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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 

solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres 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 l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

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. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 

contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 
Déclaration Genève, 1948 
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut…  

Tous les mots ne sauraient exprimer ma gratitude,  

mon amour, mon respect, et ma reconnaissance… 

Aussi, c’est tout simplement que… 
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A mon Dieu, le tout-puissant !      Au seigneur le tout généreux ! 

Au miséricordieux, le très clément ! 

C’est à Dieu que je dois ce succès aujourd’hui, 

à lui soit la gloire. 
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et je ferai toujours de mon mieux pour rester ta fierte ́ et jamais te 
décevoir. Que Dieu le tout puissant te préserve, t’accorde santé, bonheur 

quiétude de l’esprit et te protéger de tout mal. 

Je t’aime mon père 
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degré́ d’amour et d’affection que j’éprouve pour toi, tu m’as comble ́ avec 
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minimum de ce que tu as fait pour moi. 
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et d’attachement que j’éprouve a ̀ ton e ́gard ma sœur . En souvenir d’une 

enfance dont nous avons partage ́ les meilleurs et les plus agréables 
moments. Pour toute la complicité et l’entente qui nous unissent, ce 

travail est un témoignage de mon attachement et de mon amour. Puisse 
Dieu le tout puissant exaucer tous tes vœux. 
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Ton aide, ton soutien et ton dévouement m'ont beaucoup touché. J'implore 
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Je te souhaite une vie pleine de joie de sante ́ et de réussite. 

 

A ̀ MA TRÈS CHÈRE grand-mère maternelle  
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Liste des abréviations 
 

AAG  : Asthme aigu grave  
AC  : Arrêt cardiaque  
AC :  Anticorps 
ACC  : Arrêt cardiocirculatoire 
ACFA : Arythmie complète par fibrillation auriculaire 
ACR  : Arrêt cardio  respiratoire 
ADP  : Adénopathie  
AEG  : Altération de l’état général  
AESP  : Activité électrique sans pouls 
AG  : Anesthésie générale  
AINS : Anti-inflammatoire non stéroïdiens 
AL  : Anesthésie locale  
ALR  : Anesthésie loco-régionale  
ARA  : Agression rénale aigue 
ASP  : Abdomen sans préparation 
ATS  : Antithyroïdiens de synthèse 
AVC  : Accident vasculaire cérébral  
AVK  : Antivitamine k 
BB  : Bétabloquant  
BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive  
BU  : Bandelette urinaire  
BZD  : Benzodiazépine  
Ca++  : Calcium 
CAT  : Conduite à tenir 
CEE  : Choc électrique externe  
CI  : Contre-indication  
CIVD  : Coagulopathie intravasculaire disséminée  
CO : Monoxyde de carbone 
CPA  : Consultation pré-anesthésique 
CPAP  : Continious positive airway pressure 
CRF  : Capacité résiduelle fonctionnelle 
CRP  : C réactive protéine  
CTC  : Corticothérapie 
CU  : Contractions utérines  
DAC  : Acidocétose diabétique 
DC  : Débit cardiaque  
DDB  : Dilatation de branches 
DEA  : Défibrillateur externe automatisé  
DEP  : Débit expiratoire de pointe  



 

 

DFG  : Débit de filtration glomérulaire 
DG  : Diabète gestationnel 
DLG  : Décubitus latéral gauche  
EA  : Embolie amniotique  
ECBU  : Examen cytobactériologique des urines  
ECG  : Electrocardiogramme  
ECMO  : Oxygénation par membrane extra-corporelle 
EEG  : Électroencéphalogramme 
EI  : Endocardite infectieuse 
EP  : Embolie pulmonaire  
ERCF  : Enregistrement du rythme cardiaque fœtal  
ETO  : Échographie transoesophagienne 
ETT  : Échographie 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’œil  
FV  : Fibrillation ventriculaire  
GDS : Gaz du sang  
GEU  : Grossesse extra-utérine 
GR  : Globule rouge  
GVH : Greffon contre l’hôte 
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 intracrânienne  
Iao  : Insuffisance aortique 
IC  : Inhibiteur calcique  
ICA  : Insuffisance cardiaque aigue  
IDM  : Infarctus du myocarde  
IM  : Insuffisance mitrale  
Injec  : Injection  
IOT  : Intubation orotrachéale  
IPP  : Inhibiteur de la pompe a proton  



 

 

IRM  : Imagerie par résonance magnétique  
IVD  : Intra-veineux direct 
IVL  : Intra-veineux lent  
IVSE  : Intraveineux par seringue électrique  
KB  : Kleihauer-Betke test  
KTA : Cathéter artériel  
LBA  : Lavage broncho-alvéolaire 
LDH  : Lactate déshydrogénase  
LED  : Lupus érythémateux disséminé  
MAC  : Concentration alvéolaire minimale 
MAP  : Menace d’accouchement prématuré 
MATT  : Microangiopathies thrombotiques thrombocytopéniques 
MAV  : Malformations artérioveineuses  
MCE  : Massage cardiaque externe  
MFIU  : Mort fœtale in utero  
Mgso4  : Sulfate de magnésium 
MI  : Membre inférieur 
NVG  : Nausées-vomissements gravidiques 
NYHA  : New York Heart Association 
OAP  : Œdème aigu du poumon  
OG  : Oreillette gauche 
PAD  : Pression artérielle diastolique  
PAL  : Phosphatases alcalines 
PAM  : Pression artérielle moyenne  
PANI  : Pression artérielle non invasive  
PAS  : PRESSION artérielle systolique  
PE  : Prééclampsie  
PEC  : Prise en charge  
Perf  : Perfusion 
PFC  : Plasma frais congelé  
PL  : Ponction lombaire  
PNA  : Pyélonéphrite aigue  
PNO  : Pneumothorax 
PPSB  : Prothrombine-proconvertine-facteur Stuart-facteur anti hémophilique B 
Pq  : Plaquette 
PVC  : Pression veineuse centrale  
RAI  : Recherche d’agglutinines irrégulières  
RCIU  : Retard de croissance intra utérin  
RCP  : Réanimation cardio-pulmonaire 
RGO  : Reflux gastro-œsophagien 
Rhj  : Reflux hépato-jugulaire  
ROT  : Reflexes ostéotendineux 
SA  : Semaine d’aménorrhée 



 

 

SC  : Sous cutané 
SDRA  : Syndrome de détresse respiratoire aigu 
SFA  : Souffrance fœtale aigue  
SHAG  : Stéatose hépatique aigue gravidique  
SHU  : Syndrome hémolytique et urémique  
SLR  : Signes de lute respiratoire 
SNA : Système nerveux autonome 
SNC  : Système nerveux central  
SNC  : Signes neurosensoriels 
Spo2  : Saturation pulsée en oxygène  
TBK  : Tuberculose  
TDM  : Tomodensitométrie  
TRALI  : Syndrome respiratoire aigu post-transfusionnel 
TRC  : Temps de recoloration cutané  
TV  : Tachycardie ventriculaire 
TVJ  : Turgescence des veines jugulaires  
TVP : Thrombose veineuse profonde  
VAS  : Voies aériennes supérieures 
VC  : Volume contrôlé  
VD  : Ventricule droit  
VEMS  : Volume expiratoire maximal seconde  
VG  : Ventricule gauche 
VNI  : Ventilation non invasive 
VVP  : 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 très spécifique. 

 

La gynécologie-obstétrique est une spécialité qui est très liée à l’anesthésie réanimation, 

de part pour sa partie chirurgicale très variée et d’un autre étant souvent confronté à l’urgence 

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

 

Le milieu de réanimation, et spécifiquement obstétrical requiert du raisonnement clinique 

de la part du praticien afin de ne pas tomber dans l’effet tunnel. 

Les connaissances théoriques des traités et manuels à propos de ce sujet restent très 

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 à leur arrivée. De ce constat est 

née l’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 façon 

méthodique et efficace face a ̀  une situation d’urgence. 
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• La documentation et l’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 à la grossesse. 

 Développer un raisonnement clinique adéquat face aux différentes situations 

cliniques rencontrées dans ce contexte. 

 Être 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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Thème I : 
Modifications physiologiques 

chez la femme enceinte 
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Modifications physiologiques 
chez la femme enceinte 
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Figure 1 : Modifications physiologiques du système cardio-vasculaire chez la femme enceinte (1)
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Figure 2 : Modifications physiologiques du système respiratoire chez la femme enceinte (1) 
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Figure 3 : Modifications physiologiques du système hématologique chez la femme enceinte  (1)
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Figure 4 : Modifications physiologiques du système rénale chez la femme enceinte (1)
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Figure 5 : Modifications physiologiques du système nerveux central chez la femme enceinte(1) 
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Figure 6 : Modifications physiologiques du système musculo-squelettique 
chez la femme enceinte (1) 
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Figure 7 : Modifications physiologiques du système gasntro-intestinal 
chez la femme enceinte (1) 
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 Thème II :  
Raisonnement clinique  

devant une détresse vitale  
lors de la grossesse 

 
 

 Évaluation des fonctions vitales  

 Arrêt cardio-circulatoire chez la femme enceinte 

 Détresse respiratoire  

 Détresse cardio-circulatoire 

 Détresse neurologique 

 Agression hépatique aigue 

 Abdomen aigu : Urgences chirurgicales 

 Agression rénale aigue 
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Évaluation des fonctions vitales 
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Figure 7 : Evaluation des fonctions vitales 

 

NB : 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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I. Introduction 

ACR chez la femme enceinte 
 

II. Principales étiologies d’arrêt cardiaque maternel 
III. 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 arrêt cardiaque 

V. Conclusion 
 

I. 
 

L’arrêt cardio-circulatoire est habituellement définit par l’interruption en général brutale 

de toute activité mécanique efficace du cœur pendant laquelle l’activité cardiaque 

électrocardiographique est très variable. 

L'arrêt cardiaque chez la femme enceinte est un évènement heureusement rare , estimé  à 

1 cas pour 20 000 grossesses par an. Il menace le pronostic vital de la mère et de son fœtus. 

Cet évènement expose les équipes soignantes a ̀  un stress intense auquel elles ne sont 

pas nécessairement bien préparées. 

Le pronostic maternel et fœtal de l'arrêt cardiaque intra-hospitalier survenant dans la 

période du pé ri-partum pourrait être meilleur que celui observé  en dehors de ce contexte. 

La prise en charge rejoint celle de l’arrêt cardio-respiratoire de l’adulte avec quelques 

spécificités, et nécessite une collaboration pluridisciplinaire.(1) 

 

 

 

Introduction : 
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II. 
 

Sur le plan étiologique les mécanismes pouvant être à l’origine d’un ACR sont multiples, 

on note essentiellement :(2) 

Principales étiologies d’arrêt cardiaque maternel : 

 
Figure 8 : Étiologies primitives de l’ACR 

 

 

Pour le cas de la femme enceinte les étiologies sont dominé par : l’hémorragie, l’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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III. 
 

Clinique et aspects spécifiques : 

1. 
 

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

devant : 

Clinique : 

 
 

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 l’apnée et de la 

perte de connaissance, et d’arrêter en cas d’erreur si le patient se réveillait brutalement. 

La mesure de la pression artérielle et l’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. 
 

Plusieurs spécificités de prise en charge d'un ACR survenant chez une femme enceinte 

doivent être connues, et ce, car les modifications physiologiques et anatomiques de la grossesse 

ont une implication directe sur la prise en charge.(2) 

 

 

 

 

Aspects spécifiques : 

 

Perte brutale et complète de la conscience + Arrêt respiratoire  
ou respiration anormale (Gasps) = Patiente inconsciente qui ne respire pas. 
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Figure 9 : Spécificités de PEC chez la femme enceinte 
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IV. 
 

Prise en charge : 

1. 
 

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) 

Chaine de survie : 

• Reconnaissance de l’ACC et l’alerte rapide des secours. 

• MCE précoce par les premiers témoins. 

• Défibrillation cardiaque immédiate. 

• Réanimation médicalisée précoce et réanimation post-ACC. 
 

 

2. 

Figure 10 : Chaine de survie(3) 
 

 

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 à bouche), non obligatoire, 30 compressions pour deux 

insufflations (le thorax doit se soulever). 

o  DEA : suivre les instructions vocales 
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3. 
 

Absence de réaction et de respiration normale 

RCP médicalisée de la femme enceinte :(4)  

 

Alerter l’équipe de réanimation de gynécologie et de pédiatrie + noter l’heure de l’arrêt 

Une fois l’équipe réunie, il faudra définir les rôles 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 l’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, l’abord intra-osseux doit être 

rapidement envisagé. 

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

 
Figure 13 : Indications du DEA (4) 
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4. 
 

Réanimation médicamenteuse :(5)  

− Vasopresseurs : l’adrénaline, la dose recommandée est de 1mg tous les 2 cycles de 

RCP , soit environ toutes les 3 à 5 minutes. Elle est débutée le plus rapidement 

possible pour les rythmes non choquables et après le troisième choc pour les 

rythmes choquables. 

− Antiarythmiques : en cas de FV/TV résistante à la cardioversion électrique, ils utilisée 

immédiatement après le troisième choc selon la préférence des équipes : 

 Amiodarone : à 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 lidocaïne : à la dose de 50-100 mg IVD. 

Ne pas oublier la césarienne péri-mortem 

− Un point déterminant et particulier de l'ACR chez la femme enceinte est l 'absolue 

nécessité́  d'entreprendre en parallèle 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’arrêt 

cardiaque réfractaire ou choc cardiogénique majeur. 

− La décision de stopper la réanimation peut être entreprise en cas d’asystolie 

persistante malgré 30 minutes de réanimation bien conduite, sauf en cas de neuro 

protection ( hypothermie, intoxication ). 

 

5. 
 

Réanimation post arrêt cardiaque : (1) 

Les heures qui suivent la reprise d’une activité circulatoire spontanée après un ACC sont 

fréquemment marquées par la survenue d’un syndrome post arrêt cardiaque qui peut à lui seul 

entrainer le décès. Ce syndrome est caractérisé par un ensemble de manifestations viscérales, 
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neurologiques, cardio-circulatoires, respiratoires et rénales, qui peuvent conduire à des 

défaillances d’organes multiples. Cette réanimation repose essentiellement sur deux principes 

outre les traitements symptomatiques habituels : 

− Le contrôle ciblé de la température : la mise en œuvre rapide d’une hypothermie 

modérée par refroidissement externe pendant 24 heures. Le niveau de température 

qui doit être ciblé est compris entre 32 et 36°C. 

− Détection et traitement immédiat de la cause. 

 

V. 
 

Bien que la survenue d'un arrêt cardiaque soit un évènement 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 être affichés dans toutes les zones dites a ̀  « haut risque » d 'arrêt cardiaque maternel 

(salles de naissances et de pré -partum, salles d'urgence, blocs opératoires) et un kit stérile de 

césarienne en urgence doit pouvoir être disponible a ̀  tout moment et dans un lieu connu de tous. 

Une attention particulière doit être apportée au chronomètre : Toute RCP bien menée mais 

inefficace après 4 minutes doit conduire a ̀  la réalisation d'une césarienne pe ́ ri-mortem en extrême 

urgence, afin d'obtenir une extraction fœtale avant les 5 minutes fatidiques de « low-flow ». 

Une annonce régulière du temps écoulé ́  depuis l 'arrêt cardiaque par un membre de 

l'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 -fidélité́  

multidisciplinaire . Dans ce contexte dramatique , le temps est un facteur pronostique pour la 

survie maternelle et fœtale qui ne laisse aucune place a ̀  l 'improvisation. Il faut une équipe 

entrainée a ̀  cette situation d'exception et une bonne coopération entre les différentes spécialités 

pour fournir un travail organise ́  et efficace . L'anesthésiste-réanimateur en obstétrique doit se 

préparer a ̀  devenir le « leader » naturel de l'équipe. Il est indispensable que les équipes médico-

chirurgicales exerçant  en obstétrique connaissent l'algorithme de prise en charge de l'AC chez 

la femme enceinte. 

Conclusion : 
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I. Introduction 

Détresse respiratoire  
   
 

II. Apport de l’interrogatoire 
III. Apport de l’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  

 
 

I. 
 

L’atteinte respiratoire au cours de la grossesse est une altération fréquente qui peut 

engager le pronostic materno-fœtal 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, l’examen clinique approfondi, la radiographie du thorax ainsi 

que l’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 caractère 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’oxygène, apport 

de solutés, correction d’une éventuelle hypoglycémie ...)(2) 

 
 

Introduction : 
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II. 
 

 

Il représente un élément primordial, premier temps de la prise en charge, bien réalisé 

permettra d’émettre des hypothèses, d’écarter des diagnostiques ou encore d’orienter le 

praticien dans son raisonnement clinique. 

 

Apport de l’interrogatoire : 

 
Figure 14 : Interrogatoire à mener devant une détresse respiratoire(2) 
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III. 
 

Il requiert et notamment lors de l’inspection d’un patient déshabillé (recherche de 

pupura, myxoedème) ou au moins torse nu afin d’estimer la gravité (signes de lutte), et de 

permettre l’orientation étiologique de la détresse respiratoire. 

Les fonctions vitales étant déjà été évaluées avant l’examen clinique, on dispose des 

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

ou non.  

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

allons investiguer : (2) 
 

Apport de l’examen clinique : 

 

IV. 

Figure 15 : Hypothèses devant l’examen clinique 
 

 

Apport des examens complémentaires : 

 
 

Néanmoins on peut recourir à d’autres examens clinico-biologico-radiologiques selon 

l’orientation clinique et les hypothèses émises à savoir : ECG, Échographie pleuro-pulmonaire-

TDM thoracique, Ionogramme sanguin, D-Dimères, Bilan infectieux, rénal, hépatique ou autre. 

 

Les deux examens fondamentaux pour évaluer une détresse respiratoire : 
Radiographie thoracique et l’analyse des gaz du sang 
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1. Particularités de la radiographie thoracique et des gaz du sang chez la 
femme 

 
enceinte : 

1.1. 
 

Radiographie thoracique : 

• Cardiomégalie apparente (diamètre transversal agrandi) 

• Oreillette gauche élargie 

• Vascularisation plus apparente 

• Redressement du bord gauche du cœur 

• Épanchement pleural du post partum (du côté droit) 
 

 

1.2. 

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

 
Gaz du sang : 

Tableau I : Valeurs des paramètres 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 
PaCO2 35-40  mmHg 27-34 

PaO2

80-100 
 mmHg 

100-105 3ème trimestre 
90 en cas de position 

couchée 
P(A-a)O2 14  mmHg 20 
Bicarbonates mEq/L 22-26 18-22 
Excès de base mEq/L 1 3 
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2. 

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

 
Évaluation du la radiographie thoracique : (2) 

 
Figure 18 : Raisonnement devant une atteinte pleurale 
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Figure 19 : Raisonnement devant une atteinte extra-pulmonaire 

 

 
Figure 20 : Raisonnement devant une atteinte parenchymateuse 
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3. 
 
                                        

Évaluation des gaz du sang:    
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Dans l’acidose métabolique il est impératif par la suite de calculer :  
 

 

Le trou anionique : la différence entre les cations 
 et les anions (Na++K+)-(HCO3-+ Cl-)  

Taux normal : 12-16 
 
 

Il est important de le calculer dans l’acidose métabolique pour un intérêt thérapeutique ++

• Soit on produit des acides : traitement étiologique. 

 :  

• Soit on perd des bicarbonates : apport de bicarbonates 1mEq/kg en IV. 
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On évaluera par la suite l’état du milieu intérieur : 
 

 

 

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

 

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

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 l’examen et 

l’interrogatoire bien menés. 

Les examens complémentaires représentent un rôle primordial dans cette prise en charge.  

 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Conclusion : 
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I. Introduction 

Détresse cardio-circulatoire 
 

II. Approche clinique 
III. Apport des examens complémentaires (radiographie thoracique,  

ECG, échocardiographie) 
IV. Détresse cardiaque 
V. Détresse circulatoire 
VI. Conclusion 

 

I. 
 

L’atteinte cardio-circulatoire représente la première cause de mortalité maternelle non 

obstétricale, principalement due au retard et sous diagnostic des parturientes. En effet l’enjeu 

chez les praticiens est de pouvoir distinguer les symptômes physiologiques aux signes d’alarmes 

cardio-circulatoires qui sont souvent similaires aux stades précoces. Les changements 

physiologiques sont à prendre en considération++. 

Toute plainte cardiaque reportée par une parturiente doit être explorée.  

Les étiologies se scindent en pathologies en rapport avec le système cardio-circulatoire 

ainsi qu’extra cardiaques. 

Le caractère urgent impose l’évaluation de la stabilité hémodynamique avant toute 

investigation.(2) 

 

Introduction : 

II. 
 

 Elle représente l’élément essentiel de la prise en charge, bien menée elle permettra 

l’orientation diagnostique ainsi que la mise en place d’hypothèses et l’élimination d’autres. Cette 

approche se compose de l’interrogatoire en premier lieu puis de l’examen clinique et évaluation 

des constantes secondairement. Si elle est bien conduite, elle permettra la détection des signes 

d’alarme. (2)  

Approche clinique : 
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1. 
 

C’est un véritable outil d’orientation étiologique ciblera en priorité l’histoire de 

l’altération ainsi que son évolution aigue, subaigüe et chronique. 

L’interrogatoire :  

- La notion de dyspnée, orthopnée, asthme ne répondant pas au traitement et 

récemment diagnostiqué suggère une insuffisance cardiaque. 

- La notion de vertiges, palpitations, syncopes est évocatrice d’arythmies. 

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

  

2. 
 

Débutera par la prise des constantes vitales et la recherche de signes de mauvaise 

perfusion périphériques à savoir la fréquence cardiaque, la pression artérielle, la fréquence 

respiratoire, la saturation pulsée en oxygène, TRC, recherche de marbrures et froideur des 

extrémités. Cette première évaluation permettra de discerner les signes d’alarmes indiquant une 

PEC urgente à savoir :  
 

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

Par la suite, l’examen s’orientera vers l’auscultation cardiaque, recherche d’œdème 

périphérique, hépatomégalie, TVJ, RHJ. 

 

L’examen clinique :  
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III. Apport des examens complémentaires (radiographie thoracique, 
ECG, 

 
échocardiographie) : 

 

IV. 

Figure 23 : Particularités de l’ECG, radiographie thoracique, échocardiographie (2) 

 

 

 Dans cette partie nous aborderons essentiellement les symptômes reflétant une origine 

cardiaque afin d’étayer un raisonnement clinique par rapport aux palpitations, la dyspnée, la 

douleur thoracique et l’œdème périphérique.  

Détresse cardiaque : 
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Ces plaintes sont assez fréquentes lors de la grossesse, l’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 après avoir déterminé la cause et éliminé les 

diagnostics différentiels.(4) 

 

1. Palpitations : 

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

Dyspnée : 

 
Figure 25 : Algorithme diagnostique devant une dyspnée (4) 
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3. 
 

Douleur thoracique : 

 
Figure 26 : Algorithme diagnostique devant une douleur thoracique (4) 
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4. 
 

Œdèmes périphériques :  

 

V. 

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

 

 
Cette partie sera scindée en deux entités :  

 

Détresse circulatoire : 

1. 
 

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

participent majoritairement à la morbi-mortalité materno-fœtale. 

Les désordres hypertensifs gravidiques : 
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Ces désordres sont majoritairement :  

• L’hypertension gravidique 

• La pré-éclampsie/éclampsie, 

• L’hypertension chronique  

• Les urgences hypertensives 
 

 

2. 

Figure 28 : Classifications des désordres hypertensifs gravidiques (2) 
 
 

 
 

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. 

 
 

L’hypotension gravidique :  

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

faudra évaluer prioritairement : pronostic vital menacé à court terme ?(2) 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 48 - 

a. Rechercher les signes cliniques de gravité :  

• État de conscience 

• Bradycardie, tachycardie, marbrures 

• Spo2 

• Détresse respiratoire aigue 

• Rechercher les signes d’hypoperfusion tissulaire et de défaillance 

d’organes : 

◊ Signes d’hypoperfusion cutanée (marbrures, pâleur, froideur des 

extrémités, peau moite, collapsus des veines superficielles) ;  

◊ Signes rénaux (oligurie<30mL/h, insuffisance rénale aiguë  fonctionnelle);  

◊ Signes digestifs (occlusion fonctionnelle, cytolyse hépatique) ;  

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

 

b. Auscultation à la recherche de :  

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

 

c. Évaluation fœtale :  

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

 

 

 
Figure 29 : Raisonnement devant une hypotension artérielle (2) 

 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 50 - 

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

Les événements cardio-circulatoires sont une cause majeure de morbi-mortalité 

materno-fœtale. 

L’enjeu est d’assurer un diagnostic précoce et ne pas sous-estimer les plaintes des 

parturientes afin d’assurer une PEC adéquate. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Conclusion : 
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I. Introduction 

Altération neurologique 
 

II. Céphalées aigues 
III. Convulsions 
IV. Troubles de conscience/coma 

1. Fébrile 
2. Apyrétique 

V. Déficit sensitivo-moteur aigu 
VI. Conclusion 

 
I. 

 

Les manifestations cliniques de l’urgence neurologique gravidique sont assez similaires 

aux patientes non enceintes. 

Les changements physiologiques ainsi que le souci du fœtus rendent l’évaluation et les 

choix thérapeutiques plus complexes. 

La prise en charge doit être urgente et ne doit pas être retardée au dépend du 

développement fœtal. 

La considération d’une urgence respiratoire ou cardio-circulatoire est primordiale dans 

l’algorithme de prise en charge et doivent être éliminées devant toute détresse neurologique 

aigue. (1) 

 

Introduction : 

II. 
 

Les céphalées sont une plainte fréquente lors de la grossesse. Néanmoins, les caractères : 

aigu, intensité différente, topographie inhabituelle et/ou l’accompagnement de signes de 

focalisation doivent alarmer et conduire à investiguer. 
 

Céphalée aigues : 
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Devant toute céphalée d’installation brutale et/ou atypique il faut éliminer :(2) 

• Pré-éclampsie. 

• Hémorragie méningée 

• Rupture de MAV 

• Thrombose veineuse cérébrale 

• Processus expansif intracrânien 

• Infections du SNC (méningite...) 

 

III. 
 

Événement 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 être 

posées : 

Convulsions : 

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 spécifiquement au troisième 

trimestre/post-partum représentent une éclampsie jusqu’à preuve du contraire. 
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 Figure 31 : Algorithme décisionnel devant des convulsions (2) 

 

Diagnostics à évoquer devant des convulsions si éclampsie éliminée :

• Infection du SNC (PL) 

 (2) 

• Hémorragie intracérébrale (TDM ou IRM) 

• Troubles métaboliques (électrolytes, Calcium++, glycémie) 

• Intoxication (médicamenteuse ou drogues) 
 

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

 

IV. 

 
 
Devant tout trouble de conscience, avant toute investigation, l’hypoglycémie est à rechercher et 

à corriger++. 
 
 
 

Troubles de conscience/coma : 
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1. 

 

Fébrile : 

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

éliminer en urgence est l’infection du SNC

• Il faut réaliser une PL après avoir éliminé les CI ainsi que les indications donnant la 

priorité à la TDM cérébrale. (Voir thème IV : Compétences et supports techniques) 

. (Méningoencéphalites et leurs 

complications : abcès, empyème ...). 

• Considérer l’IRM cérébrale si suspicion de méningoencéphalite herpétique. 

• Le syndrome malin des neuroleptiques est à prendre en considération si contexte 

évocateur. 

 

2. 
 

Devant un trouble de conscience apyrétique les étiologies diffèrent, on les regroupe dans 

les tiroirs suivants : (2) 

Apyrétique : 

• Vasculaire (AVC hémorragique/ischémique) 

• Neurologique (Poussée aigue d’une pathologie, processus expansif) 

• Métabolique (Dysnatrémie/ Dyscalcémie) 

• Traumatique 

• Toxique  

• Infectieux 

 

V. 

 
 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, abcès et hématome péridural ainsi que la dysréflexie autonome. 

Déficit sensitivo-moteur aigu : 
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Figure 32 : Etiologies des déficits sentivo-moteurs aigus (2) 
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VI. 
 

L'urgence neurologique pendant la grossesse représente un événement rare, mais de 

grande acuité, où des soins immédiats et agressifs sont nécessaires pour optimiser le résultat 

neurologique. 

En général, la manifestation et les soins sont similaires à ceux de la patiente non enceinte 

avec une légère expansion du différentiel dû aux maladies liées à la grossesse. 

Par conséquent, les femmes enceintes ayant une urgence neurologique devraient recevoir 

la même imagerie et les mêmes soins que la patiente non enceinte, bien que la consultation et la 

coordination des soins avec la neurologie, la neurochirurgie, l'anesthésie, et la néonatologie 

soient nécessaires pour permettre les meilleurs résultats pour la dyade materno-fœtale.(1) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Conclusion : 
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I. Introduction 

Agression hépatique aigue 
 

II. Physiopathologie 
III. Hépatopathies gravidiques 
IV. Hépatopathies intercurrentes  
V. CAT devant ictère 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 synthèse de divers composants lipidiques et du risque de thrombose, 

apparaissent.                                                                                 

- Les hépatopathies gravidiques sont assez fréquentes et peuvent parfois menacer le 

pronostic fœto-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 aigue ̈ , il est crucial de toujours rechercher et 

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

 

II. 
 

Sous l’influence des taux enlevés d’œstrogènes et de progestérone, l’état gravidique 

normal est responsable de plusieurs modifications fonctionnelles hépatobiliaires et de diverses 

altérations du métabolisme glucido-lipidique au niveau du foie. (1) 

Physiopathologie : 
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Au 3ème 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 à d’autres modifications physiologiques liées 

a ̀  la grossesse et pouvant influer sur le fonctionnement hépatique : un certain degré ́  

d’hypertension portale , diverses modifications du me ́ tabolisme hépatique des me ́ dica- ments et 

une diminution de la réponse immunitaire normale. (1) 

 

III. 

Figure 33 : Classification des hépatopathies 

 

 

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

deux tiers des maladies du foie observées durant la grossesse. 

Hépathopathies gravidiques :(2) (10) 
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1. 
 

Conséquence de la nidation de l’œuf a ̀  la face inférieure du lobe droit du foie . 

Son extrême rareté́  rend difficile son diagnostic qui repose sur l’association de douleurs 

abdominales hautes, une grossesse a ̀  utérus vide et l’échographie hépatique. 

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

ou par injection directe de méthotrexate. 

 

Grossesse hépatique : 

2. 
 

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

l’hospitalisation avant la 14e semaine d’aménorrhée (SA). 

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

émigrées. 

Il est toujours associe ́  à un état de jeûne , souvent responsable d’un amaigrissement 

supé rieur à 5 kg avec dé shydratatio n, alcalose mé tabolique, insuffisance ré nale aiguë , voire 

hypophosphoré mie. 

Des taux e ́ levés d’hormones placentaires sont un facteur physiopathologique essentiel  et 

l’hyperemesis peut compliquer une grossesse multiple ou une grossesse molaire. 

Exceptionnellement, il complique une cause non obste ́ tricale curable (sté nose digestive haute , 

hypercalcé mie). 

Le retentissement hé patique se résume à une augmentation (jusqu’a ̀  50 fois la valeur 

normale) des transaminases, attribuée au jeûne et sans valeur pronostique. Le taux de 

prothrombine est habituellement normal . Dans 10 % des cas, un ictère a ̀  bilirubine conjuguée est 

pré sent, du ̂  au seul hyperemesis ou à une cholestase médicamenteuse due à la chlorpromazine 

avec un risque ductope ́ nique . La ré cidive, parfois icté rique, lors de grossesses ultérieures est 

possible. 

Hyperemesis-gravidarum : 
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Le traitement inclut une prise en charge psychologique pré coce , la suspension totale de 

l’alimentation orale pendant 3 a ̀  4 jours, la rééquilibration hydroe ́ lectrolytique , et l’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 1. Les antié métiques 

sont inconstamment ne ́ cessaires, le plus utilise ́  est le métoclopramide (voie intraveineuse). 

La gué rison est toujours obtenue avant la 18-20ème

3. 

  SA. Au-dela ̀  de ce terme, un obstacle 

organique digestif doit absolument e ̂ tre recherché. 

 

 

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

Cholestase gravidique : 

ème  et 

3ème trimestres (trè s exceptionnellement de la fin du T 1) chez les femmes normotendues . Elle 

traduit une sensibilite ́  accrue à l’effet cholestasiant des œstrogènes. 

C’est un syndrome hétérogène. 

La survenue des sympto ̂ mes est souvent précédée, voire causé e, par des facteurs extra -

hé patiques, l’infection bacte ́ rienne urinaire ou médicaments (progesté rone naturelle , 

amoxicilline, mé dicaments potentiellement cholestasiants ). Ces derniers doivent ê tre 

pré cocement interrompus. 

Un prurit gé néralisé est présent dans 95 % des cas, sans douleurs, ni fiè vre, ni hé patalgie 

ou hé patomégalie. Il peut entrai ̂ ner des lésions de grattage , un amaigrissement par restriction 

alimentaire, voire un syndrome dé pressif. 

Sa ré gression dès le tout début du post -partum, puis sa disparition le plus souvent en 

moins de 2 semaines, sont trè s caractéristiques et pratiquement nécessaires au diagnostic. 

Les transaminases, parfois normales au début du prurit , sont augmente ́es jusqu’a ̀  40 fois 

la valeur normale dans plus de 95 % des cas. 

Par dé finition, le taux sé rique des acides biliaires à jeun est supérieur à 10 μmol/l. Ce qui 

permet le diagnostic si les transaminases sont normales. 
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La mortalité maternelle est nulle. 

Aprè s la grossesse , un contraceptif oral microdose ́  en œstrogènes peut être utilisé 

(spécialement si la patiente a dé jà eu l’expérience , sans prurit, d’un œstroprogestatif avant la 

grossesse). 

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

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

 

4. 
 

La lé sion hépatique élémentaire est constituée de dépô ts intravasculaires de fibrine , 

siégeant le plus souvent dans les sinusoï des périportaux , rarement aussi dans des branches 

intrahé patiques de la veine porte ou de l’artère hépatique . Ces dé pôts intrasinusoïdaux , de 

ré partition intrahépatique inho mogè ne, peuvent ê tre à l’origine de foyers de nécrose 

hé patocytaire et de lacs hémorragiques . Ils sont parfois associe ́ s à une stéatose hépatocytaire . 

Une vasoconstriction significative affecte l’arte ̀ re hépatique. 

L’atteinte hé patique, qui peut ê 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’intensite ́  souvent modérée , 

spontane ́ ment ré solutive en 10 a ̀  30 minutes, mais ré cidivante pendant 1 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 ictè re est rare, souvent associe ́  à une hyperhémolyse marquée. 

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

L’hypertransaminasé mie, associé e à une hémolyse intravasculaire (haptoglobine abaisse ́ e, 

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

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 jà 

une ascite peu abondante. 

L’augmentation de la cré atininémie et celle de l’uricémie reflètent la sévérité gé nérale de 

la pré éclampsie. 

Dans moins de 5-10 % des cas , les lé sions hépatiques entraînent une complication 

hé patique macroscopique en elle-mê me très menaçante. 

L’infarctus hé patique complique surtout les prééclampsies précoces , avant 29-30 SA. Il 

se manifeste par une douleur hé patique aiguë et un syndrome HELLP. 

Il est aisé ment reconnu à l’imagerie hépatique (é chographie, tomodensitomé trie non iodée). 

Il est souvent associe ́  à une thrombophilie ou à un syndrome des antiphospholip ides 

(indication d’un traitement antiagre ́ gant plaquettaire). 

L’exé rèse ultérieure d’un séquestre hépatique peut être nécessaire. 

Les hé matomes non rompus sont la plus fréquente de ces complications hépatiques 

macroscopiques. Ils ré sultent vrai -semblablement de la confluence de zones hé patiques 

hé morragiques et ischémiques. Ils sont en rè gle sous -capsulaires, sié geant dans le lobe droit , 

mais sont parfois e ́ tendus à toute la face supérieure du foie . La capsule de Glisson en regard de 

l’hématome est, le plus souvent, intacte et tendue, parfois fissure ́ e. 

Un é panchement péritonéal peut être associé. 

Le syndrome HELLP est associé  à une déplétion globulaire. 

La tomodensitome ́ trie hépatique est l’examen le plus performant pour visuali ser un 

hé matome sous-capsulaire que l’é chographie peut méconnaître. 

Aprè s l’interruption rapide , parfois sans de ́ lai , de la grossesse , ces hé matomes sans  

rupture capsulaire ré gressent (en quelques semaines ou mois ) sans traitement he ́ mostatique 

particulier. 
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La complication he ́ patique la plus grave de la prééclampsie  est la rupture (souvent une 

dilacé ration de plusieurs centimètres ) capsulaire spontane ́ e du foie en regard de l’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 aprè s une crise 

d’é clampsie. Elle peut e ̂ tre associée à une rupture spontanée de la rate. 

Un sympto ̂ me initial fréquent est l’apparition brusque d’une douleur é pigastrique. 

Parfois, l’é volution est plus progressive chez une femme de plus en plus pâle . Une 

hypotension arte ́ rielle avec anémie aiguë traduit l’hémopéritoine dû à l’irruption de l’hématome 

hé patique dans la cavité péritonéale , cette complication nécessite une prise en charge en 

réanimation puis chirurgicale en parralèle. 

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

 

5. 
 

Elle est la seule he ́ patopathie gravidique responsable d’insuffisance he ́ patique aiguë. 

Elle est 20 fois plus rare que le foie toxe ́ mique  : sa pré valence varie entre 1/10 000 

grossesses , avec un excè s de fœtus mâles et de grossesses gémellaires. 

La lé 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 fœtus, hé térozygote chez la mère) d’une enzyme d’oxydation mitochondriale des acides 

gras a ̀  chaîne longue. 

Le dé but clinique se manifeste à partir du 5

Stéatose hépatique aigue gravidique : 

ème mois, mais le plus souvent apre ̀ s la 28ème

Les principaux sympto ̂ mes inauguraux sont : une polydipsie, souvent supe ́ rieure à    3 l/j, 

trè s bien tolérée et souvent non signalée spontanément . Plus rarement de vagues douleurs 

 SA. 

Il peut ê tre précédé, pendant plusieurs jours ou semaines , d’une hyperuricé mie et d’une 

hypertransaminase ́ mie asymptomatiques. 
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abdominales hautes et rarement un prurit. Exceptionnellement des manifestations 

d’hypertension gravidique. 

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

Le diagnostic ne repose alors que sur une suspicion clinique syste ́ matique conduisant à la 

recherche immé diate des anomalies biologiques (critères de Swansea). 

Les amino -transfé rases sont augmentées, le plus souvent a ̀  moins de 25 fois la valeur 

normale, et cette augmentation ne reconnaî t aucune des autres causes habituelles. 

Une hyperuricé mie est très fréquente , tandis que la bilirubiné mie, les facteurs de 

coagulation, la cré atininémie et la leucocytose sont normaux ou à peine altérés . L’é chographie 

hé patique est habituellement normale. 

À  ce stade précoce de la maladie , la condition fœtale est normale, et l’interruption de la 

grossesse permet une survie maternofœtale 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 , 

l’aggravation est ine ́ luctable. 

En quelques jours a ̀  2 semaines, les sympto ̂ mes maternels précédents (en particulier 

nausé es et vomissements) apparaissent ou s’accentuent , un ictè re apparaît ou s’accroît, c’est la 

phase ictérique. Hyperleucocytose, hyperuricé mie et hypercréatininémie sont toujours présentes. 

L’insuffisance he ́ patocellulaire est authentifiée par l’ictère et la diminution de l’activité des 

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

infé rieure à 100 000/mm3, mais non associé e à une hémolyse (diagnostic différenciel avec 

HELLP syndrome), est fré quente. 

L’hyperé chogénicité hépatique reste inconstante. 

La tomodensitome ́ trie, comparé e à 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. 
 

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

Sérologies pour dépistage systématique en cas d’ictère. 

 

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

2. 
 

Les virus herpè s simplex (HSV) (type 1 et type 2) sont des herpesvirus a ̀  ADN , non 

té ratogènes, cytopathoge ̀ nes, transmis par la salive, ou par voie sexuelle ou parenté rale. 

Ils peuvent ê tre la cause , au 3

Hépatites herpétiques : 

ème

3. 

 trimestre, d’une « hé patite aiguë » fébrile sévère , 

favorisé e par la gros sesse,le diagnostic doit être évoqué devant la co-existance d’une fièvre 

élevée résistante aux antipyrétique et des transaminases nettement élevées afin d’entamer un 

traitement empirique avant les résultats virologiques (Aciclovir). 
 

 

Une hé patite chronique auto-immune peut ê 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. 

 

Hépatites auto-immunes : 

4. 
 

Maladie de wilson : 

C’est une maladie gé nétique à transmission autosomale récessive, est due a ̀  une déficience 

de l’é limination biliaire du cuivre. Elle entraî ne une surcharge tissulaire en cuivre responsable de 

lé sions hépatiques chroniques, longtemps asymptomatiques, puis de lé sions cérébrales. 
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Le taux sé rique de la céruloplasmine est souvent majoré par la grossesse. 

L’aggravation des lé sions hépatiques et les manifestations neurologiques sont 

efficacement pré venues par un traitement à vie par la D -pé nicillamine, ou le triamté rène, tous 

deux ché lateurs du cuivre. 

Une grossesse normale est possible chez les wilsoniennes traite ́ 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 vèle par une asthénie et une pâleur , de diagnostic 

souvent retardé , té moins d’une anémie par hémolyse intravasculaire à test de Coombs négatif , 

associé e à une augmentation modérée des aminotransférases. 

L’é volution spontane ́ e, d’abord marqué e par un ictère à bilirubine conjugué et un taux de 

prothrombine infe ́ rieur à 50 %, puis la survenue d’une ascite et d’une encé phalopathie est fatale 

en 1 a ̀  3 mois. 

L’administration tre ̀ s précoce , per os , de D -pé nicillamine, a ̀  doses rapidement 

importantes, permet d’é viter l’insuffisance hépatique fulminante. 

 

5. 
 

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 vèle en fin de grossesse par un prurit ou un ictère. 

Le diagnostic présomptif de cholestase gravidique doit e ̂ tre révisé devant la persistance 

anormale de la cholestase dans le post-partum. 

Le diagnostic est e ́ tabli sur la présence d’anticorps antimitochondries à un titre élevé et 

de type M2. 

L’administration d’acide ursodé soxycholique est indiquée. 

Cirrhose biliaire primitive : 
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6. 
 

Une isché mie hépatique aiguë peut comp liquer une myocardite virale , ou une 

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 l’obstruction cruorique des 

veines hé patiques ou syndrome de Budd-Chiari (non tumoral) . 

Les sympto ̂ mes révélateurs sont  : douleurs abdominales , ascite, fiè vre, œdè mes des 

membres infé rieurs, apparaissent au 3

Hépatopathies vasculaires : 

ème

7. 

 trimestre ou dans le post-partum. 

 

 

Au cours de la grossesse et du post -partum, les infections bacte ́ riennes, pyé lonéphrite, 

fiè vre puerpérale, choc toxique d’origine staphylococcique ou streptococcique ou fungiques 

sé vères peuvent se compliquer d’un ictère à bilirubine conjuguée , té moin d’une cholestase 

intrahé patique sans insuffisance hépatique. 

Chez la femme enceinte , un accè s palustre à Plasmodium falciparum peut mimer une 

insuffisance he ́ patique fulminante. 

 

Lésions hépatiques des infections bactériennes, fungiques et parasitaires : 

8. 
 

La grossesse est un e ́ tat lithogénique , majoré  par la multiparité. 

Un sludge ou une vé ritable lithiase vésiculaire existe chez environ 30 % des femmes 

enceintes. 

La lithiase vé siculaire asymptomatique doit être respectée. 

Si une cholé cystite aiguë lithiasique survient , elle est le plus souvent traite ́ e 

mé dicalement. 

Pathologies des voies biliaires : 
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Le 2ème trimestre est la pe ́ riode la plus favorable pour la cholécystectomie qui peut être 

ré alisée sous laparoscopie par un chirurgien entrai ̂ né. 

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

Une antibiothe ́ rapie est indiquée et l’évacuation de la voie biliaire est assurée 

préférentiellement par sphincté rotomie endoscopique. 

Diverses affections biliaires rares : cholé cystite aiguë 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 

ictè re). 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 70 - 

V. 

 

CAT devant un ictère gravidique : 

 
Figure 34 : CAT devant un ictère gravidique (1)  
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Tableau II : Caractéristiques biologiques des atteintes hépatiques lors de la grossesse (2) 
Grossesse 

normale 

SHAG HELLP Cholestase 

Gravidique 

Hépatites 

Virales 
TP   N N  

FG      

GB 10-12000 >15000 N N N ou 

PQ >150000 -  - - 

Glycémie N  N N  

Asat/ 

Alat 

N    

N ou 

 

GGT N     

bilirubine N     

PAL N     

DG - Biopsie 
hépatique 

Contexte 
toxémie 

Dg 
d’élimination 

Sérologies 

 

VI. 
 

Conclusion : 

- Les hépatopathies restent fréquentes lors d’une grossesse, peuvent être spécifiques à 

la grossesses ou générales. 

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

garantir une bonne prise en charge. 

- Il faut accorder une attention particulière aux altérations pharmacocinétiques des 

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

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

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

I. Introduction 

Urgences chirurgicales  
 

II. Urgences digestives 
III. Urgences gynécologiques 
IV. Urgences urologiques 
V. Hémorragies internes 
VI. Conclusion 

 

I. 
 

La femme enceinte peut poser des problèmes 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 même titre que 

n’importe quel individu.(2) 

Les particularités anatomiques et les modifications physiologiques de la grossesse 

donnent aux urgences chirurgicales un masque parfois très trompeur. L’utilisation de l’imagerie 

devient de plus en plus indispensable comme outil diagnostique grâce aux avancées en 

échographie, en imagerie par résonance magnétique (IRM) et en tomodensitométrie (TDM) a ̀  

basse irradiation.(2) 

 

 

 

 

 

Introduction : 
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II. URGENCES DIGESTIVES :(11) 

 

Figure 35 : Classification des urgences digestives 
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III. 
 

URGENCES GYNECOLOGIQUES : (12) 

 

IV. 

Figure 36 : Urgences gynécologiques les plus fréquentes 

 

 

URGENCES UROLOGIQUES : (12) 

 

Figure 37 : Colique néphrétique 
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V. 
 

HEMORRAGIES INTERNES : (11) 

 

VI. 

Figure 38 : Étiologies des hémorragies internes 

 

 

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 amélioré́  la fiabilité́ diagnostique tout en diminuant la 

dose de radiation ionisante délivrée au fœtus. 
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I. Introduction 

Agression rénale aigue 
 

II. Définition et stadification 
III. Physiopathologie et étiologies 
IV. Prise en charge 
V. Conclusion 
 

I. 
 

Introduction : 

♦ Les définitions par rapport à la dysfonction rénale n’ont cessé de changer et de varier 

à travers le temps. Actuellement il n’est plus question d’insuffisance rénale aigue mais 

plutôt d’agression rénale aigue (Acute kidney injury : AKI), terme disposant d’un 

spectre plus large.(2) 

♦ L’agression rénale aiguë (ARA) est une complication grave au cours de la grossesse et 

du post-partum. Elle est responsable d’une lourde morbi-mortalité materno-fœtales. 

Elle reste observée majoritairement chez les patientes hospitalisées. 

♦ L’incidence est de l’ordre de 1/15000 grossesses. 

♦ Le développement du pays conditionne la nature de l’étiologie ainsi que la prise en 

charge.(2) 

 

II. 
 

Définition et stadification : 

1. 
 

L’agression rénale aigue est définie comme étant un déclin rapide de la fonction des néphrons, se 

développant sur quelques heures à quelques jours, responsable de perturbations hydroélectrolytiques et 

acidobasiques plus ou moins marquées d’une perte consécutive de l’homéostasie. 

Définition : 
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Le diagnostic peut être posé devant l’un des trois critères suivants :(2) 

◊ Élévation du taux de créatinine sérique plus ou égal à 0,3mg/dL (équivalent de 

26,52umol/L) durant 48 heures. 

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

les 7 derniers jours. 

◊ Diurèse inférieure ou égale à 0,5ml/kg/h durant 6 heures. 

◊ 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 

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

selon le degré de sévérité. 

 

2. 
 

Stadification de l’agression rénale aigue : 

Tableau III : Stades de l’agression rénale : Classification KDIGO (2) 

Stades Taux de créatinine Diurèse 

1 
(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 
3 fois la normale ou élévation de la 
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 à défaut ml/6h 
P : Concentration plasmatique de créatinine en umol/L 
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Devant toute agression rénale aigue l’étiologie obstructive est à éliminer en premier 
lieu : Échographie rénale et des voies urinaires +++. 

 

III. 
 

Classiquement on retient trois grands mécanismes pour raisonner devant une agression 

rénale aigue : 

Physiopathologie et étiologies : 

 

 
 

 

Une fois l’origine obstructive éliminée on peut initier la démarche diagnostic à travers 

l’interrogatoire qui recherchera notamment la prise de médicaments/plantes médicinales 

néphrotoxiques ainsi que l’examen clinique qui se concentrera sur l’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 l’orientation. 

 

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

1. 
 

L’hypovolémie et l’hypotension sont les deux mécanismes généraux qui vont induire une 

perfusion rénale inadéquate et ainsi conduire à une insuffisance rénale. 

Les deux principales étiologies sont l’hyperemesis-gravidarum et le choc hémorragique 

Causes pré-rénales (fonctionnelles) :(2) 

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

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

 

2. 
 

C’est la première cause à éliminer car curable si levée de l’obstacle en urgence. 

Les étiologies incluent les lithiases réno-vésicales ainsi que les obstructions externes ou 

internes de l’arbre urinaire (tumeurs, compression par l’utérus gravide surtout en cas 

d’hydramnios). 

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

 

Causes post-rénales (obstructives) :(2) 

3. 
 

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 très diverses et incluent des causes générales : nécrose tubulaire 

aigue, néphrite interstitielle aigue, glomérulonéphrite aigue et d’autres spécifiques à la 

grossesse : pré-éclampsie sévère/éclampsie, SHAG, pyélonéphrite aigue, nécrose de la corticale 

rénale bilatérale, l’insuffisance rénale idiopathique du post-partum. 

Causes rénales (organiques) :(2) 

• Nécrose tubulaire aigue : c’est l’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 très sensibles à l’ischémie. Elle 

peut résulter également de drogues néphrotoxiques (médicaments/plantes), de 

rhabdomyolyse aigue et d’embolie amniotique. 

• Néphrite interstitielle aigue : causée généralement par les AINS ainsi que divers 

antibiotiques, la clinique est typiquement faite de fièvre, rash cutané, NFS : 

éosinophilie. 
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• Glomérulonéphrite aigue : Rare durant la grossesse, les signes évocateurs sont : 

l’hématurie, protéinurie (BU++), ECBU : altération des GR au microscope. 

• Pré-éclampsie sévère/éclampsie : Responsable de 40-60% des cas d’insuffisance 

rénale, souvent associée au HELLP syndrome, expliquée par la microangiopathie 

thrombotique. 

• SHAG : la stéatose hépatique aigue gravidique a une incidence d’insuffisance rénale 

de l’ordre de 60-100%. 

• 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. 

• Nécrose de la corticale rénale bilatérale : rarement observée en dehors de la 

grossesse mais assez fréquente lors de cette dernière. L’hémorragie est l’évènement 

précédant et la physiopathologie inclue l’hypoperfusion + lésions endothéliales dues 

aux toxines de l’état d’hypercoagulation. 

• L’insuffisance rénale idiopathique du post-partum : syndrome caractérisé par une 

dysfonction rénale, anémie hémolytique microangiopathique et une 

thrombocytopénie survenant après 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 symptômes gastro-intestinaux qui vont 

progresser rapidement vers une insuffisance rénale. 
 

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

l’anticoagulation. 
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IV. 

Figure 40 : Étiologies des ARA 

 

 

Elle repose sur une reconnaissance rapide de l’étiologie sous-jacente. Les troubles 

réversibles tels que l’hypovolémie, l’hémorragie interne, l’infection des voies urinaires, 

l’obstruction urétérale ainsi que l’origine médicamenteuse doivent être exclus. 

Prise en charge : 

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

fonctionnelles réversibles. 

• L’équilibre électrolytique et acido-basique doivent être surveillés. 

• L’hypertension et la pré-éclampsie doivent être gérées de manière agressive. 
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• Les anomalies de la coagulation sont à rechercher car nombreuses causes d’IRA 

obstétricales sont pourvoyeuses de CIVD. 

• 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 être maintenue en dessous de 30mg/dl. Les déplacements de 

liquide pendant l’hémodialyse doivent être minimisés par des périodes de dialyse 

courtes mais fréquentes, si le fœtus est mature l’accouchement ne doit avoir lieu 

qu’après stabilisation de l’état maternel. Le pédiatre doit être averti de la présence de 

taux élevés d’azote uréique fœtal, qui peuvent entrainer une diurèse osmotique et une 

déshydratation néonatale. 

• Il faut rationaliser l’utilisation des drogues/médicaments néphrotoxiques et adapter 

les posologies au DFG tout en respectant les contres indications. 

• Il faut guetter l’apparition des complications de l’IRA notamment l’hyperkaliémie++, 

OAP, acidose et les traiter. 

 

V. 
 

L’ARA est une pathologie fréquente en réanimation responsable d’une lourde morbi-

mortalité tant immédiate qu’à long terme. 

Les étiologies sont multiples, d’où l’intérêt d’éliminer les causes réversibles en 

premier++. 

La pré-éclampsie et la pathologie rénale ont un tableau clinique similaire après 20 SA 

(Hypertension, protéinurie, œdème) 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 rôle non négligeable dans la PEC de l’ARA. 

 

Conclusion : 
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Thème III : 
Pathologies gravidiques 
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 Pathologies systémiques : 

Pré-éclampsie/ Eclampsie 
Hémorragie du post-partum 

 Pathologies respiratoires : 
1. Exacerbation d’affections chroniques : 

Crise d’asthme 
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 thyroïdiennes 
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) 

 États 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 

I. Introduction 

Pré-éclampsie / Eclampsie 
 

II. Définitions et facteurs de risque 
III. Physiopathologie 
IV. Examen clinique 
V. Examens paracliniques 
VI. Diagnostic de gravité 
VII. Complications de la pré-éclampsie 

1. Maternelles 
2. Fœtales 

VIII. Prise en charge : 
1. Pré-éclampsie 
2. Complications 
3. Post partum 

IX. Conclusion 
 

I. 
 

A l’échelle mondiale, 7,5% des grossesses se compliquent de la survenue d’une pré-

éclampsie dont la morbi-mortalité reste élevée. 

C’est la deuxième cause de décès 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 

que son retentissement fœtal. 

Une évaluation rapide et performante à l’admission permet de mettre en place les 

thérapeutiques adaptées, voire l’interruption de la grossesse afin de limiter les complications 

materno-fœtales.(13) 

 

Introduction : 
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II. 
 

Selon l’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) et l’International 

Society for the Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP), la prééclampsie est définie comme 

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

Définitions et facteurs de risque : 

 

PAS supérieure ou égale à 140mmHg et PAD supérieure ou égale à 90mmHg, associée à 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 même si souvent 

présente. La notion de PE modérée ou sévère n’est plus d’actualité du fait de la rapidité de cette 

pathologie à se détériorer.(13) 

L’éclampsie quant à elle est définie par la survenue d’une crise convulsive survenant dans 

un contexte de PE et ne pouvant pas être rapportée à une autre cause.(14) 

La prééclampsie est une pathologie multifactorielle pour laquelle plusieurs facteurs de 

risque ont été identifiés. Ceux-ci peuvent être classés en facteurs maternels, obstétricaux, 

immunologiques, génétiques et environnementaux :(13) 

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

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

intervalle long entre deux grossesses 

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

père. 

• Facteurs génétiques : antécédent familial de prééclampsie 

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

par hypoxie placentaire. 
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III. 
 

Le développement placentaire et l’adaptation cardiovasculaire physiologique de 

l’organisme maternel à 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) 

Physiopathologie : 

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

 

 

 

 

 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 88 - 

 

 

 

Figure 42 : Phases de la pré-éclampsie (13) (2) 
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Figure 43 : Physiopathologie de la pré-éclampsie (15) 
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IV. 
 

L’intérêt de cette évaluation materno-fœtale 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) 
 

Évaluation maternelle :  mesure de la PA, l’état de conscience, ROT, la diurèse, le bilan 

entrées-sorties, le poids, recherche d’œdèmes, céphalées, acouphènes, troubles visuels, 

douleurs épigastriques, dyspnée, auscultation pleuropulmonaire, Spo2, bandelette urinaire, fond 

d’œil. 

Évaluation fœtale : ERCF 
 

Examen clinique : 

 

Figure 44 : Symptômes de la pré-éclampsie(16) 
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V. 
 

Examens paracliniques : 

1. 
 

Le bilan biologique est systématique chez toute patiente présentant une prééclampsie à 

la recherche de complications, signes de gravité ainsi qu’un appui pour stratégie et décision 

thérapeutique. 

Évaluation maternelle : (82) 

- NFS + détermination du groupe sanguin ABO-RH : évalue l’hémolyse ainsi que 

l’hémostase à travers les plaquettes. 

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

- Ionogramme 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, fibrinogène : hémostase. 

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

que les pressions de remplissage. 

- Echographie pleuropulmonaire : diagnostic de l’œdème pulmonaire, sa quantification 

et le suivi de son évolution. 

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

cérébrale. 

 

2. 
 

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

 

Évaluation fœtale : (82) 
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VI. 
 

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

d’éclampsie imminente : (82) 

Diagnostic de gravité : 

 
Figure 45 : Facteurs d’éclampsie imminente 
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VII. 
 

Complications de la prééclampsie : (13) (2) (1) 

1. 
 

Maternelles : 
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Figure 46 : Complications maternelles de la PE 
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2. 
 

Le pronostic fœtal est influencé par de nombreux facteurs : 

Fœtales : 

• L’âge gestationnel au moment de l’extraction 

• La survenue de complications hématologiques 

• La présence d’un RCIU et/ou d’une souffrance fœtale aigue/chronique 

conséquences de l’ischémie placentaire et de l’hypoxie tissulaire chronique fœtale 

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 l’incidence des dysplasies bronchopulmonaires. 
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VIII. 
 

Prise en charge : 

1. 
 

PEC pré-éclampsie : (13,15) 

  
 Figure 47 : Piliers de prise en charge de la PE 
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Figure 48 : Indications d’extraction fœtale immédiate 

 

Les pièges à éviter : il faudra s’attacher à distinguer l’aggravation de la PE et 

l’intolérance aux thérapeutiques initiées 
 

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

Clinique Aggravation de la PE 
Intolérance au 

traitement 
Distinction 

Somnolence 
Confusion 

Éclampsie imminente 
Surdosage en 
magnésium 

Analyse des ROT 
Dosage magnésémie 

Hypoxie OAP sur poussée HTA 
OAP sur remplissage 
vasculaire excessif 

 
Bilan entrée-sortie 

Souffrance fœtale 

Poussée HTA 
Retentissement des 
défaillances viscérales 
maternelles 

Traitement 
antihypertenseur 
excessif (PAS<140 
et/ou PAM<100) 

Analyse niveau PA 
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2. PEC des complications : 

 

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

L’évolution naturelle de la pré-éclampsie dans le post-partum est la normalisation 

progressive de toutes les dysfonctions d’organes installées jusque-là . 

Dans l’attente d’une normalisation de la PA, les traitements instaurés en anté-partum 

doivent être poursuivis selon les mêmes modalités en post-partum pendant au moins 6 

semaines (tous sont utilisables en cas d’allaitement). 

L’absence de symptomatologie maternelle et l’obtention d’un contrôle tensionnel en 

monothérapie par voie orale permet d’envisager un retour à domicile. 

Administration de l’acide acétylsalicylique en préventif lors des grossesses ultérieures à la 

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

 

Post-partum : (13) 

IX. 
 

La pré-éclampsie continue de jouer un rôle prépondérant en terme de morbi-mortalité 

fœto-maternelle. 

Des progrès important ont été réalisés au niveau de la compréhension de la 

physiopathologie . 

Le seul traitement curatif actuel est l’arrêt de la grossesse et la délivrance placentaire. 

C’est une pathologie systémique dont la PEC nécessite plusieurs intervenants dont 

l’équipe obstétricale et pédiatre/néonatologie . 

La rapidité d’évolution et son caractère imprévisible font d’elle un défi pour les équipes 

soignantes qui doivent en permanence mettre en balance prématurité et complications materno-

fœtales graves. 

 

 

 

Conclusion : 
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I. Introduction 

Hémorragie du post-partum 
 

II. Définition 
III. Rappel physiologique de la délivrance 
IV. Facteurs de risque 
V. Physiopathologie et étiologies 
VI. Prévention 
VII. Prise en charge 

 

I. 
 

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

Elle est souvent sous diagnostiquée et sous-estimée ce qui conduit à un retard de prise 

en charge. 

La prise en charge doit être multidisciplinaire et anticipée par des procédures 

d’organisation dans le cadre des réseaux périnatals. Elle rejoint la PEC classique du choc 

hémorragique à laquelle s’ajoutent des spécificités obstétricales. 

 

Introduction : 

II. 
 

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

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

Définition : (17) 

 
 

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

- L’HPP est considérée comme primaire lorsqu’elle se produit dans les 24h suivants 

l’accouchement et secondaire lorsqu’elle se produit entre 24h jusqu’à 12 semaines 

après l’accouchement. 

- Importance de la quantification ++ (sac de recueil ou autres) 

L’hémorragie du post-partum a été redéfinie comme une perte sanguine cumulée de 1000 
ml ou plus ou une perte sanguine associée à des signes d’hypovolémie quel que soit la 

voie d’accouchement. 
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III. 
 

La délivrance normale requiert le décollement placentaire complet et son expulsion sous 

l’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 l’endomètre . La ré traction utérine réalise une véritable 

autotransfusion en redistribuant dans la circulation maternelle les 500 ml de sang contenus dans 

l’uté rus créant, avec l’augmentation du volume sanguin circulant de fin de grossesse (40 %), une 

vé ritable tolérance maternelle à l’hémorragie . (1) 
 

Le bon déroulement de la délivrance nécessite : 

Rappel physiologique de la délivrance : 

• Une dynamique utérine correcte 

• Une vacuité́  utérine complète 

• Un placenta normalement inséré ́ 

• Une coagulation normale 
 

Toute anomalie portant sur l’un de ces facteurs peut être a ̀  l’origine d’une hémorragie. 
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IV. 

A rechercher impérativement dès l’admission ou lors des consultations prénatales. 
 

Facteurs de risque : 

 

V. 

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

 

 

Il existe plusieurs étiologies d’HPP, relevant chacune d’une prise en charge obstétricale 

spécifique. 

Ces étiologies peuvent être associées, rendant capital un diagnostic précis et complet. 

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

 

Physiopathologie et étiologies : (18) 
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1. 

Figure 51 : Etiologies de l’HPP 

 

 

Le saignement peut dé buter avant (hé morragie dite du 1

Pathologies de la délivrance/atonie utérine : 

er temps) ou aprè s la délivrance 

complè te ou partielle du placenta (hé morragie dite du 2ème

• Le dé collement et l’évacuation complète du placenta ; 

 temps). Rappelons que trois 

conditions doivent e ̂ tre réunies pour interrompre le saignement physiologiqu e lié  à 

l’accouchement : 

• La vacuité  utérine ; 

• La ré traction utérine. 
 

Cette derniè re est capitale pour clamper les vaisseaux utérins qui ont perdu , en fin de 

grossesse, leur capacite ́  à se v asoconstricter. La ré traction utérine optimale n’est possible (en 

dehors du cas particulier du placenta accreta ) que lorsque la vacuite ́  utérine est acquise et 

complè te. 

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

membranes) peut ê tre la cause d’une atonie sévère , justifiant la re ́ alisation systématique d’une 
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ré vision utérine en cas d’HPP débutante . Enfin, l’atonie peut entrer dans le cadre d’anomalies 

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

 

2. 
 

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

aprè s naissance par manœuvres instrumentales (forceps en particulier ). Elles peuvent siéger a ̀  

tous les niveaux , de l’uté rus au pé rinée. Elles peuvent concerner tous les niveaux de la filie ̀ re 

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

déchirures du col de l’uté rus et les déchirures vaginales, vulvaires et pé rinéales. 

Le ́ sions de la filière génitale : 

 La rupture ute ́ rine

 

 se voit surtout en cas d’accouchement par voie basse sur ute ́ rus 

cicatriciel, surtout lié  à une précédente césarienne. Pendant le travail, sa forme typique 

associe des anomalies brutales du rythme cardiaque fœtal et une douleur abdominale 

maternelle correspondant a ̀  la déchirure et à l’hémopéritoine. L’hé morragie n’étant pas 

toujours exte ́ riorisée, mê me en post-partum, la rupture ute ́ rine doit être recherchée 

en cas d’instabilite ́  hémodynamique non expliquée par les pertes objectivé es. 

Les de ́ chirures du col de l’utérus

 

 peuvent survenir lors d’efforts expulsifs ou de 

forceps sur un col incomplètement dilate ́. 

Les de ́ chirures vaginales, vulvaires et pe ́ rinéales

 

 sont gé nérées par les forceps ou la 

tê te du bébé. Elles doivent ê tre suturées rapidement . 

Le thrombus vaginal ou he ́ matome para-vaginal

 

Les signes ré vélateurs peuvent être une douleur intense à la levée de la péridurale 

(hé matome sous tension ), un hé matome des grandes lèvres , une hypotension voire un e ́ tat 

d’agitation non explique ́. 

, est é galement d’origine traumatique, 

souvent non exte ́ riorisé lorsque la muqueuse vaginale est intacte , il constitue une 

hémorragie interne pouvant e ̂ tre massive , fusant en ré tro-pé ritonéal un peu comme 

dans les traumatismes graves du bassin. 
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3. 

 

Anomalies de l’insertion placentaire : placenta prævia, placenta accreta : 

 Le placenta prævia

 

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

segment infé rieur de l’utérus . Dans certains cas, il recouvre le col (placenta prævia 

recouvrant) et empê che tout accouchement par voie basse. Il peut ê tre à l’origine d’un 

saignement pré -partum, a ̀  l’occasion d’un décollement placentaire spontané ou 

associé  à des contractions, mais aussi en post -partum ou ̀  il peut ê tre à l’origine d’une 

hé morragie par atonie utérine . Le segment infé rieur de l’utérus ayant de faibles 

capacité s contractiles. 

Le placenta accreta

 

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

myomè tre : 

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

myomè tre. Il est la conséquence d’un dé faut d’implantation et de décidualisation 

(transformation des cellules du stroma endométrial en cellules déciduales ) de la 

caduque basale . L’absence localisé e ou diffuse de cette caduque basale s’interposant 

habituellement entre les villosite ́ s chor iales et le myomè tre caractérise le placenta 

accreta. 

• Placenta accreta : adhé sion anormale des villosités choriales au myomètre sans 

l’envahir ; 

• Placenta increta : invasion profonde des villosite ́ s choriales dans le myomètre jusqu’à 

la sé reuse sans la dépasser ; 

• Placenta percreta : invasion des villosite ́ s choriales dans tout le myomètre franchissant 

la sé reuse et pouvant envahir des organes de voisina ge tels que la vessie ou le tube 

digestif . 
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4. 

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

Toute tentative de clivage force ́  entre placenta et myomètre 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 l’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 confirmé́  par l’examen anatomopathologique du 

placenta et/ou de la piè ce opératoire en cas de chirurgie. 

Idé alement, le diagnostic est e ́ voqué en anténatal grâce aux techniques d’imagerie que 

sont essentiellement l’échographie couplée au mode Doppler voire a ̀  l’imagerie par résonance 

magné tique (IRM). Le diagnostic pré coce permet alors d’orienter la patiente vers un centre 

expé rimenté où une discussion pluridisciplinaire permet de définir la meilleure straté gie 

obsté tricale. 

 

 

Troubles constitutionnels ou acquis de l’he ́ mostase : 

Les troubles constitutionnels peuvent concerner l’hémostase primaire (thrombope ́ nie, 

thrombopathies, thrombasthé nie, maladie de Von Willebrand ) ou l’hémostase secondaire (déficit 
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en facteurs ) et indiquer des thérapeutiques spécifiques . Les troubles acquis peuvent 

essentiellement ê tre médicamenteux (hé parinothérapie préventive ou curative pendant la 

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

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

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

conséquence de la spoliation sanguine lie ́ e à l’hémorragie  que l’é tiologie du syndrome 

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

doit plutô t être considérée comme un facteur de gravité associé et ne doit pas empêcher la 

recherche d’une autre é tiologie primaire de cette hé morragie. 

 

VI. 
 

Il vaut mieux prévenir que guérir. 

Groupage sanguin systématique chez toute parturiente en prénatal voire à l’admission++ 
 

Prévention : 

 
Figure 53 : Prévention de l’HPP(2) 
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VII. 
 

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

spécifiques. 

 

Prise en charge : 

1. 
 

Principes généraux du traitement du choc hémorragique : (1) 

− Remplissage vasculaire par un soluté cristalloïde isotonique réchauffé avec comme 

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

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 fibrinogène injectable si <2g/L, dose : 3g. 

− Facteur VII activé (dernière alternative). 

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

− Lutter contre la triade  léthale :  Acidose métabolique, coagulopathie, 

hypothermie+++. 
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Figure 54 : Triade léthale 
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2. 
 

Prise en charge spécifique :(17,20) 
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Figure  55 : Prise en charge spécifique de l’HPP (20) 
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Figure 56: Massage utérin (21)(22) 

    
Figure 57: Compression bimanuelle de l’utérus (23) 

  
Figure 58:  Ballon de Bakri mis en place dans la cavité utérine(18) 
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Figure 59: Technique compression suture en bretelle de l’utérus(24) 

 

 

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

A : l’angiographie initiale du pelvis permet de repérer les deux artères utérines (flèches noires) 
B : Après cathétérisme sélectif de l’artère utérine gauche (tête de flèche noire), mise en évidence 

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

C : Le contrôle angiographique final montre une occlusion complète des artères utérines. 
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VIII. Conclusion : 
 

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

Un des points cle ́ s de la prise en charge de ce syndrome hémorragique réside dans la 

rapidité de celle -ci. Elle ne peut être que pluridisciplinaire et implique le gyné cologue - 

obsté tricien, l’anesthé siste-ré animateur et le radiologue interventionnel. 

La réflexion sur la prise en charge de l’hémorragie du post-partum doit se faire en amont 

avec la mise en œuvre de toutes les mesures préventives et la recherche de facteurs de risque. 
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Pathologies respiratoires 
Exacerbation d’affection chronique 

Crise d’asthme 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Facteurs gravidiques affectant l’asthme 
IV. Principes de la prise en charge 
V. PEC 
VI. Conclusion 

 
 

I. 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 l’exposent à un risque de 

décompensation respiratoire plus rapide. 

L’asthme maternel est associé à un risque augmenté de DG, pré-éclampsie, prématurité 

et de RCIU. 

Il est dont primordial d’assurer un suivi régulier pour obtenir un bon contrôle de l’asthme 

afin de diminuer le risque d’exacerbations. 
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II. Physiopathologie : 

 
Figure 61 : Physiopathologie de l’asthme 

 

III. Facteurs gravidiques affectant l’asthme : 

 
Figure 62 : Facteurs gravidiques aggravant l’asthme(2) 
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Figure 63 : Effets de la grossesse sur l’asthme (2) 

 

IV. Principes de la prise en charge : 
 

Outre les objectifs habituels du traitement de l’asthme : (2) 

• Maintien de l’oxygénation fœtale en prévenant l’hypoxie maternelle 

• Explorer toute dyspnée aigue chez la parturiente asthmatique avant de retenir le 

diagnostic de crise d’asthme 

• Maintien d’une hydratation suffisante pour assurer un DC maternel adéquat 

• Évaluation obstétrical et suivi continu du rythme cardiaque fœtal 

• L’antibiothérapie n’est pas systématique 

• L’administration d’adrénaline systémique devrait être évitée hors contexte d’état 

de choc en raison de la vasoconstriction utéroplacentaire 

• Gestion de la douleur durant l’accouchement et le travail pour prévenir un 

bronchospasme. 
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V. Prise en charge : 

 
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 l’asthme et donc diminuer le risque de complications materno-fœtales. 

L’impact de la grossesse sur l’asthme est imprévisible et donc son évolution est très 

variable. 

Le traitement est similaire à celui prescrit aux autres patients. 
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Pathologies thrombo-emboliques 

Thrombose veineuse profonde 
 

I. Introduction 
II. Diagnostic clinique 
III. Examens paracliniques 
IV. Facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique 
V. Principes de prise en charge 
VI. PEC 

 

I. Introduction : 
 

Les accidents thrombo-emboliques sont relativement rares : 1/1000 grossesses. 

Le diagnostic clinique est difficile du fait des œdèmes, la gêne du retour veineux ainsi 

que plus de la moitié des thromboses sont asymptomatiques. 

La thrombose fémoro-illiaque est très emboligène++ 

 

II. Diagnostic clinique : 
 

Le diagnostic clinique de TVP durant la grossesse est assez compliqué, les cliniciens 

doivent toujours garder la haute probabilité de survenue à l’esprit. 

Généralement la localisation la plus fréquente est la veine iliaque gauche, du fait de sa 

compression par l’artère iliaque gauche majorée par l’état gravide. 

Signes à rechercher à l’examen clinique : (2) 
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Figure 65 : Signes de TVP à rechercher à l’examen clinique 

 

Le score de Wells et le score de Genève « 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. 

 

III. Examens paracliniques : 
 

Les D-Dimères 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 être utilisés 

pour s’orienter avant 20 SA. 
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Figure 65 : Evolution des D-Dimères à terme, durant l’accouchement et dans le post-partum (25) 

 

L’examen de première intention est l’échographie doppler des membres inférieurs, non 

invasif c’est l’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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Figure 66 : Algorithme décisionnel devant des signes cliniques de TVP (2) 
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IV. Facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique : 
 

 
Figure 67 : Facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique  (2) 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 128 - 

V. Principes de prise en charge : 

 
Figure 68 : Principes de PEC d’une TVP  (2) 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 129 - 

VI. PEC thérapeutique : 

 

Figure 69 : PEC thérapeutique de TVP  (2) 
 

• 

Surveillance biologique du traitement : 

 

Avant de démarrer un traitement anticoagulant : NFS, TP, TCA. 

NFS à réaliser à J5, J10, J20 puis une fois par mois dans les traitements au long cours 

pour dépister une thrombopénie induite par l’héparine+++ 
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Embolie pulmonaire grave 
 

I. Introduction 
II. Diagnostic clinique 
III. Examens paracliniques 
IV. Stratification du risque 
V. Principes de prise en charge 
VI. PEC 

 

I. 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. 

 

II. Diagnostic clinique : 
 

Le début est en général brutal avec 3 signes qui doivent orienter le diagnostic : 

 
Figure 70 : Signes d’une embolie pulmonaire  (2) 
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Comme pour la TVP, le score de Wells et le score de Genève « revisité », ne sont pas 

validés. 

 

III. Examens paracliniques : 
 

Comme pour la TVP, les D-Dimères 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) 

• ECG : 

- Tachycardie sinusale 

- L’aspect S1Q3 qui peut être considéré comme normal 

• Gazométrie sanguine : 

L’hypoxémie entre 50 et 70 mmHg associée à une hypocapnie et une alcalose respiratoire 

qui sont non spécifiques car assez fréquentes chez les parturientes 

• Radiographie thoracique : 

- Surélévation de la coupole diaphragmatique 

- Atélectasie des bases 

- Hyperclarté pulmonaire 

- Distension de l’artère pulmonaire 

- Elle sert à éliminer les autres diagnostics. 
 

Les examens pouvant affirmer le diagnostic : 

• La scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfusion lorsqu’elle est normale 

élimine le diagnostic d’embolie pulmonaire. 

• L’échographie cardiaque en urgence au lit de la patiente permet le diagnostic d’EP 

dans les gros troncs. 

• L’angioscanner ou l’angiographie pulmonaire sont les examens qui pourront 

confirmer le diagnostic ou l’éliminer en veillant à minimiser l’irradiation fœtale. 
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Figure 71 : Aspect en angioscanner d’une embolie pulmonaire (26) (27) 

 

 
Figure 72 : Algorithme devant une suspicion d’une embolie pulmonaire  (2) 
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IV. Stratification du risque : 
 

• 

L'American Heart Association (AHA) a proposé les définitions de : 

• 

EP massive 

• 

EP sub-massive 

 

EP à faible risque 

 
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 PaO2

• 

 maternelle au-dessus de 70 mmHg ainsi qu’une saturation 

supérieure à 94 %. 

L'anticoagulation à l'héparine est le traitement principal. 
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• 

• 

Anticoagulation thérapeutique pendant 12 à 20 semaines. 

• 

Anticoagulation prophylactique recommandée de 4 à 6 mois. 

 

Consultation avec des équipes de soins multidisciplinaires. 

VI. PEC : 
 

L'approche de la prise en charge de l'EP dépendra essentiellement de la taille/étendue et 

de l'impact hémodynamique de l'embolie. 
 

• 

Ainsi nous seront devant deux situations distinctes : (2) 

EP massive et état de choc : 

 Réanimation cardio-vasculaire 

• 

 Thrombolyse/thrombectomie à 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 
II. Facteurs de risques 
III. Physiopathologie 
IV. Diagnostic clinique 
V. Examens paracliniques 
VI. PEC 

 

I. Introduction : 
 

Les causes de défaillances hémodynamiques du per-partum sont multiples. Parmi celles-

ci, la cause la plus rare mais pourtant la plus sévère est l’embolie amniotique. Elle est la 

conséquence de l’embolisation de matériel fœtal dans la circulation maternelle. 

Les limites de la compréhension de cette pathologie résident dans le fait que la rareté ́  de 

l’évènement n’a pas permis a ̀  aujourd’hui d’élaborer un test diagnostique fiable. 

L’embolie amniotique s’accompagne d’une lourde mortalité materno-fœtale. 

 

II. Facteurs de risques : 

 
Figure 74 : FDR d’une embolie amniotique (28) 
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III. Physiopathologie : 
 

La physiopathologie de cette maladie est mal connue du fait de la rareté́  de l’évènement 

et de la rapidité́  de l’évolution sans diagnostic spécifique disponible. 

Trois principales hypothèses sont évoqués pour répondre à la physiopathologie de cette 

maladie :(28) 

 
Figure 75 : Principales hypothèses de physiopathologie de l’embolie amniotique 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 137 - 

IV. Diagnostic clinique : 
 

L’EA typique est évoquée devant la triade clinique :(28) 

 

Figure 76 : Triade clinique de l’embolie amniotique 

 

Figure 77 : Orientation diagnostique devant une EA (29) 
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L’absence de fièvre est primordial+++, si + il faut évoquer le sepsis et l’infection 

en premier lieu. 

Signe pathognomonique à rechercher : Cyanose du cou ascendante jusqu’à la 

tête . 

 

V. Examens paracliniques :(29) 
 

- Histologie : cellules kératinisées dans les poumons et la circulation pulmonaire 

maternelle soit en post-mortem (autopsie ) ou sang de l’artère pulmonaire prélevé à 

l’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 fœtales après intubation ,aide au diagnostic 

- Bilan pour éliminer les diagnostics différentiels 

 

VI. PEC : 
 

La prise en charge de l’EA est symptomatique et doit être la plus précoce et agressive  

possible afin de pouvoir anticiper les défaillances. 

• Mise en condition + IOT et ventilation avec fio2 a 100%+ surveillance de la 

capnographie++ 

• Extraction fœtale rapide++ 

• Transfusion massive et précoce en faisant attention à : 
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Figure 78 : Triade léthale 

 

• Déviation utérine latérale 

• Bilan complet pour évaluer le retentissement de la coagulopathie 

• Considérer le monoxyde d’azote NO en cas d’HTAP sévère 

• ECMO si ACR/hypoxie  réfractaire 
 

 
Figure 79 : Axe de prise en charge de l’EA (28) 
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Embolie gazeuse 
I. Introduction : 
II. Facteurs favorisants 
III. Diagnostic clinique 
IV. CAT et mesures préventives 
 

I. Introduction : 
 

Ensemble de manifestations pathologiques liées à la migration de bulles d’air ou d’un 

autre gaz dans la circulation sanguine. 

Elle est essentiellement d’origine iatrogène et assez fréquente lors des césariennes mais 

passe souvent inaperçue cliniquement. 

 

II. Facteurs favorisants : 

 
Figure 80 : Facteurs favorisants une EP (1) 
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III. Diagnostic clinique : 

 
 

 
Figure 81 : Diagnostic clinique d’une embolie gazeuse (1) 
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IV. CAT et mesures préventives : 

 

 

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 
II. Physiopathologie 
III. Étiologies des arythmies 
IV. Classification des arythmies 
V. Prise en charge 

 
I. Introduction : 

 

L'incidence des arythmies est augmentée pendant la grossesse chez les patientes avec et 

sans cardiopathie structurelle. 

Les mécanismes ont été attribués à l'étirement auriculaire et ventriculaire causé par 

l'augmentation du volume intravasculaire ainsi que par l'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 révèle 

souvent des contractions auriculaires et ventriculaires prématurées. La fréquence des ectopies 

diminue après l'accouchement... 

Les femmes qui ont reçu un diagnostic d'arythmie avant la grossesse développent 

fréquemment une exacerbation de l'arythmie pendant la grossesse.(1) 

. 
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II. Physiopathologie : 

 

Figure 83 : Triangle de l’arythmogénèse de COUMEL(1) 
 

• Substrat arythmogène : zone anatomiquement ou fonctionnellement anormale, comme 

une zone de fibrose liée à des séquelles de nécrose d’un IDM ou le flux ne peut pas 

passer. 

• Facteur gâchette : lance l’arythmie, peut-être une extrasystole, une accélération de la 

FC. 

• Facteurs modulateurs : qui par leurs perturbation vont augmenter la sensibilité du 

substrat ( SNA, perturbations ioniques/thyroïdiennes). 

 

ARYTHMIE 
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III. Étiologies des arythmies : 
 

 
Figure 84  : Etiologies des arythmies(1) 
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IV. Classification des arythmies : 
 

1. Tachycardie à complexes QRS fins : 

 

1.1. Fibrillation atriale : 

 

 
Figure 85 : Aspect ECG d‘une fibrillation atriale(30) 

 

1.2. Flutter: 
 

 
Figure 86 : Aspect ECG d‘un flutter (31) 
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1.3. Extrasystoles atriales: 
 

 

Figure 87 : Aspect ECG d‘une extrasystole atriale (32) 

 

1.4. Tachycardies atriales régulières: 
 

 

Figure 88 : Aspect ECG d‘une tachycardie atriale (33) 
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1.5. Tachycardie jonctionnelle paroxystique (maladie de Bouveret) : 

 

 
Figure 89 : Aspect ECG de la maladie de Bouveret(34) 

 

1.6. Syndrome de Wolf-Parkinson-White: 
 

 
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. 

 
Figure 91 : Onde Delta  (36) 

 

2. Tachycardies à complexes QRS larges : 

 

2.1. Extrasystoles ventriculaires : 
 

 

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 : 
 

 

Figure 94 : Aspect ECG d‘une fibrillation ventriculaire (30) 
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V. Prise en charge : (39) 

 
Figure 95 : Prise en charge des arythmies 

 

 

Figure 96 : Scores CHADS2 et CHA2DS2-VASC selon AHA(40) 
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Valvulopathies 

 

I. Introduction 
II. Évaluation de la sévérité de la valvulopathie 
III. Risques encourus par la patiente 
IV. Prise en charge 
V. Valvulopathie et accouchement 
VI. Spécificités anesthésiques 

 

I. Introduction : 
 

La prévalence des valvulopathies chez la femme enceinte est de l’ordre de 1 à 2 %. 

Dans notre contexte, les valvulopathies dominent les étiologies. 

La valvulopathie peut être méconnue et se révéler au cours de la grossesse ou pendant 

l’accouchement d’où l’importance du dépistage++ 

Une valvulopathie opérée peut décompenser au cours de la grossesse si le retentissement 

est important.(4) 
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II. Évaluation de la sévérité de la valvulopathie : 
 

 
Figure 97 : Évaluation de la sévérité de la valvulopathie (1) 

 

III. Risques encourus par la patiente : 
 

 
Figure 98 : Risque des valvulopathies sur la femme enceinte (1) 
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IV. Prise en charge : 
 

 
Figure 99 : Prise en charge des valvulopathies avant et au cours de la grossesse (1) 

 

 

Le traitement médical de la valvulopathie doit être maintenu : 

- Traitement anticoagulant : HBPM au 1er et 3ème trimestre, les AVK 

au second trimestre. 

- Les digitaliques sont maintenus et un dosage au 3ème trimestre 

est souhaitable. 

- La Cordarone est contre-indiquée au cours de la grossesse et de 

l’allaitement en raison du risque thyroïdien fœtal. 

-Les diurétiques de l’anse type furosémide sont maintenus. Si 

l’accouchement sous ALR est programmé ils seront arrêtés 48 
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V. Valvulopathie et accouchement 
 

- L’accouchement par voie basse est possible chez la parturiente à valvulopathie à 

condition de lui proposer une technique d’analgésie adaptée. 

- La césarienne est imposée par la gravité de l’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) 

 

 
Figure 100  : Spécificités anesthésiques(2) 
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Cardiomyopathie du péri-partum 

 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Critères de diagnostic 
IV. Facteurs de risque 
V. Diagnostic clinique 
VI. Examens paracliniques 
VII. Évolution et pronostic 
VIII. PEC 
 

I. 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 l’accouchement chez une patiente préalablement en bonne santé. 

Son incidence est estimée à 1/4000 naissances. 

Le tableau classique est celui d’une insuffisance cardiaque (IC) globale de survenue 

inopinée, en générale sévère, et d’installation extrêmement rapide, parfois sur quelques heures. 

Le potentiel évolutif extrêmement rapide et totalement imprévisible justifient une prise 

en charge spécialisée dans un centre de réanimation cardio-vasculaire.(41) 

 

II. Physiopathologie : 
 

Du fait de sa rareté́ , la physiopathologie de cette maladie est mal connue et reste 

débattue. 
 

L’origine multifactorielle est au centre avec quelques hypothèses : 

• Myocardite virale 

• Myocardite auto-immune 
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• Origine hormonale 

• Réaction inflammatoire inappropriée 
 

 
Figure 101 : Physiopathologie de la cardiomyopathie de péri-partum(41) 
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III. Critères de diagnostic : 
 

 
Figure 102 : Critères diagnostiques de la cardiomyopathie de péri-partum(41) 

 

IV. Facteurs de risque : 
 

 
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 sévère et d’installation extrêmement rapide, parfois sur quelques heures . Il associe : 
 

 
Figure 104 : Diagnostic clinique de la cardiomyopathie de péri-partum (41) 

 

VI. Examens paracliniques : 

 

Figure 105 : Examens paracliniques à réaliser devant une cardiomyopathie de péri-partum (41) 
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VII. Évolution et pronostic : 
 

Le pronostic de la CMP-PP est essentiellement lie ́  à trois facteurs :(41) 

• La gravité  de la défaillance hémodynamique initiale et sa réponse aux mesures 

thérapeutiques mises en œuvre 

• Les complications thrombo-emboliques 

• La récupération de la FEVG a ̀  distance de l’épisode aigu 
 

L’évolution hémodynamique initiale est totalement imprévisible et parfois extrêmement 

brutale. 

Le taux de retour à une fonction normale est de 60%. 

Le taux de récidive lors d’une grossesse ultérieure est de 50%. 
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VIII. PEC : 
 

 

Figure 106  : Prise en charge de la cardiomyopathie de péri-partum(42) 
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Endocardite infectieuse 

 

I. Introduction 
II. Diagnostic clinique 
III. Examens complémentaires 
IV. Critères de Duke modifiés 
V. Indications de l’antibiothérapie prophylactique 
VI. PEC 

 

I. Introduction : 
 

L’endocardite infectieuse (EI) se définit par des lésions ulcéro-végétantes liées à la greffe 

sur : l’endocarde, les valves, beaucoup plus rarement pariétale ou sur prothèse, d’un micro-

organisme, le plus souvent bactérien. 

L'endocardite pendant la grossesse est rare. Elle est le plus souvent associée à l'usage de 

drogues par voie intraveineuse ou à des anomalies structurelles préexistantes du cœur et des 

valves (par exemple, valvulopathie rhumatismale, cardiopathie congénitale). 

Les taux de mortalité maternelle et fœtale sont tous deux élevés.(2) 

 

II. Diagnostic clinique : 
 

L’EI est souvent sous diagnostiquée, et ainsi retard de prise en charge. 
 

Il faut l’évoquer devant : 

- Des signes d’appel très variés 

- Des localisations secondaires 

- Des complications révélatrices (emboliques) 
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Figure 107  : Signes cliniques de l’endocardite infectieuse(1) 

 

 

 

III. Examens complémentaires : 
 

• Hémocultures 

• Bilan biologique : infectieux et inflammatoire 

• Échocardiographie 

• IRM cardiaque 

• PET-scanner 

 

 

Toute fièvre aigue+ apparition ou modification d’un souffle cardiaque  
est une endocardite infectieuse jusqu’à preuve du contraire. 
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IV. Critères de Duke modifiés : 
 

 

Figure 108 : Critères de Duke modifiés(1) 
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V. Indications de l’antibiothérapie prophylactique :(1) 
 

• Valvulopathies 

• Prothèses valvulaires 

• Cardiopathies congénitales cyanogènes 

• Antécédant d’EI 

• 

 

Matériel prothétique ou dispositifs insérés par voie percutanée pendant les 6 premiers 

mois après la procédure 

VI. PEC : 
 

Le traitement comporte deux volets essentiels : (1) 

• Le traitement médical dominé par l’antibiothérapie qui est un constituant essentiel, 

obligatoire et 

• Le traitement chirurgical, complément devenu plus souvent nécessaire. 

 
Figure 109  : Prise en charge de l’endocardite infectieuse 

Endocardite certaine : 2 critères majeurs ou 1 majeur + 3 mineurs ou 5 mineurs. 
Endocardite possible : 1 critère majeur + 1 mineur ou 3 mineurs. 
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Pathologies neurologiques 

Thrombophlébite cérébrale du post-partum 
 

I. Introduction 
II. Diagnostic clinique 
III. Examens paracliniques 
IV. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

Les accidents vasculaires cérébraux liés à la grossesse sont rares, mais confèrent une 

morbi-mortalité maternelle importante. Deux pour cent de ces événements étaient attribuables à 

des thromboses veineuses cérébrales. 

II. Diagnostic clinique : 

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 III, 

résistance à la protéine C activée.(2) 

 

 

• 

Le début peut être brutal ou progressif : (2) 

• 

Céphalées : symptôme le plus fréquent++ 

• 

Convulsions 

• 

Troubles de la conscience/coma 

• 

Nausées /vertiges 

• 

Déficit neurologique/ symptômes neurologiques focaux 

• 

Syndrome confusionnel ou délirant 

 

Fièvre 
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III. Examens paracliniques : 
 

1. 
 

Bilan biologique : 

• 

Il est fondamental devant cette localisation atypique de réaliser un bilan étiologique++(2) 

• 

Dosage protéine S, C, antithrombine III 

• 

Anticoagulants circulants 

• 

Bilan du syndrome des anti-phospholipides 

• 

Résistance à la protéine C activée 

 

Bilan d’hémostase : NFS, TP, TCA, fibrinogène. 

2. 
 

Bilan radiologique : 

2.1. 

- 

Angio-TDM cérébrale : 

- 

Peut revenir normal, n’est pas assez sensible. 

- 

Permet de visualiser : l’œdème cérébral localisé ou diffus, 

Ramollissement veineux de type hémorragique, Aspect de triangle vide (signe du Delta) 

  
Figure. 110 : Figure 111 : Scanner cérébral, coupe axiale 

sans injection intraveineuse De contraste. 
Flèche : Thrombus situé dans le sinus sagittal 

supérieur apparait spontanément et 
directement hyperdense (44) 

 Scanner cérébral avec injection en 
coupe axiale montrant un signe du delta vide 

correspondant à une thrombose du sinus 
sagittal supérieur (43) 
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2.2. Angio-IRM cérébrale : 

IV. Prise en charge : 

C’est l’examen de choix, permet le diagnostic de certitude en montrant l’absence de 

visualisation d’une veine obstruée ainsi qu’une circulation de suppléance. 

 

 

• 

• 

Héparinothérapie a dose hypo-coagulante avec relais par les AVK dès J3. 

• 

Traitement à démarrer même en cas d’infarctus hémorragique 

• 

Durée : 6 mois minimum 

• 

Traitement symptomatique de l’œdème cérébral 

Prévention des convulsions 

 
Figure 112 : Thrombophlébites cérébrales du post-partum(2) 
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Crise myasthénique 

 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Diagnostic clinique 
IV. Examens paracliniques 
V. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

La myasthénie est une maladie auto -immune responsable d’une fatigabilité́  et d’une 

faiblesse de la musculature striée squelettique due à une atteinte de la jonction neuro-

musculaire. Elle est plus fréquente chez les femmes. 

La grossesse a une influence variable sur l’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  être prudent et l’accouchement doit être programmé  dans un centre disposant 

d’une réanimation pour la parturiente et le nouveau-né́. 

Le traitement de la myasthénie doit être optimise ́  durant la grossesse , l’accouchement et 

le post-partum 

Une myasthénie néonatale est a ̀  craindre chez 20 a ̀  30 % des nouveau-nés au cours des 

24 premières heures. La prise en charge systématique en néonatologie des nouveau-nés de 

mère myasthénique semble donc justifiée. (1) 
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II. Physiopathologie : 

 

Figure 113 : Physiopathologie de la crise myasthénique(1) 
 

D’autres anticorps ont e ́ té détectés chez la moitié des patients atteints d’une forme 

gé néralisée de myasthénie et chez qui les anticorps anti -RnACh sont absents (patients dits 

sé ronégatifs). Ces anticorps anti -MuSK sont dirige ́ s contre une tyrosine kinase de la membrane 

post-synaptique, MuSK, qui après avoir fixe ́  l’agrine libérée par le nerf moteur concentre et 

stabilise le RnACh au niveau de la synapse. 

Le thymus est à l’origine du déclenchement et de l’entretien de l’auto-immunisation dans 

la myasthénie. 
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Figure 114 : Relation entre la myasthénie et la grossesse 

 

III. Diagnostic clinique : 
 

 

Figure  115 : Diagnostic clinique de la crise myasthénique(1) 
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IV. Examens paracliniques : 
 

• Le test a la néostigmine (anticholinestérasique) complète l’examen clinique. 

• EMG : révèle au cours d’une stimulation itérative supra-maximale entre 2 et 5 Hz, une 

diminution progressive de l’amplitude et de la durée des potentiels recueillis        

(décrément ). La diminution entre le 2ème et le 5ème

• Dosage des Ac anti-RnAch/ anti-MusK 

 potentiel doit e ̂ tre supérieure à 10 % 

pour affirmer le diagnostic. 

• IRM cérébrale pour éliminer une lésion cérébrale si tableau atypique 
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V. Prise en charge : 
 

 
Figure 116  : 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 

Néostigmine 
(Prostigmine*) 

Ampoule 
0,5mg/ml 

SC ou IM : pour 
le traitement 2 à 
5 amp/j en 4 à 6 
injections pour le 
test 1 amp 
IV : 0,5 à 1mg 
SC ou IM : 5mg 

1 minute 
1 minute 
10 minutes 
 

70-80 minutes 
2 heures 

Pyridostigmine 
(Mestinon*) 

Comprimés 
60mg 

4 à 8 cp en 3-4 
prises 

2 heures 3-4 heures 

Ambémonium 
(Mytélase*) 

Comprimés 
10mg 

3 à 10 cp en 3-4 
prises 

15-20 minutes 5-6 heures 
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Figure 117  : Médicaments autorisés.et contre-indiqués chez les patientes myasthéniques (45) 
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Pathologie hépatique 
 

Stéatose hépatique aigue gravidique (SHAG) 
 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Facteurs de risque 
IV. Diagnostic et présentation clinique 
V. Examens paracliniques 
VI. Complications 
VII. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

La stéatose hépatique aigue gravidique (SHAG) ou maladie de Sheehan est une 

complication rare mais grave, survenant durant le 3ème trimestre de grossesse. Elle représente la 

seule hé patopathie gravidique responsable d’insuffisance hépatique aigue . 

Son tableau clinique peut être typique par la survenue d’un ictè re gravidique tardif mais il 

est parfois dé routant. Bien que son diagnostic soit de plus en plus fre ́ quent, son incidence reste 

sous-estimé e puisque des cas d’intensité modérée et /ou atypiques é chappent encore à ce 

diagnostic . 

Malgré  sa rareté , la sté atose hépatique aigue gravidique est une affection à ne pas 

mé connaître, mê me si les signe s cliniques annonciateurs ne sont pas spe ́ cifiques , ce qui peut 

é garer le diagnostic , car une prise en charge pré coce et rapide améliore considérablement le 

pronostic fœtal et maternel. (46) 
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II. Physiopathologie : 

 
Figure 118 : Physiopathologie de la stéatose hépatique aigue gravidique(46) 

 

III. Facteurs de risque : 

 
Figure 119 : Facteurs de risque stéatose hépatique aigue gravidique (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 

critères de Swansea en l’absence d’un diagnostic alternatif. 

 
 

 
Figure 120 : Critères de Swansea (46) 

 

Sur le plan clinique, la SHAG se caracté rise par deux phases : une phase pré -icté rique et 

une phase icte ́ rique. 
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Figure 121 : Phases de la SHAG (46) 
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V. Examens paracliniques : 

 

Figure 122  : Examens paraclinique à réaliser devant une SHAG (46) 
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VI. Complications : 
 

 
Figure 123  : Complications de SHAG (1) 

 

 

Figure 124  : Stades de l’encéphalopathie hépatique (47) 
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VII. Prise en charge : 
 

La prise en charge the ́ rapeutique de la SHAG nécessite une équipe multidisciplinaire 

associant le me ́ decin obstétricien, le mé decin réanimateur et le médecin hépatologue. 

En effet , la conduite a ̀  tenir devant la SHAG comporte un traitement obstétrical 

(é vacuation urgente de la grossesse qui favorise le re ́ tablissement de la fonction hépatique ) 

encadré e d’une réanimation adéquate. (46) 

 

1. Principes de la pec : 
 

• La correction des troubles de coagulation , la surveillance et le traitement intensif de 

l’hypoglycé mie par les solutions glucosées hypertoniques, l’instauration pre ́ coce d’une 

antibiothe ́ rapie à large spectre avec des antifongiques , constituent l’e ́ lément essentiel 

de la prise en charge symptomatique des patientes atteintes d’une sté atose hépatique 

aiguë  gravidique. 

• La vitamine K peut s’avé rer nécessaires et l’implication urgente d’un hématologue 

clinicien est e ́ galement fortement recommandée. 

• L’insuffisance re ́ nale aiguë est toujours présente au début de la SHAG qui souvent 

ré versible mais ça n’élimine pas la nécessité de la surveillance. 

• L’intubation et la ventilation me ́ canique doivent toujours être envisagées chez les 

patientes pré sentant une ence ́ phalopathie ou une insuffisance respiratoire qui peut 

ê tre fatale. 

• La plasmaphé rèse à un apport essentiel , elle est conside ́ rée comme équivalente à un 

foie artificiel prote ́ geant les hépatocytes du stress oxydatif qui est néfaste pour  les 

mitochondries. 

• Les é changes plasmatiques, l’hé modialyse, l’hé mofiltration veino-veineuse continue et 

le molé culaire adsorbent recycling system (MARS) changent de fac ̧ on considérable le 

pronostic des patientes. 

• La N -acé tylcystéine est souvent ut ilisé e, mais en ré alité il n’existe pas des études 

observationnelles faisant preuve l’efficacite ́  de ce traitement. 
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• Lorsque la SHAG est a ̀  un stade avancé , le support nutritionnel devient capital , ainsi 

une alimentation ente ́ rale ou parentérale riche  en glucide et pauvres en protide 

s’avè rent souvent nécessaires à ce stade. 

 
Figure 125  : Principes de la PEC de la  SHAG (46) 
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Pathologie rénale 

Pyélonéphrite aigue gravidique 
 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Facteurs de risque 
IV. Diagnostic et évaluation clinique 
V. Examens paracliniques 
VI. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

La pyélonéphrite aigue est l’infection du haut appareil urinaire, notamment les reins et 

les uretères. 

C’est une affection fréquente et potentiellement grave au cours de la grossesse. 

La prévalence des PNA gravidiques est estimée entre 0,5% à 2% et elles surviennent 

préférentiellement aux 2ème et 3ème trimestre de la grossesse. 

Le principal risque de la PNA gravidique est le sepsis maternel. (48) 
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II. Physiopathologie : 

 

1. Facteurs favorisants au cours de la grossesse : 
 

 
Figure 126 : Physiopathologie de PNA(48) 

 

2. Mode de contamination : 
 

Il n’existe pas de différence dans le mode de contamination par rapport à la femme en 

dehors de la grossesse. La voie ascendante reste de mode de contamination principal de 

l’appareil urinaire, celui-ci étant favorisé la brièveté de l’urètre féminin et la pullulation 

bactérienne vaginale et intestinale. Il s’agit d’une contamination de voisinage. 
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La voie de contamination hématogène reste exceptionnelle dans ce type d’infection et la 

voie lymphatique est actuellement exclue. 

 

III. Facteurs de risque : 
 

 
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 à droite. Par ailleurs, elles semblent survenir plus fréquemment 

aux 2ème et 3ème trimestre de la grossesse.(2) 

Les manifestations typiques de la PNA gravidique sont identiques à celles observées chez 

une patiente en dehors de la grossesse et incluent : 
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Figure 128 : Triade de PNA 

 

Attention cependant, les symptômes peuvent être frustes au cours de la grossesse. 

 

2. En faveur de complications : 
 

Les signes de gravité à rechercher à l’examen clinique face à une suspicion d’une PNA 

gravidique sont identiques à 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 

• Il met en évidence une leucocyturie > 104 leucocyte/ml  et bactériurie >105

• Identifier le germe et obtenir son antibiogramme 

 UFC/ml. 

• Le recueil des urines doit être 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 l’ECBU, notamment en présence d’une symptomatologie fruste et atypique. 

 

2. A la recherche 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 à 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. 

• Échographie des reins et des voies urinaires : à en urgence si présence de signes de sepsis 

ou hyperalgie afin de rechercher une PNA obstructive, abcès/phlegmon rénal. Son 

interprétation doit tenir compte des dilatations physiologiques des uretères liées la 

grossesse. 

• Sur le plan obstétrical, une analyse du rythme cardiaque fœtal peut mettre en évidence 

une tachycardie en raison de la fièvre maternelle (résolutives après antipyrétique) et 

des contractions utérines. 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 190 - 

VI. Prise en charge : 
 

 
Figure 130  : Prise en charge de PNA 
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1. Relais après antibiogramme : 
 

Lorsque les résultats de l’antibiogramme sont disponibles à 48-72h, une réévaluation de 

l’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 : 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline- acide clavulanique 

• Céfixime 

• Sulfaméthoxazole- triméthoprime (à éviter les deux premiers mois de la grossesse) 

 

2. Durée de traitement : 
 

La durée de traitement préconisée est identique à celle en dehors de la grossesse. 

Elle est de 10-14 jours.(48) 

 

3. Suivi : 
 

Une évaluation maternelle et fœtale est indispensable à 48-72h du traitement. 

Une récidive de PNA étant observée dans 20% des cas de grossesse, un ECBU de contrôle 

doit être réalisé 8-10j après la fin du traitement puis mensuellement jusqu’à la fin de la 

grossesse afin de juger de l’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 P

ère
P  intention, C3G injectable 

-Céftriaxone 
-Céfotaxime 

1 à 2g x1/j 
1 à 2g x1/j 

IV, IM ou SC 
IV ou IM 

≥ 48-72h 
≥ 48-72h 

En cas d’allergie 
-Aztréonam 2g x3/j IV ou IM ≥ 48-72h 
Infection grave 
1 P

ère
P intention, C3G injectable + amikacine 

-Céftriaxone 
Ou céfotaxime 
+ Amikacine 

1 à 2g x1/j 
1 à 2g x3/j 
15mg/kg x1/j 

IV, IM ou SC 
IV ou IM 
IV ou IM 

≥ 48-72h 
≥ 48-72h 
1 à 3 J 

En cas d’ATCD de BLSE 
-Imipénème 
+ Amikacine 

500mg x4/j 
15mg/kg x1/j 

IV 
IV ou IM 

≥ 48-72h 
1 à 3 J 

En cas de choc septique et un FDR ou plus de BLSE 
-Imipénème 
+ Amikacine 

500mg x4/j 
15mg/kg x1/j 

IV 
IV ou IM 

≥ 48-72h 
1 à 3 J 

En cas d’allergie (C3G ou imipénème) 
-Aztréoname 
+ Amikacine 

2g x3/j 
15mg/kg x1/j 

IV ou IM 
IV ou IM 

≥ 48-72h 
1 à 3 J 
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Troubles métaboliques et endocriniens critiques  

Acidocétose diabétique 

 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Diagnostic clinique 
IV. Examens paracliniques 
V. Facteurs de décompensation 
VI. Complications 
VII. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

L'acidocétose diabé tique est une complication métabolique aigue grave du diabète avec 

une mortalite ́  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 mère et de son fœtus. 

Elle survient généralement  au cours des 2ème et 3ème trimestres en raison de 

l'augmentation de la résistance a ̀  l’insuline . Malgré  l'amé lioration de ses taux d 'incidence et de 

ses résultats au cours des anne ́ es, il demeure un problè 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 incrimine ́ s dans la survenue de l’acidocétose chez la parturiente; en 

particulier avec l 'utilisation de corticoste ́ roïdes pour la maturation pulmonaire fœtale et de β2-

agonistes pour la tocolyse, la mauvaise observance du traitement, l’infection, les vomissements, le 

stress, la déshydratation, mais dans la majorite ́  des cas aucune cause n’est décelable. (49) 
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II. Physiopathologie : 
 

 

 

Figure 131  : Physiopathologie de l’acidocétose (49) 
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Figure 132 : Physiopathologie de l’acidocétose (49) 
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III. Diagnostic clinique : 
 

La définition de l’acidocétose est purement biologique mais on peut la suspecter et 

l’évoquer cliniquement. (49) 
 

 
Figure 133  : Signes cliniques de DAC 

 

 
Figure  134  : Autres signes de DAC 
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IV. Examens paracliniques : 
 

Bilan de retentissement + bilan étiologique (49) 

• Biologiques : Glycémie , Bandelette urinaire, Kaliémie, Natrémie, Bicarbonates, NFS, 

CRP, ECBU, Fonction rénale, GDS. 

• Radiologiques : Radiographie thoracique , échographie obstétricale , TDM abdominale 

• Autres : ECG 

 

V. Facteurs de décompensation : 
 

 
Figure 135  : Facteurs de décompensation du diabète (49) 
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VI. Complications : 
 

 
Figure 136 : Complications materno-fœtales du DAC (49) 

 

VII. Prise en charge : (1) 
 

La survenue de la DAC impose l’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 l’hyperglycémie  

o Corriger l’acidose  

o Rechercher et traiter les causes précipitants la décompensation  

o Monitorage de la réponse maternelle et fœtale au traitement  



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 199 - 
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Figure 137 : Prise en charge de DAC (49) 
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Figure 138 : Protocole d’hyperglycémie en soins intensifs de la SMAR (50) 
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Urgences thyroïdiennes 

 

I. Introduction 
II. Crise thyréotoxique 

1. Diagnostic positif 
2. Facteurs précipitants la crise 
3. Complications 
4. Prise en charge 

III. Coma myxœdémateux 
1. Diagnostic positif 
2. Étiologies 
3. Complications 
4. Prise en charge 

IV. Conclusion 
 

I. Introduction : 
 

Les dysfonctionnements thyroïdiens 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 

l’augmentation de la clairance ré nale de l’iode et du transfert trans -placentaire de l’iode 

inorganique vers le fœtus et , d’autre part , l’activité́  fonctionnelle de la glande thyroïde 

maternelle augmente du fait de l’augmentation de la concentration plasmatique de la TBG 

(thyroxine-binding globulin), de l’action TSH -like de l’hormone chorionique gonadotrophique 

(hCG) et de l’apparition de l’activite ́  de la désiodase placentaire de type 3. 

De mê me, au cours de la grossesse, l’activité  immunologique maternelle est partiellement 

supprimé e, ce qui entrai ̂ ne une diminution de la production des anticorps anti -ré cepteurs de la 

TSH, responsables de l’hyperthyroi ̈ die basedowienne. Ces donné es physiologiques expliquent les 

particularité s des dysfonctionnements thyroïdiens , tels que l’hypothyroï die et la thyrotoxicose , 

pré sentés par les femmes au cours de la grossesse. 
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L’équilibre de la fonction thyroïdienne est impératif pour le développement cérébral du 

fœtus qui est dépendant du passage trans-placentaire des hormones thyroïdiennes maternelles. 

Bien que les dysthyroïdies aigues (Crise thyréotoxique, coma myxœdémateux) soient 

considérées comme rares au cours de la grossesse, il est important d’être vigilant afin de les 

guetter en raison de leur potentiel de morbi-mortalité important. 

 

II. Crise thyréotoxique : 
 

1. Diagnostic positif : 
 

C’est une complication hypermétabolique rare mais potentiellement mortelle de 

l’hyperthyroïdie, caractérisée par une atteinte cardiovasculaire, une hyperpyréxie et des 

modifications du SNC. 

 
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 : 

• TSH (Effondrée) 

• 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 thyroïdienne. 

 

2. Facteurs précipitants la crise : (2) 
 

◊ Urgences chirurgicales aigues 

◊ Induction de l’anesthésie 

◊ DAC 

◊ EP 

◊ IDM 

◊ PE 

◊ Anémie sévère 

◊ Non-observance thérapeutique 

 

3. Complications : (2) 

• Maternelles : 

◊ Pré-éclampsie / Eclampsie 

◊ Insuffisance cardiaque aigue 

• Fœtales : 

◊ MAP 

◊ Hyperthyroïdie néonatale transitoire au passage placentaire des AC maternels 
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◊ Hypothyroïdie due au traitement qui régresse spontanément 

◊ Goitre fœtal pour des doses importantes d’ATS 

◊ MFIU 

◊ RCIU 

 

4. Prise en charge : (2) 
 

• Hospitalisation en unité de soins intensifs obstétricale 

• Monitorage maternel et fœtal 

• Oxygénothérapie 

• ECG systématique 

• Initier le bilan biologique ( NFS, ionogramme complet, fonction rénale, fonction hépatique..) 

• Refroidissement par les moyens physiques 

• Propylthiouracil PO par la SNG avec une dose de charge de 300-600 mg suivie de 150-200 

mg toutes les 4 à 6h. 

• Iodure initié 1 à 2h après l’administration du PTU afin de bloquer la libération de T4 ( SSKI, 

Iodure de Na, Lugol) 

• Glucocorticoïde : 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) 

• 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 

contrôle de la tachycardie 

• Traitement du facteur déclenchant 

• Amiodarone est CI en cas de troubles de rythme 
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III. Coma myxœdémateux : 
 

1. Diagnostic positif : 
 

C’est l’expression extrême d’une hypothyroïdie sévère, il se caractérise par une 

hypothermie, hypotension, hypoventilation et une bradycardie. 

 
Figure 140 : Tableau clinique du coma myxœdémateux (2) 

 

Le diagnostic repose, sur le dosage de 

• TSH (élevée) en premier lieu 

• Secondairement T4L (Effondrée) 
 

On doit tenir compte de normes adaptées au terme de la grossesse 

 

2. Étiologies : 
 

Le plus souvent dû à une hypothyroïdie sous diagnostiquée en prénatal. 
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3. Complications : 

• Maternelles : 

◊ Pré-éclampsie 

◊ Troubles de rythme 

◊ HPP 

• Fœtales : 

◊ MAP 

◊ RCIU 

◊ Mort fœtale 

◊ Déficience intellectuelle à l’enfance 

 

4. Prise en charge : (2) 

• Hospitalisation en unité de soins intensifs obstétricale 

• Monitorage maternel et fœtal 

• 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 μg suivi de dose quotidienne 75-100 μg 

• La dose orale doit être 30-50% supérieure à la dose IV 

• La dose doit être 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 

thyroïdiens et la grossesse , ainsi qu’un meilleur suivi de la fonction thyroï dienne maternelle au 

cours de la grossesse chez les patientes pré sentant une hyperthyroï die ou une insuffisance 

thyroï dienne devraient permettre de prévenir les complications materno -fœtales d’une 

thyrotoxicose gravidique ou les conse ́ quences fœtales et néonatales d’une hypothyroïdie 

maternelle. 

Rappelons la né cessité d’une collaboratio n étroite entre gynécologues, obstétriciens, 

réanimateurs-anesthésistes et endocrinologues pour la prise en charge d’une hypothyroïdie ou 

d’une hyperthyroïdie au cours de la grossesse. 
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Syndrome de Sheehan 

 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Diagnostic et présentation clinique 
IV. Examens paracliniques 
V. Diagnostic différentielLa 
VI. Prise en charge 
 

I. Introduction : 
 

Le syndrome de Sheehan est une nécrose ischémique de l’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 élucidé́ . 

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 ante ́ -hypophysaire peut ê 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 dissocie ́  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 dissocie ́ es et 

rendent le diagnostic difficile . 

Les investigations hormonales sont d’importance majeure et permettent de confirmer 

l’insuffisance ante ́ hypophysaire et repose sur l’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 sensibilite ́  à 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 être 

retardée, c’est une urgence médicale ++. (51) 

 

II. 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 arrêt de 

l'écoulement du sang vers le lobe antérieur de l’hypophyse , qui peut être dû a ̀  un vasospasme , 

une thrombose ou une compression vasculaire.(1) 
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Figure 141  : Physiopathologie du syndrome de Sheehan (51) 
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III. Diagnostic et présentation clinique : 
 

Le spectre clinique du syndrome de Sheehan est très large allant des plaintes non 

spécifiques telles l’asthénie, la fatigue et l'anémie aux signes sévères d’insuffisance 

hypophysaire. 

Classiquement, les patientes présentent une agalactie (pouvant être 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’après une longue période d’évolutivité́ . 
 

À  côté des formes cliniques habituelles classiques et tardives , l’insuffisance ante ́ -

hypophysaire peut se déclarer brutalement en quelques heures, jours ou semaines ou 

tardivement après l’accouchement sous des formes graves qui relè vent d’une prise en charge en 

milieu de ré animation, notamment :(51) 

• L’insuffisance surrénalienne aigue+̈+ 

• Le coma hypoglyce ́ mique++, myxœde ́ mateux ou hypophysaire 

• L’hyponatre ́ mie 

• L’hypotension artérielle orthostatique++ 

• Le délire/l’agitation , +/- le diabète insipide (si extension de la nécrose à la 

posthypophyse) 

 

1. Manifestations cliniques de l’insuffisance ante-́hypophysaire : 
 

Les manifestations cliniques de l ' hypopituitarisme de ́ pendent du type et du degré́ de 

déficience de l 'hormone en question et la rapidite ́  de son apparition . Gé néralement, la sé crétion 

des gonadotrophines et de l’hormone de croissance GH est plus susceptible d 'ê tre affectée que 

celle des hormones ACTH et TSH bien que des exceptions peuvent se produire. 
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D’autre part , la non spécificité ́  de la symptomatologie fonctionnelle et le caractère 

insidieux de cette pathologie rendent difficile le diagnostic positif.(51) 

 

Figure 142  : Manifestations cliniques des insuffisance anté-hypophysaire (51) 
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2. Les critères permettant de retenir le diagnostic du Syndrome de Sheehan 

sont : 

 
Figure 143  : Critères diagnostiques du syndrome de Sheehan (51) 

 

IV. Examens paracliniques : 
 

1. Biologiques : 

 

1.1. Non spécifiques : 

NFS  :  à la recherche d’anémie, hémoconcentration 

Ionogramme  : à la recherche des signes d’ISA ( hyponatrémie, hypochlorémie, 

hyperkaliémie) 

Glycémie  : à 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 

Corticotrope 
Cortisolémie basse 
ACTH normale ou basse 

Test au synacthène négatif 

Lactotrope Prolactinémie basse 

Test à la métopirone négatif 
Test au CRH négatif 
Test au métoclopramide 
négatif 

Thyréotrope 
TSH normale ou basse 
T4 libre libre basse 

Test au TRH négatif 

Somatotrope IGF1 basse 
Test d’hypoglycémie 
insulinique avec GH négatif 

Gonadotrope 
E2 basse 
FSH-LH basse 

Test à la GnRH négatif 

 

2. Radiologiques : 

 

2.1. IRM : 

Dans la phase aigue ̈ , l'IRM révèle une hypophyse é largie avec une zone centrale en 

hyposignal en T 1 et hypersignal sur les images pondé rées en T 2. C’est la zone de né crose 

hypophysaire. Aprè s injection du Gadolinium, ces zones de né crose présumées se rehaussent de 

fac ̧ on irrégulière 

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. 

 
 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 216 - 

 

 
Figure 144 : Image d’IRM d’une nécrose hypophysaire à la phase aigue(52) 

 

 
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 l’hypophysite lymphocytaire (51) 

 Syndrome de Sheehan Hypophysite lymphocytaire 

Présentation IAH 
IAH 
Diabète insipide 
Signes de compression 

ATCD d’HPP 
ATCD de troubles 
auto-immuns 

+ 
- 

- 
+/- 

Agalactie + - 

Hypopituitarisme 

IAH complète généralement 
Déficit en GH généralement 
sévère 
Déficit en PRL et 
gonadotrophines toujours 
présentes 

Divers degrés d’IAH possibles 
Hyperprolactinémie n’est pas rare 
L’ACTH est la 1ère hormone touchée 

Post-hypophyse 
Troubles mineurs 
Diabète insipide rare 

Diabète insipide possible 

Constats 
radiologiques 

-Initialement : Hypophyse 
élargie 
-Tardivement : Image de 
selle turcique vide ou 
partiellement vide, de taille 
réduite ou normale 

-Initialement : élargissement de 
l’hypophyse+ amincissement de la tige 
pituitaire+ hypersignal net et précoce du 
lobe antérieur après injection du 
gadolinium 
-Tardivement : image de selle turcique vide 
possible 

Physiopathologie 

Elargissement de 
l’hypophyse lors de la 
grossesse 
Hypotension /choc suite à 
une HPP 
CIVD 
Selle turcique de petite taille 
Auto-immunité 

Auto-immunité 

Traitement 
 
Traitement hormonal 
substitutif 

Traitement hormonal substitutif 
Corticoïdes/ 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) 

 
Figure 146 : Prise en charge du syndrome de Sheehan (51) 
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Tableau X : Récapitulatif des traitements administrés dans l’IAH (51) 

Hormone Traitement Remarques 

ACTH 
Hydrocortisone : 10-20mg/j 
Acétate de cortisone :15-25mg/j 

Les doses sont augmentées en période 
de stress, chirurgie, grossesse… 

TSH L-thyroxine : 0,05-0,2mg/j 
Ajuster les doses selon le taux de la 
T4L 

FSH/LH 

Œstrogènes conjuguées : 0,3-0,625mg/j 
17b-oestradiol micronisé : 1mg/j 
Valérate d’estrone : 2mg 
Sulfate d’estrone: 1,25mg 
Patchs cutanés d’estradiol: 4-8mg/sem 

 
Les œstrogènes sont administrés avec 
la progestérone sauf hystérectomie. 
Si désir de grossesse : 
Gonadotrophines et HCH ou GnRH 

GH Somatotropine : 0,2-1mg/j en SC  
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Nausées-Vomissements gravidiques (NVG) 

 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Facteurs de risque 
IV. Diagnostic clinique et évaluation du degré de gravité 
V. Examens paracliniques 
VI. Complications 
VII. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

Les NVG sont ge ́ néralement définis comme des symptômes associant des nausées et /ou 

des vomissements débutants entre les 6ème et 8ème  semaines de gestation , persistants et 

accompagné s d'une perte de poids d'au moins 5 % du poids avant la grossesse non lié e à 

d'autres causes ainsi accompagne ́ s d 'une dé plétion glucidique , des anomalies é lectrolytiques 

et/ou des troubles acido-basiques 

Il existe plusieurs scores pour stadifier les nause ́ 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’après avoir éliminé toute cause possible de vomissements gravidiques. (54) 
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II. Physiopathologie : 
 

 
Figure  147 : Physiopathologie des nausées et vomissements gravidiques (54) 
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III. Facteurs de risque : 

 

 

Figure 148 : Facteurs de risque des vomissements gravidiques (54) 
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IV. Diagnostic clinique et évaluation du degré de gravité : 
 

Tableau XI : Score de Motherisk PUQUE-24 (54) 

Motherisk PUQUE-24 scoring system 
Pdt les dernières 24H, quelle était la durée des nausées ou des maux d’estomac ? 
Pas du tout (1) 1h ou moins (2) 2-3h (3) 4-6h (4) Plus que 6h (5) 
Pdt les dernières 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 dernières 24H, combien de fois avez-vous eu des envies de nausées sans vomir ? 
Non (1) 1-2 (2) 3-4 (3) 5-6 (4) 7 fois ou plus (5) 
 

 

Figure 149 : Evaluation clinique et du degré de gravité lors des vomissements gravidiques (54) 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 224 - 

V. Examens paracliniques : 
 

1. Bilan étiologique : afin d’éliminer les causes possibles provoquant les NVG 

(54) 
 

• Bilan biologique hépatique : recherche d’une cytolyse reflétant une autre pathologie. 

• Dosage BHCG :  exacerbation des sympto ̂ mes retrouvés lors des grossesses 

gémellaires ou molaires et d'autre part, la production d'hCG stimule la glande 

thyroïdienne. 

• Bilan thyroïdien : recherche d’une hyperthyroïdie. 

• Lipasémie : éliminer une pancréatite. 

• Échographie abdominale : éliminer les urgences chirurgicales. 

 

2. Bilan de retentissement : (54) 

 

• NFS : l’hématocrite élevée indiquant une hémoconcentration en faveur d’une 

déshydratation extracellulaire. 

• Fonction rénale 

• Ionogramme sanguin : Hyponatrémie, hypokaliémie, alcalose métabolique. 

• GDS 

• ECG : Signes de l’hypokaliémie à rechercher++ , sous décalage ST , onde T inversée, 

onde U. 

• ERCF/ échographie obstétricale : retentissement fœtal. 

• IRM : si présence de signes cliniques en faveur de l’EGW. 
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VI. Complications : 

 
Figure 150 : Complications des vomissements gravidiques (54) 

 
Figure 151 : Coupe d’une Imagerie Par Résonance Magnétique d’une patiente  

dont l’évolution était compliquée par L’EGW (55) 
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VII. Prise en charge : 
 

 
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 système 
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 
spécifiquement au niveau du 
centre de vomissement 

Preuve d’efficacité 
Diminuent les nausées comparés 
avec le placebo avec ou sans la 
pyridoxine 

Egal à l’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/J 

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 
somnifères ou des comprimés 
contre le mal des transports. 
Le dimenhydrinate est souvent 
associé à 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 Corticostéroïdes 

Mécanisme 
d’action 

Central (centre médullaire de 
vomissement) et périphérique 
(intestin) bloqueur des 
récepteurs de la sérotonine 

Effet anti-émétique sur la zone de 
déclenchement des chimiorécepteurs dans le 
tronc cérébral 

Preuve 
d’efficacité 

Supérieur à la combinaison 
doxylamine/ B6 pour la 
réduction des émissions de N 
et de V 
Supérieur au métoclopramide 
pour la réduction de V mais 
pas de N dans l’HG 

Amélioration du sentiment de bien-être, de 
l’appétit et augmentation de la prise de poids 
chez les patients de l’HG. 
Aucune différence dans les jours 
d’hospitalisation d’admission ou de 
réadmission par rapport au placebo. 
Egale à la prométhazine avec moins d’effets 
secondaires 
Supérieur au métoclopramide IV 

Dose 
recommandée/ 
Dose 
maximale 

4-8 mg 
Prednisone 40-50 mg/J. (On peut commencer 
avec une dose de 100mg en IV) 

Effets 
secondaires 

Constipation, maux de tête, 
vertiges 

Syndrome de Cushing potentiel, troubles de 
l’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 à partir de la 10ème 
semaine de gestation, mais les données sont 
faibles. 

Aspects 
pratiques 

Pas de sédation 
Coûteux 
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’après 10 semaines 
de gestation si une autre thérapie est possible 
Option limitée aux cas réfractaires 
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Troubles hématologiques et grossesse 

 
Figure 153 : Orientation diagnostique devant une thrombopénie de la femme enceinte (56) 
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I. Introduction 

Coagulopathies acquises 
 

Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) 
 

II. Physiopathologie 
III. Diagnostic et présentation clinique 
IV. Étiologies 
V. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

La CIVD est une coagulopathie acquise qui décrit un scénario clinique pouvant être 

déclenchée par de nombreux processus pathologiques. 

Elle se caractérise par la formation accélérée de caillots de fibrine avec dissolution 

simultanée de ces mêmes caillots. 

C'est, en effet, une coagulation consommatrice. Le corps consomme les facteurs de 

coagulation plus rapidement qu'ils ne peuvent être produits++. 

Ce cycle se répète jusqu'à ce qu'une intervention arrête le cycle ou que la patiente 

succombe à une hémorragie. 

Le pronostic est souvent sombre et la prise en charge nécessite la détermination rapide 

de l’étiologie ainsi que l’initiation précoce du traitement. (56) 
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II. 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 

systèmes fibrinolytiques ne sont pas contrôlés, une CIVD peut en résulter selon deux 

mécanismes distincts : (56) 

− 

Activation de système de coagulation intrinsèque : activation massive du système de 

coagulation qui submerge les mécanismes de contrôle endogènes résultant de 

l’irruption dans la circulation de substances pro-coagulantes tissulaires (embolie 

amniotique, rétention de fœtus mort) 

 

Activation du facteur VII et du système de coagulation extrinsèque : initiée par 

l'exposition du sang au facteur tissulaire. Cela peut être le résultat d'un traumatisme 

ou d'endotoxines endommageant les tissus (Sepsis, HRP) 

La coagulopathie de consommation installée , s’en suit un choc hypovole ́ mique par 

hé morragie majeure aggravant la CIVD , et un cercle vicieux s’installe avec e ́ volution fatale en 

l’absence de traitement. 
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Figure 154 : Physiopathologie de CIVD (56) 

 

III. Diagnostic et présentation clinique : 
 

Le diagnostic de CIVD en péri-partum est difficile du fait de l’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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Figure 155 : Diagnostic clinique et paraclinique de CIVD 
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IV. Étiologies : 
 

 

V. Prise en charge : 

Figure 156 : Etiologies d’une CIVD 

 

 

Le traitement étiologique de la CIVD est fondamental. 

Les autres moyens thérapeutiques peuvent ê tre de nature "substitutive" ou "spé cifique" 
 

Le traitement substitutif des CIVD a pour objectif :(1) 

− Corriger l’hypocoagulabilite ́ 

− Pré venir ou contrôler un syndrome hémorragique 

− Éviter d’alimenter la de ́ régulation hémostatique 

− Prévenir le risque de surcharge cardio-pulmonaire. 

− Lutter contre le risque d’IRA et de défaillance d’organes 
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Figure 157 : Volets de prise en charge d’une CIVD 
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Syndrome de défibrination 
 

I. Introduction 
II. Diagnostic clinique 
III. Diagnostic paraclinique 
IV. Différences biologiques entre CIVD et fibrinogénolyse primitive 
V. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

La fibrinolyse physiologique est l’objet d’une trè 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 l’endothe ́ lium vasculaire . Elle est sujette a ̀  bien des anomalies , 

constitutionnelles ou acquises, susceptibles de rompre l’équilibre coagulolytique. 

Ce syndrome correspond à une hyperfibrinolyse qui peut être primaire, il s’agit de la 

fibrinogénolyse primaire, ou secondaire réactionnelle à une CIVD (plus fréquente). 

La fibrinogénolyse primaire est une situation véritablement exceptionnelle , caractérisée 

par un processus de protéolyse du fibrinogè 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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II. Diagnostic clinique : 
 

 
Figure 158 : Diagnostic clinique du syndrome de défibrination (81) 

 

III. Diagnostic paraclinique : 
 

Il faut suivre la cinétique des paramètres biologiques (nécessité de répéter les bilans 

fréquemment : (81) 

o Chute du fibrinogène <3g/L ++ 

o Thrombopénie d’évolution rapide :  <150.000elements/mm3 (normales si 

fibrinogénolyse primitive) 

o TCA  allongé 

o Temps de Quick allongé 

o Chute des facteurs II, V, VII, X 

o PDF très augmentés 

o D-Dimères légèrement augmentés 

o Test de Von-Kaula : très 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 
Plaquettes Normales  
TCA   
Temps de Quick  ou normal 
Facteur V/VIII   
Fibrinogène  ou normal 
PDF  +/- 
CSMF 0 +/- 
D-dimères +/-  
Test de Von Kaula Très raccourci <30min +/- raccourci 

 

V. Prise en charge : (81) 
 

1. Étiologique : fondamentale en obstétrique sinon l’évolution se fait vers un cercle 

vicieux++ 

2. Symptomatique : 

• Apport de PFC 

• Apport de concentrés plaquettaires 

• Apport de fibrinogène humain : 3g 

• Apport d’antifibrinolytiques en cas de fibrinolyse marquée: Aprotinine (Trazylol ) : 

250.000-500.000 UI en SAP ou à défaut l’acide tranexamique. 
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Microangiopathies thrombotiques thrombocytopéniques 

 

Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) 
 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Diagnostic clinique 
IV. Diagnostic paraclinique 
V. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

Le purpura thrombotique thrombocytope ́ nique est une microangiopathie thrombotique 

rare et grave , dont l’é volution peut être fatale en l’absence de diagnostic pré coce et de 

traitement par plasmathe ́ rapie dans un service spécialisé. 

Le diagnostic est essetiellement clinique. 

Dans sa forme rarement complè te , elle associe fiè vre , insuffisance ré nale , atteinte 

neurologique, ané mie hémolytique mé canique avec schizocytose, et thrombopé nie. 

Ce syndrome apparai ̂ t plus fréquemment au deuxième trimestre en moyenne autour de 

24 SA, et ainsi le diagnostic diffe ́ rentiel avec une prééclampsie sévère ou un HELLP syndrome 

n’est pas toujours aise ́  dans une situation de grande urgence. (1) 
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II. Physiopathologie : 
 

 
Figure 159 : Physiopathologie du PTT (1) 

 

III. Diagnostic clinique : 

 

Figure 160 : Manifestations cliniques du PTT (1) 
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IV. Diagnostic paraclinique : 
 

• NFS + frottis 

• LDH 

• Fonction rénale 

• Dosage d’auto-AC contre l’enzyme ADAMTS13 ++ 

 

V. Prise en charge : 
 

• Plasmaphérèse 

• Corticothérapie 

• Chimiothérapie dans les cas avancés 

• Traitement symptomatique 
 

 
Figure 161 : Prise en charge du PTT (1) 
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Purpura thrombocytopénique immunologique (PTI) 

 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Diagnostic clinique 
IV. Examens paracliniques 
V. Étiologies 
VI. Prise en charge 

 

I. Introduction : 
 

Le purpura thrombocytopénique immunitaire (PTI) est une affection auto-immune qui 

entraîne une destruction accrue des plaquettes par le système réticulo-endothélial, pouvant être 

découverte à l’occasion d’une grossesse ou s’aggraver lors de cette dernière. 

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 l'enfant et le PTI de l'adulte. (1) 
 

Le PTI est caractérisé par : 

• Syndrome hémorragique cutanéo-muqueux 

• Thrombopénie 

• Destruction immunologique des plaquettes 
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II. Physiopathologie : 
 

 
Figure 162  : Physiopathologie de  PTI (1) 

 

III. Diagnostic clinique : 
 

Notion d’infection ou d’épisode fébrile précède généralement le tableau clinique qui 

s’installe souvent brutalement : 
 

 
Figure 163 : Signes cliniques du PTT (1) 
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Il faut impérativement rechercher les signes de gravité ++ : 
 

 
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 
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V. Étiologies : 
 

Le PTI est un diagnostic d’élimination ++ il faut toujours rechercher une cause 

secondaire. 

 

Figure 165 : Etiologies de la PTI (1) 
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VI. Prise en charge :(1) 
 

 

Figure 166 : Prise en charge de PTI 
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Figure 167 : Arbre décisionnel devant une PTI 
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États de choc et grossesse 
 

I. Introduction 
II. Choc hypovolémique 
III. Choc distributif 
IV. Choc obstructif et cardiogénique 

 

I. 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 oxygène de l’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 : 

• Choc distributif (choc chaud) : par dysrégulation des débits tissulaires locaux (choc 

septique et anaphylactique ) 

• Choc quantitatif (choc froid) : par une baisse de l’apport tissulaire global en 

oxygène (choc hypovolémique, cardiogénique et obstructif) 
 

Ces mécanismes sont régulièrement associés entre eux lorsque l’état de choc se prolonge. 

 

II. Choc hypovolémique : 
 

Il est dû à 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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III. Choc distributif : 
 

1. Choc anaphylactique : 
 

Il s’agit d’une réaction immunologique puissante et non contrôlée après contact avec un 

allergène entrainant une vasoplégie et une augmentation de la perméabilité capillaire.(2) 

Il apparait dans les minutes ou heures suivant le contact avec l’allergène. 
 

Principales substances allergisantes : 

o Agents anesthésiques (curares) 

o AINS 

o Acide acétylsalicylique 

o Produit de contraste iodé 

o Bêtalactamines/ sulfamides 

o Macromolécules de remplissage 

o Allergies alimentaires 
 

La prise en charge spécifique repose sur : 

o Arrêt de l’administration ou du contact avec la substance allergisante 

o Libération des VAS pouvant aller jusqu’à l’IOT ou la trachéotomie en urgence en cas 

d’asphyxie 

o Adrénaline : 0,01mg/kg en IV 

o Remplissage vasculaire par cristalloïdes 
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2. Choc septique : 
 

Il se définit par l’association de trois critères : (57) 

 
Figure 168 : Critères du choc septique 

 

Le sepsis se définit désormais par : une réponse inappropriée de l’hôte face à un agent 

infectieux responsable d’une dysfonction d’organe. On le dépiste désormais par : 

• Présence d’un SIRS (ajouter critères ) 

• Score NEWS (National Early Warning Score) 

• 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 l’utilisation de ces scores douteuse, en conséquence il faut travailler sur 

la modification des seuils des paramètres 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 être utile dans 

ce contexte. 
 

Tableau XIV : Score de MEOWS (Modified Early Obstetric Warning Score)(58) 

 

 

 

Figure 169 : Interprétation du score MEOWS (58) 
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Cliniquement en obstétrique il faut suspecter le sepsis devant : (57) 

o Fièvre maternelle (T°>38°)/ l’hypothermie 

o Douleur pelvienne/ abdominale anormale par son intensité et ou sa durée 

o Pertes vaginales anormales 

o Retard à la rétraction utérine 

o Tachypnée++ 

o Travail prolongé 

o Anomalies à l’ERCF +++ 
 

La prise en charge repose sur trois volets : (57) 

 
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 : 

• Chute du débit cardiaque avec un index cardiaque <2,2L/min/m2

• Pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) >18mmHg. 

. 

 

Cette défaillance peut être due à : 

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 à l’éjection du VD, ou à une gêne 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. 

 
Figure 171: Prise en charge du choc obstructif et cardiogénique 
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Complication de la FIV : 
Syndrome d'hyperstimulation ovarienne 
 

I. Introduction 
II. Physiopathologie 
III. Facteurs de risque 
IV. Diagnostic clinique et paraclinique 
V. Complications 
VI. Prise en charge 
VII. Conclusion 

 

I. Introduction : 
 

Le syndrome d’hyperstimulation ovarienne est une complication iatrogène de la 

stimulation ovarienne supra-physiologique. Le syndrome est presque exclusivement associé à la 

simulation exogène aux gonadotrophines exogènes 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 près de 20 % à 

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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II. Physiopathologie : 
 

 
Figure 172 : Physiopathologie du syndrome de HSO (1) 

 

III. Facteurs de risque : 
 

FDR identifiables avant la stimulation ovarienne : 

• Age maternel jeune < 35 ans 

• IMC bas 

• Syndrome des ovaires polykystiques 

• Antécédents d’allergie et d’atopie 
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Figure 173: Facteurs de risque du HSO (60) 
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IV. Diagnostic clinique 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 fe ́ condation in vitro dont on pre ́ cise les données du 

monitorage avant le de ́ clenchement (estradiolé mie, monitorage é chographique), la date du 

dé clenchement (hyperstimulation pre ́ coce ou tardive) et le cas é chéant le nombre d’embryons 

transfé rés. 

 
Figure 174 : Formes cliniques du HSO 
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L’examen physique devrait comprendre la mesure des signes vitaux, du poids corporel et 

du périmètre abdominal au nombril, ainsi que l’évaluation de la présence d’une ascite, d’un 

épanchement pleural et de signes de maladie thromboembolique veineuse (comme la hausse 

unilatérale du diamètre du mollet). Une attention particulière doit être portée au moment des 

examens pelviens afin de minimiser le risque d’infliger un traumatisme aux ovaires 

hypertrophiés. 
 

Sur le plan biologique : (60) 

• NFS : à la recherche d’une hyperleucocytose, hémoconcentration 

• Bilan hépatique : à la recherche d’une cytolyse 

• Bilan rénal : IRA 

• Ionogramme complet : désordres hydroélectrolytiques 
 

Sur le plan radiologique : 

• Échographie abdomino-pelvienne : 

o Évaluation du diamètre des ovaires 

o Recherche d’ascite 

o Élimination des autres diagnostic différentiels++ 

• 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 Symptômes 

SHO bénin 
Ballonnement abdominal 
Douleur abdominale bénigne 
Taille des ovaires habituellement <8cm 

SHO modéré 

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 grave 

Ascite clinique (épanchement pleural, à l’occasion) 
Oligurie 
Hémoconcentration constatée par hématocrite >45% 
Hypoprotéinémie 
Taille des ovaires habituellement >12cm 

SHO critique 

Ascite tendue ou épanchement pleural de grande envergure 
Hémoconcentration avec hématocrite >55% 
Numération leucocytaire >25 000 
Oligurie < 600ml/24h / anurie 
Complication thromboembolique 
Syndrome de détresse respiratoire aigue 
Cytolyse hépatique 
Hyponatrémie < 135mmol/L 

 

On se doit de garder à l’esprit la présence possible de diagnostics différentiels tels que 

l’infection pelvienne, l’hémorragie intra-abdominale, la grossesse ectopique, l’appendicite et les 

complications de kystes ovariens tels que la torsion ou l’hémorragie. 
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V. Complications :(60) 

 

Figure 175 : Complications du HSO 

 

VI. Prise en charge : 
 

Le traitement sera en fonction de la se ́ vérité  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 l’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 léments clés de la prise en charge. (59) 
 

 
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 l’ovulation soient 

individualisé s, monitoré s de façon soigneuse et emploient la dose minimale d’hCG sur l a duré e 

la plus courte possible . 
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Enfin, il faut savoir également retarder l’implantation des embryons devant des situations 

a ̀  haut risque de SHO. 

 

VII. Conclusion : 
 

Toute the ́ rapeutique médicale comporte des bénéfices, mais aussi certains risques. 

Les stimulations ovariennes, que ce soit en fécondation in vitro ou pas, n’é chappent pas à 

cette rè gle. Les risques de l’assistance mé dicale à 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 in vitro pour augmenter le taux de grossesses est a ̀  distinguer de l’hyperstimulation 

clinique, vé ritable complication iatrogène, elle né cessite la plus grande attention des cliniciens 

de l’assistance mé dicale à la procréation (AMP) dans sa prise en charge et plus encore dans sa 

pré vention. 
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Traumatismes et grossesse 
 

I. Introduction 
II. Modifications anatomiques gravidiques et traumatismes 
III. Étiologies des traumatismes 
IV. Mécanismes des lésions au cours de la grossesse 
V. Prise en charge 
VI. Conclusion 
 

I. Introduction : 
 

Les traumatismes sont la première cause de mortalite ́  non liée à la grossesse chez la 

femme enceinte. 

La vie de l’enfant est directement lié e  a ̀  celle de sa mère , qui doit e ̂ tre prioritaire pour 

toutes les de ́ cisions thérapeutiques. 

Il s’agit d’un événement fréquent, puisque 7 % des femmes enceintes subissent un 

traumatisme abdominal pendant leur grossesse. 

Le risque materno-fœtal lié à 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 fœtale. 

L’échographie et un bilan radiologique adapte ́  a ̀  la grossesse sont les examens 

permettant de faire l’essentiel du diagnostic chez la mè re et chez le fœtus. (2) 

 

II. Modifications anatomiques gravidiques et traumatismes : 
 

- Les mé canismes de protection de l’utérus et du fœtus contre des traumatismes 

dé pendent du terme de la grossesse. 
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Tableau XV : Protection du fœtus et de l’utérus contre les traumatismes 
en fonction du terme de la grossesse (2) 

Age de la grossesse 
Position de 
l’utérus 

Exposition du fœtus au traumatisme 

12 semaines Pelvien 
Fœtus bien protégé par le bassin 
Paroi utérine épaisse 

20 semaines Ombilical 
Fœtus bien protégé par beaucoup de 
liquide amniotique 
Utérus moins bien protégé 

36 semaines Sus-ombilical 
Fœtus moins bien protégé 
Utérus mal protégé et à parois fines 

 

- Des lé sions encéphaliques fœtales sont possibles , surtout s’il y a des fractures du 

bassin. 

 

III. Étiologies des traumatismes : 

 
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 mê mes lésions que pour 

tous les polytraumatise ́ s , mais il faut y ajouter d’autres le ́ sions spécifiques , car l’uté rus et le 

placenta peuvent subir plusieurs types de traumatismes : (61) 

• Plaie pé nétrante 

• Rupture ute ́ rine 

• Rupture pré maturée des membranes 

• Dé collement placentaire 

 
Figure 178 : Mécanisme lésionnel au cours de la grossesse 

 

V. Prise en charge : 

 

Il y a toujours deux victimes, la me ̀ re et son enfant. La vie de ce dernier e ́ tant directement 
lie ́ e à celle de sa mère, celle-ci sera toujours prioritaire dans toutes les décisions 

the ́ rapeutiques importantes. 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 266 - 

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 à la décision thérapeutiques au cours des traumatismes pendant la grossesse 
en fonction de l’âge de la grossesse et de l’état clinique de la mère(61) 

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Groupe 4 

Début de grossesse 
ou grossesse ignorée 

Terme < 23 semaines Terme > 23 semaines 
Détresse maternelle 
ou inefficacité 
circulatoire 

Test de grossesse 
+++ chez une femme 
en période d’activité 
génitale ayant eu un 
traumatisme grave 

Fœtus non viable, bien 
protégé par le bassin 
maternel (peu de 
lésions) 

Fœtus viable, moins 
bien protégé par le 
bassin maternel 

Si traitement 
inefficace : césarienne 
post-mortem ? 

Adaptation : 
Diagnostique (Radios) 
et thérapeutique 

 
Prise en charge 
maternelle 

Prise en charge 
maternelle et fœtale 
(Monitorage, 
extraction 
prématurée ?) 

Nécessité de délais 
très courts et 
problèmes éthiques 

 

PEC pré-hospitalière :(2) 

• Le diagnostic de grossesse peut ne pas ê tre évident , notamment lors du premier 

trimestre. 

• L’examen clinique est le mê me que chez tout traumatisé . Il doit ê tre fonction de 

l’importance et de la localisation du traumatisme. 

• Les priorité s thérapeutiques restent les mê mes qu’en dehors de la grossesse . 

• Il faut rechercher et traiter en premier les dé tresses vitales maternelles . La pré sence 

du fœtus ne doit pas dé tourner l’attention de l’état maternel , et toutes les 

thé rapeutiques doivent concerner en premier la mè re : 

• Assurer une liberté  des voies aériennes , une ventilation efficace avec apport 

d’oxygè ne 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 267 - 

• Maintenir et re ́ tablir si nécessaire une circulation efficace (voies veineuses) 

• Rechercher systématiquement une cause d’hé morragie maternelle d’origi ne 

obsté tricale : 

* Le dé collement placentaire qui peut entraîner une hémorragie importante, souvent non 

exté riorisée, des douleurs abdominales ou une perte de liquide amniotique 

* La rupture uté rine peut entraîner une hémorragie maternelle importante 

• Un toucher vaginal prudent recherchant la pre ́ sence de sang ou de liquide 

amniotique, et la pré sence de contractions utérines et de mouvements fœtaux doit 

complé ter l’examen maternel 

• Il faut dé buter précocement un remplissage vasculaire par les c ristalloï des pour les 

hypovolé mies modérées , et l’albumine  pour les hypovole ́ mies sévères . 

Si une transfusion de globules rouges est ne ́ cessaire en pré hospitalier, il faut utiliser 

des concentré s érythrocytaires du groupe O rhésus négatif 

• Il faut associer systé matiquement un décubitus latéral gauche (ou a ̀  défaut droit) 

• Dans la mesure du possible é viter l’utilisation des catécholamines 

• Pas de pantalon antichoc sauf urgences vitales maternelles 

• Il faut chercher les bruits du cœur fœtaux 
 

PEC hospitalière :(2) 

• Le maintien d’une hé modynamique et d’une oxygénation efficaces doit être 

poursuivi. 

• Hospitalisation : 

- Les patientes polytraumatise ́ es et /ou instables doivent e ̂ 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. 
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- Pour des traumatismes moins se ́ vères , le bilan foetal et la recherche d’un 

dé collement placentaire retardé peuvent être faits dans un serv ice 

d’obsté trique après passage aux urgences 

- Devant un traumatisme abdominal mineur , un monitorage des BDC fœtaux et 

des contractions ute ́ 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 me ̂ me que pour tout polytraumatisé : il associe au 

minimum le groupe sanguin et les agglutinines irre ́ gulières , une numé ration 

formule sanguine et un bilan de coagulation, test de Kleihauer . Il doit ê 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 l’examen complé mentaire de référence qui permet à la fois 

de rechercher des lé sions hémorragiques intra -abdominales maternelles , de 

monitorer la vitalite ́  fœtale et de rechercher un décollement placentaire 

- Un bilan radiologique peut e ̂ tre néc essaire pour pré ciser les lésions 

traumatiques. En urgence et surtout apre ̀ s 20 semaines de grossesse , un bilan 

radiologique incluant des coupes tomodensitome ́ triques peut et doit être 

pratiqué  si l’état de la mère le nécessite , en limitant le nombre de cliché s au 

minimum 

- ERCF et monitorage des contractions 
 

• Chirurgie : 

- Une laparotomie exploratrice maternelle n’implique pas syste ́ matiquement une 

extraction fœtale. Mais celle-ci devient né cessaire en cas de souffrance fœtale 

aiguë  chez un fœtus viable, de rupture uté rine, de lé sions vasculaires utérines ou 

dans le cadre d’un sauvetage maternel devant une hé morragie non contrôlée. 
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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 l’e ́ tat anatomo -physiologique 

particulier que repré sente la grossesse dans l’évaluation et le traitement des lésions 

traumatiques chez une femme enceinte . En particulier des lé sions mineures sans conséquence 

chez la mè re, comme un dé collement placentaire, peuvent entrai ̂ ner un décès fœtal. 

Enfin, il ne faut pas oublier que, mê me si la vie du fœtus est directement liée à celle de sa 

mè re, celle-ci est toujours prioritaire sur l’enfant pour toutes les de ́ 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 
VIII. Conclusion 
 

I. Introduction : 
 

L’intoxication est un motif fréquent de consultation aux urgences, elle peut être 

volontaire dans un but d’autolyse ou accidentelle. 

C’est un état morbide produit par l'exposition à 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'à 

deux cinquièmes d'entre elles peuvent être intentionnelles, dans le cadre d'un geste ou d'une 

tentative de suicide. (2) 
 

On se doit de garder à l’esprit : 

• Le retard ou le report d’une thérapie nécessaire à la mère peut accroitre les 

dommages. 

• On traite le fœtus en traitant la mère. 
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II. Principes généraux de prise en charge des intoxications : 
 

Contacter et informer le centre anti-poison et pharmacovigilance du Maroc : 

0801000180. 

 

1. Affirmer le diagnostic : 

 
Figure 180 : Démarche diagnostique lors d’une intoxication chez la femme enceinte 
 

Un toxidrome, ou syndrome d’origine toxique, est un ensemble de symptômes 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 même classe médicamenteuse ou un même 

produit, peut induire un ou plusieurs toxidromes. 

L’approche clinique d’un sujet intoxiqué doit être orientée sur la recherche de 

toxidromes. 

L’intérêt de connaître les principaux toxidromes, est de pouvoir évoquer une pathologie 

toxique qui devra être confirmée, et d’envisager l’usage d’antidotes. 

Des diagnostics différentiels devront être 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 être 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) 
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Tableau XVIII : 4 situations pour faire ou non une analyse toxicologique (2) 

Intoxication Produit Symptômes Analyse 
Sûre Connu Concordant NON 
Sûre Connu Non concordant OUI 
Sûre Non connu - OUI 
Pas sûre - - OUI 
 

Dans la seconde situation, la non concordance des symptômes peut être expliquée par : 

• La prise de différents toxiques simultanément et donc plusieurs effets 

• La dose prise n’est pas toxique et donc les symptômes sont dus à une condition 

pré-éxistante ++ 

• Tests diagnostiques et thérapeutiques : 

- Flumazénil si suspicion d’intoxication aux BZD 

- Naloxone si suspicion d’intoxication aux morphiniques 

 

2. Évaluer la gravité : (2) 
 

 
Figure 181 : Evaluation de la gravité des intoxications chez la femme enceinte 
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3. Traitements : 

 

 
Figure 182 : Types de traitement des intoxications (2) 
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III. Antidotes utiles pour les intoxications : 
 

Tableau XIX : Différents toxiques avec leurs antidotes (2) 

Toxiques Antidotes 
Paracétamol N-Acétylcystéine 
Benzodiazépine Flumazenil 
Opiacés Naloxone 
Inhibiteurs calciques Insuline 
Bêta-Bloquant Glucagon 
CO Oxygène 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 l’hémoglobine fœtale, l’affinité du monoxyde de carbone 

pour cette hémoglobine est supérieure à celle qu’il a pour l’hémoglobine de la mère. Les 

cinétiques d’absorption et d’élimination du CO chez le fœtus sont plus lentes que chez la mère, 

retardées, aboutissant à une exposition plus longue et plus importante avec une hypoxie fœtale 

plus importante que l’hypoxie maternelle. Ainsi, la gravité de l’intoxication fœtale ne peut être 

jugée sur la symptomatologie maternelle. Les conséquences, en fonction de l’âge de la 

grossesse, peuvent être parfois, une mort fœtale, un syndrome poly-malformatif ou une atteinte 

cérébrale.(63) 
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Intérêt de l’oxygénothérapie hyperbare : (63) 

• Traitement de l’atteinte immédiate 

• Prévention de l’atteinte secondaire ou syndrome post-intervallaire (troubles 

neurologiques survenant dans un délai de 2j à 1an après l’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 fœtal. 
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Thème IV: 

Compétences et supports techniques 

en milieu de réanimation maternelle 

 

 

 Transfusion et fluides 

 Médicaments et grossesse 

 Gestion de la douleur 

 Modalités de transport de la femme enceinte critique 

 Support technique 
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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 sanguin labiles (1) 
 

• Concentrés de GR : anémie sévère ou mal tolérée 

Posologie : (Hb idéale - Hb réelle) x Poids x 3 
 

Objectifs : 

• En absence de traumatisme et de terrain sous-jacent : 7g/dL. 

• 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. 
 

• Concentrés plaquettaires standard/aphérèse : Thrombopénie sévère d’origine 

centrale 

Posologie : 1 unité/ 10kg 
 

Seuil transfusionnel : 

• 10 000 en absence de FDR 

• 50 000 si anticoagulant (geste invasif) 

• 80 000 si chirurgie cardiaque ou neurochirurgie 

• 100 000 si trauma crânien grave 

• 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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II. Produits sanguins stables (1) 
 

• Albumine : Hypo-albuminémies, insuffisance hépatique, fuite urinaire ou tissulaire. 

• Immunoglobulines : Polyvalentes et spécifiques. 

• Facteurs de coagulation : PPSB, concentré de facteur Willebrand. 

 

Sécurité transfusionnelle : 

• Sécurité du don de sang : 

Contrôle clinique + interrogatoire à la recherche de CI, puis contrôle biologique 

(sérologies). 

 

• Sécurité au niveau du laboratoire : 

Groupage standard du receveur ABO-Rh + recherche d’AC RAI +++ 

(2 déterminations, 2 techniciens, 2 lots de réactifs) 

 

• Sécurité au lit du malade : 

Vérification de l’identité des groupes sanguins du malade et de la poche, contrôle de la 

date de péremption et de l’aspect de la poche de sang, garder un prélèvement de sang du 

receveur, contrôle ultime au lit du malade : carte de Cross-match (?) 
 

• Sécurité pendant la TS : 

Débit lent sauf en cas de choc hémorragique, surveillance de la T°, TA, Diurèse, pas de 

perfusion en Y, pas de médicaments 
 

• Sécurité après la TS : 

Vérifier l’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 

 

III. Les solutés (1) 

 
Figure 183 : Types solutés de transfusion 
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Médicaments et grossesse 

I. Gestion des anticoagulants au cours du péri-partum : 
 

1. Au cours de l’accouchement : (81) 

 
Figure 184 : Arbre décisionnel devant une patiente sous anticoagulants  

au cours de l’accouchement 
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2. En post-partum : 

 
Figure 185 : Arbre décisionnel devant une patiente sous anticoagulants en post-partum 

 

 
Figure 186 : Arbre décisionnel devant une patiente sous anticoagulants  

selon de type d’anesthésie pratiqué 
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II. Particularités des antibiotiques (81) 

 

• Il faut augmenter les doses d’antibiotiques (hémodilution, nouveau secteur de 

diffusion : placenta, fœtus) 

• Augmenter le rythme d’administration (augmentation de l’élimination rénale) 

• Tenir compte des effets secondaires pour la mère et le fœtus 

• Béta-lactamines à utiliser de manière préférentielle 
 

 
Figure 187 : Médicaments formellement contre indiqués chez la femme enceinte 
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Gestion de la douleur 
 

I. Introduction 
II. Généralités 
III. Douleur de l’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 

 

I. Introduction : 
 

La douleur est une expérience sensorielle et  émotionnelle désagréable associée à une 

lésion tissulaire réelle ou potentielle ou décrite dans ces termes. 

C’est un phénomène fréquent en milieu de réanimation, source de souvenirs 

désagréables à l’issue du séjour. 

L’évaluation régulière et répétée de l’intensité de la douleur ainsi que l’analgésie 

multimodale sont la clef de la prise en charge. 

Dans le contexte obstétricale l’accouchement représente cette expérience, variable dans 

son intensité et dans sa nature mais le plus souvent intense. (81) 

 

II. Généralités : (1) 
 

• 2 composantes : sensorielle + émotionnelle. 

• Récepteurs de la douleur : Nocicepteurs 
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Les nocicepteurs peuvent être stimulés par 3 composantes : 

 
Figure 188 : Composantes stimulants les nocicepteurs 

 

3 éléments cardinaux pour avoir mal : 

 
Figure 189 : Éléments cardinaux de la douleur 
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Figure 189 : Paliers des antalgiques 

 

Palier 1+2= Effet additif 
Palier 1+3= Effet synergique 
Palier 2 et 3 à ne pas associer, effet antagoniste par compétition aux récepteurs. 
 

Si douleur nociceptive résistante à tous les paliers, discuter l’analgésie par cathéter péri-

nerveux. 
 

Évaluation de la douleur : 

• Par le patient : Auto évaluation 

• Par une personne tierce : Hétéro évaluation 
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Échelles d’auto-évaluation : ( ajouter les images d’échelles ) 

• EVA ( à partir de 6-7 ans ) 

• EN 

• EVS 
 

  
Figure 190 : Echelle visuelle analogique (64) 

 
 
 
 
 

 
Figure 191 : Echelle numérique (65) 

                

 

Figure 192 : Echelle verbale simple (66) 
 

Échelles d’hétéro-évaluation : 

• HDEN (enfant ) 

• Doloplus ( sujet âgé ) 

 

III. Douleur de l’accouchement : 
 

Elle est en rapport avec : (81) 

• En première partie du travail ( début des contractions jusqu’à dilatation complète ) : 

les contractions utérine, la dilatation du col utérin. 
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• En deuxième partie du travail ( dilatation complète jusqu’à expulsion) : la distension 

de la filière génitale, la distension du périnée/ligaments/annexes/vessie/rectum ,  

la compression des racines du plexus lombo-sacré. 
 

Les sensations douloureuses sont modulées par : 

• L’intensité et la durée des contractions utérines 

• La rapidité de la dilatation 

• Le type de présentation 

• La taille du fœtus 
 

Elles sont exagérées par : la fatigue, le manque de sommeil, l’angoisse et le stress, les 

facteurs psychologiques, les facteurs ethniques++ 
 

 
Figure 193 : Effets de la douleur sur la mère et le fœtus (1) 
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IV. Indications et contre-indications de la péridurale : (81) 

 
Figure 194 : Indications et contre-indications de la péridurale 

 

V. Effets de la péridurale sur la marche de travail et le nouveau-né : 

 
Figure 195 : Effets de la péridurale sur la marche du travail et sur le nouveau-né (81) 
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VI. Réalisation pratique de la péridurale : (81) 
 

1. Préparation : 
 

• Vérification du matériel de réanimation : source d’oxygène, aspiration, intubation, 

drogues vasoconstrictrices. 

• Mise en place d’une voie veineuse de calibre 14 Gauge et perfusion de 500 cc de 

sérum physiologique. 

• Préparation d’une seringue d’éphédrine :30 mg dans 10ml de sérum physiologique 

• Mise en place du monitorage : PA automatique 

 

2. Matériel pour péridurale : 
 

• Seringues de 5ml (anesthésie locale de la peau), 10ml avec piston en caoutchouc 

(recherche de l’espace) et 20ml (anesthésique local) 

• Kit de péridurale comprenant : aiguille de Tuochy (17 ou 18 Gauge), cathéter (18 ou 

19 Gauge), seringue avec perte de résistance, filtre antibactérien (administration à la 

SAP). 

• Champs, compresses, bétadine, gants stériles, xylocaïne 1%, marcaïne 0,25%, ampoule 

de Fentanyl. 

• 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 l’espace à ponctionner (L2-L3 ou L3-L4 ou L4-L5) 

• Bouton dermique à l’aide de Xylocaïne à 1% 

• Ponction à l’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 l’espace péridural en 

direction céphalique 

• Aspiration et dose test de 3-4 ml de Lidocaïne à 2% adrénalisée à 1/200.000 

• Fixation correcte du cathéter en évitant les plicatures 

• Administration d’oxygène à 3L/ min 

• Contrôle de la PA 

• Injection fractionnée de l’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 l’espace péridural lors d’une CU 

• En position assise la ponction est plus aisée mais fréquence des malaises 

• Ne jamais retirer le cathéter à travers l’aiguille de Tuohy 

• En cas de brèche, ponctionner l’espace sus-jacent 

• Injection prudente par bolus avec surveillance de la PA 

 
Figure 197 : Repérage de l’espace à ponctionner(68) 
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Figure 198 : Ponction à l’aide d’une aiguille  

de Tuohy(69) 

 
 Figure 199 : Fixation correcte du cathéter 

(70) 
              

VII. Surveillance et évaluation d’une péridurale obstétricale : 
 

1. Evaluation de la qualité de l’analgésie : (81) 
 

• Signes cliniques d’efficacité : sensation de fourmillements ou de chaleur aux deux MI, 

vasodilatation veineuse au niveau des MI, disparition ou diminution de l’intensité des 

douleurs liées aux contractions avec persistance de celles-ci sur monitorage. 

• Evaluer le bloc sensitif : Utiliser une compresse alcoolisée et rechercher la zone de 

transition au chaud et au froid, évaluer la symétrie de l’analgésie, déterminer les 

niveaux supérieurs et inférieurs métamériques. 

• Evaluer le bloc moteur par le score de Bromage : absent lors de l’installation d’une 

péridurale, sa présence doit faire rechercher un passage sous-arachnoïdien. 
 

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 
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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) 
 

 
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 
III. Indications de transfert maternel 
IV. Modalités et prise en charge lors du transport 

 

I. Introduction : 
 

Le cadre général de la régionalisation repose sur la notion que des soins périnatals 

sophistiqués devraient être disponibles pour chaque patient dans une région désignée, même 

s'ils ne sont pas spécifiquement disponibles dans chaque hôpital de la région. 

Le niveau des soins fournis dans chaque hôpital 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'avère nécessaire, son but est de faire correspondre une 

patiente au niveau de technologie et de soutien dont elle et son bébé ont besoin. (82) 

 

II. Classification des maternités : 
 

Tableau XXI : Classification des maternités (82) 

Niveau de la maternité Unités d’hospitalisation présentes 
I Obstétrique 
 
II 

Obstétrique 
Néonatologie 
Réanimation polyvalente 

 
III 

Obstétrique 
Néonatologie 
Réanimation néonatale 
Réanimation spécialisée 
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III. Indications de transfert maternel : 
 

• Pré-éclampsie sévère / éclampsie 

• Prématurité 

• HPP 

• Complications maternelles médicales aigues 

• Détresse respiratoire maternelle ou néonatale 

 

IV. Modalités et prise en charge lors du transport : (82) 
 

• Mise en relation de l’obstétricien du centre demandeur avec l’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. 

• Préciser l’état clinique et biologique de la mère (signes de gravité si présents). 

• Préciser le terme exact, l’évaluation du poids fœtal et l’ERCF. 

• Discuter le conditionnement, vecteur de transport, service d’accueil. 

• Informer la patiente et le conjoint des enjeux maternels et fœtaux. 

• Le transport doit être médicalisé. 
 

En général, les patientes obstétricales en soins intensifs doivent être stabilisées à l'hôpital 

de référence avant leur transport. Les urgences hypertensives telles que la prééclampsie sévère 

doivent être traitées avec du sulfate de magnésium pour stabiliser l'irritabilité neuromusculaire 

qui peut évoluer vers des crises d'œdème. 

La perte sanguine estimée doit être remplacée par des solutions de cristalloïdes telles 

que la solution de Ringer lactate dans un rapport 3:1 (3 ml de cristalloïdes pour chaque millilitre 

de perte sanguine). 

Le sulfate de magnésium peut également être utilisé comme un tocolytique. 

La CIVD est traitée par une thérapie à base de composants sanguins. 
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Pendant le transport, il faut utiliser la position couchée sur le côté gauche (décubitus 

latéral gauche) pour optimiser la fonction utéro-placentaire. 

Une surveillance continue des paramètres vitaux est indispensable (PA, SpO2, FC, FR, 

diurèse, SNS) 
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Support technique 
 

I. Types et caractéristiques des cathéters veineux périphériques 

sous cutanés 

 

Tableau XXII : Caractéristiques et indications des cathéters veineux périphériques sous cutanés (71) 

Code couleur 
Diamètre 
intérieur 
(Gauge) 

Longueur 
en mm 

Débit maxi 
en ml/min 

 
Indications courante 

Orange 14 45 330 

En urgence pour réaliser des 
transfusions sanguines ou des 
perfusions de liquide visqueux 
ou de remplissage rapide. 

Gris 16 45 215 

En urgence pour réaliser des 
transfusions sanguines ou des 
perfusions de liquide visqueux 
ou du remplissage 

Vert 18 30 / 45 105 / 97 

Transfusions sanguines, 
perfusion de volumes 
importants de fluides ≥ 3 
litres/jour 

Rose 20 30 / 48 62 / 55 
Perfusions courantes de 2 à 3 
litres/jour 

Bleu 22 25 36 
Perfusions en pédiatrie et 
adultes à petites veines 

Jaune 24 19 24 
Veines de faibles calibres 
(pédiatrie, néonatologie, 
gériatrie) 
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Figure 201 : Types de tubes pour prélèvements sanguins (72) 
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Figure 202 : Types de tubes sanguins et leur indications (73) 

 

 
Figure 203 :  Types et indications de cathéters veineux périphériques (71) 
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II. Oxygénation et ventilation 
 

• La fraction inspirée en Oxygène (FiO2

• Air ambiant contient 21% d’O

) est la fraction ou le pourcentage d'oxygène présent dans 

le mélange gazeux que respire une personne. 

2

• 1L d’O

 et 79% d’azote. 

2 augmente la FiO2 

• Masque à haute concentration (MHC) : est muni d’un réservoir souple qui permet un 

enrichissement à presque 90% en oxygène de l’air inspiré et donc une FiO

de 3% à 4%. 

2 jusqu’à 100%. 

    
 

 
 

Lunettes à O2                

1. Ventilation 

Masque simple         Masque à haute   Valve de Boussignac/ 
concentration                 C-PAP                  Oxygénation haut débit 

 

 

1.1. Invasive : 

  
Figure 204 : Respirateur (74) 

  
Figure 205 : Matériel d’intubation(75) 

Jusqu’à 
5L/min 

5-10 L/min 6-30 L/min 8-15 L/min 30-60 L/min 
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1.2. Non invasive : 

  
Figure 206  : Continuous positive airways 

pressure (C-PAP) 

  
Figure 207 : Bilevel Positive Airway pressure 

( (Bi-PAP) 
    

III. Sondes gastrique et urinaire 
 

1. Sonde gastrique : 
 

Un tube souple qui doit arriver dans l’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… 

 
Figure 208 : Sonde naso-gastrique de 

calibre CH10 (76) 
 

Figure 209 :Fixation de la sonde nasogastrique 
(77) 
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Il existe 4 types de sondes gastriques : 

 
Figure 210 : Types de sondes nasogastriques (76) 

 

2. Sonde urinaire : 
 

Le sondage vésical est défini par l’introduction d’une sonde stérile dans la vessie par 

l’urètre, c’est un geste invasif à haut risque infectieux, qui doit être réalisé avec une asepsie 

rigoureuse, associée à la gestion du système clos pendant toute la durée du drainage. 

 

Figure 211 : Sonde urinaire charnière 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 à réaliser, disponible et non invasif. 
 

Indications fréquentes : 

• Bilan d’un traumatisme 

• Évaluation hémodynamique 

• Recherche d’épanchements 

• Guidage d’accès vasculaires 

• Recherche de TVP 

• Retentissement fœtal 

• Recherche d’urgences chirurgicales 
 

Principales techniques : 

• E-FAST (Extended Focused Assessment Sonography In Trauma) : protocole 

échographique au lit du malade visant à rechercher un épanchement péritonéale, 

péricardique, PNO, hémothorax, rupture d’organes dans un contexte traumatique. 

(78) 

• 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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• Échographie pleuro-pulmonaire : technique échographique au lit du malade visant 

principalement à éliminer et/ou rechercher les épanchements pleuraux (PNO ou 

autres ..) ainsi qu’évaluer la morphologie pulmonaire.(78) 

• Doppler transcrânien : : technique échographique au lit du malade utilisée souvent 

lors des traumatismes crâniens graves et parfois lors de l’évaluation et la recherche 

du vasospasme cérébral ou autres altérations neurologiques dans le cadre d’une 

PE/Eclampsie. (78) 
 

 
Figure 213 : E-FAST au lit du malade (79) 

 

V. Ponction lombaire 
 

La PL est un acte médical indispensable et très fréquent en milieu de réanimation avec 

comme indication la plus fréquente : diagnostic étiologique d’une méningite. 

 

1. Étapes de réalisation d’une PL : 
 

• Installation de la patiente en position assise ou en DLG 

• Asepsie rigoureuse de la région dorsolombaire 

• Repérage de l’espace à ponctionner (L3-L4 ou L4-L5) 
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• Introduction de l’aiguille traversant les différents tissus, en s’arrêtant après la 

sensation d’avoir vaincu une résistance (ligament jaune) 

• Recueil du LCR dans 3 tubes stériles (biochimie, bactériologie et virologie : PCR) 

 

2. Indications lorsque l’imagerie cérébrale doit précéder la PL : 
 

• Présence de signes de focalisation à l’examen neurologique 

• Survenue de crise convulsive 

• Altération de la conscience 

• Signes d’HTIC 

 

3. Contre-indications de la PL : 
 

• Hypertension intracrânienne 

• Infections au point de ponction 

• Thrombopénie sévère : nombre de plaquettes inférieur à 50 000/mm3 

• Troubles de la coagulation ou traitements modifiant l’hémostase 
 

 

Figure 214 : Ponction lombaire (80) 
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CONCLUSION 

 

 

 



Guide pratique des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation 

 

 

- 308 - 

 

 

 

 

 

 

La gestion des pathologies gravido-puerpérales en milieu de réanimation constitue une 

préoccupation majeure pour tout praticien particulièrement les jeunes internes et re ́ sidents en 

formation. Elles sont un ve ́ ritable défi de gestion et de prise en charge du fait de l’enjeu  : deux 

vies (maternelle et fœtale ). 

 

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 donne ́ 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 

à l’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 particulière ainsi qu’une prise en charge spécifique. 

Il est essentiel pour les praticiens exerçant dans ce milieu de rallier connaissances 

théoriques et pratiques ainsi qu’un bon raisonnement clinique. 

Notre travail a consisté en l’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 l’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 à adopter devant chaque situation clinique ainsi que les dernières 

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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 ملخص
 

 . المحك  يعد الإنعاش تخصصا طبيا غنيا و متنوعا للغاية، و غالبا ما يواجه حالات طارئة تضع الرهان الحيوي على

 حاضرا بقوة في وحدة الإنعاش حيث يتطلب اهتمامًا خاصا بالإضافة إلى رعاية والتوليديعتبر علم أمراض النساء 

 .نوعية

 وكذلك التفكير المنطقي والعمليةلهذا فمن الضروري للممارسين العاملين في هذه الوحدة الجمع بين المعرفة النظرية 

 .السريري الجيد

يهدف عملنا  إلى تطوير دليل عملي صارم ، مفيد، و سهل الاستعمال  لأمراض الحمل النفاسي الأكثر شيوعًا ، 

 .والموجه للأطباء في  طور التدريب وكذلك للممارسين ، الذين نأمل أن يكون لهم عونا  بشكل كبير

إن دليلنا هذا يركز على الخصائص المختلفة المتعلقة بمجال الحمل ، وردود الفعل المختلفة التي يجب تبنيها في كل 

 .حالة سريرية بالإضافة إلى أحدث التوصيات

ر امن الرسوم البيانية والجداول و مقاطع التصوير الإشعاعي وأشجار القر و كل هذا يتم توضيحه من خلال مجموعة

 .، بما في ذلك الذاكرة البصرية للقارئ من أجل تسهيل الفهم واتخاذ القرار في حالات الطوارئ
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِي ابذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، ابذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه  العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا ..الإِنْسَان لنِفَْعِ  أسَخِّ
 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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