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CE COURS EST DESTINE AUX ETUDIANTS DE DEUXIEME 

DOCTORAT EN MEDECINE.  

PUBLIC CIBLE
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Au terme de cet enseignement, vous devez être capable de : 

diagnostiquer une prééclampsie; 

connaître les principes de sa PEC en réanimation; 

savoir traiter ses complications; 

répondre avec succès au contrôle des connaissances.  

OBJECTIFS PEDAGOGIQUES
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II. DEFINITIONS
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Association à partir de la 20ème SA :

• HTA gravidique (PAS ≥ 140 mm Hg) et/ou PAD ≥ 90 mm Hg)

• Protéinurie ≥ 0,3 g / 24h. 

• OMI : souvent associés mais non spécifiques

• Eclampsie : - Crises convulsives

- et/ou troubles de la conscience

• Pathologie spécifique de la femme enceinte et de l’espèce humaine 

PRE-ECLAMPSIE
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PRE-ECLAMPSIESEVERE
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PRE-ECLAMPSIE GRAVE
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II. EPIDEMIOLOGIE
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AU NIVEAU INTERNATIONAL: 

• 1,4 à 4 % des grossesses dont 10% des formes graves

• 2% des motifs d’admissions en réanimation

• 1ère cause des pathologies gravidiques en réanimation

• Morbi-mortalité +++ 

En RDC : 

• 1ère cause de mortalité maternelle (Sengeyi et al. 2003)

• Mortalité maternelle 11,1% (Sengeyi et al. 2011)

• Mortalité périnatale 85%

PE = pathologie fréquente et grave
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III. PHYSIOPATHOLOGIE
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Dysfonction endothéliale :
- ↗ Perméabilité Vx
- Altération de la réactivité Vx
- Activation de la cascade de la 

coagulation

HTA : 
- Vasoconstriction intense
- ↗ RVS

Atteinte rénale : 
- Glomérulopathie
- Protéinurie
- Hypovolémie

OAP 
- ↗ perméabilité Vx
- ↘ P.O
- Fuite d’eau

A.BASE PHSIOPATHOLOGIQUE = ISCHEMIE PLACENTAIRE
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B. DEFAUT D’INVASION ET DE REMODOLAGE 
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Dysfonction endothéliale :
- ↗ Perméabilité Vx
- Altération de la réactivité Vx
- Activation de la cascade de la 

coagulation

HTA : 
- Vasoconstriction intense
- ↗ RVS

Atteinte rénale : 
- Glomérulopathie
- Protéinurie
- Hypovolémie

OAP 
- ↗ perméabilité Vx
- ↘ P.O
- Fuite d’eau

C. CONSEQUENCES = MALADIE ENDOTHELIALE 

SYSTEMIQUE CHEZ LA MERE
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Rôles : 1. Développement vasculaire placentaire normal
2. Adaptation physiologique vasculaire et rénale 

D. PRE-ECLAMPSIE = DESEQUILIBRE DE LA BALANCE 

ENTRE FACTEURS PRO ET ANTI-ANGIOGENIQUES
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IV PRISE EN CHARGE
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A. Hospitalisation en USI

• Prise en charge multidisciplinaire 

– Anesthésistes Réanimateurs

– Gynécologues obstétriciens

– Pédiatres

• Monitorage continu ou rapproché

– FC, TA, SpO2 et de la diurèse

– RCF

• Surveillance clinique

– à la recherche des signes de gravité

• Surveillance biologique

– Cf. ci-dessous
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Examens complémentaires

•

•Bilan d’hémolyse: NFS - LDH - haptoglobine – frottis: schizocytes (MAT)

•Bilan hépatique: transaminases / bilirubine (pour HELLP)

•Bilan d’hémostase: TP / TCA / fibrinogène (pour CIVD)

•Bilan rénal:

•Urée / créatinine / ionogramme sanguin (recherche IR)

•Protéinurie sur échantillon puis des 24h

•Echo hépatique: si HELLP ou barre épigastrique (hématome s/capsulaire du foie)

•Imagerie cérébrale: si trouble neurologique 

•Echo-doppler obstétricale: pour évaluer le retentissement fœtal 
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Molécule Bolus Entretien Mécanisme d’action

Labétalol 1 mg/kg 0,1 mg/kg/h Β-bloquant

Nicardipine En titration 0,5 à 1 mg 2 – 4 mg / h Inhibiteur calcique

Nifédipine 10 mg per os / 30 min Inhibiteur calcique

Dihydralazine 6,25 mg 2 – 4 mg / h Vasodilatateur 

artériolaire direct

Urapidil 6,25 – 12,5 mg 10 – 60 mg / h ἁ1-bloquant

Alphaméthyldopa 500 mg per os x 2 ἁ2-agoniste central

Clonidine Bolus interdit 0,06 – 0,3 µg/Kg/h ἁ2-agoniste central

Diurétiques, IEC et ARA 2           Contre- indiqués (sauf en cas d’IC). 

Objectifs tensionnels : PAS <140 mm Hg; PAD < 90 mm Hg
Attention : ↘ importante de TA Ë ↘ de la perfusion placentaire

B. TRAITEMENT ANTI-HTA
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C. SULFATE DE MAGNESIUM
• Prévention primaire de la crise d’éclampsie = pré-éclampsie sévère avec un 

signe de gravité 

• Traitement de la crise d’éclampsie et prévention secondaire des récidives

• Posologie : 4g/20 min IVSE puis 1g/h pendant 24h. Attention à la f(x) rénale 

et à la diurèse : risque de surdosage

• Surveillance rapprochée en USC: la conscience, ROT, FR (> 12 c/min), 

diurèse (30 ml/h)

• En cas de manifestations cliniques de surdosage : arrêt de la perfusion, 

injection 1g de gluconate de calcium et mesure de la magnésémie. 
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D. Remplissage vasculaire
• Prudent et non systématique; guidé par un monitorage non invasif 

(échographie cardiaque et pulmonaire). 

• Si oligurie : perfusion en 30 min de 500 ml  de soluté cristalloïde possible s’il 

n’y a pas de signes cliniques et échographiques de surcharge pulmonaire. 

• Furosémide : possible en prépartum si signes d’OAP et notamment lignes B 

à l’échographie pulmonaire. 
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D. Traitement HELPP syndrome

• Transfusion des plaquettes en cas de thrombopénie sévère (< 50 G/l). 

• Administration des corticoïdes pour le traitement du HEPP syndrome n’est 

pas recommandée car n’améliore pas le pronostic maternel et/ou néonatal. 

• Corticoïdes indiqués pour la maturation pulmonaire fœtale si les conditions 

maternelles et fœtales le permettent : 

– Dexaméthasone (Soludécadron) 

– Ou Bétaméthasone (Célestene) 
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E. Traitement de l’éclampsie

PLS, dégager les VAS, aspirer et oxygéner au masque ;  

IOT en cas altération de la conscience (GCS < 9) au décours de la crise 

convulsive, d’état de mal convulsif ou de dépression respiratoire ;

Administration d’anti-convulsivants : 

- sulfate de magnésium  

- Diazépam (Valium®) 10 mg en IVD; 

†    Anti-hypertenseurs par voie veineuse ; 

�    TDM à la recherche de complications (AVC, PRES…) ou de diagnostic 

différentiel (hémorragie méningée, thromboplébite cérébrale …) ; 

�    Puis discuter l’extraction de l’enfant (terme, état maternel et état fœtal). 
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F. Décision de délivrance

• Avant 24 SA : discuter une IMG . 

• Après 34 SA : arrêt de la grossesse . 

• Entre 24 et 34 SA : indication des corticoïdes ++
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G. Mode de délivrance

Les indications d’arrêt de la grossesse peuvent être : 

• Maternelle  : HTA non contrôlée, éclampsie, OAP, HRP, hématome sous 

capsulaire du foie, aggravation de l’IR

• Fœtales : anomalies du RCF, RCIU sévère . 
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H. En cas d’anesthésie
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PRISE EN CHARGE EN POST-PARTUM
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CONTROLE DES

CONNAISSANCES

DANS UNE SEMAINE
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