : Prise en charge des arythmies

Score CHA,DS,VASC points

H  Hypertension artérielle 1
D Diabste 1

V' Pathologie vasculaire (coronaropathie, infarctus, 1
artériopathie périphérique ou plaque aortique)

Sc Sex category (féminin) 1

a-cardiodram com

Figure 96 : Scores CHADS2 et CHA2DS2-VASC selon AHA(40)
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Valvulopathies

I.  Introduction
Il.  Evaluation de la sévérité de la valvulopathie
lll.  Risques encourus par la patiente
IV. Prise en charge
V. Valvulopathie et accouchement
VI. Spécificités anesthésiques

. Introduction :

La prévalence des valvulopathies chez la femme enceinte est de I'ordre de 1 a 2 %.

Dans notre contexte, les valvulopathies dominent les étiologies.

La valvulopathie peut étre méconnue et se révéler au cours de la grossesse ou pendant
I’laccouchement d’ou I'importance du dépistage++

Une valvulopathie opérée peut décompenser au cours de la grossesse si le retentissement

est important.(4)
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Il. Evaluation de la sévérité de la valvulopathie :

Evaluation clinique : Classification de la NYHA
- Classe 1 : asymptomatique
- Classe 2 : géne a I'effort, normal au repos
(1+1 - Classe 3 : activité normale limitée
: - Classe 4 : symptomatique au repos
o
pL V]
G ECG
U @
>
w
v I
< Q . - .
) Radiographie thoracique
° 3
S s
> ¢ . —
= Echocardiographie :
- - Mesures des surfaces et des gradients des valvulopathies
TU sténosantes (RM, Rao
> - Quantification du degré de régurgitation des valvulopathies
sl fuyantes (IM, lao)
— Appréciation du retentissement de la valvulopathie sur les cavités
cardiaques.
- Quantification du degré d’'HTA
- Rechercher un thrombus de I'OG

Figure 97 : Evaluation de la sévérité de la valvulopathie (1)

lll. Risques encourus par la patiente :

Décompensation : OAP, Risque hémorragique :
Déces d’origine choc cardiogénique, saignement si
cardiaque troubles du rythme accouchement sous
(ACFA) anticoagulants

Risque thrombo-
embolique : Si arrét total et
prolongé des Risque infectieux :
anticoagulants ou Endocardite d’'Osler.
existence d’'une
cardiopathie emboligéne.

Figure 98 : Risque des valvulopathies sur la femme enceinte (1)
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IV. Prise en charge :

Au cours
Avant la

de la
grossesse

grossesse

- Une valvulopathie mal tolérée
cliniquement (NYHA 3-4) doit
étre traitée avant la grossesse.

- L’existence de critéres
échocardiographies
d’opérabilité de la
valvulopathie méme en
I'absence d’intolérance
clinique nécessite un
traitement de la valvulopathie
avant la grossesse.

- Si une grossesse est désirée,
un suivi cardiologique plus
rapproché doit &tre assurée
ainsi qu’une collaboration
obstétricien-cardiologue-
réanimateur anesthésiste est
indispensable.

- Linterruption thérapeutique
de la grossesse doit &tre
décidée si la valvulopathie est
méconnue et mal tolérée
(NYHA 3 et 4).

- L’interruption thérapeutique
de la grossesse peut étre
décidée si la valvulopathie est
connue mais devient mal
tolérée (NYHA 3 et 4)

- La commissurotomie mitrale
a cceur fermé peut étre
réalisée au cours de la
grossesse si RM serré

- La chirurgie cardiaque sous
CEC au cours de la grossesse
est possible si I’enfant est
précieux.

Figure 99 : Prise en charge des valvulopathies avant et au cours de la grossesse (1)
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V. Valvulopathie et accouchement

- L’accouchement par voie basse est possible chez la parturiente a valvulopathie a
condition de lui proposer une technique d’analgésie adaptée.

- La césarienne est imposée par la gravité de I’état maternel et en cas de mauvaises
conditions obstétricales de la voie basse.

- La décompensation de la valvulopathie peut survenir au cours du travail ou en post-

partum.(1)
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VI. Spécificités anesthésiques : (1)

rd - . - rd
Spécificités
rd -
anesthésiques
|
| | [ |
Mesures . Anesthésie Anesthésie
e Monitorage P L
générales loco-régionale générale
Oxygénothérapie
pendant tout le - Souvent réalisé si
travail L'analgésie péridurale est de accouchement
I La surveillance des rigle chez les cardiaques. inopiné (patients
l ] mtie::::aﬂe:ol; gf:“t dul - Doitétre d’installation sous a"t::oag"'la"ts)
. progressive (titration des - Eviter
t‘\:éal\.'uIn:u:ath(!;;.':.‘II Valvulopathies maximale et comporter doses). Phypertension et la
stenosantes ' un monitorage - Utiliser des AL a faible | L—| tachycardie liés a la
Rao) fuyantes (IM,lA0) dépendant de la sévérité concentration (Bupivacaine laryngoscopie et
de la valvulopathie. — 0,125% ou 0,0625% ) I'intubation
associés & des morphiniques. (utilisation de
= Traitement des morphiniques)
_Eviter | | ~ Eledmca'dioscope hypotensions par Ephrédrine
; 4 ~ PANI 3 mg IVD ou phényléphrine - Eviter les drogues
_ Eviter les augmentation des 25-50 ug IVD sl la inotropes négatives
médicaments résistances - Oxymétrie de pouls tachycardie ne peut étre
périphériques tolérée.
tachycardisants : - Diurése horaire
atropine. éphedrine - Lutter contre la
pine, ep! ' beadycardie - Capnographie en cas
kétamine, ocytociques. d'AG
- Eviter les drogues
- Lutter contre HTA ino::opes négafI:es - Pression artérielle
| - Eviter I'hypovolémie invasive pour les stades
- Eviter I'HTAP NYHA 3 et4 La rachianesthésie
- Utiliser des reste contre-
vasoconstricteurs non indiquée (chute
tachycardisants type brutale de la PA)
phényléphrine.

La péridurale
anesthésique reste la
technique de choix pour
la césarienne :

=Installation progressive

-Remplissage prudent
guidé par le monitorage
invasif

-Traitement des chutes
tensionnelles par
éphédrine ou
phényléphrine.

Figure 100 : Spécificités anesthésiques(2)
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Cardiomyopathie du péri-partum

I.  Introduction

Il.  Physiopathologie

lll. Critéres de diagnostic

IV. Facteurs de risque

V. Diagnostic clinique

VI. Examens paracliniques
VIl.  Evolution et pronostic
VIII. PEC

. Introduction :

La cardiomyopathie du péri-partum ou syndrome de Meadows se définit comme une
myocardiopathie dilatée hypocinétique se manifestant dans le mois précédant ou les cinq mois
suivant I’accouchement chez une patiente préalablement en bonne santé.

Son incidence est estimée a 1/4000 naissances.

Le tableau classique est celui d’une insuffisance cardiaque (IC) globale de survenue
inopinée, en générale sévére, et d’installation extrémement rapide, parfois sur quelques heures.

Le potentiel évolutif extrémement rapide et totalement imprévisible justifient une prise

en charge spécialisée dans un centre de réanimation cardio-vasculaire.(41)

Il. Physiopathologie :

Du fait de sa rareté , la physiopathologie de cette maladie est mal connue et reste

débattue.

L’origine multifactorielle est au centre avec quelques hypothéses :
e Myocardite virale

e Myocardite auto-immune

- 157 -



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

e Origine hormonale

e Réaction inflammatoire inappropriée

IC « latente » liée a la grossesse

Augmentation de la volémie
Hypertrophie et dilatation ventriculaire
Diminution de la fonction systolique et de la
compliance ventriculaire
Tachycardie

Dysimmunité

Carence, habitus Anti:f)rps S
myosine/actine

Inflammation Infection
IL1, IL6, TNF Myocardite

Environnement

Génétique Grossesses
Prédispositiom? multiples

Chutes des

G oestrogénes

Pré-

éclampsie Cardioprotecteurs

placentaires

LELe Altération

prolactine

structurales et Tocolyse
StressA fonctionnelles prolongée
oxydatif,

cathepsine-D myocardiques

[ Cardiomyopathie du péri-partum J

Figure 101 : Physiopathologie de la cardiomyopathie de péri-partum(41)
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lll. Criteres de diagnostic :

La survenue d’une insuffisance cardiaque congestive dans le
mois précedent ou les 5 mois suivant I’accouchement.

L’absence d’étiologie identifiable a la cardiomyopathie
malgré un bilan exhaustif.

L’absence de pathologie cardiaque connue avant
I'apparition des premiers symptomes.

La présence de signes échocardiographiques attestant la dysfonction ventriculaire gauche, avec une
FEVG < 45 % et/ou une fraction de raccourcissement < 30 % et/ou une dilatation cavitaire avec un
diamatre télédiastolique ventriculaire > 2,7 cm/m2 de surface corporelle.

Figure 102 : Critéres diagnostiques de la cardiomyopathie de péri-partum(41)

IV. Facteurs de risque :

- Femme de race noire

- Multiparité

Facteurs i _
de - Grossesse gemellaire

rsque€  _ Antécédents familiaux

- Pré-éclampsie

- Age maternel > 30ans

Figure 103 : Facteurs de risque de la cardiomyopathie de péri-partum(41)
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V. Diagnostic clinique :

Le tableau classique est celui d’une insuffisance cardiaque globale, parfois purement gauche,

en générale sévere et d’installation extrémement rapide, parfois sur quelques heures . Il associe :

Douleurs Rales crépitants
thoraciques voire OAP

Dyspnée

Choc

SpOzibasse cardiogénique

Reflux hépato-

Hépatomégalie el

Figure 104 : Diagnostic clinique de la cardiomyopathie de péri-partum (41)

VI. Examens paracliniques :

Radiographie thoracique - Rapport cardio-thoracique >0,6

ECG - Troubles de la repolarisation ou du rythme

Examen clef ,apprécie la fonction du VG et permet

Echocardiogl‘aphie d’éliminer un autre diagnostic.

IRM cardiaque - Diagnostic plus sensible des cardiomyopathies

Sl s el L Elles ne sont en général pas réalisées, sauf dans les formes gravissimes ou
invasives/biopsie une assistance circulatoire extracorporelle est discutée.

- peut contribuer au diagnostic , Troponines, BNP, Pro-

Biologie ENP.

Figure 105 : Examens paracliniques a réaliser devant une cardiomyopathie de péri-partum (41)
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VIl. Evolution et pronostic :

Le pronostic de la CMP-PP est essentiellement lié a trois facteurs:(41)
e La gravité de la défaillance hémodynamique initiale et sa réponse aux mesures
thérapeutiques mises en ceuvre
e Les complications thrombo-emboliques

e La récupération de la FEVG a distance de I’épisode aigu

L’évolution hémodynamique initiale est totalement imprévisible et parfois extrémement
brutale.
Le taux de retour a une fonction normale est de 60%.

Le taux de récidive lors d’une grossesse ultérieure est de 50%.
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Viil. PEC :

Traitement

symptomati
que

Prise en charge
obstétricale

ICA/Choc
cardiogénique

Aprés
stabilisation

«Limitation de I'activité physique

« Restriction hydrosodée : 1500 ml/jour

«L'association de diurétiques de I'anse ( Lasilix 20 mg IVD/6 heures) et de dérivés nitrés en cas de
signes congestifs.

«Les digitaliques en cas de tachycardie sinusale ( Digoxine).

«Le recours aux cardiotropes (essentiellement dobutamine :10ug/kg/min en SAP) en seconde
intention si le traitement conventionnel s’avére insuffisant.

+Une héparinothérapie a dose curative, en raison du risque thromboembolique particuliérement élevé
dans ce contexte.

«Dans les cas de choc cardiogénique réfractaire, ce traitement est associé aux méthodes d’assistance
circulatoire habituelle, telle que la contre-pulsion par ballonnet intra-aortique ou la mise en place
d'une assistance extracorporelle , en attente de récupération fonctionnelle ventriculaire gauche ou
de transplantation cardiaque.

«Dans les formes évoluant favorablement a la phase aigue, I'introduction précoce des inhibiteurs de
I'enzyme de conversion (IEC) est recommandée dans le post- partum, du fait de leur effet bénéfique
sur le remodelage ventriculaire gauche et d’une réduction démontré de mortalité dans la MCP-PP .

«Leur utilisation avant I'accouchement reste contre-indiquée en raison de leur potentiel tératogéne et
du risque d’insuffisance rénale feetale.

«Une fois I'insuffisance cardiaque stabilisée, les béta-bloquants spécifiques de I'insuffisance
cardiaque (comme le carvédilol ou le bisoprolol) seront introduits selon les méthodes de titration
habituelle.

-Bromocriptine :a la dose de 2,5mg/j pendant 6 semaines amélioration de la FE +
inhibition de la prolactine.

«La CMP-PP survenant par définition dans le ou les deux derniers mois de grossesse, et afin de faire
bénéficier la mére d'une meilleure prise en charge thérapeutique, 'extraction rapide du feetus est
souvent indiquée.

- Si le col est prét et si I'état hémodynamigue maternel le permet, la voie basse peut étre autorisée.
- Dans le cas contraire (col fermé et/ou insuffisance cardiaque classe NYHA > I), une césarienne est
préférée.

«WNI en mode C-PAP

«Inotropes et vasopresseurs: dobutamine+ fond de noradrénaline
- Bromocriptine

-Extraction foetale rapide

-Considérer 'ECMO

«Transplantation cardiaque si echec de la thérapie

+Diurétiques - kaliurétiques + Diurétiques épargneurs de K+
+BB + IEC pour favoriser le remodelage ventriculaire

Figure 106 : Prise en charge de la cardiomyopathie de péri-partum(42)
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Endocardite infectieuse

I. Introduction
Il.  Diagnostic clinique
lll.  Examens complémentaires
IV. Critéres de Duke modifiés
V. Indications de I'antibiothérapie prophylactique
VI. PEC

|. Introduction :

L’endocardite infectieuse (El) se définit par des |ésions ulcéro-végétantes liées a la greffe
sur : I’endocarde, les valves, beaucoup plus rarement pariétale ou sur prothése, d’un micro-
organisme, le plus souvent bactérien.

L'endocardite pendant la grossesse est rare. Elle est le plus souvent associée a l'usage de
drogues par voie intraveineuse ou a des anomalies structurelles préexistantes du coeur et des
valves (par exemple, valvulopathie rhumatismale, cardiopathie congénitale).

Les taux de mortalité maternelle et foetale sont tous deux élevés.(2)

Il.Diagnostic clinique :

L’El est souvent sous diagnostiquée, et ainsi retard de prise en charge.

Il faut I’évoquer devant :
- Des signes d’appel tres variés
- Des localisations secondaires

- Des complications révélatrices (emboliques)
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- La fiévre++ symptéme majeur et presque toujours présent,
anorexie, amaigrissement, sueurs nocturnes, asthénie,
arthralgies et myalgies.

Signes
systémiques/Génér
aux

. Apparition ou modification d’un souffle cardiaque.
-Signes d'IC (critére de gravité) : examens cliniques répétés.

-Cutanéomuqueux : les « faux panaris d'Osler », les placards érythémateux
de Janeway, I'hippocratisme digital, purpura pétéchial, taches de Roth,
hémorragies rétiniennes.

«SPM

-Signes neurologiques

Figure 107 : Signes cliniques de I’endocardite infectieuse(1)

Toute fiévre aigue+ apparition ou modification d’un souffle cardiaque
est une endocardite infectieuse jusqu’a preuve du contraire.

lll. Examens complémentaires :

Hémocultures

Bilan biologique : infectieux et inflammatoire

Echocardiographie

IRM cardiaque

PET-scanner
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IV. Criteres de Duke modifiés :

Critéres
majeurs

** Hémocultures positives:

- Présence dans deux hémocultures différentes de micro-organismes communément rencontrés dans
I'El: Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, micro-organismes du groupe HACEK, staphylococcus
aureux; ou entérocoque { en l'absence de foyer primaire);

- ou hémocultures positives de fagon persistante pour des micro-organismes susceptibles
d'engendrer une El: au moins 2 hémocultures prélevées a plus d'une heure d'intervalle entre la
premiere et la derniére;

- ou une seule hemoculture positive 4 Coxiella burnetii ou titre d'anticorps antiphase 1 lgG > 1/800.

** |magerie en faveur d'une El :

- échographie montrant des signes d'El: végétation, abcés, pseudo-anévrisme, fistule intracardiaque,
perforation cu anévrisme valvulaire; ou désinsertion partielle, nouvellement apparue, d'une prothése
valvulaire;

- actlvité anormale autour du site d'implantation d'une prothése valvulaire, détectée par un PET-
scanner au "*FDG (uniquement si la prothése a été Implantée depuls plus de 3 mols) ou un SPECT-
scanner aux leucocytes marqués;

- léslon para-valvulaire certalne au scanner cardlaque.

Criteres

mineurs

- Prédisposition : atteinte cardiagque porédisposante ou toxicomanie par voie
inrraveineuse;

- Température >= 38 C

- Phéboméne vasculaires { y compris ceux détectés uniquement par un examen
d'imagerie) : embolie artérielle majeure, infarctus pulmonaire septique, anévrisme
mycotique, hémorragie intracrinienne, hémorragie conjonctivales, lésions de Janeway;

- Phénoménes immunologiges : glomérulonéphrite, nodosités d'Osler, tiches de Roth,
facteur rhumatoide;

- Evidence microbiologique: hémoculture (s} positive(s) ne réunissant pas les critéres
majeurs ci-dessus, ou évidence sérologique d'une infection en évolution due a un
micro-organisme pouvant causer une El.

Figure 108 : Critéres de Duke modifiés(1)
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Endocardite certaine : 2 critéres majeurs ou 1 majeur + 3 mineurs ou 5 mineurs.
Endocardite possible : 1 critére majeur + 1 mineur ou 3 mineurs.

V.Indications de I’antibiothérapie prophylactique :(1)

VL.

Valvulopathies

Protheses valvulaires

Cardiopathies congénitales cyanogénes

Antécédant d’El

Matériel prothétique ou dispositifs insérés par voie percutanée pendant les 6 premiers

mois apres la procédure

PEC :

Le traitement comporte deux volets essentiels : (1)

Le traitement médical dominé par I'antibiothérapie qui est un constituant essentiel,

obligatoire et

Le traitement chirurgical, complément devenu plus souvent nécessaire.

Traitement
médical

- Bi-antibiothérapie, bactéricide, précoce, adaptée a
I'antibiogramme et prolongée

- Anticoagulation

« Anti-arythmique

- Traitement de IC

-Identification et éradication des foyers infectieux ainsi que des
portes d'entrée

~

/

Traitement

chirurgical

-Exérése de tous les tissus nécrosés ou infectés
-Chirurgie réparatrice

-Evacuation des abcés

-Remplacement valvulaire

-Insuffisance cardiague fulminante/ choc cardiogénique
+Infection non contrdlée
-Prévention des accidents emboliques

Figure 109 :

Prise en charge de I’endocardite infectieuse

- 166 -



Pathologies neurologiques

Thrombophlébite cérébrale du post-partum

Introduction
Diagnostic clinique
Examens paracliniques
Prise en charge

|. Introduction :

Les accidents vasculaires cérébraux liés a la grossesse sont rares, mais conferent une

morbi-mortalité maternelle importante. Deux pour cent de ces événements étaient attribuables a

des thromboses veineuses cérébrales.

C’est un événement rare 1/3000 accouchements, survient principalement en post-

partum++, et sur un terrain de thrombophilie : déficit en protéines C, S, antithrombine Ill,

résistance a la protéine C activée.(2)

Il.Diagnostic clinique :

Le début peut étre brutal ou progressif : (2)

Céphalées : symptome le plus fréquent++

Convulsions

Troubles de la conscience/coma

Nausées /vertiges

Déficit neurologique/ symptémes neurologiques focaux
Syndrome confusionnel ou délirant

Fievre
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lll. Examens paracliniques :

1. Bilan biologigue :

Il est fondamental devant cette localisation atypique de réaliser un bilan étiologique++(2)
e Dosage protéine S, C, antithrombine lll
e Anticoagulants circulants
e Bilan du syndrome des anti-phospholipides
e Résistance a la protéine C activée

e Bilan d’hémostase : NFS, TP, TCA, fibrinogéne.

2. Bilan radiologique :

2.1. Angio-TDM cérébrale :

- Peut revenir normal, n’est pas assez sensible.
- Permet de visualiser : I',edeme cérébral localisé ou diffus,

- Ramollissement veineux de type hémorragique, Aspect de triangle vide (signe du Delta)

Figure. 110 : Scanner cérébral avec injection en Figure 111 : Scanner cérébral, coupe axiale
coupe axiale montrant un signe du delta vide sans injection intraveineuse De contraste.
correspondant a une thrombose du sinus Fleche : Thrombus situé dans le sinus sagittal
sagittal supérieur (43) supérieur apparait spontanément et

directement hyperdense (44)
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2.2. Angio-IRM cérébrale :

C’est I'examen de choix, permet le diagnostic de certitude en montrant I'absence de

visualisation d’une veine obstruée ainsi qu’une circulation de suppléance.

IV. Prise en charge :

Héparinothérapie a dose hypo-coagulante avec relais par les AVK des J3.

Traitement a démarrer méme en cas d’infarctus hémorragique

Durée : 6 mois minimum

Traitement symptomatique de I’'cedéme cérébral

Prévention des convulsions

Suspicion clinique de
thrombophlébite
cérébrale

Angio-IRM cérébrale

Diagnostic (+) Diagnostic (<)

Initier I'anticoagulation si
pas de Cl absolues

|
[ ]

Pas de thrombophlébite
Amélioration cliniques/ Détérioration clinique/ cérébrale mise en évidence:
neurologique neurologique
9 giq _AVC

I || -Méningite

[ ] - Abcés cérébral

Continuer - Tumeur cérébrale
s ) HTIC ou effet de masse .
I'anticoagulation orale sévere Absence d'effet de masse - HTIC idiopathique
pendant 6-12mois
Considérer le volet Considérer le traitement
décompressif endovasculaire

Figure 112 : Thrombophlébites cérébrales du post-partum(2)
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Crise myasthénique

I. Introduction
II.  Physiopathologie
lll.  Diagnostic clinique
IV. Examens paracliniques
V. Prise en charge

|. Introduction :

La myasthénie est une maladie auto -immune responsable d’une fatigabilité et d’une
faiblesse de la musculature striée squelettique due a une atteinte de la jonction neuro-
musculaire. Elle est plus fréquente chez les femmes.

La grossesse a une influence variable sur I’évolution de la myasthénie, en général le 1/3
des cas s’améliore, le 1/3 s’aggrave et le 1/3 reste inchangé.

Il faut étre prudent et 'accouchement doit étre programmé dans un centre disposant
d’une réanimation pour la parturiente et le nouveau-né.

Le traitement de la myasthénie doit étre optimisé durant la grossesse , I’accouchement et
le post-partum

Une myasthénie néonatale est a craindre chez 20 a 30 % des nouveau-nés au cours des
24 premiéres heures. La prise en charge systématique en néonatologie des nouveau-nés de

mere myasthénique semble donc justifiée. (1)
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Il. Physiopathologie :

Les anticorps qui sont divalents
pontent les RnACh sur la
surface membranaire. Cela

provoque l'internalisation et la

dégradation lysosomale des
RnACh, dont la durée de vie est

en conséquence
significativement raccourcie ;

Les anticorps provoguent une
lyse de la membrane post-
synaptique médiée par le
complément. Ces |ésions

expliquent les modifications
morphologiques de la jonction
neuromusculaire, a type
d'aplatissement des replis
post-synaptiques du
sarcolemme et d'élargissement

de la fente synaptique, qui sont
observées dans la myasthénie ;

Dans certains cas, I'anticorps

blogue directement |'accés de

I'ACh & son site ligand sur le

récepteur.

La diminution du nombre des
RnACh fonctionnels est a I'origine
d'une diminution d'amplitude du

potentiel de plague qui devient

insuffisant pour entrainer le
potentiel d'action musculaire.
Lorsque la transmission
neuromusculaire échoue au niveau
de trop nombreuses jonctions, il y

a une diminution globale de la

force musculaire qui se traduit
cliniqguement par une faiblesse ou

une fatigue a I'effort .

Figure 113 : Physiopathologie de la crise myasthénique(1)

D’autres anticorps ont é té détectés chez la moitié des patients atteints d’une forme

gé néralisée de myasthénie et chez qui les anticorps anti
sé ronégatif9. Ces anticorps anti -MuSK sont dirigé s contre une tyrosine kinase de la membrane

post-synaptique, MuSK, qui aprés avoir fixé I’agrine libérée par le nerf moteur concentre et

stabilise le RnACh au niveau de la synapse.

Le thymus est a I'origine du déclenchement et de I’entretien de I'auto-immunisation dans

la myasthénie.

-RnACh sont absents
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Effets de la
myasthénie
sur la

grossesse et
le foetus

- Fréquence des
avortements tardifs et
des prématurités

- Fréguence des
extractions
instrumentales

- Anomalies de la

contraction utérine
améliorée par les

ocytociques

- Myasthénie néonatale
possible

Effets de la
grossesse sur

la mysathénie

- Instabilité de la
myasthénie pendant la
grossesse nécessitant
des réadaptations du
traitement (
modification de la
pharmacocinétique)

- Aggravation de la
maladie dans 1/3 des
cas surtout dans le
post-partum

Figure 114 : Relation entre la myasthénie et la grossesse

lll. Diagnostic clinique :

Symptomatologie

La myasthénie grave peut se

manifester par deux types de

générale

La symptomatologie est dominée par
Clest une
diminution de la force musculaire pouvant
aller jusqu'a la paralysie qui apparait lors
d'efforts répétes ou maintenus. La force
musculaire redevient normale apres repos.

Dans prés de la moitié des cas, les
premiéres manifestations sont
purement oculaires avec ptosis et
diplopie.

L’atteinte des muscles respiratoires
thoraciques et diaphragmatiques et
les troubles sévéres de déglutition
caractérisent les formes graves, qui
peuvent entrainer une détresse
respiratoire mettant en jeu le
pronostic vital.

Fiqure 115 :

crises :

surtout si la dose quotidienne de
pyridostigmine est insuffisante. Elle
résulte d'un excés des effets
muscariniques des médicaments
anticholinestérases combiné a une
faible réponse au traitement
anticholinestérase.

En revanche,
résulte d'une
aggravation de la maladie ; ses
symptémes comprennent une
aggravation de la faiblesse
musculaire, en particulier des
muscles respiratoires.

Spécificités
gravidiques

Atteinte des muscles de la
sangle abdominale et des
racines des membres
inférieurs qui vont induire

Atteinte des muscles
masticateurs :

Diagnostic clinique de la crise myasthénique(1)
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Examens paracliniques :

e Le test a la néostigmine (anticholinestérasique) complete I’examen clinique.

e EMG : révele au cours d’une stimulation itérative supra-maximale entre 2 et 5 Hz, une
diminution progressive de I'amplitude et de la durée des potentiels recueillis
(décrément ). La diminution entre le 2é¢me et le 5¢me potentiel doit & tre supérieure a10 %
pour affirmer le diagnostic.

¢ Dosage des Ac anti-RnAch/ anti-MusK

¢ IRM cérébrale pour éliminer une lésion cérébrale si tableau atypique
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V.Prise en charge :

PEC
générale

La stratégie thérapeutique générale pour
la myasthénie comprend toujours en
premiére intention, le respact des contre-
indications médicamenteuses et le
recaurs aux anticholinestérasiques,

Une prise en charge en réanimation
est indiquée lorsgu'existent des
manifestations mettant en jeu le

pronostic vital.

En cas de thymome, |'exérése
chirurgicale est proposée,
complétée par une radiothérapie si
le thymome est nvasif.

Les autres moyens thérapeutiques
répondent & deux objectifs -

thymectomie, corticothérapie,
immunosuppresseurs

: plasmaphéréses,
immunoglobulines intraveineuses.

Mis a part le thymaome, les indications
dépendent de trois paramétras :
- L'ige
- La sévirité de la myasthénie (troubles
de déglutition, troubles respiratoires,
important retentissement
socioprofessiannel)

- Les contre-indications inhérentes &
une classe médicamenteuse (ex | diabéte
décompensé et corticothérapie,
dysfonction hépatique et azathioprine)

Fiqure 116

La prise en charge de la
crise myasthénique
impose une hospitalisation
en réanimation pour :

Différencier la crise myasthénique de la
crise cholinergique par le test a la
prostigmine , qui entraine une
amélioration de la myasthénie et une
aggravation de la crise cholinargique.

Un traitement symptomatigue des
défaillances.

Le traitement de |a cause
déclenchante (infection par
exemple)

L'administration
d'anticholinestérasiques
intraveineux, d'immunoglobulines
Intraveineuses et éventuellement
des séances de plasmaphérése.

La thymectomie peut entrainer une
amélioration prolongée.

PEC

obstétricale

Il convient de conseiller aux femmes de
retarder la grossesse de 1 4 2 ans aprés |e

diagnostic initial de la maladie.

Les changements physiclogiques
maternels de la grossesse, y compris les
maodifications de I'absorption des
médicaments, les augmentations du
volume sanguin et les modifications de la
clairance rénale, peuvent nécessiter des
ajustements des doses de médicaments
anticholinestérasigues.

Chague patiente doit faire I'objet d'une
surveillance attentive afin de déceler une
arteinte respiratoire progressive
secondaire d une élévation du diaphragme
pendant la grossesse.

Le traitement de la patiente
myasthénigue présentant une pré-
éclampsie ou un travail prématuré est
problématique car l'utilisation de sulfate
de magnésium pour la prophylaxie des
crises maternelles ou la neuroprotection
foetale réduit la libération d'acétyicholine
et peut @tre associée i une augmentation
significative de la faiblesse musculaire
maternelle et fostale, voire au déces
maternel.

Une myasthénie néonatale est a craindre
chez |es nouveau-nés au cours des 24
premiéres heures (mauvaise succion, une
hypotonie génér; . des difficultes a
s'alimenter, des pleurs faibles, une ptose
et une détresse respiratoire sont i
rechercher++)

La prise en charge systématique en
néonatologie des nouveau-nés de mére

myasthénique est donc justifide.

: Prise en charge de la crise myasthénique (1)
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Tableau V : Médicaments anticholinestérasiques (1)

Dénomination

Présentation

Posologie

Délai d’action

Durée d’action

SC ou IM: pour
le traitement 2 a

i . 1 minute
L 5amp/jen4a6 . )
Néostigmine Ampoule L 1 minute 70-80 minutes
T injections pour le )
(Prostigmine*) 0,5mg/ml 10 minutes 2 heures
test 1T amp
IV:0,5a1mg
SCouIM: 5mg
Pyridostigmine Comprimés 4 a8 cpen 3-4
yr i |gL ! pri ) P 2 heures 3-4 heures
(Mestinon™) 60mg prises
Ambé i C imé 3a10 3-4
m f:mor?lum omprimes .a cpen 15-20 minutes 5-6 heures
(Mytélase*) 10mg prises
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Médicaments a éviter
Bloquants neuromusculaires

D-tubocurarine
Succinylcholine

Antibiotiques

Aminoglycosides
Néomycine
Streptomycine
Kanamycine
Gentamycine
Tobramycine
Tétracyclines
Polymyxine B
Colistine
Lincomycine
Clindamycine
Isoniazide

Antimalariques

Quinine
Chloroquine

Antirhumatismaux

D-Pénicillamine
Chloroquine
Médicaments cardiovasculaires
Quinidine
Procainamide
Lidocaine
Trimethapan
Bétabloquants
Propranclol
Oxprénolol
Practolol
Timolol

Hormones

ACTH
Corticostéroides
Contraceptifs oraux

Antiépileptiques

Phénytoine
Barbituriques
Psychotropes
Lithium
Phénothiazine
Chlorpromazine

Fluphénazine
Tricycliques a haute dose

Autres médicaments

Benzodiazépines
Morphine
Pyritinol
Magnésium

Médicaments autorisés

Pénicilline (a faible dose)
Céphalosporines
Erythromycine

Acide nalidixique
Chloramphénicol

INH
Rifampicine

Aspirine
Indométacine

Digitale
Méthyl-dopa

Prednisone a doses modérées

Carbamazépine
Valproate

Prométhazine
Chlorpromazine

Benzodiazépines a faibles doses

Figure 117 : Médicaments autorisés.et contre-indiqués chez les patientes myasthéniques (45)
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Pathologie hépatique

Stéatose hépatigue aigue gravidique (SHAG)

I. Introduction
II. Physiopathologie

lll. Facteurs de risque

IV. Diagnostic et présentation clinique
V. Examens paracliniques

VI. Complications

VIl. Prise en charge

|. Introduction :

La stéatose hépatique aigue gravidiqgue (SHAG) ou maladie de Sheehan est une
complication rare mais grave, survenant durant le 3¢me trimestre de grossesse. Elle représente la
seule hé patopathie gravidique responsable d’insuffisance hépatique aigue.

Son tableau clinique peut étre typique par la survenue d’un icte re gravidique tardif mais il
est parfois dé routant Bien que son diagnostic soit de plus en plus fré quent, son incidence reste
sous-estimé e puisque des cas d’intensité modérée et  /ou atypiques é chappent encore a ce
diagnostic .

Malgré sa rareté , la sté atose hépatique aigue gravidique est une affection a ne pas
mé connaitre mé me si les signe s cliniques annonciateurs ne sont pas spé cifiques , ce qui peut
é garer le diagnostic, car une prise en charge pré coce et rapide améliore considérablement le

pronostic feetal et maternel. (46)
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Il.Physiopathologie :

La SHAG est une maladie complexe et probablement multifactorielle. Il
s'agit d’'une stéatose typiquement micro vacuolaire correspondant
probablement a un dép6t d’acides gras libres dans les hépatocytes. La

cause exacte est le plus souvent inconnue mais I'association avec des
déficits de la béta-oxydation mitochondriale des acides gras est désormais

bien établie :
Il est possible que le foetus De plus, il existe une lipolyse
Le mécanisme de malade, homozygote ou  accrue durant a grossesse et o
I'atteinte hépatique ot st sidge d'oxydation des acides
demeure toxiques (tels les acyl-CoA et mitochondriale des acides L SIS TG
incomplatement acylcarnitines 4 longues gras secondalre & hm""“'m dnzl "':"ﬂ"":"
P chaines) et d’acides gras P'augmentation de la SHREr 00y [y L
connu. circulants qui passent dans la  concentration en cestrogénes :
circulation maternelle.

lors du 3&me trimestre.

Elle ne peut alors compenser cette majoration rapidement progressive du
volume d'acides gras circulants et de métabolites toxiques, a I'origine
d’une stéatose et d'une nécrose hépatocytaire.

Figure 118 : Physiopathologie de la stéatose hépatique aique gravidigue(46)

Facteurs de risque :

Primiparité

-

Foetus de

Facteurs de
sexe mascull

Grossesse
r_isq ue multiple

.

ATCD de SHAG, de
pré-éclampsie ou
de HELLP

syndrome

Fiqure 119 :

Facteurs de risque stéatose hépatique aique gravidigue (46)
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IV. Diagnostic et présentation clinique :

C’est un diagnostic d’élimination il repose sur la mise en évidence de 6 ou plus des

criteres de Swansea en I’absence d’un diagnostic alternatif.

Vomissements

Douleurs abdominales

Polydipsie et polyurie

Encéphalopathie

Un niveau élevé de bilirubine au-dessus de 14 mmol/I

Crité res Hypoglycémie en-dessous de 72 mg/dl

de Niveaux élevés d'acide urique au-dessus de 340 mmol/l ou de 5,7 mg/dI
Swansea

Ascite ou un foie brillant a I'échographie

Elévation des transaminases (>42UI/L)

Leucocytose au-dessus 11 du x 10/L9 (11 000/Cu. millimétre)

Niveaux élevés d'ammoniaque au-dessus de 47mmol/L ou de 27,5 mg/dI

Créatinine sérique au-dessus de 150 mmol/l ou de 1,7 mg/dI

Coagulopathie (PT> 14 secondes ou PTT > 34 secondes)

La présence de la stéatose micro vésiculaires sur la biopsie hépatique

Figure 120 : Critéres de Swansea (46)

Sur le plan clinique, la SHAG se caracté rise par deux phases : une phase pré -icté rique et

une phase icté rique
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SHAG

Phase pré-ictérique

Phase ictérique

- Dure dix jours en moyenne.

- Les signes cliniques marguant
cette phase peuvent étre banals et

non spécifiques tels que des
nausées , vomissements,
encéphalopathie, douleurs
abdominales et ictére qui évoluent
rapidement vers une insuffisance
hépatique marquée par des
complications graves telles que
I'hypoglycémie, l'insuffisance
rénale et la coagulopathie , quoi

que leurs groupement est
évocateur.

L'association a une polyuro-
polydipsie est évocatrice du
diagnostic .

Se caractérise par |'apparition
d'un ictére cutanéo-
mugqueux avec accentuation
de la symptomatologie

initiale. Des signes
neurologigues ou un prurit

peuvent y étre associés.

Figure 121 : Phases de la SHAG (46)
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V.Examens paracliniques :

Anathomopathologiques

Biologiques Radiologiques

Ghycémie :
L’hypoglycémie est &
dépister de maniire

continue ++

NFS : recherche de
I"hyperleucocytose

Bllan d'hémostase : A la phase
precace de la SHAG, le taux de
prothrembine (TP) et les facteurs
de coagulation sont narmaus.
Cependant, les troubles de
I'hémostase s'installent aw fil de
I'évelution de la maladie et de
l'installation de I'insuffisance
hépatocellulaire. Une coagulation
intra-vasculaire disséminge
ICIVD} aggrave le pronostic avec
cffondrement des factewrs de
coagulation, du fibrinogéne,
I'antithrombine, I'apparition des
complexes solubles, I'élévation
des produits de dégradation de la
fibrine {PDF} et des D-diméres
ainsi que l'association 3 une
thrambopénie peuvent réveéler la
maladie.

Bilan hépatique : Cytolyse
hépatique+

hyperbilirubinémie a
prédominance conjuguée

Bilan rénal : Dépistage de
I'insuffisance rénale
aigue, cinétigue de la
créatinine, uricémie

Amoniémie : Une
hyperammoniémie est souvent
présente, lle est lige 3
Iinsuffisance hépatocellulaire.
Une &lévation de la concentration
du liguide céphalorachidien en
glutamine est toujours assaciée,

elle est la conséquence de
I'enciphalopathie par défaillance
hépatique

L'ima'gerie en cas de
stéatose aigué
gravidigue trouve son
intérét au moment de la
phase précoce de la
maladie. Elle ne permet
pas un diagnostic de
certitude et ne doit pas
retarder la prise en
charge guand les signes
cliniques et biologigues
sont orienteurs de la
maladie .

L'échographie peut
révéler une hyper
échogénicité hépatique
diffuse pouvant étre
associée a une ascite
péri-hépatique. Cet
aspect hyperéchogéne
est inconstant. Par
ailleurs, I'échographie
est souvent hormale et
ne devrait pas, dans ce
cas, exclure |e
diagnostic.

TDM abdominale : s’avire
utile au diagnostic de la
SHAG surtout chez les
patientes qui présentent une
contre-indication a la
biopsie hépatigue. Il s'agit
d'un aspect hypodense mais
non spécifique. Il peut étre
normal et n'élimine pas le
diagnostic.

IRM : ne présente pas un
avantage par rapport aux
autres moyens d'exploration
car elle est performante dans
le diagnostic des stéatoses
macro-vacuolaires alors que
la SHAG a un caractére plutdt
micro-vacuolaire.

La biopsie hépatique
reste le moyen
permettant une
confirmation du

diagnostic, bien que

rarement réalisée compte

tenu de son caractére
invasif.

L'aspect histologique
typigue de la stéatose
hépatique aigué
gravidique est micro
vacuolaire en zones
centrolobuaires, avec un
cytoplasme spumeux au
niveau de plusieurs
hépatocytes.

Elle peut étre réalisée de
fagon conventionnelle
par voie transpariétale,
ou par vole trans-
Jugulaire si bilan
d’hémostase perturbé.

Figure 122 : Examens paraclinigue a réaliser devant une SHAG (46)
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VI. Complications :

Linsuffisance hépatique fulminante aigue

«Ascite

-CIVD

OAP

Pancréatite
+Décés

+L'encéphalopathie hépatique
+Hypoglycémie profonde/coma
+Insuffisance rénale aigue

Maternelles §§

Complications hémorragiques

/

-MFIU
- SFA
-Prématurité

-Risque de déficit de la béta-oxydation mitochondriale
chez I'enfant vivant

Figure 123 : Complications de SHAG (1)

Stades Etats de Troubles de Troubles
conscience personnalité | neurologiques
Infraclinique | Normal Absents Altérations
neuropsycholo-
giques
Stade | Normal/altération | Ralentissement | Troubles de
du rythme veille- | psychomoteur coordination et
sommeil des praxies
Stade 2 Léthargie Confusion, Astérixis, ataxie
désorientation
modérée,
comportement
anormal
Stade 3 Somnolence mais | Désorientation | Astérixis,
réveillable marquée, hyperréflexie
comportement
agressif
Stade 4 Coma non Coma Posture de
réveillable décérébration

Figure 124 : Stades de I’encéphalopathie hépatique (47)
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VIl. Prise en charge :

La prise en charge thé rapeutique de la SHAG nécessite une équipe multidisciplinaire
associant le mé decin obstétricien le mé decin réanimateur et le médecin hépatologue.

En effet , la conduite a tenir devant la SHAG comporte un traitement obstétrical
(é \acuation urgente de la grossesse qui favorise le ré tablissement de la fonction hépatique )

encadré e d’une réanimation adéquate (46)

1. Principes de la pec :

e La correction des troubles de coagulation , la surveillance et le traitement intensif de
I’hypoglycé mie par les solutions glucosées hypertoniques, I'instauration pré coce d’une
antibiothé rapie a large spectre avec des antifongiques, constituent I’é Iément essentiel
de la prise en charge symptomatique des patientes atteintes d’une sté atose hépatique
aigué gravidique

e Lavitamine K peut s’avé rer nécessaires et I'implication urgente d’un hématologue
clinicien est é galement fortement recommandée.

e L’insuffisance ré nale aigué est toujours présente au début de la SHAG qui souvent
ré versible mais ca n’élimine pas la nécessité de la surveillance.

¢ L’intubation et la ventilation mé canique doivent toujours étre envisagées chez les
patientes pré sentant une encé phalopathie ou une insuffisance respiratoire qui peut
é tre fatale

e La plasmaphé rese a un apport essentiel , elle est considé rée comme équivalente a un
foie artificiel proté geant les hépatocytes du stress oxydatif qui est néfaste pour les
mitochondries.

e Les é changes plasmatiques, I’hé modialyse I’hé mofiltration veino-veineuse continue et
le molé culaire adsorbent recycling system (MARS) changent de fac on considérable le
pronostic des patientes.

e La N -acé tylcystéine est souvent ut ilisé & mais en ré alité il n’existe pas des études

observationnelles faisant preuve I'efficacité de ce traitement
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e Lorsque la SHAG est a un stade avancé , le support nutritionnel devient capital , ainsi

une alimentation enté rale ou parentérale riche

s’ave rent souvent nécessaires a ce stade

Médicale

Obstétricale

Plasmaphérése

Anesthésique

Pédiatrique

+ Intubation- wentilation : L'intubation et la ventilation mécanique doivent toujours &tre envisagées chez les

+ Traitement antihypartenseur : La baisse de la pression artérielle st un objectif primardial, néanmoins une baisse

+ Traitement des convulsions : le sulfate de magnésium administré par vaie intraveineuse permet de diminuer le

+ Supplémentation de la fonction rénale : Le recours 3 la dialyse s"envisage en cas d'insuffisance rénale aligo-

- Carrection de I'hypoglycémie : par G10% cu CI0% selon la glycémie capillaire \\

+ Optimisation Hémadynamigue :

- Remplissage : expansion valumigue prudente (cristalloide cu albumine humaine } scus contrile strict de la
tolérance pulmonaire.

+ Transfu de prod labiles : CC, Plaguettes, PFC

. Drogues vase-actives : Naoradrénaline/adrénaline/ dobutamine si &tat de choc selon la défaillance .

patientes présentant une encéphalopathie hépatique sévire ou une insuffisance respiratoire. Ainsi, la surveillance
neuralagigue et I'Etat de conscience étraite en cas d'sncéphalapathie sont d'une majeure pricrité.

brutale de la pressicn artérielle peut &tre responsable d'une mort fetal in utéro conséquente 3 I'ischémie
placentaire.

risque de convulsions, il reste cependant Cl en cas d’IR.

anurigue persistante ou en cas de troubles hydro-électrolytiques menagant be pronostic vital.

-La grossesse est le seul facteur étiologique de la SHAG. De ce fait, I'"évacuation utérine constitue le

seul traitement curatif de cette maladie.

-Le moment exact de |'évacuation utérine au cours de la SHAG est controversé. En effer, pour

certains auteurs, puisque I'interruption de la grossesse est e seul traitement spécifique de la
SHAC , I'évacuation utérine doit &tre effectuée en urgence afin déviter I"évelution vers |'apparition
de complications materno-foetales.

- Indications :

+ Detérioration des anomalies du systéme nerveux central telles que des changements sensoriels ou coma.
+ Une coagulapathie persistante nécessitant un suppart agressif de produits sanguins labiles.

: Dysfonctionnement rénal qui compromet la gestion des fluides.

: Compromis cardio-pulmonaire progressif comme état de choc ou SDRA.

- Des problémes continus de gestion des fluides y compris une ascite importante, edeme, anuriz/aligurie, et/ou

+ Hepatite fulminante

+Insuffisance hépatocelullaire assaciée au non i une encéphalopathic hépatigue

- L'indication des #changes plasmatiques dans la SHAG est réservée pour les cas avancés et compliqués aprés \,

l'achec des autres attitudes thérapeutiques classiques.

surcharge liquidienne.

-En cas d’AG il faut éviter les drogues hépathotoxigues (halothane) et préserver le débit sanguin

-L'ALR est & éviter (troubles d’hémostase)

hépatigue par la prévention des chutes de la PA.

-En cas de SHAG, il est recommandé de rechercher systématiquement un déficit de la biéta- -\'\

oxydation et de rechercher en particulier la mutation commune c.1528C > C sur le géne HADHA
codant la sous-unité alpha de la LCHAD, chez le nouveau-né.

-En cas de déficit I'enfant doit &tre suivi de maniére précoce par un pédiatre spécialisé dans les

maladies métaboligues et suivre un régime diététique adapte pour reduire le risque de
complications et de mort subite.

-1l faut notamment suivre un régime limité en acides gras a lengue chaine et enrichi en glucides et

acides gras a chaine moyenne, et prévenir le jeune.

Figure 125 : Principes de la PEC de la SHAG (46)
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Pathologie rénale

Pyélonéphrite aigue gravidique

l. Introduction
I. Physiopathologie
Il. Facteurs de risque

Iv. Diagnostic et évaluation clinique
V. Examens paracliniques
VI. Prise en charge

. Introduction :

La pyélonéphrite aigue est I'infection du haut appareil urinaire, notamment les reins et
les uretéres.

C’est une affection fréquente et potentiellement grave au cours de la grossesse.

La prévalence des PNA gravidiques est estimée entre 0,5% a 2% et elles surviennent
préférentiellement aux 2éme et 32me trimestre de la grossesse.

Le principal risque de la PNA gravidique est le sepsis maternel. (48)
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Il. Physiopathologie :

1. Facteurs favorisants au cours de la grossesse :

(1 et Bl =erie fireid
F acteurs CETEERTRIICT S e T, b e

llulation bactérienne. Ainsi, la progesté édant des iété
inhibe le péristalti urétral et le tonus sphinctérien

hormonaux S e s e ek e i b o

les seraient egal bles d'une hyperhémie au niveau
e

du trigone vésical, isant I'adhésion bactéri alh

. L'utérus gravide participe i des modifications anatomigues
débutant du 19 tri et se majorant progressivement
jusqu'au 3éme trimestre. En effet, il comprime la vessie en avant et

géne la vidange vésicale ce qui favarise la persistance d'un résidu

Facteu rs ost-mictionnel. Par ailleurs, il comprime les
anatomiques i o, oot o St ot

physiclogique au cours de la grassesse. Enfin, lutérus gravide étire

les uretéres ce qui génére un reflux visico-urétéral et facilite
I'ascension des bactéries vers les reins.

MOdiﬁC&tIOI’IS (5 e i ey £ S s s s e e

multiplication des bactéries dans les urines maternelles. On abserve

ch i m | ues des natamment une glycosurie physiclogique en cours de la grossesse par
q diminution du seuil de ré ion du glucose. Par ailleurs,

I'alcalinisation des urines et leur diluticn les rendraient mains

urines 77 et

+Au cours de la grossesse, une modulation du systéme
immunitaire maternelle est mise en jeu afin de permettre une
tolérance vis-a-vis du faetus. L'immunodépression

Im m u no I Og i q u e S physiologigue qui en résulte explique |a présence plus

frequente des bactéries dans le tractus urinaire.

Facteurs

Figure 126 : Physiopathologie de PNA(48)

2. Mode de contamination :

Il n’existe pas de différence dans le mode de contamination par rapport a la femme en
dehors de la grossesse. La voie ascendante reste de mode de contamination principal de
I’appareil urinaire, celui-ci étant favorisé la brieveté de ['uretre féminin et la pullulation

bactérienne vaginale et intestinale. Il s’agit d’'une contamination de voisinage.
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La voie de contamination hématogéne reste exceptionnelle dans ce type d’infection et la

voie lymphatique est actuellement exclue.

lll. Facteurs de risque :

FDR de
colonisation et

FDR de
d’infection

complications

urinaire au

cours de la

grossesse - Age jeune lls regroupent les FDR
d'infection urinaire grave. La
grossesse en elle-méme en fait
- Tabac durant la grossesse partie mais une patiente
enceinte peut présenter les FDR
de complications surajoutés :

- Nulliparité

- Suivi de grossesse tardif

- Diabéte préexistant - Anomalie organique ou

_ Drépanocytose fonctionnelle de I’arbre urinaire

o | odé i
- ATCD d’infection urinaire Radieealoeel

infection a VIH,
- Bas niveau socio- immunosuppresseurs, ..)
économigue - Insuffisance rénale chronique

o, PR sévare (clairance<30 ml/min)
- Activité sexuelle réguliére

Figure 127 : Facteurs de risque de PNA(48)

IV. Diagnostic et évaluation clinique :

1. En faveur du diagnostic :

Du fait de la dextro-rotation de l'utérus, les pyélonéphrites aigues gravidiques sont
préférentiellement latéralisées a droite. Par ailleurs, elles semblent survenir plus fréquemment
aux 2@me et 3eme trimestre de la grossesse.(2)

Les manifestations typiques de la PNA gravidique sont identiques a celles observées chez

une patiente en dehors de la grossesse et incluent :
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Figure 128 : Triade de PNA

Attention cependant, les symptomes peuvent étre frustes au cours de la grossesse.

2. En faveur de complications :

Les signes de gravité a rechercher a I’examen clinique face a une suspicion d’une PNA

gravidique sont identiques a ceux de la population générale :

Figure 129 : Complications de PNA (48)
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V. Examens paracliniques :

1.

Pour confirmer le diagnostic :(48)

ECBU en urgence

e |l met en évidence une leucocyturie > 104leucocyte/ml et bactériurie >105 UFC/ml.

o Identifier le germe et obtenir son antibiogramme

e Le recueil des urines doit étre réalisé selon les recommandations de bonnes
pratiques et avant la mise en place de toute antibiothérapie probabiliste.

Bandelette urinaire : peut fournir des arguments supplémentaires en faveur du

diagnostic afin de mettre en route un traitement probabiliste en attendant les résultats

de 'ECBU, notamment en présence d’'une symptomatologie fruste et atypique.

2. A larecherche de complications :(48)

NFS, CRP et la Créatininémie : permet de rechercher un retentissement biologique :
une anémie, un syndrome inflammatoire et une insuffisance rénale aigue.

Une gazométrie artérielle : si patiente a risque de sepsis sur le plan clinique

Bilan hépatique complet : afin de préciser le diagnostic du sepsis.

Hémocultures : si signes de gravité (sepsis, choc septique et PNA obstructive) et si
présentation clinique fruste.

Echographie des reins et des voies urinaires : & en urgence si présence de signes de sepsis
ou hyperalgie afin de rechercher une PNA obstructive, abces/phlegmon rénal. Son
interprétation doit tenir compte des dilatations physiologiques des uretéres liées la
grossesse.

Sur le plan obstétrical, une analyse du rythme cardiaque feetal peut mettre en évidence
une tachycardie en raison de la fievre maternelle (résolutives apres antipyrétique) et

des contractions utérines.
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VI. Prise en charge :

1.En
I'absence

de signe de
gravité

Prise en charge en
ambulatoire si :

- Bonne tolérance clinigue

- PN non hyperalgique

- Absence de vomissements
- Examen obstétrical normal

- Contexte se prétant a une
bonne surveillance a domicile
par les proches

- Absence
d'immunodépression,
infections urinaires &
répétition ou malformation
urologigue connue.

Dans la plupart des
cas, une hospitalisation
courte de 48 3 72h permet de
réaliser une antibiothérapie
probabiliste par voie
parentérale initiale, d'adapter
la surveillance clinico-
biologique, d'obtenir les
résultats de I'antibiogramme
et d'envisager la sortie avec
un relais per os adapté aprés
48h d'apyrexie.

Antibiothéraple probabiliste
face 4 une PNA non grave :

- En 1% |ntention :

*C3G par voie injectable ou
Céfotaxime en raison de leur
spectre (efficacité sur la
plupart des entérobactéries
communautaires
responsables de PN) et de
leur excellente tolérance.

- En cas d’allergie aux C3G :

* Aztréonam qui posséde une
efficacité prouvée dans cette

indication et un faible risque
de résistance avec les autres

bétalactamines.

* Ciprofloxacine (en I'absence
de traitement par guinolones
dans les 6 derniers mois) qui
posséde une efficacité
prouvée dans cette
indication, une bonne
diffusion rénale et une
excellente biodisponibilité
permettant un traitement par
voie orale d'emblée en
absence de signes de gravité.

- Hospitalisation
systématique en présence de
signes de gravité (sepsis, choc
septigue ou PNA obstructive)

- VWP pour la réhydratation

~ Initier une antibiothérapie
probabiliste

- Réaliser des prélévements a
wvisée bactériologiques

= Surveillance en milieu de
réanimation si signes de
sepsis

- Drainage chirurgical si PNA
obstructive ou si doute sur
une dilatation sur
I'échographie des reins et des
voies urinaires.

La présence de signes de
gravité impose d'adapter le
traitement probabiliste et de
choisir une molécule avec un
spectre plus large en présence
de facteurs de risque de EBLSE
et d'ajouter un aminoside en
bithérapie afin d'obtenir une
meilleure bactéricidie, elle
posséde une bonne diffusion
intra-rénale et une synergie
avec les bétalactamines.

En 1% intention :
Une bithérapie associant une

C3G par voie injectable avec
de I'amikacine.

En cas d'ATCD de
colenisation urinaire ou
d'infection urinaire & EBLSE
datant de moins de 6 mois :

Une bithérapie associant de
I'imipénéme et de
I"amikacine.
En cas de choc
septique avec au moins un
facteur de risque d'infection
urinaire & EBLSE :

Une bithérapie associant de
I'imipénéme et de
I"amikacine.

En cas dallergie au C3G ou &

Iimipénéme :

Une bithérapie associant
I'aztréonam et I'amikacine.

Figure 130 : Prise en charge de PNA
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1. Relais aprés antibiogramme :

Lorsque les résultats de I'antibiogramme sont disponibles a 48-72h, une réévaluation de
I’antibiothérapie est indispensable afin de privilégier un relais par une antibiothérapie possédant

le spectre le plus étroit possible.

Les experts recommandent par ordre de priorité, que la PNA soit grave ou non :
e Amoxicilline
e Amoxicilline- acide clavulanique
e Céfixime

e Sulfaméthoxazole- triméthoprime (a éviter les deux premiers mois de la grossesse)

2. Durée de traitement :

La durée de traitement préconisée est identique a celle en dehors de la grossesse.

Elle est de 10-14 jours.(48)

3. Suivi:

Une évaluation maternelle et feetale est indispensable a 48-72h du traitement.

Une récidive de PNA étant observée dans 20% des cas de grossesse, un ECBU de contréle
doit étre réalisé 8-10j aprés la fin du traitement puis mensuellement jusqu’a la fin de la
grossesse afin de juger de I'efficacité du traitement et dépister une éventuelle colonisation

urinaire gravidique qu’il faudra traiter en prévention d’une récidive.
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Tableau VI : Traitements de PNA (48)

Antibiotiques Posologie Voie Durée
Infection non grave

1¢re jntention, C3G injectable

-Céftriaxone 1a2gx1/j IV, IM ou SC > 48-72h
-Céfotaxime 1a2gx1/j IV ou IM > 48-72h
En cas d’allergie

—-Aztréonam | 29 x3/j IV ouIM > 48-72h
Infection grave

1¢re intention, C3G injectable + amikacine

-Céftriaxone 1 a2gx1/j IV, IM ou SC > 48-72h
Ou céfotaxime 1 a2g x3/j IV ou IM > 48-72h
+ Amikacine 15mg/kg x1/j IV ou IM 1a3)

En cas d’ATCD de BLSE

-Imipénéme 500mg x4/j v > 48-72h
+ Amikacine 15mg/kg x1/j IV ou IM 1a3)

En cas de choc septique et un FDR ou plus de BLSE

-Imipénéme 500mg x4/ \Y > 48-72h
+ Amikacine 15mg/kg x1/j IV ou IM 1a3)

En cas d’allergie (C3G ou imipénéme)

-Aztréoname 2g x3/j IV ou IM > 48-72h
+ Amikacine 15mg/kg x1/j IV ou IM 1a3)
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Troubles métaboliques et endocriniens critiques

Acidocétose diabétique

I.  Introduction
II.  Physiopathologie
lll.  Diagnostic clinique
IV. Examens paracliniques
V. Facteurs de décompensation
VI. Complications
VIl.  Prise en charge

|. Introduction :

L'acidocétose diabé tique est une complication métabolique aigue grave du diabéte avec
une mortalité élevée si elle n'est pas dé tectée Elle constitue chez la femme enceinte une urgence
mé dico-obsté tricale qui met en jeu le pronostic vital de la mere et de son feetus.

Elle survient généralement au cours des 2@me et 3éme trimestres en raison de
I'augmentation de la résistance a I'insuline . Malgré [amé lioration de ses taux d 'incidence et de
ses résultats au cours des anné es, il demeure un problé me clinique majeur puisqu'il a tendance a
se manifester a un taux de glycémie plus bas et plus rapidement que chez les patientes non
gravides, retardant souvent le diagnostic.

Plusieurs facteurs sont incriminé s dans la survenue de I'acidocétose chez la parturientg en
particulier avec |'utilisation de corticosté roides pour la maturation pulmonaire foetale et de  B2-
agonistes pour la tocolyse, la mauvaise observance du traitement, I'infection les vomissements, le

stress, la déshydratation mais dans la majorité des cas aucune cause n’est décelald®)
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Il. Physiopathologie :

Diminution de la circulation

De I'insuline

augmentation des hormones

de contre régulation

(Glucagon, cortisol, GH,
Catécholamine)

|

Effet sur les tissus insulino-sensitifs

Muscle

A J Y

Adipocytes

R

Diminution de
I'utilisation du

» Augmentation de la

glucose

production du glucose

Augmentation Du keto
genése

» Augmentation
gluconéogendse et
glycogénolyse

'

Augmentation de la
lipolyse

Hyperglycémie

Kétosis

F 3

I

v

Glycosurie

Acide métabolique

I

'

Diurése osmotique

Vomissements

!

Déshydratation

Figure 131

: Physiopathologie de |’acidocétose (49)
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Déficit en insuline

v

Augmentation catécholamine glucagon cortisol et GH

v

A 4

Y

A
Diminition de Augmentation Augmentation de Augmentation
Putilisation dela la néoglucogenése lipolyse
du glucose gluconéogénoly <acides aminés
Y Y .
T Perte de Production
Fatigue Hyperglycémiee - corps cétonique
) 4 A 4 h 4
Hyperosmolarité Glycosurie Perte de NACL Acidose Corps
extracellulaire cétonique
h J \ 4 h
Déshydratation Diurése Augmentation Perte Vomissements
cellulaire osmotique aldostérone phosphore
v Y Sortie K v
Soif Polyurie Perte de K cellulaire —» Hyperventilation
déplétion
Déshydratation extracellulaire
Coma Perte d’eau et ions par Hypo filtration

F 3

les cellules cérébrales

rénale

Figure 132 : Physiopathologie de I'acidocétose (49)
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lll. Diagnostic clinique :

La définition de I'acidocétose est purement biologique mais on peut la suspecter et

I’évoquer cliniquement. (49)

Sicarionat Cétonémie Acldowe

Hyperglycémie icarbonates

> 11 mmol/l <15 mmol/I et,fou. métabolique
(1.98g/1) cétonurie (PH<7.3)

Figure 133 : Signes cliniques de DAC

- Syndrome cardinal : polyurie, polydipsie, vomissement,
douleurs abdominales

- Haleine acétonique

- Signes de déshydratation :

* Extra—cellulaire : hypotension, tachycardie, pli cutané, yeux excavés

Aut I'ES * Intra-cellulaire : soif, sécheresse de la muqueuse buccale
signes -Oedémes des Ml
associés

- Polypnée de Kussmaul

- Asthénie/anorexie

- Troubles de conscience

Figure 134 : Autres signes de DAC
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IV. Examens paracliniques :

Bilan de retentissement + bilan étiologique (49)
o Biologiques : Glycémie , Bandelette urinaire, Kaliémie, Natrémie, Bicarbonates, NFS,
CRP, ECBU, Fonction rénale, GDS.
¢ Radiologiques : Radiographie thoracique , échographie obstétricale , TDM abdominale

e Autres : ECG

V.Facteurs de décompensation :

Non
observance
de traitement

Prise de
corticoides

décompensati
on du diabéte

Figure 135 : Facteurs de décompensation du diabete (49)
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VI. Complications :

- Pré-éclampsie

- Troubles hydro-éléctrolytiques

YRRy - Coma

- MFIU

-SFA

- macrosomie
-Hydramnios
+RPM

o1 &1 [ . MAP (CI des B2 mimétiques)
- Prématurité
4

Figure 136 : Complications materno-feetales du DAC (49)

VIl. Prise en charge : (1)

La survenue de la DAC impose I’hospitalisation de la parturiente dans une unité de soins

intensifs avec une collaboration entre obstétricien, endocrinologue et réanimateur.

But de la prise en charge :
o Améliorer le volume circulatoire et la perfusion tissulaire
o Lutter contre I’hyperglycémie
o Corriger I'acidose
0 Rechercher et traiter les causes précipitants la décompensation

o0 Monitorage de la réponse maternelle et foetale au traitement
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-Aprés une évaluation bréve de I'état de |a patiente, celle-ci doit
bénéficier:
+D'un repos au lit en décubitus latéral gauche.
+Libération des voies aériennes, mise en place de la canule de
Guedel.
+Voie veineuse : 2VVP et VWC si nécessaire.
-Sondage gastrigue et urinaire.
M ise en - Monitorage non invasif : FR, FC, PA, Sao2, diurése, température
e m:::r:r" :;nr;g:s:un:a :::Mp;{elicig’:;:ﬁ:lﬁgﬁem:nqnlt‘:nue detfdafre
cond It ion des préli!ue&mts itératifs et d'évaluer la volémie par delta PP.
+Monitorage feetal : RCF, faire écho obstétricale : vitalité du
foetus, dge gestationnel, le poids, quantité du liguide
amniotigue, malformations ...
+Oxygénothérapie : Maximiser |'oxygénation des tissus
maternels et I'unité utéro-placentaire est un composant
essentiel pour la prise en charge de la décompensation.

+A noter que dans |'acidose maternelle, la perfusion des tissus
est compromis ce qui peut conduire 4 une hypoxie feetale.

+L'insulinothérapie doit &tre initiée le plus rapidement
possible pour corriger le désordre métabolique d'autant
plus quand la cause précipitant la décompensation est le
mangque d'insuline.

+Un bolus suivie d'une perfusion intraveineuse est
préférable a la voie musculaire ou sous cutanée car la
diminution de la perfusion tissulaire peut altérer

Insulinothérapie I'absorption de l'insuline.

+Le bolus initial d'insuline doit étre approximativement
10-15 unités d'insuline réguliére (0,1unités par Kg)
suivie par une perfusion continue de d'insuline a
0,1unité/Kg/h pour diminuer la glycémie de 0,5 g/I.

+Si la glycémie ne diminue pas a la premiére heure on
double les doses, quand la glycémie est inférieur 3 2g/1
on donne 0,05 UI/kg/H. La glycémie cible acceptable est

1-1,5 g/l
co rrection de -1l est préférable de corriger |'acidose avec I’hydratation,
insuline et la correction de la kaliémie. En effet, la
I'acidose perfusion rapide de bicarbonate peut causer une acidose

paradoxale du systéme nerveux central.
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Réhydratation

Traitement des
troubles
électrolytiques

Rechercher et
traiter les
causes
précipitant la
décompensation

«Le remplacement initial doit utiliser un sérum physiologigue isotonigue
(0, 9% NaCl) : 1000MI/H pendant 2H. L'utilisation du sérum hypotonique
{MaCl 0, 45%) au lieu du sérum physiologique pour le remplacement
initial peut causer une rapide baisse de I'osmolarité qui augmente le
risque de |'mdéme cérébral.

«Aprés |'utilisation de 2L du sérum physiologigue, on le change par sérum
physiologique hypotonique 0,45% de NaCl : 250ml/H car il est plus
similaire a la perte électrolytigue durant la diurése osmolaire.

+Jusqu'a ce gue la glycémie devienne entre 2-2,5 g/l (continuer le sérum
isotonigue peut donner un excés de chlorure et augmentation du
deésordre métabolique).

+Une fois la glycémie est inférieure a 2,5g/| la perfusion doit étre change a
0,45% MaCl avec dextrose 5% pour prévenir |a baisse rapide de la
glycémie. Approximativement 75% du liguide total doit &tre remplacé
dans les premiers 24h les 25% restant doit étre remplacé dans les 24-48
h. Sauf si il y a une sévére déshydratation ou un collapsus
cardiovasculaire.

-Potassium : il y a un épuisement du potassium qui approche les
300mEq, di & la correction de I'acidose et I'entrée du K* en
intracellulaire. Ce processus est majoré par la présence de
I'insuline ce qui cause une hypokaliémie.

+En cas d’hypokaliémie, un monitorage de |a kaliémie est
nécessaire (chague 2-4H) et |a kaliémie doit &tre remplacée
doucement (<20 MEg/H) pour éviter 'hyperkaliémie et les
arythmies cardiagues.

+Le potassium peut étre remplacé de 2 fagons:

» Soit ajouter & la perfusion d’insuline KCL (40mEg) & chague 1L
de perfusion (usuellement on utilise 140-250ml /H c'est-a-
dire approximativement 5-10mEq/h).

» Soit des bolus de 10mEg/h pendant 4-6 h

-Un bon interrogatoire et examen physique peut trouver
des facteurs précipitant la décompensation
I'interrogatoire peut trouver une non compliance au
traitement prescris ou un régime non suivi.

«I faut rechercher I'infection qui est un facteur trés
incriminés dans la survenue de la décompensation méme
si la patiente est asymptomatigue sur le plan clinigue (
absences de signes d'infection ) il faut réaliser des
examen complémentaires : NFS , VS CRP , hémoculture au
moment des poussées fébriles, ECBU, PV, RX thorax .. Si
une infection est identifiée |'antibiothérapie doit étre
démarrée le plutdt possible sans attendre la mise en
évidence du germe.

Figure 137 : Prise en charge de DAC (49)
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L'hyperglycémie est trés fréquente en réanimation et a &té associée 4 une augmentation de la mortalité.

Le seuil retenu & maintenir chez le patient en réanimation est 1,80 g/l (10 mmol/L).

Il existe deux types d'urgences hyperglycémiques : La cétoacidose diabétique (CAD) et I'état d’hyperglycémie hyperosmolaire (HHS).
Ces situations peuvent entrainer des conséquences graves, tel un coma, voire méme la mort.

Diagnostic positif

Clinique CAD - HHS Biologie CAD - HHS

- Hyperglycémie

- Acidose métabolique:
HCO3- <15 mmol/l

pH<73

- Troubles de conscience
- Polypnée de kussmaul

- Signes de déshydratation .
- Odeur cétonique de I'haleine .
- Douleurs abdominales - Hyperosmolarité
- Vomissements [2 % (Na + K mmol/l) +
Glyceémie (mgfdl) / 18]
=320 mosm/l

-Coma
- BU: Cétonurie si CAD +

glycosurie - Na+ COITIZEe = Nas mesurée +

- Glycémie capillaire> 2,5g/1 16 [ghycémie 1) i lycémie en /)

- Femme enceinte > 2g/1

Diagnostic différentiel Critéres de gravité

Cétoacidose alcooligue
Cétonurie de jetine - Ages extrémes ou terrain
Acidose lactique - Femme enceinte en CAD
- Troubles de conscience

- PH<7.100uRA <8 mmol/l

- Gaz du sang (artériel ou veineux)
- Glycémie, Na*, K*, CI, RA

- K<3ou=6mmol/l

Bilan initial -
. - Osmolarité > 350 mOs/]

Indications a hospitalisation en

- NFS, CRP, pro calcitonine ... -
- Radio thorax, échographie, -

- ECBU, Hémoculture
- ECG +/- troponines ..

- Urée, créatinine réanimation
-ECG
Bilan étiologique Selon clinigque Complications

CAD: Collapsus, HypoK?, IRF...

HHS: AVC...

TDM cérébrale si HHS - Liés au Traitement :

Hypogly, HypoK®, SDRA, cedéme cérébral

Traitement et prise en charge

Correction hydro électrolytique

Hydratation si CAD ou HHS

- Evaluer HD, ATCDs cardiologiques, fonction rénale...

- 52a6des50,9% /24h (10-121/24h dont 1/2 en 5H si HHS):

+ 1f= e

= 2¢m=H:500cc

+ 3™ H:500cc puis 4 | sur 12h et en fonction état d’hydratation

- Sérum glucosé 5 % Si glycémie <2,5 g/l + 4g/I NaCl + G10%,enY

Apport potassique (dans SG 5% ou 55 9%)
- Vérifier diurése et Fonction rénale
- CADetHHS:
= SiK=>3,5mmol/l: Attendre 1 h avt de supplémenter, lono & H1
»  Sid<K*<5mmol/l: 2 g/l de sérum perfusé
»  SiK*<3,5 mmol/l: Protocole hypokaliémie

- Endehors CAD et HHS: Apports de base

Insulinothérapie

- Pas d'insuline si K*< 3,5mmol/l {Réhydratation seule)

- Préparation de la seringue : Préférer insuline rapide analogue 1 ml = 1 unité

- Adaptation du débit de base en fonction glycémie capillaire (toutes les 2h) :

- SiG.cap=>3g/l: Débit0,1 UlfKg/h

= SIG.cap<3g/l:Régler le débit d'insuline surla G. cap en g/l (ex: GC=2,5 g/l
débit=2,5U/h)

+  Arrét brusque expose au risque de rebond: Maintien de la perfusion continue
jusqu'a G.cap 2 g/1 (11 mmol/1), bicarbonates > 15 mEq/], PH >7,3 chez un
patient capable de se réalimenter

+  Administration de « bolus » s'il y a alimentation : 4 & 6 unités d'insuline
rapide analogue en SCavant chaque repas + Perfusion prolongée d'une
heure aprés la premiére injection d'insuline sous-cutanée.

- Alternative a la voie IV: Insuline rapide analogue sous-cutanée 0.2 Ulfkg/ 2h

- Relais : Schéma habituel chez patients déja traités par insuline; Schéma
assurant une couverture des 24 heures (une injection d'insuline Glargine
0,2 UI/Kg/j ou deux d'insuline intermédiaire, en plus de I'analogue rapide
avant chaque repas) chez patients non traités par insuline auparavant.

- Demander avis spécialisé dés que possible.

Traitement étiologique orienté Mesures adjuvantes
- 02, ventilation ...
- Antibiothérapie “HEPM
- Traitement anti-ischémique... - Vitaminothérapie (B1)
Surveillance Education

*Toutes les heures *Toutes les 4 heures

- Glycémie capillaire /1h puis a - lonogramme sanguin

H6 : toutes les 2H - Gazdusang
- Cétonémie, cétonurie - ECG
- Etat de conscience
- FR,Pouls, PA
- Diurése

Equipe spécialisée
Aprés stabilisation : éducation basigue
- Régles d'injection et d'auto-surveillance

- Signes d'hypoglycémie et CAT
- Signes de cétose et CAT

Figure 138 : Protocole d’hyperglycémie en soins intensifs de la SMAR (50)
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Urgences thyroidiennes

I. Introduction

Il. Crise thyréotoxique
1. Diagnostic positif
2. Facteurs précipitants la crise
3. Complications
4. Prise en charge

lll.  Coma myxcedémateux
1. Diagnostic positif
2. Etiologies
3. Complications
4. Prise en charge

IV. Conclusion

Introduction :

Les dysfonctionnements thyroidiens sont fréquents chez la femme , en particulier en
pé riode d’activité génitale

Au cours de la grossesse, d'une part, les besoins en iode augmentent, du fait de
I'augmentation de la clairance ré nale de I'iode et du transfert trans -placentaire de I'iode
inorganique vers le feetus et , d’autre part , l'activité fonctionnelle de la glande thyroide
maternelle augmente du fait de I'augmentation de la concentration plasmatique de la TBG
(thyroxine-binding globulin), de I'action TSH -like de I’lhormone chorionique gonadotrophique
(hCQ) et de 'apparition de I'activité de la désiodase placentaire de type 3.

De mé me au cours de la grossesse, I'activité immunologique maternelle est partiellement
supprimé e ce qui entrdine une diminution de la production des anticorps anti -ré cepteurs de la
TSH, responsables de I’hyperthyrocidie basedowienne. Ces donné es physiologiques expliquent les
particularité s des dysfonctionnements thyroidiens , tels que I’hypothyroidie et la thyrotoxicose ,

pré sentés par les femmes au cours de la grossesse.
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L’équilibre de la fonction thyroidienne est impératif pour le développement cérébral du
feetus qui est dépendant du passage trans-placentaire des hormones thyroidiennes maternelles.
Bien que les dysthyroidies aigues (Crise thyréotoxique, coma myxcedémateux) soient
considérées comme rares au cours de la grossesse, il est important d’étre vigilant afin de les

guetter en raison de leur potentiel de morbi-mortalité important.

Il. Crise thyréotoxique :

1. Diagnostic positif :

C’est une complication hypermétabolique rare mais potentiellement mortelle de
I’hyperthyroidie, caractérisée par une atteinte cardiovasculaire, une hyperpyréxie et des

modifications du SNC.

- Hyperhémie: peau chaude, rougeur

- Tachycardie, FA, FV, palpitations, ICA, cardiomyopathie
dilatée réversible

- Figvre importante > 40, transpiration

. . - SNC irritable, agitation, tremblements
Les manifestations

cliniques peuvent
comprendre :

- Délire, psychose, coma

- Nausées, vomissements, diarrhée

- Déshydratation

- En cas de diagnostic méconnu: tachycardie>140 batt/min
inexpliquée

Figure 139 : Tableau clinique de la crise thyréotoxique (2)
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Le diagnostic peut s’avérer difficile surtout s’il est retardé, la patiente peut se présenter

en état de choc et/ou en coma.

Il repose également sur le dosage du couple :
e TSH (Effondrée)

e T4L (élevée)

On doit tenir compte de normes adaptées au terme de la grossesse, ces résultats ne sont

pas toujours en corrélation avec la gravité de la crise thyroidienne.

2. Facteurs précipitants la crise : (2)

¢ Urgences chirurgicales aigues
0 Induction de I’anesthésie

¢ DAC

¢ EP

¢ IDM

¢ PE

0 Anémie sévere

¢ Non-observance thérapeutique

3. Complications : (2)

¢ Maternelles :
0 Pré-éclampsie / Eclampsie
0 Insuffisance cardiaque aigue
o Foetales :
¢ MAP

0 Hyperthyroidie néonatale transitoire au passage placentaire des AC maternels
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0 Hypothyroidie due au traitement qui régresse spontanément
0 Goitre feetal pour des doses importantes d’ATS
0 MFIU

¢ RCIU

4, Prise en charge : (2)

o Hospitalisation en unité de soins intensifs obstétricale

e Monitorage maternel et fecetal

e Oxygénothérapie

e ECG systématique

¢ Initier le bilan biologique ( NFS, ionogramme complet, fonction rénale, fonction hépatique..)

¢ Refroidissement par les moyens physiques

e Propylthiouracil PO par la SNG avec une dose de charge de 300-600 mg suivie de 150-200
mg toutes les 4 a 6h.

¢ lodure initié 1 a 2h apres I'administration du PTU afin de bloquer la libération de T4 ( SSKI,
lodure de Na, Lugol)

e Glucocorticoide : Hydrocortisone 100mg IV toutes les 8h pour limiter la conversion
périphérique de T4 en T3 (possibilité d’utiliser la prednisone 60mg/j PO, Dexaméthasone
2mg IV chaque 6h)

e Propanolol 20-80 mg PO chaque 4-6h ou 0,5-1 mg sur 10 minutes IV suivi de 1-2 mg/min
IV pendant 5 minutes pour un total de 6 mg, suivi de 1-10 mg IV toutes les 4 heures pour le
controle de la tachycardie

e Traitement du facteur déclenchant

e Amiodarone est Cl en cas de troubles de rythme
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lll. Coma myxcedémateux :

1. Diagnostic positif :

C’est I'expression extréme d’une hypothyroidie sévére, il se caractérise par une

hypothermie, hypotension, hypoventilation et une bradycardie.

- Hypométabolisme

- Peau froide et séche

- Hypothermie < 36 avec incapacité d'augmenter la température
corporelle face a4 une infection

Les

manifestations - Infiltration cedémateuse généralisée prédominant en péri-
cliniques orbitaire, au cou et aux Ml

peuvent

comprendre : - Bradycardie

- PA pincée, baisse de la PAS et augmentation de la PAD

- Epanchements des séreuses ( pleurale, péricardique )

- Léthargie, ROT abolis

- Constipation, abdomen distendu

Figure 140 : Tableau clinique du coma myxcedémateux (2)

Le diagnostic repose, sur le dosage de
e TSH (élevée) en premier lieu

e Secondairement T4L (Effondrée)

On doit tenir compte de normes adaptées au terme de la grossesse

2. Etiologies :

Le plus souvent di a une hypothyroidie sous diagnostiquée en prénatal.
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3. Complications :

Maternelles :

0 Pré-éclampsie

0 Troubles de rythme
¢ HPP

Feetales :

¢ MAP

0 RCIU

0 Mort feetale

¢ Déficience intellectuelle a I’'enfance

4, Prise en charge : (2)

Hospitalisation en unité de soins intensifs obstétricale

Monitorage maternel et feetal

Oxygénothérapie, IOT et ventilation en cas d’hypercapnie ou d’hypoxie
Réchauffement par couverture et éviter les dispositifs de réchauffement externes
Correction des troubles hydroélectrolytiques : administration du sodium

ECG systématique

Troponines pour exclure un IDM

100 mg d’hydrocortisone toutes les 8h si taux de cortisol de base est bas ou non connu
Lévothyroxine : bolus IVL 300-500 ug suivi de dose quotidienne 75-100 ug

La dose orale doit étre 30-50% supérieure a la dose IV

La dose doit étre réduite chez les patientes atteintes de troubles cardiovasculaires

Pan-cultures et antibiothérapie empirique en attendant les résultats
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IV. Conclusion :

La connaissance des relations physiopathologiques entre les dysfonctionnements
thyroidiens et la grossesse , ainsi qu’un meilleur suivi de la fonction thyroidienne maternelle au
cours de la grossesse chez les patientes pré sentant une hyperthyroi die ou une insuffisance
thyroidienne devraient permettre de prévenir les complications materno -foetales d’une
thyrotoxicose gravidique ou les consé quences feetales et néonatales d’une hypothyroidie
maternelle.

Rappelons la né cessité d’une collaboratio n étroite entre gynécologues, obstétriciens,
réanimateurs-anesthésistes et endocrinologues pour la prise en charge d’une hypothyroidie ou

d’une hyperthyroidie au cours de la grossesse.
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Syndrome de Sheehan

l. Introduction
Il. Physiopathologie
Il. Diagnostic et présentation clinique

V. Examens paracliniques
V. Diagnostic différentiellLa
VL. Prise en charge

|. Introduction :

Le syndrome de Sheehan est une nécrose ischémique de I’hypophyse antérieure
secondaire a un état de choc brutal et/ou prolongé au cours d’une hémorragie de la délivrance.

Il s’agit d’une complication rare mais potentiellement grave du post-partum, initialement
décrite en 1937 par Sheehan.

Le mécanisme physiopathologique de cette ischémie est mal élucidé.

L'incidence de cette pathologie est sous-estimée car le diagnostic est souvent tardif et
difficile (délai pouvant aller a des années dans la majorité des cas)

Le diagnostic d 'insuffisance anté -hypophysaire peut é tre rapidement évoqué devant

I‘absence de monté e laiteuse et de retour des couches avec des crises d 'hypoglycémie.
Cependant, I‘hypopituitarisme est le plus souvent dissocié et les signes cl iniques volontiers
discrets aboutissent a une méconnaissance du diagnostic . Certaines né croses hypophysaires

partielles s'expriment par des formes frustes , des manifestations endocriniennes dissocié es et
rendent le diagnostic difficile .

Les investigations hormonales sont d’importance majeure et permettent de confirmer
I'insuffisance anté hypophysaire et repose sur I’exploration des 5 axes : corticotrope, lactotrope,
thyré otrope gonadotrope et somatotrope.

L'IRM prend une place importante dans le diagnostic positif du syndrome de Sheehan , vu

sa sensibilité a explorer la région hypothalamo-hypophysaire.
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Une fois le diagnostic du syndrome de Sheehan retenu, la prise en charge ne doit pas étre

retardée, c’est une urgence médicale ++. (51)

Il.Physiopathologie :

Bien que la physiopathologie du syndrome de Sheehan ne soit pas totalement élucidée , le
processus de base est connu . Il s’agit, en effet, d’un infarctus secondaire a un arrét de
I'écoulement du sang vers le lobe antérieur de I’hypophyse , qui peut étre dii a un vasospasme ,

une thrombose ou une compression vasculaire.(1)
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: Physiopathologie du syndrome de Sheehan (51)
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lll. Diagnostic et présentation clinique :

Le spectre clinique du syndrome de Sheehan est trés large allant des plaintes non
spécifiques telles I'asthénie, la fatigue et I'anémie aux signes séveéres d’insuffisance
hypophysaire.

Classiquement, les patientes présentent une agalactie (pouvant étre considérée comme
normale en cas d’hystérectomie) avec absence de retour des couches.

Par conséquent, la plupart des patientes développent une forme latente de la maladie et

ne sont diagnostiquées qu’apres une longue période d’évolutivité.

A coté des formes cliniques habituelles classiques et tardives , linsuffisance anté -
hypophysaire peut se déclarer brutalement en quelques heures, jours ou semaines ou
tardivement aprés I’accouchement sous des formes graves qui relé vent d’une prise en charge en
milieu de ré animation notamment :(51)

e L’insuffisance surrénalienne aiguér+

e Le coma hypoglycé mique-+, myxcedé mateux ou hypophysaire

e L’hyponatré mie

e L’hypotension artérielle orthostatique++

e Le délire/I'agitation , +/- le diabéte insipide (si extension de la nécrose a la

posthypophyse)

1. Manifestations cliniques de I'insuffisance antéhypophysaire :

Les manifestations cliniques de | ' hypopituitarisme dé pendent du type et du degré de
déficience de I'hormone en question et la rapidité de son apparition . Gé néralement la sé crétion
des gonadotrophines et de ’hormone de croissance GH est plus susceptible d 'é tre affectée que

celle des hormones ACTH et TSH bien que des exceptions peuvent se produire.
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

D’autre part , la non spécificité de la symptomatologie fonctionnelle et le caractére

insidieux de cette pathologie rendent difficile le diagnostic positif.(51)

«Chez I'adulte, les manifestations clinigues sont discrétes. Elles
sont presque exclusivement la traduction du déficit en cortisol.

+On peut retrouver une asthénie physique et psychique plus ou

I nS uffi Sance maoins marguée, une anorexie, une perte pondérale modérée.

. -Peuvent s'y associer des crampes musculaires et une opsiurie.
CO rtlcotrope -L'examen clinigue retrouve une hypotension artérielle,

essentiellement posturale et une dépigmentation cutanée
caractéristigue notamment des aréoles mamelonnaires et des
organes génitaux externes.

-La symptomatologie est exclusi t liée au déficit en
thyroxine.

I ff- +Chez I'adulte, cette atteinte est rarement au premier plan.
nsu |Sa.n Ce -L'association de certains symptémes incluant frilosité, apathie,

constipation, bradycardie est assez évocatrice.

thyréotrope -1l n'y a habituellement pas d'infiltration myxoedémateuse, hormis

une discréte bouffissure du visage.
+La peau est séche et on note une dépilation plus ou moins
importante des aisselles, du pubis et des sourcils.

+Chez I'adulte, les signes d’insuffisance gonadotrope sont
les plus constants et les plus précoces.

"'IS Uffi Sance +Chez la femme en période d’activité génitale, la

symptomatologie est dominée par I'aménorrhée

gonadotrope secondaire sans bouffée de chaleur. Elle s’accompagne

d’une frigidité, d’'une dépilation axillo-pubienne et d’'une
atrophie vulvovaginale.

Ins uffisan ce -Chez I'adulte, I'insuffisance somatotrope
isolée est classiquement considérée comme

Somatotrope asymptomatique.

-Le déficit en prolactine est trés rare, apanage de la
destruction compléte de I'hypophyse.

-Sa traduction clinique est I'absence de montée
lactotrope 3

laiteuse.

Insuffisance

Figure 142 : Manifestations clinigues des insuffisance anté-hypophysaire (51)
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2. Les critéeres permettant de retenir le diagnostic du Syndrome de Sheehan

sont .
1- ATCD d’hémorragie grave du post-partum.
2 - Hypotension sévére ou état de choc ayant
nécessité une transfusion ou expansion volémique.
Les critéres .
3 - Agalactie en post-partum.
pour
diagnostiquer
le Syndrome 4 - Absence de retour des couches.
de Sheehan

5 - Divers degrés d’insuffisance anté-hypophysaire,
partielle ou totale.

6 - Image de selle turcique vide a I'lRM ou au
scanner.

Figure 143 : Criteres diagnostiques du syndrome de Sheehan (51)

IV. Examens paracliniques :

1. Biologigues :

1.1. Non spécifiques :

NFS : alarecherche d’anémie, hémoconcentration
lonogramme : a la recherche des signes d’ISA ( hyponatrémie, hypochlorémie,
hyperkaliémie)

Glycémie . a la recherche d’une hypoglycémie
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1.2. Spécifiques :

Tableau VIII : Explorations biologiques d’une insuffisance anté-hypophysaire (51)

Axe Tests statistiques Tests dynamiques

. Cortisolémie basse . L
Corticotrope Test au synacthene négatif
ACTH normale ou basse

Test a la métopirone négatif
Test au CRH négatif

Test au métoclopramide
négatif

Lactotrope Prolactinémie basse

Thyréotrope TSH normale ou basse Test au TRH négatif
4 P T4 libre libre basse g

Test d’hypoglycémie
Somatotrope IGF1 basse . . vp ,gy.
insulinique avec GH négatif
E2 basse R P
Gonadotrope Test a la GnRH négatif

FSH-LH basse

2. Radiologiques :

21 IRM:

Dans la phase aigué , I'IRM révele une hypophyse é largie avec une zone centrale en
hyposignal en T 1 et hypersignal sur les images pondé rées en T 2. Cest la zone de né crose
hypophysaire. Apré s injection du Gadolinium, ces zones de né crose présumées se rehaussent de
fac on irréguliére

Au bout de quelques semaines , la glande pituitaire gonflée régresse et est confinée a la
fosse pituitaire, s’en suit une atrophie de la glande pendant plusieurs mois . Le ré sultat final est

une selle turcique vide de taille normale.
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Figure 145 : Image d’IRM montrant une selle turcique vide(53)
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V.Diagnostic différentiel :

Tableau IX : Caractéristiques respectives du syndrome de Sheehan
et de I’'hypophysite lymphocytaire (51)

Syndrome de Sheehan

Hypophysite lymphocytaire

IAH

Présentation IAH Diabéte insipide
Signes de compression
ATCD d’HPP + -
ATCD de troubles | - +/-
auto-immuns
| Agalactie + -

Hypopituitarisme

IAH compléte généralement
Déficit en GH généralement
sévere

Déficit en PRL et
gonadotrophines toujours
présentes

Divers degrés d’lAH possibles
Hyperprolactinémie n’est pas rare
L’ACTH est la T1ére hormone touchée

Post-hypophyse

Troubles mineurs
Diabete insipide rare

Diabete insipide possible

Constats
radiologiques

-Initialement : Hypophyse
élargie

-Tardivement: Image de
selle  turcique vide ou

partiellement vide, de taille
réduite ou normale

-Initialement : élargissement de
I’lhypophyse+ amincissement de la tige
pituitaire+ hypersignal net et précoce du
lobe antérieur aprés injection du
gadolinium

-Tardivement : image de selle turcique vide

possible

Physiopathologie

Elargissement de
I’hypophyse lors de la
grossesse

Hypotension /choc suite a
une HPP

CIivD

Selle turcique de petite taille
Auto-immunité

Auto-immunité

Traitement

Traitement hormonal

substitutif

Traitement hormonal substitutif
Corticoides/ Immunosuppresseurs
Traitement chirurgical : rarement indiqué
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VI. Prise en charge :

Le traitement d’une insuffisance hypophysaire multiple est la somme des traitements de

chacune des déficiences hormonales, en tenant compte des interactions connues entre les

diverses hormones administrées, il s’agit d’'une urgence vitale++ il ne faut pas attendre les

résultats pour traiter.(1)

Insuffisance
en ACTH

Insuffisance
en LH et FSH

Insuffisance en

TSH

Insuffisance en
GH

Autres

- La dose

- Ce traitement est |e plus important sur le plan vital et doit toujours étre

commencé en premier lieu lorsqu'il est indiqué. Il peut aussi
occasionnellement démasgquer un diabéte insipide jusgue la peu
symptomatigue et méconnu. Ce traitement consiste essentiellement en
I'administration de glucocorticoides visant & mimer |a production normale
du cortisol, tout en essayant d'éviter i la fois le risque d'insuffisance aigué
et celui d'un surdosage chronique .

idii ire en est un peu
plus basse que celle utilisée traditionnellement : 15 & 20 mg/jour chez la
femme, en deux prises (2/3 de la dose dés le lever et le tiers restant entre
13h et 16h}. La dose et son fractionnement sont adaptés en fonction de
|"état général, du poids, de la compliance de la patiente et des taux en
cortisol obtenus sous traitement.

+ Il est capital de bien informer la patiente de la nécessité d'augmenter cette

dose d'hydrocortisone en cas de “stress” intercurrent.

- Contrairement a |la maladie d’Addison, l'insuffisance en ACTH ne requiert

pas de traitement en minéralocorticoides (fludrocortisone).

+Le traitement substitutif varie I'éventuel désir de fertilité.
«En I'absence de désir de grossesse, les femmes avec

insuffisance gonadotrope sont traitées par eestrogénes,
associés a un progestatif (sauf antécédents
d'hystérectomie). Il peut s"agir d'un des nombreux
traitements hormonaux substitutifs classiques de type «
ménopause », ou d'une pilule faiblement dosée chez la
femme jeune.

~Lorsqu'il existe un désir de fertilité, le traitement
q bi

comprendra I'ad ation de g

p

-Le traitement consiste a administrer de la L-

thyroxine, 4 des doses similaires a celles données
dans I'"hypothyroidie primaire, soit de I'ordre de 1.5
+ 0.3 pg/kg/jour, le matin a jeun.

«Ces doses sont un peu plus élevées chez les

patientes avec un plus grand nombre d'autres
déficits harmonaux.

- Le traitement de |'insuffisance en GH doit aussi

étre envisagé chez I'adulte car il peut entrainer
divers bénéfices principalement sur le plan
métaboligue

+Plusieurs hormones de croissance recombinantes

humaines sont disponibles dans cette indication.

- Gestion de |'état de choc : remplissage par les

macromolécules : 20ml/kg

- Gestion de I'hypoglycémie : G10%
- Traitement d'un facteur déclenchant : une infection

par exemple

Figure 146 : Prise en charge du syndrome de Sheehan (51)
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Tableau X : Récapitulatif des traitements administrés dans I'lAH (51)

Hormone Traitement Remarques

ACTH Hydrocortisone : 10-20mg/j Les doses sont augmentées en période
Acétate de cortisone :15-25mg/j de stress, chirurgie, grossesse...

TSH L-thyroxine : 0,05-0,2mg/] Ajuster les doses selon le taux de la

T4L

(Estrogenes conjuguées : 0,3-0,625mg/]
17b-oestradiol micronisé : Tmg/j Les cestrogénes sont administrés avec

FSH/LH Valérate d’estrone : 2mg la progestérone sauf hystérectomie.
Sulfate d’estrone: 1,25mg Si désir de grossesse :
Patchs cutanés d’estradiol: 4-8mg/sem Gonadotrophines et HCH ou GnRH

GH Somatotropine : 0,2-Tmg/j en SC
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Nausées-Vomissements gravidigues (NVG)

I.  Introduction
Il.  Physiopathologie

lll.  Facteurs de risque

IV. Diagnostic clinique et évaluation du degré de gravité
V. Examens paracliniques

VI. Complications

VIl.  Prise en charge

|. Introduction :

Les NVG sont gé néralement définis comme des symptomes associant des nausées et /ou
des vomissements débutants entre les 6eme et 8tme semaines de gestation , persistants et
accompagné s d'une perte de poids d'au moins 5 % du poids avant la grossesse non liée a
d'autres causes ainsi accompagné s d 'une dé plétion glucidique , des anomalies é lectrolytiques
et/ou des troubles acido-basiques

Il existe plusieurs scores pour stadifier les nausé es et les vomissements , notamment le
Motherisk Pregnancy-Unique Quantification of Emesis and Nausea (PUQE)

L’hyperémésis gravidarum représente un diagnostic d’élimination qu’il ne faudra retenir

qu’aprés avoir éliminé toute cause possible de vomissements gravidiques. (54)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

Il.Physiopathologie :

Hypothése
vitaminique:
carence en

Hypothése vitamine B6

hormonale:

Hypothése

digestive:
- hCG

— TSl - Modification
- Destrogénes

gastrique
- Prolactine

- Infection par
- RHT3 HP

Nausées et
vomissements

durant la

Hypothése grossesse Hypothése
olfactive

prophylactique

Hypothése

Hypothése
psychosomatique

vestibulaire

Figure 147 : Physiopathologie des nausées et vomissements gravidiques (54)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

lll. Facteurs de risque :

Terrain
somatique
prédisposé

Infection
par HP

Foetus de
sexe
féminin

Faible statut
socio-
économique

Primiparité

Facteurs

Antécédants

de _— personnels de

o NVG
risque

Antécédants de
MFIU/GEU /faus
se couche

Grossesse
multiple

Figure 148 : Facteurs de risque des vomissements gravidiques (54)

- 222 -



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

IV. Diagnostic clinique et évaluation du degré de gravité :

Tableau Xl : Score de Motherisk PUQUE-24 (54)

Motherisk PUQUE-24 scoring system

Pdt les derniéres 24H

guelle était la durée des nausées ou des maux d’estomac ?

Pas du tout (1) 1h ou moins (2) | 2-3h3) | 4-6h@4) | Plus que 6h (5)
Pdt les derniéres 24H, avez-vous vomi ?

Je n’ai pas (1) 1-2(2) | 3-4 (3) | 5-6 (4) | 7 fois ou plus (5)
Pdt les derniéres 24H, combien de fois avez-vous eu des envies de nausées sans vomir ?
Non (1) 1-2 2) |3-43)  |5-6(4) | 7fois ou plus (5)

- Etat général
- Amaigrissement
- Etat d’hydratation et de nutrition

Evaluation . Erat de conscience

clinique

Evaluation du

degré de

L] rd - '3 Y
g ravite - Sévéres pour un score supérieur ou égal a
13.

- Anomalies oculaire : notamment un nystagmus
- Retentissement psychologique

-Signes de défaillance hémodynamique

- Diurése

- Hypoglycémie

-Les symptdmes sont considérés

-Légers pour un score de Pugque compris
entre 3 et 6.

-Modérés pour un score entre 7 et 12.

Figure 149 : Evaluation clinigue et du degré de gravité lors des vomissements gravidiques (54)
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V.Examens paracliniques :

1. Bilan étiologique : afin d’éliminer les causes possibles provoguant les NVG

(54)

e Bilan biologique hépatique : recherche d’une cytolyse reflétant une autre pathologie.

e Dosage BHCG: exacerbation des symptoé mes retrouvés lors des grossesses
gémellaires ou molaires et d'autre part, la production d'hCG stimule la glande
thyroidienne.

¢ Bilan thyroidien : recherche d’une hyperthyroidie.

e Lipasémie : éliminer une pancréatite.

o Echographie abdominale : éliminer les urgences chirurgicales.

2. Bilan de retentissement : (54)

e NFS: I’hématocrite élevée indiquant une hémoconcentration en faveur d’une
déshydratation extracellulaire.

e Fonction rénale

¢ lonogramme sanguin : Hyponatrémie, hypokaliémie, alcalose métabolique.

e GDS

e ECG : Signes de I'hypokaliémie a rechercher++ , sous décalage ST , onde T inversée,
onde U.

e ERCF/ échographie obstétricale : retentissement fecetal.

e IRM : si présence de signes cliniques en faveur de I'EGW.
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VI. Complications :

Maternelles

- Déshydratation : augmente le risque de DAC chez les patientes diabétiques

ainsi que le risque thrombo-embolique

-Troubles hydroélectrolytiques/ acido-basiques : Hypokaliémie,

hyponatrémie, alcalose hypochlorémique.

-Malnutrition protéino-calorique

-Encéphalopathie de Gayet Wernicke :

eles carences en vitamines/minéraux, notamment une carence en thiamine
(Vitamine B1) peut provoquer 'encéphalopathie de Wernicke, un trouble
neurologique grave associé a une confusion mentale, une perte de
mémoire a court terme, une ataxie, des anomalies oculaires telles que le
nystagmus et une neuropathie périphérique. L'encéphalopathie de
Wernicke peut entrainer un déficit neurologique irréversible.

- Carence en folates
- Pseudo-thyrotoxicose
- Insuffisance rénale fonctionnelle

- (Esophagite ulcérative et le Sd de Mallory-Weiss

- Morbidité psychologique, par exemple le syndrome de stress post-
traumatique.

Foetales

-RCIU

- Petit poids a la naissance
-MAP

Figure 150 : Complications des vomissements gravidigues (54)

Figure 151 : Coupe d’une Imagerie Par Résonance Magnétiqgue d’une patiente

dont I’évolution était compliguée par L’EGW (55)
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VIl. Prise en charge :

Régime
alimentaire

Mesures non
pharmacologiques

Mesures
pharmacologiques

- Hydratation importante

- Fractionnement des repas
+Eviter les aliments gras et épicés
«Privilégier les protéines

<l faut éviter également certaines stimulations
sensorielles, particuliérement les odeurs fortes.

- Fumeterre : la fumeterre est une plante utilisée dans les troubles digestifs grice a

ses propriétés cholagogues et cholérétiques qui favorisent la digestion.

- Acupression @ |a stimulation du point P6 (Neiguan), situe i |a largeur de trois

doigts en amont du poignet, est pratiguée depuis des années par les acupuncteurs
afin de traiter les nausées et vomissements occasionnés par diverses causes,

- Osthéopathle : I'apparition des nausées peut étre lige 2 un exces d’hormones.

Cette amplification des hormones peut étre reliée i une circulation hypophysaire
réduite die a une restriction des mouvements du crine. L'ostéopathe pourra par
585 MOUVEMEnts permettre une normalisation des mouvements. De plus, le fait de
favoriser un drainage des sinus caverneux par diminution des tensions au niveau

du crine permet de favoriser |a circulation sanguine de I'axe cérébral, Enfin, le fait
de limiter les compressions du nerf vague responsable de I'inconfort digestif est

un dernier axe sur lequel I'ostéopathe peut agir. /

P———

: neurol de la dep . de la famille des™
benzamides couramment utilisé en médecine humaine et vétérinaire. |l est aussi utilisé pour \

stimuler la motilité intestinale (prokinétique} en cas de gastroparésie. Il passéde une petite

IR \

action anti-reflux gastro-cesaphagien. || peut Etre & par voie orale ou parentérale.

- Chlorpromazine : classée comme antipsychotique de 19 génération. Elle est utilisée dans le

traitement des psychoses aigués et chraniques, comme la schizophrénie et certaines phases
maniaques du trouble bipolaire.

himi de la famille des éthanalamines. Clest un

s estune
médicament qui posséde plusieurs propriétés, antihistaminique H1 de premiére genératicn (gui
provoque une certaine somnolence par son effet anticholinergigue ), antiémaétique (contre les
nausées) et sédatif.

restunn leptiq ihi: ini inhibiteur des récep H1 de la famille
des phénatiazines. Clest un médicament utilisé dans le traitement de lallergie et de Finsomnie
passagére.

o est un iste SHT2 princi ent wtilisé comme antiémetique. Il est

indiqué dans la prévention des nausées et vamissements aigus associés A la chimiothérapie
anticancéreuse.

- Corticostéraldes.
- IPP
- Vitaminathéraple : il cst indispensable de prescrire de la vitamine Bl i la dose quotidienne de

100 mg, afin de limiter les risgues de développer une encéphalapathie de Cayet-Wernicke ainsi
que la vitsmine BG & la dose quatidienne de 50-200 mg afin de réduire les nausies

vomissements. //

Figure 152 : Prise en charge des vomissements gravidiques (54)
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Tableau XII : Caractéristiques des traitements anti-émétiques (54)

Histamine/ Antagoniste de
la dopamine

Doxylamines/ dimenhydrinates
diphenhydramines/
cyclizines/promethazines

Métoclopramides

Mécanisme d’action

Affecte indirectement le systéme
vestibulaire

Diminue la stimulation des centre
de vomissements

Antagoniste des récepteurs de
la dopamine et sérotonine qui
stimule la motilité du tractus
gastro-intestinal supérieur et
agit au niveau du SNC
spécifiqguement au niveau du
centre de vomissement

Preuve d’efficacité

Diminuent les nausées comparés
avec le placebo avec ou sans la
pyridoxine

Egal a I’'Ondansetron pour les
nausées mais moins efficace
pour les vomissements

Dose recommandée/ Dose
maximale

DOXYLAMINE* :6,25-25mg x3/J,
max 50mg/J
DIPHENHYDRAMINE* :  25-50mg
x3/J), max 150mg/J
DIMENHYDRINATE* : 25-50mg
x3/J), max 100mg/J

CYCLIZINE*: 12,5-50mg x3/]J,
max 150mg/J

PROMETHAZINE*: 25mg x3/J,
max 75mg/J

10mg x3/J, max 30mg/]

Effets secondaires

Sédation/ effet anticholinergique

Moins de sédation/ Akathisie/
Dyskinésie tardive avec
utilisation chronique

Risques de tératogénicité

Absence d’augmentation

Absence d’augmentation

Aspects pratiques

La doxylamine et le
dimenhydrinate sont disponibles
en vente libre sous forme de
somniféres ou des comprimés
contre le mal des transports.

Le dimenhydrinate est souvent
associé a la caféine et les
antispasmodiques.

Les données sécurité sur cette
combinaison n’indiquent aucune
préoccupation.

A réserver pour la prise du soir
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Tableau

Ondansetron Corticostéroides
Central (centre médullaire de L
.. i L Effet anti-émétique sur la zone de
Mécanisme vomissement) et périphérique | o,
P . . déclenchement des chimiorécepteurs dans le
d’action (intestin) bloqueur des L,
, , i tronc cérébral
récepteurs de la sérotonine
Amélioration du sentiment de bien-étre, de
Supérieur a la combinaison | I'appétit et augmentation de la prise de poids
doxylamine/ B6 pour la | chez les patients de I'HG.
Preuve réduction des émissions de N [ Aucune différence dans les  jours

d’efficacité

etdeV

Supérieur au métoclopramide
pour la réduction de V mais
pas de N dans I’'HG

d’hospitalisation d’admission ou de
réadmission par rapport au placebo.

Egale a la prométhazine avec moins d’effets
secondaires

Supérieur au métoclopramide IV

Dose

recommandée/ 4-8 mg Prednisone 40-50 mg/J. (On peut commencer
Dose avec une dose de 100mg en IV)

maximale

Effets Constipation, maux de téte, | Syndrome de Cushing potentiel, troubles de

secondaires

vertiges

I’humeur, HTA, hyperglycémie.

Risques de
tératogénicité

Données contradictoires mais
ne semble pas augmenter le
risque global de
malformations congénitales

Augmentation possible du risque de fentes
orales en cas d’utilisation a partir de la 10&me
semaine de gestation, mais les données sont
faibles.

Aspects
pratiques

Pas de sédation

Coliteux

Disponible sous forme de
comprimés, de gaufrettes et
de formulations orales
dispersibles

Assurer une prise en charge
simultanée de la constipation
et de l'occlusion intestinale a
été signalée

Recommandé comme agent de
seconde ligne.

Envisager d’attendre jusqu’aprés 10 semaines
de gestation si une autre thérapie est possible
Option limitée aux cas réfractaires
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Troubles hématologiques et grossesse

Y
‘ Orientation diagnostique devant une thrombopénie au cours de la grossesse

J

] A - Fausse thrombopénie : amas plaquettaires sur le frottis ?
Thrombopénie Eliminer: - Hypersplénisme ? Insuffisance hépatique ?
< 150 000/1 y - Cause médicamenteuse, infectieuse, insuffisance médullaire
' ~ ' ~\ ' N
IATROGENE ‘ INFECTIEUSE INSUFFISANCE
L | MEDULLAIRE |
Thrombopénie isolée P _ __ ~
) opeEn s N\ N N\
« Apparition récente ? Antériorités ? _Héparine ) { _CMV \ [ _carences |
o Gravité ? Evolutivité +++ ? -Sulfamides _Rubéole —Aplasies
¢ Etiologie périphérique ou centrale ? ‘D_i}”_"!“ql_'es ~Toxoplasmose -Leucémies
¢ Risque de thrombopénie feetale ? —Antlepl_le_pthues -HIV -Lymphomes
‘QL_“T"T'E -Paludisme -Néoplasies
—-Quinidine
P \ ete \ -etc / \ |
_ \. VRN /L )
Gestationnelle
(La plus fréquente +++)
\ Y,
Immunologique Par consommation
f/-l-’;'_l‘\\‘\ HTA Ji Protéinurie TP/ Fibrinogéne Schjzocytes

)_/K’ Pré-éclampsie J—. CIVD | Microangiopathie? ‘
Idiopathique Secondaire /:':\;%
LED / SAPL |+ Douleurs p N P )

abdominales Signes neuro Insuff. Rénale
Transaminas \ADAMTS-13 \ 3
es alevaes W Y, T
|\- | l
(7\ r N
{ Syndrome HELLP] PTT SHU
\ \ J .~ J

Figure 153 : Orientation diagnostique devant une thrombopénie de |la femme enceinte (56)

- 229 -



Coagulopathies acquises

Coaqulation intravasculaire disséminée (CIVD)

I. Introduction
Il.  Physiopathologie
Ill. Diagnostic et présentation clinique
IV. Etiologies
V. Prise en charge

|. Introduction :

La CIVD est une coagulopathie acquise qui décrit un scénario clinique pouvant étre
déclenchée par de nombreux processus pathologiques.

Elle se caractérise par la formation accélérée de caillots de fibrine avec dissolution
simultanée de ces mémes caillots.

C'est, en effet, une coagulation consommatrice. Le corps consomme les facteurs de
coagulation plus rapidement qu'ils ne peuvent étre produits++.

Ce cycle se répéte jusqu'a ce qu'une intervention arréte le cycle ou que la patiente
succombe a une hémorragie.

Le pronostic est souvent sombre et la prise en charge nécessite la détermination rapide

de I'étiologie ainsi que I'initiation précoce du traitement. (56)
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Il. Physiopathologie :

En temps normal, le corps est en équilibre constant entre la production de fibrine et la
fibrinolyse. Lorsque cet équilibre délicat est perturbé et que la cascade de coagulation et les
systémes fibrinolytiques ne sont pas contrélés, une CIVD peut en résulter selon deux
mécanismes distincts : (56)

- Activation de systéme de coagulation intrinséque : activation massive du systeme de
coagulation qui submerge les mécanismes de contréle endogenes résultant de
I’irruption dans la circulation de substances pro-coagulantes tissulaires (embolie
amniotique, rétention de feetus mort)

- Activation du facteur VIl et du systéme de coagulation extrinséque : initiée par
I'exposition du sang au facteur tissulaire. Cela peut étre le résultat d'un traumatisme

ou d'endotoxines endommageant les tissus (Sepsis, HRP)

La coagulopathie de consommation installée , s’en suit un choc hypovolé mique par
hé morragie majeure aggravant la CIVD , et un cercle vicieux s’installe avec é volution fatale en

I’absence de traitement.
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CIVD = Activation intra-vasculaire de I’hémostase

-Thrombopénie
Consommation des plaquettes et des facteurs
—Allongement

de la coagulation TQetTCA
Génération de thrombine
Fibrinoformation *»  Activation de la fibrinolyse

Micro—thrombi disséminés C - ]
Génération de plasmine

Consommation
de fibrinogéne

—Dégradation de la fibrine:

apparntion de PDF et D-

Diméres

—Dégradation de

fibrinogéne, Vet VIII :

- - majoration de la

Hémorragie najoration

fibrinopénie et de
I’hypocoagulabilité

Figure 154 : Physiopathologie de CIVD (56)

lll. Diagnostic et présentation clinique :

Le diagnostic de CIVD en péri-partum est difficile du fait de [’augmentation
physiologique de la plupart des facteurs de coagulation et c’est la répétition des examens qui

met en évidence leur décroissance rapide.(56)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

~

-Saignement des sites de ponction veineuse et
intraveineux, incisions, muqueuses

-Saignements vaginaux abondants

- Etat de choc associé

- Pétéchies et/ou purpura abondants
- Détresse respiratoire

-Convulsions

/

- Diminution du fibrinogéne \
- Augmentation des produits de dégradation de la fibrine
-Augmentation des D-Diméres

-Temps de prothrombine prolongé

- TCA prolongé (occasionnellement)
- Chute d'hémoglobine/hémoconcentration
B i 0 I og i e -Augmentation de la LDH
- Augmentation de la bilirubine
-Examen du frottis a la recherche des schizocytes
- Diminution de I'activité de I'antithrombine Il| /

Figure 155 : Diagnostic clinique et paraclinique de CIVD
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IV. Etiologies :

HRP
Embolie amniotique
HELLP syndrome

Hémorragie massive

EtIOIOQIES Pré-éclampsie
L
d'une Septicémie
CIivD MFIU retenue

Mole hydatiforme

Pancréatite aigue

Brilure étendue

Figure 156 : Etiologies d’une CIVD

V.Prise en charge :

Le traitement étiologique de la CIVD est fondamental.

Les autres moyens thérapeutiques peuvent & tre de nature "substitutive" ou "spé cifiqué'

Le traitement substitutif des CIVD a pour objectif :(1)
— Corriger I’hypocoagulabilité
— Pré venir ou contréler un syndrome hémorragique
— Eviter d’alimenter la dé régulation hémostatique
— Prévenir le risque de surcharge cardio-pulmonaire.

— Lutter contre le risque d’IRA et de défaillance d’organes
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Traitement
étiologique de
I’événement
incitatif

Utilisation des
produits sanguins
labiles

Utilisation de
médicaments

dérivés du sang

+Hémorragie du post-partum : traiter I'atonie
utérine, sutures des lacérations..
-Pré-éclampsie : Accouchement

-SHAG : Accouchement

+HELLP syndrome : Accouchement

-Sepsis : ATB a large spectre, réanimation,
assistance ventilatoire

« Transfusions de plasma frais congelé pour maintenir un
taux de facteurs de la coagulation > 30 %

«Transfusion de culots globulaires, I'objectif est de
maintenir ’hémoglobine entre 7 -10 g/| tant la CIVD
persiste.

+Apports de concentrés plaquettaires (en cas de
thrombopénie inférieure a 50000 si hémorragie active au
cours d'une césarienne ou < 30000 si accouchement par
voie basse).

- Facteur VII activé (permet de favoriser la
coagulation : puissant prothrombotique), la
dose recue de facteur VIl = 90 ug/kg ce qui
a permet I'amélioration de I’hémostase en
30 min

- Apport du fibrinogéne : 3g

Figure 157 : Volets de prise en charge d’une CIVD
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Syndrome de défibrination

I. Introduction
II. Diagnostic clinique
lll.  Diagnostic paraclinique
IV. Différences biologiques entre CIVD et fibrinogénolyse primitive
V. Prise en charge

l. Introduction :

La fibrinolyse physiologique est I’objet d’une tré s fine régulation, en é quilibre fragile avec
la coagulation , dans un subtil arrangement d’activateurs et d’inhibiteurs plasmatiques et
cellulaires, dont le site est I’endothé lium vasculaire . Elle est sujette a bien des anomalies
constitutionnelles ou acquises, susceptibles de rompre I’équilibre coagulolytique.

Ce syndrome correspond a une hyperfibrinolyse qui peut étre primaire, il s’agit de la
fibrinogénolyse primaire, ou secondaire réactionnelle a une CIVD (plus fréquente).

La fibrinogénolyse primaire est une situation véritablement exceptionnelle, caractérisée
par un processus de protéolyse du fibrinoge ne sans activation préalable de la coagulation . Elle
provoque un syndrome hé morragique gravissime par défibrination. Elle est rencontrée au cours
des embolies amniotiques, des chocs anaphylactiques graves et des morsures de serpent.

Les principales situations de fibrinolyse anormale rencontrées en réanimation sont les
fibrinolyses secondaires a une activation anormale de la coagulation , évoluant dans le
postpartum immédiat et les insuffisances hépatiques graves, vers une fibrinolyse exacerbée et

responsable de syndromes hémorragiques graves. (81)
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Il.Diagnostic clinique :

Il peut se manifester
par des hémorragies
occultes

I
I l I |

état de choc
Saignement vaginal hémorragique
foudroyant

Ecchymoses au point Gingivorragies,
de ponction épistaxis

Figure 158 : Diagnostic clinique du syndrome de défibrination (81)

lll. Diagnostic paraclinique :

II faut suivre la cinétique des parameétres biologiques (nécessité de répéter les bilans
fréquemment : (81)
o Chute du fibrinogéne <3g/L ++
0o Thrombopénie d’évolution rapide : <150.000elements/mm3 (normales si
fibrinogénolyse primitive)
o TCA allongé
o Temps de Quick allongé
o Chute des facteurs Il, V, VII, X
o PDF trés augmentés
o D-Dimeres légerement augmentés

o Test de Von-Kaula : tres raccourci <30 min : hyperfibrinolyse
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IV. Différences biologiques entre CIVD et fibrinogénolyse primitive

Tableau XIII : Différences biologiques entre CIVD et fibrinogénolyse primitive (81)

Biologie Fibrinogénolyse primitive CIvD
Plaguettes Normales
TCA
Temps de Quick ou normal
Facteur V/VIII
Fibrinogéne ou normal
PDF +/-
CSMF 0 +/-
D-dimeres +/-
Test de Von Kaula Trés raccourci <30min + /-Aaccourci

V.Prise en charge : (81)

1. Etiologique : fondamentale en obstétrique sinon I’évolution se fait vers un cercle
vicieux++
2. Symptomatique :
e Apport de PFC
e Apport de concentrés plaquettaires
e Apport de fibrinogéne humain : 3g
e Apport d’antifibrinolytiques en cas de fibrinolyse marquée: Aprotinine (Trazylol ) :

250.000-500.000 Ul en SAP ou a défaut I’acide tranexamique.
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Microangiopathies thrombotiques thrombocytopéniques

MATT

[ | II | 1
syndrome

Purpura thrombotigue thrombocytopénique (PTT)

I. Introduction
II.  Physiopathologie
lll.  Diagnostic clinique
IV. Diagnostic paraclinique
V. Prise en charge

|. Introduction :

Le purpura thrombotique thrombocytopé nique est une microangiopathie thrombotique
rare et grave , dont I’é volution peut étre fatale en I’absence de diagnostic pré coce et de
traitement par plasmathé rapie dans un service spécialisé.

Le diagnostic est essetiellement clinique.

Dans sa forme rarement comple te , elle associe fie vre , insuffisance ré nale, atteinte
neurologique, ané mie hémolytique mé canique avec schizocytose et thrombopé nie

Ce syndrome apparait plus fréquemment au deuxieéme trimestre en moyenne autour de
24 SA, et ainsi le diagnostic diffé rentiel avec une prééclampsie sévere ou un HELLP syndrome

n’est pas toujours aisé dans une situation de grande urgence. (1)
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Il.Physiopathologie :

Endotoxines et Diminution du taux de
vérotoxines Cc3
bactériennes

Diminution de
Virus, bactéries I'activité du facteur H

Auto-anticorps Déficit de la protéase

/complexes immuns de divage de VWE

Perte de la
thromborésistance de
I'endothélium

Adhésion des leucocytes a
I'endothélium endommagé

Consommation du
complément

Augmentation des forces de
cisaillement

Microangiopathie
thrombotique

Figure 159 : Physiopathologie du PTT (1)

lll. Diagnostic clinique :

[ T T I I ]

Altération douleurs Fidvre Céphalées Convulsions Troubles
neurologique abdominales visuels

Figure 160 : Manifestations clinigues du PTT (1)
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IV. Diagnostic paraclinigue :

e NFS + frottis
e LDH
e Fonction rénale

e Dosage d’auto-AC contre I’enzyme ADAMTS13 ++

V.Prise en charge :

e Plasmaphérése
e Corticothérapie
e Chimiothérapie dans les cas avancés

e Traitement symptomatique

Patiente enceinte avec
purpura thrombotique
thrombocytopénique

Plasmaphérése/ Echange

I du plasma avec plasma
ermisston frais congelé pauvre en -
rapide et Remission
compléte plaquettes 3-4L/) partielle
I | l
Continuer le traitement Continuer le traitement
pendant 5 jours pendant 3-4 semaines

Rémission
compléte

Surveiller par NFS

A

Figure 161 : Prise en charge du PTT (1)
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Purpura thrombocytopénigue immunologique (PTI)

I. Introduction
II. Physiopathologie
lll.  Diagnostic clinique
IV. Examens paracliniques
V. Etiologies
VI.  Prise en charge

|. Introduction :

Le purpura thrombocytopénique immunitaire (PTIl) est une affection auto-immune qui
entraine une destruction accrue des plaquettes par le systeme réticulo-endothélial, pouvant étre
découverte a I'occasion d’une grossesse ou s’aggraver lors de cette derniére.

Cette maladie complique environ 3 grossesses sur 1000.

Il existe deux types de PTI, bien que les obstétriciens et les gynécologues les distinguent

rarement : le PTI de I'enfant et le PTI de I'adulte. (1)

Le PTI est caractérisé par :
e Syndrome hémorragique cutanéo-muqueux
e Thrombopénie

e Destruction immunologique des plaquettes
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Il. Physiopathologie :

Dysimmunité Altération plaquettaire
post-infectieuse (Virus?)
\ J . J

¥ 4

Production d’Ac anti-plaquettes : IgG +++ IgM +/-

.

-
.

Phagocytose au niveau du systeme réticulo-endothélial (Rate +++, Foie+ /-, Moelle +/-)
' A \
Thrombopénie Augmentation de la
production médullaire
\ J \ J

Figure 162 : Physiopathologie de PTI (1)

lll. Diagnostic clinigue :

Notion d’infection ou d’épisode fébrile précede généralement le tableau clinique qui

s’installe souvent brutalement :

Purpura pétéchial et
ecchymotique
prédominant aux
[ membres inférieurs et &

I'abdomen
,
Hémorragies des Rarement :
mugqueuses : Hémaorragie
| épistaxis, digestive, hématurie,
gingivorragies, - hémorragie cérébro-
. méno/métrorragies méningée

Figure 163 : Signes cliniques du PTT (1)
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Il faut impérativement rechercher les signes de gravité ++ :

Purpura ~ Bulles Hémorragies
A hémorragiques rétiniennes au
noirétre des mugueuses
nécrotique (palais) i

Figure 164 : Signes de gravité d’une PTI

IV. Examens paracliniques :

1. Hémogramme
2. Myélogramme
3. Bilan d’hémostase

4. Recherche des AC anti plaquettes

- 244 -



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

V.Etiologies :

Le PTI est un diagnostic d’élimination ++ il faut toujours rechercher une cause

secondaire.

Notion de prise
médicamenteus:
héparine,
sulfamides,
rifampicine,
digoxine

Sérologies
virales : HIV,
Hépatites

Syndrome
d’Evans

Figure 165 : Etiologies de la PTI (1)
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VI. Prise en charge :(1)

-Méthylprédnisolone : 1-1,5 mg/kg/ jour
pendant 3-4 jours puis relais par la
prédnisone 1mg/kg/jour pendant 3 semaine
puis dégression sur la méme durée

Immunoglobulines -Si formes graves en attendant I'effet des
(Veinoglobulines) corticoides

-Formes cortico-résistantes, au second
trimestre

Splénectomie

Immunosupresseurs -Formes résistantes

Les transfusions plaquettaires ne sont pas indiqués car elles seront détruites
automatiquement par les Auto-AC.

Figure 166 : Prise en charge de PTI
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Purpura
thrombocytopénique
immunologique (PTI)

Plaguettes>20.000 mm: | Plaquette =20.000/mm? ou
Hémorragie clinique
. |
%

Vérifier le taux de plaguettes a
intervalles réguliers et
surveiller les signes clinigue
d'hémaorragie

Méthylprédnisolone : 1-1,5
mg/ka/j en 2 ou 3 prises en
v

| Taux de plaquettes sugments
Pas de réponse , | I\

Relais par voie orale par Prédnisone

Immunoglobulines IV: 0,4-1 1mg/kg/j puis diminuer pour
gfkgfj pendam 3-5jours maintenir les plaquettes a environ
100,000/ mm?*
Pas de réponse > l l I Taux de plaguettes sugmentea
Splenectomie Répéter au besoin
Pas de réponse
E Considérer autres
immunosuppresseurs

N
Taux de plaquettes \\
augments 7

—l// Surveiller la numération

plaguettaire pendant le reste
de la grossesse et sachez que
|le nouveau-né peut encore
présenter une
thrombocytopénie sévére.

Figure 167 : Arbre décisionnel devant une PTI
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Etats de choc et grossesse

I.  Introduction
II. Choc hypovolémique
lll. Choc distributif
IV. Choc obstructif et cardiogénique

l. Introduction :

L’état de choc se définit par une insuffisance circulatoire aigue entrainant une altération
de l'oxygénation et du métabolisme des différents tissus et organes. Il en découle une
inadéquation entre les apports et les besoins en oxygene de I'organisme responsable d’une
défaillance d’organe pouvant aller jusqu’au tableau de défaillance multi-viscérale. La diminution
de perfusion tissulaire entraine une anoxie tissulaire et donc une déviation anaérobie du

métabolisme cellulaire responsable d’'une augmentation de production de lactate.(1)

On peut théoriquement classer les états de choc en deux types :
e Choc distributif (choc chaud) : par dysrégulation des débits tissulaires locaux (choc
septique et anaphylactique )
e Choc quantitatif (choc froid) : par une baisse de I'apport tissulaire global en

oxygene (choc hypovolémique, cardiogénique et obstructif)

Ces mécanismes sont réguliérement associés entre eux lorsque I’état de choc se prolonge.

Il.Choc hypovolémique :

Il est dO a une baisse brutale et importante (30%) de la masse sanguine (vraie ou relative)
entrainant une chute de la pression de remplissage du VG puis une chute du débit cardiaque,
responsables d’une hypoxie tissulaire.

(La prise en charge a été détaillée dans le chapitre « Hémorragie du post-partum »)
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lll. Choc distributif :

1. Choc anaphylactigue :

Il s’agit d’une réaction immunologique puissante et non controlée apreés contact avec un
allergéne entrainant une vasoplégie et une augmentation de la perméabilité capillaire.(2)

Il apparait dans les minutes ou heures suivant le contact avec I’allergene.

Principales substances allergisantes :
o0 Agents anesthésiques (curares)
o AINS
o Acide acétylsalicylique
o Produit de contraste iodé
o Bétalactamines/ sulfamides
0 Macromolécules de remplissage

o Allergies alimentaires

La prise en charge spécifique repose sur :
o Arrét de 'administration ou du contact avec la substance allergisante
o Libération des VAS pouvant aller jusqu’a I'lOT ou la trachéotomie en urgence en cas
d’asphyxie
o Adrénaline : 0,01mg/kg en IV

o Remplissage vasculaire par cristalloides
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2. Choc septigue :

Il se définit par I’association de trois criteres : (57)

Présence d'un
sepsis

Nécessité
d’introduction
de
cathécolamines
pour maintenir
une PAM
adéquate

Hyperlactatémie
> 2mmol/L

Figure 168 : Critéres du choc septique

Le sepsis se définit désormais par : une réponse inappropriée de I’hote face a un agent
infectieux responsable d’une dysfonction d’organe. On le dépiste désormais par :
e Présence d’un SIRS (ajouter critéres )
e Score NEWS (National Early Warning Score)

e Score MEWS (Modified Early Warning Score)

Les scores SOFA et QSOFA sont désormais abandonnés .

Le contexte obstétrical ainsi que les modifications physiologiques qui y sont liées rendent
le diagnostic difficile et Iutilisation de ces scores douteuse, en conséquence il faut travailler sur
la modification des seuils des parameétres ainsi que pouvoir évoquer le diagnostic aisément

devant toute situation douteuse.
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Cependant le score MEOWS (Modified Early Obstetric Warning Score) peut étre utile dans

ce contexte.

Tableau XIV : Score de MEOWS (Modified Early Obstetric Warning Score)(58)

Physiological Parameter

Respiratory Rate

Oxygen Saturations

Any supplemental Oxygen

Temperature

Systolic BP

Diastolic BP

Heart Rate

Level of Consciousness

Pain (excluding labour)

Discharge / Lochia

Proteinurea

Green
Pathway
Total MEQWS =0

Continue routine 4 hourly
observations

Repeat observation if patient
condition changes

Total MEOWS =1-4

Inform midwife/nurse in charge
who must assess the patient
immediately.

Midwife/nurse to decide if

i frequency of monitoring
andlor escalation of clinical care
are required.

If concemed about patient contact
SHO

If symptoms of pre eclampsia
(headache, visual disturbance,
abdominal pain) lower threshold
for escalation

** CONSIDER SEPSIS **
(SEE PAGE 6)

Document all actions

Amber
Pathway

Total MEOWS =5 -6
Or
If Any individual
parameter =3

Inform midwife/nurse in charge
(consider critical care outreach)

Midwife/nurse to immediately
review the patient

Contact middle grade doctor
obstetric (ST/IReg/Trust Grade)
and consider early consultant
involvement

Inform obsletric anaesthetist

Care to be provided in
appropriately monilored
environment

Increase the frequency of
observations to 1 hourly

If symptoms of pre eclampsia
{headache, visual disturbance,
abdominal pain) lower threshold
for escalation

** CONSIDER SEPSIS **
(SEE PAGE 6)

Document all actions

Red Pathway

MEOWS > 7
Or
Acutely concerned
regarding sudden
deterioration

Contact middle grade doctor
obstetric (ST/Reg/Trust Grade)
and obstetric anaesthelist
immediately

Consider 2222 for obstetric
emergency team

Inform midwife/nurse in charge

Commence continuous
monitoring of vital signs

Consider immediate referral to
ICU er HOU obstetric

Consider critical care outreach
team (bleep 654)

** CONSIDER SEPSIS ™
(SEE PAGE 6)

Document all actions

Figure 169 : Interprétation du score MEOWS (58)
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Cliniquement en obstétrique il faut suspecter le sepsis devant : (57)
o Fievre maternelle (T°>38°)/ I’hypothermie
o Douleur pelvienne/ abdominale anormale par son intensité et ou sa durée
0 Pertes vaginales anormales
o Retard a la rétraction utérine
o Tachypnée++
o Travail prolongé

o Anomalies a ’'ERCF +++

La prise en charge repose sur trois volets : (57)

«Remplissage 30cc/kg les trois premiéres heures par un soluté cristalloide balancé (Ringer
lactate), avec possibilité d'utiliser les colloides (albumine ) si risque de surcharge.

-Utilisation de la Noradrénaline pour maintenir une PAM >65mmHg (persistance de
I’hypotension malgré remplissage) et considérer la vasopressine si échec de la NA.

+Maintien d'une saturation en oxygéne correcte.

-Limiter la compression aorto-cave.

«Envisager une transfusion sanguine si HB<7g/dL.

«Lutter contre I'hypothermie ainsi que la coagulopathie.

+Maintenir une bonne diurése.

Optimisation
Hémodynamique

«Antibiothérapie a large spectre a débuter dans I'heure suivant le début de la prise en
charge (préférentiellement aprés deux hémocultures, ECBU, prélévement vaginal,
prélévement en fonction du point d'appel mais ils ne doivent pas retarder sa mise en
place). Elle doit &tre double, synergique et bactéricide (type C3G + gentamicyne ) adaptée
a I'antibiogramme secondairement et administrée par voie intra-veineuse tout en
surveillant la fonction rénale +++.

«Traitement de la source infectieuse/ porte d'entrée : 1| est essentiel notamment lorsque

Traitement étiologique I'origine est pelvienne : toutes les mesures de drainage et de débridement chirurgical

doivent étre envisagées rapidement.

«Corticothérapie : I'hydrocortisone a dose de 50mgx4/ jour pendant 4 jours, permet de
mieux exprimer les récepteurs alpha de la NA ainsi que de lutter contre I'installation de
I'insuffisance surrénalienne aigue qui risque de compliquer le choc septique.

« Discussion multidisciplinaire sur le bénéfice d'une extraction fcetale.

«Correction des défaillances secondaires : Cardiaque par ajout de la dobutamine, rénale
par les diurétique ou la dialyse si échec.

Traitement adjuvant «Alcalisation par les bicarbonates si PH <7,20 a dose de 2-5 cc/kg.

Figure 170 : Volets de prise en charge du choc septique
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IV. Choc obstructif et cardiogénique :(1)

C’est une défaillance aigue de la pompe cardiaque entrainant :
e Chute du débit cardiaque avec un index cardiaque <2,2L/min/m2,

e Pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) >18mmHg.

Cette défaillance peut étre due a :

o Défaut d’inotropisme du VG c'est le cas du choc cardiogénique (ischémie
myocardique, cardiomyopathies aigues infectieuses, cardiomyopathie de
Meadows, Pré-éclampsie)

o Obstacle a I'éjection du VD, ou a une géne au remplissage des ventricules c’est le

cas du choc obstructif (EP, épanchement péricardique, embolie amniotique ).

Prise en charge :
Le but du traitement est de rétablir le plus rapidement possible le débit cardiaque

permettant une amélioration de la perfusion coronaire et systémique.

-Augmenter I'inotropisme cardiaque par la mise en place de
catécholamines principalement la Dobutamine a la posologie de
5-20 gamma/kg/Min a la SAP .

+En I'absence d’évolution favorable la mise en place d’un ballon de
contre pulsion intra-aortique peut étre indiqué, il permet
d’améliorer la perfusion coronaire et systémique et de diminuer la

Traitement post-charge du VG ainsi que la consommation en oxygéne du
myocarde.

-Au dernier recours L'ECMO

symptomatique

-IDM : reperméabilisation de I’artére occluse préférentiellement
par angioplastie voir par traitement thrombolytique.
«Tamponnade : nécessite un drainage péricardique en urgence
pour lever la compression sur les cavités droites, faciliter le retour
veineux, augmenter le débit cardiaque.

A - EP massive : traitement thrombolytique en urgence en cas de ClI ,
Traitement une embolectomie chirurgicale ou par cathéter peut étre discutée.
spécifique - Cardiomyopathie de Meadows/ pré-éclampsie : accouchement.

Figure 171: Prise en charge du choc obstructif et cardiogénique
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Complication de la FIV :
Svyndrome d'hyperstimulation ovarienne

I. Introduction
Il. Physiopathologie

lll. Facteurs de risque

IV. Diagnostic clinique et paraclinique
V. Complications

VI. Prise en charge

VIl.  Conclusion

l. Introduction :

Le syndrome d’hyperstimulation ovarienne est une complication iatrogéne de la
stimulation ovarienne supra-physiologique. Le syndrome est presque exclusivement associé a la
simulation exogéne aux gonadotrophines exogénes qui sont utilisées pour assurer la maturation
de multiples follicules aux fins de la procréation assistée.

Le SHO regroupe les manifestations cliniques engendrées par cette réponse excessive au
traitement inducteur.

L’incidence du SHO modéré se situe entre 3 % et 6 %, tandis que celle des formes graves
du SHO se situe entre 0,1 % et 2 %. La forme bénigne du SHO se manifeste dans prés de 20 % a
33 % des cycles de FIV.

Il s’agit de la complication la plus grave des stimulations ovariennes pouvant mettre en

jeu le pronostic vital. (59)
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Il. Physiopathologie :

( Gonadotrophines w

,! Hyperestrogénie ‘

L HCG +++ J

/ Perméabilité
caplllalre

3éme secteur —

/Vasodllatatlon
artérielle

-
=

|

3 Accidents thrombo—
[ Hypercoagulabilité emboliques

Ascite
Epanchement pleural
Epanchement péricardique

Hypovolémie
Hémoconcentration

Dysfonction circulatoire

A

[ Hyperviscosite ’

Activation syst
Rénine /
Angiotensine

Oligurie

—~Troubles ioniques
(Hyperk /Hypo Na)
-IRA = IRC

Figure 172 : Physiopathologie du syndrome de HSO (1)

Facteurs de risque :

FDR identifiables avant la stimulation ovarienne :

IMC bas

Age maternel jeune < 35 ans

Syndrome des ovaires polykystiques

Antécédents d’allergie et d’atopie
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FDR
identifiables
avant la
stimulation
ovarienne

Age maternel jeune < 35 ans

IMC bas
Syndrome des ovaires polykystiques
Antécédents d'allergie et d'atopie

Anti-Millerian hormone (AMH) est considérée comme un margueur
quantitatif de la réponse ovarienne a la stimulation, un risque plus élevé
pour un niveau d'AMH supérieur a 7 ng/mL.

Compte des follicules antraux (CFA) : il s'agit également d'un margueur
quantitatif de la réponse ovarienne a la stimulation ovarienne corrélé a
I’AMH. Le seuil proposé pour prédire la survenue d'un SHO est de 14
follicules.

Le polymorphisme du récepteur a la FSH : ces récepteurs situés sur les
cellules de la granulosa auraient une influence sur la réponse a la
stimulation ovarienne, un certain nombre de morphotypes serait un facteur
de risque d'SHO.

Hypothyroidie associée

Facteurs de
risque
pendant la
stimulation
ovarienne

(Estradiol élevé ou ascension rapide de
I’oestradiolémie sont associé a une
augmentation du risque d’SHO

Nombre élevé d’ovocytes ponctionnées (> 20).

Utilisation de hCG, par opposition a la

progestérone, aux fins du soutien de la phase
lutéale a la suite de la FIV

Grossesse précoce qui entretient et aggrave le
syndrome

Figure 173: Facteurs de risque du HSO (60)
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IV. Diagnostic clinigue et paraclinique :

L’hyperstimulation ovarienne (SHO) est facilement évoquée devant : (60)

Une patiente, en cours de traitement par gonadotrophines, qui consulte en urgence pour des
douleurs pelviennes d’apparition progressive avec sensation de tension abdominale.
Le plus souvent, c’est un traitement pour fé condation in vitro dont on pré cise les données du
monitorage avant le dé clenchement (estradiolé mig monitorage é chographique, la date du
dé clenchement(hyperstimulation pré coce ou tardive) et le cas é chéant le nombre d’embryons

transfé rés

RN
2 formes de HSO

-

I |
77 N 77N

Forme précoce Forme tardive

A N~

Y N

J3 a )7 suivant le declenchement
de I’ovulation provoquée par
I'injection d’'hCG

N

Survient une dizaine de jours
apreés le transfert embryonnaire
et qui est le plus souvent
provoquée par la grossesse.

I Z o N B N

Cette forme est considérée comme
plus sévére du fait de son entretien
par la grossesse et le risque augmente
avec le nombre de sacs gestationnels

N~ N

Figure 174 : Formes cliniques du HSO

Sa persistance au-dela du
septiéme jour suggeére une forme
sévere
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L’examen physique devrait comprendre la mesure des signes vitaux, du poids corporel et
du périmétre abdominal au nombril, ainsi que I’évaluation de la présence d’une ascite, d’un
épanchement pleural et de signes de maladie thromboembolique veineuse (comme la hausse
unilatérale du diamétre du mollet). Une attention particuliére doit étre portée au moment des
examens pelviens afin de minimiser le risque d’infliger un traumatisme aux ovaires

hypertrophiés.

Sur le plan biologique : (60)
e NFS : a la recherche d’une hyperleucocytose, hémoconcentration
e Bilan hépatique : a la recherche d’une cytolyse
e Bilan rénal : IRA

e lonogramme complet : désordres hydroélectrolytiques

Sur le plan radiologique :
o Echographie abdomino-pelvienne :
o Evaluation du diamétre des ovaires
o Recherche d’ascite
o Elimination des autres diagnostic différentiels++

e Radiographie thoracique : épanchement pleural

Le SHO est un diagnostic clinique, et est divisé en formes bénigne, modérée, grave et

critique, démontrées dans le tableau ci-dessous :
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Tableau XIV : Tableau clinique du SHO en fonction du stade (1)

Stade Symptomes

Ballonnement abdominal
SHO bénin Douleur abdominale bénigne
Taille des ovaires habituellement <8cm

Douleur abdominale modérée

Nausée +/- Vomissement

Signes échographiques de la présence d’une ascite

Taille des ovaires se situant habituellement entre 8 et 12 cm

SHO modéré

Ascite clinigue (épanchement pleural, a I'occasion)
Oligurie

SHO grave Hémoconcentration constatée par hématocrite >45%
Hypoprotéinémie

Taille des ovaires habituellement >12cm

Ascite tendue ou épanchement pleural de grande envergure
Hémoconcentration avec hématocrite >55%
Numération leucocytaire >25 000
SHO critique Oliguri.e <.600ml/24h / anur.ie

Complication thromboembolique
Syndrome de détresse respiratoire aigue
Cytolyse hépatique
Hyponatrémie < 135mmol/L

On se doit de garder a I'esprit la présence possible de diagnostics différentiels tels que
I'infection pelvienne, I’hémorragie intra-abdominale, la grossesse ectopique, I’'appendicite et les

complications de kystes ovariens tels que la torsion ou I’hémorragie.
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V.Complications :(60)

Accidents
thromboemboliques

Complications
ovariennes

Complications
pulmonaires

Syndrome du
compartiment
abdominal

Complication
rénale

Complication

hémodynamique

+1ls peuvent mettre en jeu le pronostic vital et doivent

étre prévenues, a fortiori chez les femmes a risque
(thrombophilies).

-Les thromboses veineuses touchent parfois des

territoires inhabituels (sous- claviers, membres
supérieurs), des thrombose artérielle se voient aussi.

- par :

+Hémorragie
«Torsion d'ovaire
-Rupture

« Elles sont de diagnostic difficile dans ce contexte de pelvis

douloureux

-Pneumopathie lobaire

+Embolie pulmonaire

-Epanchement pleural

- Atélectasie

+Syndrome de détresse respiratoire aigu

«L'ascite de grande abondance peut étre la cause d’'un

véritable syndrome du compartiment abdominal (SCA) . Ce
SCA est un syndrome compliquant classiquement les
traumatismes fermés de I'abdomen ou les chirurgies
extensives de I'abdomen. Dans le SCA, on observe une
diminution de la diurése, une distension abdominale, des
manifestations respiratoires et circulatoires. L'oligurie est
précoce et est considérée comme un signe nécessaire au
diagnostic.

-Insuffisance rénale aigué fonctionnelle

par hypo perfusion, puis organique par
nécrose tubulaire.

-Dysfonction circulatoire

Figure 175 : Complications du HSO

VI. Prise en charge :

Le traitement sera en fonction de la sé véritt du SHO et de la survenue de complications.
Le traitement est principalement symptomatique et préventif Il n’y a pas lieu
d’interrompre les traitements substitutifs de la phase lutéale car I’aspirine a faible dose et la

progestérone pourraient avoir un effet protecteur.
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Il ne faut pas négliger le fait qu’un SHO peut s’aggraver rapidement , la surveillance

faisant partie des é |éments clés de la prise en charge. (59)

- Surveillance ambulatoire \
® Repos
® Antalgiques per os
® Surveillance quotidienne 4 domicile du poids, du périmétre abdominal.
® Revoir 2 a 3 fois /semaine pour juger de I'évolution clinique et échographigue
® Traitement anticoagulant préventif en cas de thrombophilie ; et bas de

contention.
H SO Ié e rs «En |'absence de grossesse, |'évolution est spontanément favorable : résolution du
g tableau clinique avec la survenue des régles, le retour a la normale du volume

ovarien est plus lent. /

+ Nécessite un traitement en hospitalisation
«» Qu'll solt moedéré ou sévére un traltement symptomatique est de mise & base de ©
® Repos
® Antalgiques
® Surveillance quotidienne du poids, du périmétre abdominal, de la diurése
#® Surveillance échographique (volume ovarien, ascite) 2 fois/ semaine
. illance biologi lenog , urée, créatinine, MFS avec hématocrite, transaminases) quotidienne
® privention des aceidents thrembeemboliques
OEn I'absence de signes de gravité ;
®1l n'y pas de mesures thérapeutiques spécifiques si ce n"est assurer des apports hydriques suffisants paur lutter
contre I'hypovalémie.
®La ponction des kystes ovariens est déconselllée car elle comporte un risque hémerragique.
®Un test de grossesse positif conduit i renforcer la survelllance en raison du risque d'aggravation.

OEn cas de forme grave :
+ Les signes de gravité nécessitent une prise en charge plus active :

V. r ®Rihyd par vole intra pour un état h dy I une diurése
H S O m od e re supérieure 3 20 mL/h et déviter I'hémoconcentration. Le soluté de référence reste un cristallofde. L'albumine
humaline 4 20% afin d'augmenter la pression oncotique n'est plus recommandée sauf des cas particuliers.

85 I'cligurie persiste, admini sous couvert d'un remplissage afin de ne pas

aggraver |'"hypovelémie.

r by
0 u S eve re ®Ponction d'asclte seulement si elle est responsable de difficultés respiratoires.

Ll des accidents Tun antic

héparine de bas poids moléculaire préventif fort (4000—4500 UI/j) doit leur Etre assoclé.

®En cas d'insuffisance rénale (clairance de la créatinine= 30 mL/min), les héparines calciques dolvent leur étre
préférées.

®La place de la chirurgle est trés limitée dans ce syndrome. Seuls les rares cas de rupture de kyste de I'ovalre
hémarragique ou de torsion de I"ovaire relévent de la chirurgie.

® e transfert en unité de soins intensifs est justifié dans les formes critiques (Ht >55%, insuffisance rénale avec
clalrance de la créatinine < 50 ml/mn, défalllance respiratoire.

ation de diurétiques (fur

ctigue de type

Figure 176 : Prise en charge du HSO selon le stade

Le traitement pré ventif est le seul traitement vraiment spécifique du SHO.
En consé quence, il est important que les protocoles de stimulation de I’ovulation soient
individualisé s monitoré s de facon soigneuse et emploient la dose minimale d’hCG sur | a duré e

la plus courte possible .
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Enfin, il faut savoir également retarder I'implantation des embryons devant des situations

a haut risque de SHO,

Vil. Conclusion:

Toute thé rapeutique médicale comporte des bénéfices, mais aussi certains risques.

Les stimulations ovariennes, que ce soit en fécondation /n vitro ou pas, n’é chappent pas a
cette ré gle. Les risques de I’assistance mé dicale a la procréation sont surtout les grossesses
multiples, les hyperstimulations ovariennes et les complications thromboemboliques.

L’hyperstimulation biologique , recherché e volontairement lors de la procédure de
fé condation /n vitro pour augmenter le taux de grossesses est a distinguer de I’hyperstimulation
clinique, vé ritable complication iatrogéne, elle né cessite la plus grande attention des cliniciens
de I’assistance mé dicale a la procréation (AMP) dans sa prise en charge et plus encore dans sa

pré vention
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Traumatismes et grossesse

I Introduction
1. Modifications anatomiques gravidiques et traumatismes
. Etiologies des traumatismes

V. Mécanismes des lésions au cours de la grossesse
V. Prise en charge
VL. Conclusion

l. Introduction :

Les traumatismes sont la premiere cause de mortalité non liée a la grossesse chez la
femme enceinte.

La vie de I'’enfant est directement lié e a celle de sa mére , qui doit & tre prioritaire pour
toutes les dé cisions thérapeutiques.

Il s’agit d’un événement fréquent, puisque 7 % des femmes enceintes subissent un
traumatisme abdominal pendant leur grossesse.

Le risque materno-feetal lié a un traumastime augmente avec le terme de la grossesse

Les chutes et les accidents de la circulation sont les principales causes de traumatisme
chez la femme enceinte.

Le décollement placentaire est la principale cause de détresse feetale.

L’échographie et un bilan radiologique adapté a la grossesse sont les examens

permettant de faire I’essentiel du diagnostic chez la mé re et chez le feetus. (2)

Il. Modifications anatomiques gravidiques et traumatismes :

- Les mé canismes de protection de I'utérus et du foetus contre des traumatismes

dé pendent du terme de la grossesse.
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Tableau XV : Protection du foetus et de I'utérus contre les traumatismes
en fonction du terme de la grossesse (2)

Position de | Exposition du feetus au traumatisme

Age de la grossesse y L.
I'utérus

Foetus bien protégé par le bassin

12 semaines Pelvien .
Paroi utérine épaisse

Feetus bien protégé par beaucoup de
20 semaines Ombilical liguide amniotique
Utérus moins bien protégé

Feetus moins bien protégé

36 semaines Sus-ombilical j o . o
Utérus mal protégé et a parois fines

- Des lé sions encéphaliques feetales sont possibles , surtout s’il y a des fractures du

bassin.

IIl. Etiologies des traumatismes :

Accidents de la voie publique +++

Chutes : surviennent en majorité au dernier trimestre. Elles sont liées au
déplacement du centre de gravité et a la mauvaise perception des obstacles au sol.

Violences domestiques : de diagnostic difficile (y penser quand les circonstances
du traumatisme ne sont pas claires).

Etiologies des Brillures graves : Rares chez la femme enceinte

; Leur traitement est le mé&me gqu’en dehors de la grossesse. Le pronostic feetal est
traumatismes " . n A
directement corrélé a la gravité des briilures et 4 la présence de complications
au cours de |2 chez la mere (Environ 100 % de mortalité feetale si brillures maternelles > 50 %)

grossesse

Electrisation : En dehors des |ésions maternelles classiques, I'électrisation par
courant électrique peut &tre responsable d’'une mort feetale isolée ou de lésions
utérines si le courant passe entre un membre supérieur et un membre inférieur .

Plaies par arme & feu et armes blanches :Il y a en général moin d'atteintes
viscérales maternelles, car la masse utéro-placentaire refoule les viscéres vers le
haut et occupe une grande partie de 'abdomen. Dans ce cas, la mortalité feetale
est élevée, par lésions directes ou par prématurité en cas de nécessité d’extraction
foetale.

Figure 177 : Etiologies des traumatismes chez la femme enceinte(61)
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IV. Mécanismes des lésions au cours de la grossesse :

Les traumatismes chez la femme enceinte sont responsables des mé mes lésions que pour
tous les polytraumatisé s, mais il faut y ajouter d’autres |é sions spécifiques , car I'uté rus et le
placenta peuvent subir plusieurs types de traumatismes : (61)

e Plaie pé nétrante
e Rupture uté rine
e Rupture pré maturée des membranes

e Dé collement placentaire

-Elle est rare avant trois mois de grossesse, car |'utérus est bien protégé par le
bassin pendant le premier trimestre.

Rupture
utérine

*Elle est en revanche trés fréquent, survenant méme pour des traumatismes mineurs, et N
pouvant étre parfois retardé de 24 a 48 heures.

+Ce dernier peut avoir des conséquences graves : hémorragie maternelle, coagulation
intravasculaire disséminée et défibrination, embolie amniotique et mort feetale.

Décollement +C'est |a différence de structure entre le placenta, assez rigide, et I'utérus, plus malléable,
placentajre qui provoque le décollement par un effet de cisaillement. )
N\
+Elle est en effet rarement due a un traumatisme direct, mais plus au décollement
placentaire, au choc hémorragique maternel et, bien siir, au décés maternel
Mort feetale
/

Figure 178 : Mécanisme lésionnel au cours de la grossesse

V.Prise en charge :

Il y a toujours deux victimes, la me re et son enfantLa vie de ce dernier é tant directement

lié e a celle de sa meére celle-ci sera toujours prioritaire dans toutes les décisions
thé rapeutiques importantes
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1. Stratégie globale de prise en charge :

Il existe une classification en 4 groupes de traumatismes chez la femme enceinte, qui

peut permettre d’adapter leur prise en charge :

Tableau XVI : Aide a la décision thérapeutiques au cours des traumatismes pendant la grossesse

en fonction de I’dge de la grossesse et de I’état clinique de la mére(61)

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Groupe 4
; Détresse  maternelle
Début de grossesse . . . o
. , Terme < 23 semaines | Terme > 23 semaines | ou inefficacité
ou grossesse ignorée : .
circulatoire
Test de (grossesse . )
Foetus non viable, bien ) ) ) .
+++ chez une femme Feetus viable, moins | Si traitement

en période d’'activité

protégé par le bassin

bien protégé par le

inefficace : césarienne

L. maternel (peu de .
génitale ayant eu un lésions) bassin maternel post-mortem ?
traumatisme grave
Prise en charge
Adaptation : maternelle et foetale | Nécessité de délais
Diagnostique (Radios) | Prise en charge | (Monitorage, tres courts et
et thérapeutique maternelle extraction problémes éthiques

prématurée ?)

PEC pré-hospitaliére :(2)

e Le diagnostic de grossesse peut ne pas é tre évident

trimestre.

e L’examen clinique est le mé me que chez tout traumatisé

Ilimportance et de la localisation du traumatisme.

, hotamment lors du premier

. Il doit é tre fonction de

e Les priorité s thérapeutiques restent les mé mes qu’en dehors de la grossesse.

o |l faut rechercher et traiter en premier les dé tresses vitales maternelles . La pré sence

du feetus ne doit pas dé tourner I'attention de I’état maternel

thé rapeutiques doivent concerner en premier la me re:

e Assurer une liberté des voies aériennes

d’oxyge ne

, et toutes les

, une ventilation efficace avec apport
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e Maintenir et ré tablir si nécessaire une circulation efficace (voies veineuses)

e Rechercher systématiquement une cause d’hé morragie maternelle d’origi he
obsté tricale:
* Le dé collement placentaire qui peut entrainer une hémorragie importantouvent non

exté rioriséedes douleurs abdominales ou une perte de liquide amniotique

* La rupture uté rine peut entrainer une hémorragie maternelle importante

e Un toucher vaginal prudent recherchant la pré sence de sang ou de liquide
amniotique, et la pré sence de contractions utérines et de mouvements foetaux doit
complé ter ’examen maternel

e |l faut dé buter précocement un remplissage vasculaire par les c ristallcides pour les
hypovolé mies modérées , et |’albumine pour les hypovolé mies séveres
Si une transfusion de globules rouges est né cessaire en pré hospitalier, il faut utiliser
des concentré s érythrocytaires du groupe O rhésus négatif

e |l faut associer systé matiquement un décubitus latéral gauche (ou a défaut droid

e Dans la mesure du possible é viter I'utilisation des catécholamines

e Pas de pantalon antichoc sauf urgences vitales maternelles

e || faut chercher les bruits du coeur feetaux

PEC hospitaliére :(2)
- Le maintien d’une hé modynamique et d’une oxygénation efficaces doit étre
poursuivi.

- Hospitalisation :

- Les patientes polytraumatisé es et /ou instables doivent & tre prises en charge
par des é quipes médico —chirurgicales multidisciplinaires, incluant un
obsté tricien et un pé diatre ainsi qu’un anesthésiste -réanimateur pour une

prise en charge optimale.

- 267 -



- Pour des traumatismes moins sé veres , le bilan foetal et la recherche d’un
dé collement placentaire retardé peuvent étre faits dans un serv ice
d’obsté trique apres passage aux urgences

- Devant un traumatisme abdominal mineur , un monitorage des BDC feetaux et
des contractions uté rines d’au moins 4 h au service des urgences pour les
grossesses de plus de 23 semaines . Avant 20 semaines de grossesse, cette
surveillance est moins stricte

Examens complémentaire :

- Le bilan biologique est le mé me que pour tout polytraumatisé : il associe au
minimum le groupe sanguin et les agglutinines irré gulieres , une numé ration
formule sanguine et un bilan de coagulation, test de Kleihauer . Il doit & tre
interpré té en fonction des variations physiologiques de la femme enceinte .

- Pré voir des culots globulaires, des concentré s plaquettaires et du plasma frais
congelé en fonction de ce bilan

- Echographie : c’est ’examen complé mentaire de référence qui permet a la fois
de rechercher des |é sions hémorragiques intra -abdominales maternelles , de
monitorer la vitalité foeetale et de rechercher un décollement placentaire

- Un bilan radiologique peut & tre néc essaire pour pré ciser les lésions
traumatiques. En urgence et surtout apré s 20 semaines de grossesse, un bilan
radiologique incluant des coupes tomodensitomé triques peut et doit étre
pratiqué silI’état de la mere le nécessite , en limitant le nombre de cliché s au
minimum

- ERCF et monitorage des contractions

Chirurgie :

- Une laparotomie exploratrice maternelle n’implique pas systé matiquement une
extraction foetale. Mais celle-ci devient né cessaire en cas de souffrance feetale
aigué chez un feetus vable, de rupture uté rine de 1é sions vasculaires utérines ou

dans le cadre d’un sauvetage maternel devant une hé morragie non controlée
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Prise en charge pré-hospitaliare:
LWVA - Ventulation+Circulation
0z - remplissage vadculaire+ Bilan lésionnel
Traitement syndrome VCl

Traumatisme mineur: | _| Traumatisme majeur:
Service d'obstétrique ou service d'urgences ‘ '| Centre de traumato (multidisciplinarité)

™ L - T . [
4 Terme p——
‘ >23 SA ‘ " .._,- ‘ <23 SA Prise en charge maternelle

Foetus non viable ‘

( " Non T 7 om Bilan matemel (Radios, scanner, biologir ..)
— Stabilité - Echo feetale (+Doppler artére cérébrale
maternelle? moyenne)

Test de KB (si traumatisme fermé)

Risque élevé DP

Chirurgle /" Activité cardiaque Risque trouble
urgente fnatala? coagulation

RLP e R -Stahilisation

Extraction T maternelle
foetale? -Accouchement

(délai < Smin) \
|. Monitorage foetal continu |
| Traitement des lesions maternelles |

A 4 . Y

Détresse foetale CU> 4/h et/ou KB positif [ CU<4hetKs

Essai stabilisation (Perfusion, O: , Risque élevé MAP ou DP négatif
syndrome VCI..) I - ’ Pas de risque MAP
g ou DP
Pas -~
Amélioration
‘ d’amélioration ‘ ‘ ~Surveillance 2 3
\ J . ; 4h si trauma
l minaur
Y . . =Surveillance
‘ Accouchement ‘ ‘ Survelllancs (12 & 24h) prolongée si ]
césarienne ... Monitorage foetal |, | trauma majou
( ) ) ~Prévoir écho
foetale 15)jours

Figure 179 : Arbre décisionnel de prise en charge du traumatisme chez la femme enceinte (2)
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VI. Conclusion:

Le tableau clinique d’un traumatisme pendant la grossesse est souvent polymorphe.

Quel que soit ce traumatisme , il faut tenir compte de I’é tat anatomo  -physiologique
particulier que repré sente la grossesse dans I’évaluation et le traitement des lésions
traumatiques chez une femme enceinte . En particulier des Ié sions mineures sans conséquence
chez la me re comme un dé collement placentaire peuvent entrdiner un déces feetal.

Enfin, il ne faut pas oublier que, mé me si la vie du feetus est directement liée a celle de sa

me re celle-ci est toujours prioritaire sur I’enfant pour toutes les dé cisions thérapeutiques.
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Intoxications aigues et grossesse

V. Introduction

VI.  Principes généraux de prise en charge des intoxications
VII.  Antidotes utiles pour les intoxications
VIll.  Conclusion

|. Introduction :

L’intoxication est un motif fréquent de consultation aux urgences, elle peut étre
volontaire dans un but d’autolyse ou accidentelle.

C’est un état morbide produit par I'exposition a un agent toxique (poison) qui provoque
une perturbation fonctionnelle et/ou des dommages structurels.

Bien que la majorité des intoxications pendant la grossesse soient accidentelles, jusqu'a
deux cinquiemes d'entre elles peuvent étre intentionnelles, dans le cadre d'un geste ou d'une

tentative de suicide. (2)

On se doit de garder a I'esprit :
e Le retard ou le report d’une thérapie nécessaire a la mere peut accroitre les
dommages.

e On traite le feetus en traitant la meére.
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Il. Principes généraux de prise en charge des intoxications :

Contacter et informer le centre anti-poison et pharmacovigilance du Maroc:

0801000180.

1. Affirmer le diagnostic :

Démarche
diagnostique

Screening

Anamnése Clinique Paraclinique toxicologique

Evaluation des signes vitaux et des .
Qui ? Avec quoi ? détresses si présentes sans oublier Io’nagramme. ’ECG: Bilan . .
k N I'examen des pupilles++ rénal, bilan hépatique , 4 situations
Combien? Ou? Classifier I'intoxication selon les bilan d’hémostase, CPK,
toxidromes correspondants ERCF ..

Figure 180 : Démarche diagnostique lors d’une intoxication chez la femme enceinte

Un toxidrome, ou syndrome d’origine toxique, est un ensemble de symptomes cliniques,
biologiques et/ou éléctrocardiographiques, évocateurs d’une pathologie toxique.

Un toxidrome représente le tableau caractéristique typique d’une intoxication, il n’est en
aucun cas spécifique d’une étiologie toxique. Une polyintoxication ou des complications non
spécifiques peuvent modifier le tableau clinique. Une méme classe médicamenteuse ou un méme
produit, peut induire un ou plusieurs toxidromes.

L’approche clinique d’un sujet intoxiqué doit étre orientée sur la recherche de
toxidromes.

L’intérét de connaitre les principaux toxidromes, est de pouvoir évoquer une pathologie
toxique qui devra étre confirmée, et d’envisager 'usage d’antidotes.

Des diagnostics différentiels devront étre évoqués devant un tableau polymorphe, quand

le diagnostic d’intoxication (circonstances et interrogatoires) n’est pas formel.
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Cet examen clinique doit étre systématique, rigoureux, évalué plusieurs fois et consigné
par écrit.

L’ECG est systématique pour toute intoxication grave admise en réanimation.(62)

Tableau XVII : Principaux toxidromes (62)

Toxidrémes Syndromes et signes cliniques Toxiques responsables
Coma avec . ) . Benzodiazépines et Apparentés carbamates,
Calme, hypotonique, hyporéflexie, . e e S
syndrome de alcools, phénothiazinessédatives, barbituriques
: absence de focalisation : ___
myorelaxation lents et intermédiaires
Coma avec i . ADT, tétracycliques, lithium, carbamates,
Agité, syndrome pyramidal, ) o o = B
syndrome . . phénothiazines antihistaminiques, cocaine,
. myoclonies, convulsions L .
pyramidal hypoglycémie, CO, Anoxie.
Coma avec
syndrome Syndrome extrapyramidal Neuroleptiques, CO

extrapyramidal

Agitation, confusion, hypertonie,
convulsion, coma, mydriase,
Syndrome sueur, figvre, tachycardie, troubles du
i . . . ISRS, ADT, IMAO, Ectasy, associations
sérotoninergique rythme, hypotension, troubles
métaboliques, hyperglycémie

hypokaliémie, acidose, CIVD

Mydriase, tachycardie,

Syndréme ) N
o kconfusion, coma, fiévre, bouche séche, ADT, antihistaminiques, atropiniques
atropinigue ) ] )
rétention d'urine, glaucome
Tachycardie, hypo- ou hypertension,
troubles durythme, agitation,
Syndrome convulsions, vomissements, troubles Théophylline, bétamimétiques, cocaine,
adrénergigque métaboliques (hyperglycémie, amphétamines
hypokaliémie, acidose, CIVD)
Effet stabilisant Hypotension, collapsus, insuffisance ADT, tétracycliques, chloroguine,
de cardiaque, ECG+++, coma, béta bloquants antiarythmigues,
membrane convulsions dextropropoxyphéne
Morphinigues naturels ou de
Syndrome ) : : e
= Coma, myosis, bradypnée, bradycardie synthése, éthanol
opioide
Syndrome
d’hyperthermie Fieévre élevée, agitation, coma, .
) ; ) . Ecstasy, cocaine
maligne) trouble métaboliques (CPK, acidose, ]
e ) neuroleptiques ISRS, IMAO
d’origine hypercapnie)
toxique

- 273 -



Tableau XVIII : 4 situations pour faire ou hon une analyse toxicologigue (2)

Intoxication Produit Symptomes Analyse
Sdre Connu Concordant NON
Sdre Connu Non concordant Ooul
Sire Non connu - Ooul
Pas siire - - 0]4]

Dans la seconde situation, la non concordance des symptomes peut étre expliquée par :

e La prise de différents toxiques simultanément et donc plusieurs effets

e La dose prise n’est pas toxique et donc les symptomes sont dus a une condition

pré-éxistante ++

e Tests diagnostiques et thérapeutiques :

- Flumazénil si suspicion d’intoxication aux BZD

- Naloxone si suspicion d’intoxication aux morphiniques

2. Evaluer la gravité :

(2)

Evaluation
de la
gravité

Nature du toxique/ voie d’administration/ durée

d’exposition

Association de toxiques++

Type : aigue/chronique

Terrain sous—-jacent

Retentissement feetal dans le contexte obstétrical

Figure 181 : Evaluation de la gravité des intoxications chez la femme enceinte

- 274 -
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3. Traitements :

Stabilisateur

Spécifique

-Toutes les mesures symptomatiques visant a corriger une
détresse.

+Cl du lavage gastrique :

- Vise & éliminer le produit avant son absorption, il comporte généralement 3 \

thérapeutiques :
«Lavage gastrique
«Charbon activé
-Irrigation intestinale

« Produits caustiques

+ Produits mousseux

- Produits pétroliers

+ Phosphure d’aluminium

+Le coma n’est pas une Cl a condition de protéger les voies aériennes. /

- Elimination du produit aprés son absorption, comporte principalement

deux thérapeutiques :

+Hyperdiurése provoquée
-Epuration extra-rénale

-Généralement leurs indications sont rares.

-1l vise la neutralisation de |'agent toxigque en agissant spécifiquement sur

une des étapes de son mécanisme d'action c'est I"antidote.

-Un antidote est un agent qui modifie soit la pharmacocinétique soit la

pharmacodynamique d'un médicament.

Figure 182 : Types de traitement des intoxications (2)
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lll. Antidotes utiles pour les intoxications :

Tableau XIX : Différents toxigues avec leurs antidotes (2)

Toxiques Antidotes
Paracétamol N-Acétylcystéine
Benzodiazépine Flumazenil
Opiacés Naloxone
Inhibiteurs calciques Insuline
Béta-Bloguant Glucagon
CO Oxygéne hyperbare
Digitaliques Fragment Fab antidigoxine
Fer Desferroxamine
AL Emulsion lipidique (Intralipid)
Sulfamide hypoglycémiant Octréotide
Organophosphorés Pralidoxine
Héparine Protamine sulfate
AVK Complexe PPSB
Anticholinestérasique Atropine
Stabilisant de membrane Bicarbonate de sodium molaire

NB : L’intoxication par le monoxyde de carbone chez la femme enceinte constitue un cas
particulier. Du fait des particularités de I’lhémoglobine feetale, I’affinité du monoxyde de carbone
pour cette hémoglobine est supérieure a celle qu’il a pour I’hémoglobine de la mere. Les
cinétiques d’absorption et d’élimination du CO chez le feetus sont plus lentes que chez la mére,
retardées, aboutissant a une exposition plus longue et plus importante avec une hypoxie feetale
plus importante que I’hypoxie maternelle. Ainsi, la gravité de I'intoxication foetale ne peut étre
jugée sur la symptomatologie maternelle. Les conséquences, en fonction de I'dge de la
grossesse, peuvent étre parfois, une mort foetale, un syndrome poly-malformatif ou une atteinte

cérébrale.(63)
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Intérét de I’oxygénothérapie hyperbare : (63)
e Traitement de I'atteinte immédiate
e Prévention de [’atteinte secondaire ou syndrome post-intervallaire (troubles

neurologiques survenant dans un délai de 2j a Tan aprés I'intoxication)

IV. Conclusion :

L'intoxication au décours de la grossesse représente souvent un événement dramatique.

Toute intoxication médicamenteuse nécessite une surveillance et un avis psychiatrique
(surtout si volontaire).

Il ne faut pas oublier les complications secondaires de l’intoxication (pneumopathie
d’inhalation, rhabdomyolyse)

Il faut toujours évaluer le retentissement foetal.
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Transfusion et fluides

La transfusion est un acte médical, qui implique la transfusion du sang ou l'un de ses
composants cellulaires ou plasmatiques d’un ou de plusieurs sujets sains (donneurs vers un ou
plusieurs malades (receveurs).

I. Produits sanquin labiles (1)

e Concentrés de GR : anémie sévere ou mal tolérée

Posologie : (Hb idéale - Hb réelle) x Poids x 3

Objectifs :
e En absence de traumatisme et de terrain sous—jacent : 7g/dL.

e En n présence d’une pathologie cardiovasculaire ou d’un traumatisme : 10g/dL.
La décision de transfusion ne se fait pas sur les chiffres d’Hb mais sur la tolérance clinique.

e Concentrés plaquettaires standard/aphérése : Thrombopénie sévére d’origine
centrale

Posologie : 1 unité/ 10kg

Seuil transfusionnel :
e 10000 en absence de FDR
e 50 000 si anticoagulant (geste invasif)
e 80 000 si chirurgie cardiaque ou neurochirurgie
e 100 000 si trauma cranien grave
e Plasma frais congelé : CIVD, Déficit héréditaire en facteur de coagulation, échange
plasmatique
Posologie : 10-20 cc/kg
Objectif : TP > 50%

En respectant le ratio 1CG/2PFC ou 1CG/1PFC en cas de choc hémorragique.
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Il. Produits sanguins stables (1)

e Albumine : Hypo-albuminémies, insuffisance hépatique, fuite urinaire ou tissulaire.
e Immunoglobulines : Polyvalentes et spécifiques.

e Facteurs de coagulation : PPSB, concentré de facteur Willebrand.

Sécurité transfusionnelle :
e Sécurité du don de sang:
Controle clinique + interrogatoire a la recherche de CI, puis controle biologique

(sérologies).

e Sécurité au niveau du laboratoire :
Groupage standard du receveur ABO-Rh + recherche d’AC RAI +++

(2 déterminations, 2 techniciens, 2 lots de réactifs)

e Sécurité au lit du malade :
Vérification de I'identité des groupes sanguins du malade et de la poche, controle de la
date de péremption et de I'aspect de la poche de sang, garder un prélevement de sang du

receveur, contrble ultime au lit du malade : carte de Cross-match (?)

e Sécurité pendantla TS :
Débit lent sauf en cas de choc hémorragique, surveillance de la T°, TA, Diurese, pas de

perfusion enY, pas de médicaments

e Sécurité aprés la TS :

Vérifier I’efficacité de la TS, noter la TS et sa date sur le dossier du malade.
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Tableau XX : Incidents de la transfusion (1)

Incidents

Immunologiques

Infectieux

Surcharge

Immédiats

—-Réactions allergiques
-Accidents
hémolytiques
-Frissons-
Hyperthermie

-TRALI

-Bactériens

-OPA
-Métaboliques

Retardés

-Hémolyse retardée
-Inefficacité
transfusionnelle
-Purpura post-
transfusionnel

-GVH
-Allo-immunisation

-Maladies
transmissibles
-Agents émergents

-Hémochromatose

lll. Les solutés (1)

/ Pression hydrostatique

Cristalloides

(Micromolécules)

Effets secondaires: 0
Prix: Peu couteux

Solutés

Hypotoniques: S. Glucosé,
Bicarbonates

Isotoniques: 55 0,9%, Ringer
Lactate

Hypertonique: Mannitol, S5
7.5%

/‘ Pression oncotique

Colloides

(Macromolécules)

Effets secondaires: Allergie,
IR, Trouble d'hémostase

Prix: Cher

Naturels : Albumine
Synthétiques :

- Amidon: Plasmion,
Haemaccel

- HEA: Voluven, Elohes
-Dextran

Figure 183 : Types solutés de transfusion
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Médicaments et grossesse

|. Gestion des anticoagulants au cours du péri-partum :

1. Au cours de I’accouchement : (81)

/"N

Patiente sous
anticoagulants

.
/N N\

Accouchement Accouchement
urgent programmé >48h
HEPM AVK
AVK HBPM ~ ~
./ N HNF AN
o Complexe RPSB
@ 7\ 7N\ ~ 2 INR < 2
Complexe PPSB Dose < 24h Dose > 24h TC1§ <1,5* TCJ? > 1,5% REIWNF
meére N4 U témoin t@
Vit W—né \J
Ce L e
/‘\ Pas d'ALR ALR : OK ~— Accouchement
Pas d'ALR ~ N4 N
Urgent Trés urgent
NS NS
Refaire TCA Pas cigLR ou
4h aprés
\f’/ N
TCA<1,5* TCA>1,5*
témoin témoin
ALR : OK Pas-d'ALR ou
AG

C

o/

Figure 184 : Arbre décisionnel devant une patiente sous anticoagulants
au cours de I’accouchement
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2. En post-partum :

77N

Mode d'accouchement

—
A A

Voie basse Césarienne
Pas’'d'épisiotomie Avéc épisiotomie
Pas de lésions vaginales Avec lésions vaginales 6 heures aprés
Pas d'ALR \\AI—__R// \\—/
Reprise immédiate 4-6 heures aprés

Figure 185 : Arbre décisionnel devant une patiente sous anticoagulants en post—-partum

2N

Type d'anesthésie

>
= =N

ALR AG

~
= L

Avec ponction Sans ponction L g
) , Reprise immédiate
vasculaire vasculaire
N N N
/"—-“-\ /—-“\
12-24 }'\leures 4-6 heures aprés
apres
N N

Figure 186 : Arbre décisionnel devant une patiente sous anticoagulants
selon de type d’anesthésie pratiqué
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II. Particularités des antibiotiques (81)

e Il faut augmenter les doses d’antibiotiques (hémodilution, nouveau secteur de
diffusion : placenta, foetus)

e Augmenter le rythme d’administration (augmentation de I’élimination rénale)

e Tenir compte des effets secondaires pour la mére et le feetus

e Béta-lactamines a utiliser de maniére préférentielle

Médicaments a usage fréquent formellement contre

indiqués

»AINS (5 premiers mois)
eAspirine a forte doses (5 premiers mois)
sDérivés de I'ergot de seigle
sVasoconstricteurs décongestionnants (type phényléphrine)
sAntihistaminiques sédatifs
*Cyclines
+Quinolones
elsotrétinoine
«I[EC/ARA I
«AMIODARONE (2 partir du 42™ mois)
«AVK (T1+T3)
sAcide valproique
sMétothréxate

Figure 187 : Médicaments formellement contre indiqués chez la femme enceinte
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Gestion de la douleur

I. Introduction
II.  Généralités
lll. Douleur de I’'accouchement
IV. Indications et contre-indications de la péridurale
V. Effets de la péridurale sur la marche de travail et le nouveau-né
VI. Réalisation pratique de la péridurale
VII.  Surveillance et évaluation d’une péridurale obstétricale

|. Introduction :

La douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée a une
lésion tissulaire réelle ou potentielle ou décrite dans ces termes.

C’est un phénoméne fréquent en milieu de réanimation, source de souvenirs
désagréables a I'issue du séjour.

L’évaluation réguliere et répétée de lintensité de la douleur ainsi que I'analgésie
multimodale sont la clef de la prise en charge.

Dans le contexte obstétricale I'accouchement représente cette expérience, variable dans

son intensité et dans sa nature mais le plus souvent intense. (81)

Il. Généralités : (1)

e 2 composantes : sensorielle + émotionnelle.

e Récepteurs de la douleur : Nocicepteurs
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Les nocicepteurs peuvent étre stimulés par 3 composantes :

Chimique

Thermique Mécanique

Figure 188 : Composantes stimulants les nocicepteurs

3 éléments cardinaux pour avoir mal :

Récepteurs : douleur
nociceptive, se traite
par les antalgiques

Nerfs : douleur
neurogéne, se
traite par les

antidépresseurs

antiépileptiques

Cerveau : douleur
psychogéne, se
traite par la
psychothérapie

Figure 189 : Eléments cardinaux de la douleur
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Antalgiques

Palier 2 Palier 3
Palier 1 (Morphiniques (Morphinigques
faibles) forts)
——{ Paracétamol || Codéine —{  Morphine
— Audle.acetyl- | Tramadol — Buprénorphine
salicilyque
- AINS —{ Nalbuphine
] Néfopam

Figure 189 : Paliers des antalgiques

Palier 1+2= Effet additif
Palier 1+3= Effet synergique

Palier 2 et 3 a ne pas associer, effet antagoniste par compétition aux récepteurs.

Si douleur nociceptive résistante a tous les paliers, discuter I’analgésie par cathéter péri-

nerveux.

Evaluation de la douleur :
e Par le patient : Auto évaluation

e Par une personne tierce : Hétéro évaluation
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Echelles d’auto-évaluation : ( ajouter les images d’échelles )
e EVA (a partir de 6-7 ans)
e EN

e EVS

EVA: ECHELLE VISUELLE ANALOGIQUE

Face patient

douleur
maximale
imaginable

pas de
douleur

Face de mesure
1
RN DOULEUR
PAS DE MAXIMALE
1|0 9 l|3 ?|’ l‘i 5| | 0 Wit 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 QNN

I 1
Figure 190 : Echelle visuelle analogique (64) Figure 191 : Echelle numérique (65)
Douleur 0 1 2 3 4
Au moment présent absente | faible | modérée | intense | extrémement
intense
Douleur habituelle 0 1 2 3 4
Depuis les 8 derniers jours absente | faible | modérée | intense | extrémement
intense
Douleur la plus intense 0 1 2 3 4
Depuis les huit derniers jours absente | faible | modérée | intense | extrémement
intense

Figure 192 : Echelle verbale simple (66)

Echelles d’hétéro-évaluation :
e HDEN (enfant)

e Doloplus ( sujet agé )

lll. Douleur de I’'accouchement :

Elle est en rapport avec : (81)
e En premiére partie du travail ( début des contractions jusqu’a dilatation compléte ) :

les contractions utérine, la dilatation du col utérin.
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

e En deuxieme partie du travail ( dilatation compléte jusqu’a expulsion) : la distension
de la filiere génitale, la distension du périnée/ligaments/annexes/vessie/rectum ,

la compression des racines du plexus lombo-sacré.

Les sensations douloureuses sont modulées par :
e L’intensité et la durée des contractions utérines
e La rapidité de la dilatation
e Le type de présentation

e La taille du foetus

Elles sont exagérées par : la fatigue, le manque de sommeil, I'angoisse et le stress, les

facteurs psychologiques, les facteurs ethniques++

+Hyperventilation maternelle avec hypocapnie et alcalose
respiratoire

«Augmentation de la consommation en O;

eAugmentation du DC et de la PA

sur la mere «Tachycardie

+Vasoconstriction des arteres utérines

- Augmentation des catécholamines, cortisol, et de I'ACTH

Effets de la douleur

-Diminution temporaire du débit sanguin utéroplacentaire
- Diminution des échanges gazeux foeto-placentaires

sur le foetus - Hypoxie foetale
-Acidose feetale

Effets de la douleur

Figure 193 : Effets de la douleur sur la mere et le foetus (1)

- 289 -



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

IV. Indications et contre-indications de la péridurale : (81)

Contre-
indications de

la péri-durale

-Obstétricales : Dystocies
dynamiques, présentation
siége, utérus cicatriciel,
grossesse multiple, - Refus de la patiente
césarienne, manceuvres — Etats infectieux
instrumentales

- Troubles de la coagulation (
anticoagulants, thrombopénie

-De convenance : demande plaquettes < 100.000)
T,ate.me”e.' derpande de - Pathologies cardiaques : Rao
I'équipe, situations serré, cardiopathies
psychologiques particuliéres cyanogénes

hobie de la doul
(phobie de 12 douleur) - Pathologies rachidiennes :

sciatiques et scoliose ne sont

-Médicales : Cardiopathie non pas une ci absolue mais
sténosante, pathologie risque de complications et
respiratoire d’échec++

-Feetales : prématurité,
hypotrophie

Figure 194 : Indications et contre-indications de la péridurale

V. Effets de la péridurale sur la marche de travail et le nouveau-né :

eRégularisation des CU en cas de travail dystocique
hyperalgique
«Diminution des CU : effet transitoire qui se corrige
spontanément ou sous ocytociques
Effets sur Ia «Relachement et amincissement du col

marChe du travail + Hypotonie du plancher pelvien

-Suppression de I'envie de pousser : fréquence des
extraction instrumentales

-D’ol1 I'intérét du choix de I’AL, sa concentration et du
volume injecté.

-Modifications modérées et transitoires du RCF
- Prévient les altérations feetales induites par la

EffetS de Ia douleur
péridurale sur le -Si modifications importantes du RCF suspecter :
=Passage intra-vasculaire des AL
=Compression aorto-cave
-Cause obstétricale

nouveau-né

Figure 195 : Effets de la péridurale sur la marche du travail et sur le nouveau-né (81)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

VI. Réalisation pratique de la péridurale : (81)

1. Préparation :

e Vérification du matériel de réanimation : source d’oxygéne, aspiration, intubation,
drogues vasoconstrictrices.

e Mise en place d’une voie veineuse de calibre 14 Gauge et perfusion de 500 cc de
sérum physiologique.

e Préparation d’une seringue d’éphédrine :30 mg dans 10ml de sérum physiologique

e Mise en place du monitorage : PA automatique

2. Matériel pour péridurale :

e Seringues de 5ml (anesthésie locale de la peau), 10ml avec piston en caoutchouc
(recherche de I'espace) et 20ml (anesthésique local)

e Kit de péridurale comprenant : aiguille de Tuochy (17 ou 18 Gauge), cathéter (18 ou
19 Gauge), seringue avec perte de résistance, filtre antibactérien (administration a la
SAP).

e Champs, compresses, bétadine, gants stériles, xylocaine 1%, marcaine 0,25%, ampoule
de Fentanyl.

e Flacon de sérum physiologique.

Figure 196 : Matériel nécessaire pour la réalisation d’une péri-durale(67)
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3. Réalisation de la péridurale :

Installation de la patiente en position assise ou en DLG

Asepsie rigoureuse de la région dorsolombaire

Repérage de I’espace a ponctionner (L2-L3 ou L3-L4 ou L4-L5)

Bouton dermique a I'aide de Xylocaine a 1%

Ponction a I'aide d’une aiguille de Tuohy 18 Gauge selon la technique du mandrin
liquide

Montée du cathéter de péridurale de 3-4 cm maximum dans I’espace péridural en
direction céphalique

Aspiration et dose test de 3-4 ml de Lidocaine a 2% adrénalisée a 1/200.000

Fixation correcte du cathéter en évitant les plicatures

Administration d’oxygéne a 3L/ min

Contrdle de la PA

Injection fractionnée de I’AL par bolus de 3-5 ml avec toujours un test d’aspiration
Maintenir le contact verbal avec la patiente++

Ne pas rechercher ni injecter dans I'espace péridural lors d’une CU

En position assise la ponction est plus aisée mais fréquence des malaises

Ne jamais retirer le cathéter a travers I'aiguille de Tuohy

En cas de bréche, ponctionner I’espace sus-jacent

Injection prudente par bolus avec surveillance de la PA

Anesthésie péridurale

Dure-mére

Moelle épiniére

Cathéter

Aiguille péridurale

Figure 197 : Repérage de I’espace a ponctionner(68)
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Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation

Figure 198 : Ponction a I’aide d’une aiguille Figure 199 : Fixation correcte du cathéter

de Tuohy(69) 70)

VII. Surveillance et évaluation d’une péridurale obstétricale :

1. Evaluation de la qualité de I’analgésie : (81)

e Signes cliniques d’efficacité : sensation de fourmillements ou de chaleur aux deux MI,
vasodilatation veineuse au niveau des MI, disparition ou diminution de I'intensité des
douleurs liées aux contractions avec persistance de celles-ci sur monitorage.

e Evaluer le bloc sensitif : Utiliser une compresse alcoolisée et rechercher la zone de
transition au chaud et au froid, évaluer la symétrie de I’analgésie, déterminer les
niveaux supérieurs et inférieurs métamériques.

e Evaluer le bloc moteur par le score de Bromage : absent lors de I'installation d’une

péridurale, sa présence doit faire rechercher un passage sous-arachnoidien.

Score de Bromage modifié :
1) Bloc moteur complet : pieds, genoux, hanches
2) Bloc presque complet : peut bouger les pieds seulement

3) Bloc partiel : peut bouger les genoux et les pieds

- 293 -



4) Faiblesse détectable a la flexion de la hanche
5) Pas de faiblesse a la flexion de la hanche couchée
6) Peut effectuer une flexion des genoux debout avec appui

7) Peut effectuer une flexion des genoux debout sans appui

2. Rechercher les effets secondaires et complications : (81)

Hypotension artérielle

Tachycardie/bradycardie

Désaturation artérielle

Effets Nausées/ vomissements

secondaires et
complications  Frissons

Troubles de la miction

Hématome péridural

Douleurs lombaires

Paresthésies

Figure 200 : Effets secondaires et complications de la péridurale
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Modalités de transport de la femme enceinte critique

I. Introduction
II. Classification des maternités
lll. Indications de transfert maternel
IV. Modalités et prise en charge lors du transport

Introduction :

Le cadre général de la régionalisation repose sur la notion que des soins périnatals
sophistiqués devraient étre disponibles pour chaque patient dans une région désignée, méme
s'ils ne sont pas spécifiquement disponibles dans chaque hoépital de la région.

Le niveau des soins fournis dans chaque hopital est déterminé par la disponibilité de la
technologie, du personnel infirmier et médical qualifié et d'autres services de soutien connexes.

Ainsi, lorsqu'un transport s'avére nécessaire, son but est de faire correspondre une

patiente au niveau de technologie et de soutien dont elle et son bébé ont besoin. (82)

Il. Classification des maternités :

Tableau XXl : Classification des maternités (82)

Niveau de la maternité Unités d’hospitalisation présentes

| Obstétrique

Obstétrique
Il Néonatologie
Réanimation polyvalente

Obstétrique

[} Néonatologie
Réanimation néonatale
Réanimation spécialisée
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lll. Indications de transfert maternel :

Pré-éclampsie sévere / éclampsie

e Prématurité

e HPP

o Complications maternelles médicales aigues

o Détresse respiratoire maternelle ou néonatale

IV. Modalités et prise en charge lors du transport : (82)

Mise en relation de I'obstétricien du centre demandeur avec |I'obstétricien du centre

receveur ainsi que le médecin du centre régulateur. Ce dernier peut également
contacter le médecin transporteur SMUR, les anesthésistes et les réanimateurs.

e Préciser I'état clinique et biologique de la mere (signes de gravité si présents).

e Préciser le terme exact, I’évaluation du poids feetal et I’'ERCF.

¢ Discuter le conditionnement, vecteur de transport, service d’accueil.

¢ Informer la patiente et le conjoint des enjeux maternels et feetaux.

Le transport doit étre médicalisé.

En général, les patientes obstétricales en soins intensifs doivent étre stabilisées a I'h6pital
de référence avant leur transport. Les urgences hypertensives telles que la prééclampsie sévére
doivent étre traitées avec du sulfate de magnésium pour stabiliser l'irritabilité neuromusculaire
qui peut évoluer vers des crises d'oedeme.

La perte sanguine estimée doit étre remplacée par des solutions de cristalloides telles
que la solution de Ringer lactate dans un rapport 3:1 (3 ml de cristalloides pour chaque millilitre
de perte sanguine).

Le sulfate de magnésium peut également étre utilisé comme un tocolytique.

La CIVD est traitée par une thérapie a base de composants sanguins.
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Pendant le transport, il faut utiliser la position couchée sur le c6té gauche (décubitus
latéral gauche) pour optimiser la fonction utéro-placentaire.
Une surveillance continue des parameétres vitaux est indispensable (PA, SpO., FC, FR,

diurese, SNS)
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Support technique

. Types et caractéristiques des cathéters veineux périphériques

sous cutanés

Tableau XXII : Caractéristiques et indications des cathéters veineux périphériques sous cutanés (71)

Diamétre L .
L. Longueur Débit maxi
Code couleur intérieur . .
en mm en ml/min Indications courante
(Gauge)
En urgence pour réaliser des
transfusions sanguines ou des
Orange 14 45 330 . .g : ,
perfusions de liquide visqueux
ou de remplissage rapide.
En urgence pour réaliser des
. transfusions sanguines ou des
Gris 16 45 215 . 1gfmes
perfusions de liquide visqueux
ou du remplissage
Transfusions sanguines,
perfusion de volumes
Vert 18 30 / 45 105 /97 importants de fluides > 3
litres/jour
Perfusions courantes de 2 a 3
Rose 20 30 / 48 62 / 55 . .
litres/jour
Perfusions en édiatrie et
Bleu 22 25 36 oo P
adultes a petites veines
Veines de faibles calibres
Jaune 24 19 24 (pédiatrie, néonatologie,
gériatrie)
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Ordre

Prélévement avec dispositif a ailettes Prélévement avec aiguille Sécurisée

Avec Hémoculture Sans Hémoculture
| -_—
Commencer parle

= i= tube d'Hémostase
1.Aérobie  2.Anaérobie Tube de Purge

Tube citraté d'hemostase
Additif : Le citrate de sodium inhibe I'activation de la coagulation, mais
dilue le sang, d'oll le rapport 1 vol. de citrate pour 9 vol. de sang
et donc la nécessité d'un tube totalement rempli pour respecter

ce rapport
Homogénéisation du tube par 3 ou 4 retournements

Additif : activateur de coagulation.

— - Tube avec ou sans gel séparateur

Homogénéisation du tube par 5 retournements.

Tube hépariné avec gel séparateur
— Additif : L'héparine de lithium qui augmente la résistance a l'hémolyse,
mais bloque irréversiblement la coagulation, modifie certaines
propriétés
Homogénéisation du tube par 8 a 10 retournements.

Tube EDTA
Additif : L'éthyléne diamine tétra acétate (anticoagulant anticalcique)
- m qui dilue peu le sang et altére moins la morphologie cellulaire,
mais qui entraine une petite agrégation des thrombocytes.
Homogénéisation du tube par 8 @ 10 retournements.

Autres tubes :
ﬂ Additif du tube gris : Le fluorure oxalate qui inhibe la consommation de
glucose par les globules rouges.
Additif du tube noir : |e citrate de sodium, comme le tube d'hémostase, mais

' ' avecune dilution différente (1vol. de citrate pour
4vol. de sang). La nécessité du tube suffisamment
rempli est tout aussi importante.

Homogénéisation du tube par 4 a 10 retournements.

Figure 201 : Types de tubes pour prélévements sanguins (72)
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Fermeture du tube Additif

Utilisation en laboratoire

Vert Héparine de sodium

Violet/Lavande EDTA

Gris Fluorure, Oxalate
Bleu Citrate de sodium
Rouge Activateur de
coagulation
Jaune/Doré Séparation
des sérums

Biochimie (Ammoniac, Insuline)

Hématologie (hémogramme complet,
frottis sanguin, HbA1C, etc.)

Biochimie (Glucose, Lactate)

Hématologie (tests de coagulation,
notamment le temps de saignement, etc.)

Biochimie (Hormones, Toxicologie, etc.)

Biochimie (urée et électrolytes, fonction
hépatique, protéine C-réactive, etc.)

Figure 202 : Types de tubes sanguins et leur indications (73)

Figure 203 : Types et indications de cathéters veineux périphérigues (71)
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Il. Oxygénation et ventilation

e La fraction inspirée en Oxygéne (FiO2) est la fraction ou le pourcentage d'oxygéne présent dans
le mélange gazeux que respire une personne.

e Air ambiant contient 21% d’O2 et 79% d’azote.

e 1L d’02 augmente la FiO2 de 3% a 4%.

e Masque a haute concentration (MHC): est muni d’un réservoir souple qui permet un

enrichissement a presque 90% en oxygéne de I’air inspiré et donc une FiO2 jusqu’a 100%.

ystema OHD

_? Vs i X .~
,>_] 5 L/min> ,
Lunettes a O; Masque simple Masque a haute Valve de Boussignac/
concentration C-PAP Oxygénation haut débit

1. Ventilation

1.1. Invasive :

Figure 204 : Respirateur (74) Figure 205 : Matériel d’intubation(75)
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1.2. Non invasive :

Figure 206 : Continuous positive airways Figure 207 : Bilevel Positive Airway pressure
pressure (C-PAP) ( (Bi-PAP)

lll. Sondes gastrique et urinaire

1. Sonde gastrique :

Un tube souple qui doit arriver dans I’estomac en passant par le nez (naso—gastrique) ou

la bouche (oro-gastrique). Elle est utilisée en milieu de réanimation pour alimentation entérale

ou pour vidange gastrique...

C )

Figure 208 : Sonde naso-gastrigue de
calibre CH10 (76)

77)
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Il existe 4 types de sondes gastriques :

pm——

Sonde de Faucher Sonde de Salem

Sonde de Levinie] Sonde de Blakemnore

Figure 210 : Types de sondes nasogastrigues (76)

2. Sonde urinaire :

Le sondage vésical est défini par I'introduction d’une sonde stérile dans la vessie par

I'urétre, c’est un geste invasif a haut risque infectieux, qui doit étre réalisé avec une asepsie

rigoureuse, associée a la gestion du systeme clos pendant toute la durée du drainage.

"4

N ol v
> — :
=
Figure 211 : Sonde urinaire charniére 12F Figure 212 : Sac collecteur d’urines
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IV. Techniques ultrasonores en soins critiques

Les patientes hospitalisées en réanimation sont généralement difficilement transportable
du fait de la nécessité d’une surveillance permanente, des multiples dispositifs de monitorage et
de la ventilation dont elles sont souvent dépendantes. L’échographie est donc fréquemment
réalisée au lit de la patiente souvent dans un but diagnostique et parfois thérapeutique (guidage

d’un geste invasif ...).

Bien qu’opérateur dépendant, c’est un examen facile a réaliser, disponible et non invasif.

Indications fréquentes :
e Bilan d’un traumatisme
e Evaluation hémodynamique
e Recherche d’épanchements
e Guidage d’acces vasculaires
e Recherche de TVP
e Retentissement foetal

e Recherche d’urgences chirurgicales

Principales techniques :

e E-FAST (Extended Focused Assessment Sonography In Trauma) : protocole
échographique au lit du malade visant a rechercher un épanchement péritonéale,
péricardique, PNO, hémothorax, rupture d’organes dans un contexte traumatique.
(78)

e FATE (Focused Assessed Transthoracic Echocardiography) : protocole échographique
au lit du malade visant une évaluation rapide et globale de la fonction cardiaque et

hémodynamique en éliminant les principales urgences. (1)
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o Echographie pleuro-pulmonaire : technique échographique au lit du malade visant
principalement a éliminer et/ou rechercher les épanchements pleuraux (PNO ou
autres ..) ainsi qu’évaluer la morphologie pulmonaire.(78)

o Doppler transcranien : : technique échographique au lit du malade utilisée souvent
lors des traumatismes craniens graves et parfois lors de I’évaluation et la recherche
du vasospasme cérébral ou autres altérations neurologiques dans le cadre d’une

PE/Eclampsie. (78)

anE

Figure 213 : E-FAST au lit du malade (79)

V. Ponction lombaire

La PL est un acte médical indispensable et tres fréquent en milieu de réanimation avec

comme indication la plus fréquente : diagnostic étiologique d’une méningite.

1. Etapes de réalisation d’une PL :

e Installation de la patiente en position assise ou en DLG
e Asepsie rigoureuse de la région dorsolombaire

e Repérage de I’espace a ponctionner (L3-L4 ou L4-L5)
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e Introduction de [laiguille traversant les différents tissus, en s’arrétant aprés la
sensation d’avoir vaincu une résistance (ligament jaune)

e Recueil du LCR dans 3 tubes stériles (biochimie, bactériologie et virologie : PCR)

2. Indications lorsque I'imagerie cérébrale doit précéder la PL :

e Présence de signes de focalisation a I’examen neurologique
e Survenue de crise convulsive
e Altération de la conscience

e Signes d’HTIC

3. Contre-indications de la PL :

Hypertension intracranienne

Infections au point de ponction

Thrombopénie sévere : nombre de plaquettes inférieur a 50 000/mm3

Troubles de la coagulation ou traitements modifiant ’hémostase

Figure 214 : Ponction lombaire (80)
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La gestion des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation constitue une
préoccupation majeure pour tout praticien particulierement les jeunes internes et ré sidents en
formation. Elles sont un vé ritable défi de gestion et de prise en charge du fait de I'enjeu : deux

vies (maternelle et foetale ).

La prise en considération des modifications physiologiques, le suivi continu et rapproché
ainsi que la coordination multidisciplinaire entre anesthésiste-réanimateur, gynécologue-

obstétricien et le pédiatre-néonatologue est la pierre angulaire de la prise en charge.

Dans cette perspective, ce travail a été réalisé pour établir un guide pratique didactique et
le plus complet possible des principales pathologies maternelles au sein de notre service en se

basant sur les donné es les plus récentes et les plus pertinentes de la littérature.
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Résumé

La réanimation est une discipline médicale riche et assez diversifiée, souvent confrontée
a I'urgence, le pronostic vital est fréquemment mis en jeu.

La pathologie gynécologique et obstétrique est assez présente en milieu de réanimation
et requiert une attention particuliére ainsi qu’une prise en charge spécifique.

Il est essentiel pour les praticiens exercant dans ce milieu de rallier connaissances
théoriques et pratiques ainsi qu’un bon raisonnement clinique.

Notre travail a consisté en I’élaboration d’un guide pratique exigeant, utile et maniable
des pathologies gravido-puerpérales les plus fréquentes, destiné aux médecins en formation
ainsi qu’aux praticiens, qui nous I'espérons leur sera d’une aide précieuse.

Notre guide met le point sur les différentes particularités liées au terrain de la grossesse,
les différents réflexes a adopter devant chaque situation clinique ainsi que les dernieres
recommandations.

Le tout est illustré par un ensemble de schémas, tableaux, clichés d’imagerie
radiologiques et arbres décisionnels, impliquant la mémoire visuelle du lecteur afin de faciliter la

compréhension et la prise de décision dans les cas d’urgence.
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Abstract

Intensive care is a rich and diversified medical discipline, often confronted with
emergencies, the vital prognosis is frequently put at stake.

Gynecological and obstetrical pathology is quite present in the intensive care unit and
requires particular attention and specific management.

It is essential for practitioners in this environment to combine theoretical and practical
knowledge as well as good clinical reasoning.

Our work has consisted in the elaboration of a demanding, useful and manageable
practical guide of the most frequent gravidopuerperal pathologies, intended for doctors in
training as well as for practitioners, which we hope will be of great help to them.

Our guide focuses on the different characteristics of the pregnancy terrain, the different
reflexes to adopt in each clinical situation and the latest recommendations.

The whole is illustrated by a set of diagrams, tables, radiological imaging images and
decision trees, involving the reader's visual memory in order to facilitate understanding and

decision-making in emergency cases.
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