nte de 21 ans, 32 SA ,Primipare.
ATCD: o f i
@Diabéte gestationnel sous régime simg
@ RGO y
Clinique:

QTA 148/89. _
@OMI, prise pondérale d
@ 2 croix de protéi
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HELLP SYNDROME E

-

Pr. A. Mohamed fekih hassen

Service de Réanimation Médicale Mahdia



~ Définitions

A gravidigue = TAS/D > 140/90 aprés 20SA

e Prééclampsie: HTA + protéinurie >;00mg7]/e:c7:)u

@ Sd cedémateux (OMI++)

@ Hyperuricémie > 350umol/L

@ ASAT >N

@ Thrombopénie < 150 G/L

@ RCIU
e Prééclampsie sévere: TAS/D > 160/110 -
@ Douleur abdominale en barre, nau_s,éles'v missen
@ Céphalées en casque, hyperréflexie OT, Tr:
@ protéinurie > a 3,5 g/j '
@ créatininémie > a 100 umc
@ oligurie avec diure
@ hémolyse




& NFS: GB:20000/mm3, plaguettes : 85000/mr
@ Uricémie: 450Ui/I |
@ Créatinémie: 120micromol/L
@ ASA/ALAT 200/250U1/I
OHb: 7.5¢/I, VGM: 85
@ Bilirubine total: 90ui/l









NITION - ¢

wis

-Decrlt par WEINSTEIN en 1982 sur 29 patlent
le distinguant de la pré-éclampsie.

e Syndrome biologique associant :

& Hémolyse

& Cytolyse hépatique

& Thrombopénie

e Traduction d’une
résultant d’un.

1-'7._




'DEFINITION

iteres diagnostiques de Slbg(1990)

@ Hémolyse+
@ Présence de schizocytes

Q@ Cytolyse hépatique : avec ASAT > 70 Ul
@ Thrombopénie : plaquettes < 100 O f

Q@ Formes incomplete
*  Cytolyse isolée: (EL) '
~  Cytolyse et thrombopé '
* Thrombopénie isc

4 am



idémiologie

CIDENCE o

,/
@ Concerne entre 0,5 et 0,9 % des grossesses

@ 102320 % des cas de pré-éclampsie sévere.
@ 30a50% des éclampsies
@ 15%des cas de maniere isolée sans prééclampsie

Quand: |
@ 70 % des HELLP surviennent avant I'accouchemen 3V
37 SA L e
10 % avant 27 SA. 3

20 % apres 37 SA
Dans les 48H du po
Délai moyen d’ap

[ A

a 1

' © 06 0 0 0



PHYSIOPATHOLOGIE

Défaut d’'implantation trophoblastique

¥

Déséquilibre locale des médiateurs de

vasoconstriction et vasodilatation
5

F AT
......
.....

Radicaux libres ,sFlt1, Activation des PNN et leur fixation
micro-vilosités syncytiales sur I’'endothélium vasculaire

......

»»»»»»»»
..........

- el

vasoconstriction
systémique




sFit1 sEng Cytokines \

Activate EC:
Inflam.response
Hypercoagulation Activate Platelets,
Activated complement Leukocytes

Thrombopénie:
deficit en
protacycline

Pathogenesis of the syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes, and low

platelet count (HELLP): a review
Ulrich Abildgaard**, Ketil Heimdal ”




Diagnostic clinique

e Malaise ou syndrome pse/dg—grlppal dans
jours précédents i

e Surveillance d’une prééclampsie

e Signes de pre-eclampsie dans 85 a! I
HELLP : 7

+ HTA
¢ protéinurie
¢ céphalées



Tibleau 2

Sipnesclingues du HELLP syndrome dms s Sudes obmvationmells (%),

Woindoln (B Sba ) Audibert(|  Ha@d(N]  Main ] VighDe Grala ()
(nef) (el (nedl) (e ) mefl)  (ned)

Douleus cppariues 86 0 f fl l fl
Nausbes, vomissemens 84 i l [ ) NC
Ciphalis N ) W 3 fl 16
Hyperenson ek~~~ NC b N N f \
Potloue i i N N ( i

N N I I N )

 Toubs iuels

NC : nom communiqué



Diagnostic clinique

e Tableau digestif au premier plan dans 30 a90%

cas : -

@ Nausées et vomissements non spécifiques
f;'.';/

@ Douleur épigastrique en barre ou de ":
Chaussier) traduisant I’obstruct| n des
hépatiques. |

@ Ictere rare < 5% des



¥ Hyponatremie severe

¢

Hypoglycémie

+ Décollement de la rétine avec hémorra
vitré

¥ Hémorragie digestive
v AVC

¥ Hémorragie de
¥ Complicati



ies biologiques

“Evolution rapide => surveillance rapprochée. La triade
biologique peut se compléter secondairement.

@ Hémolyse mécanique périphérique : Présence de schlzoc,'
au frottis

@ Augmentation de la bilirubine totale
@ Cytolyse hépatique modérée : a3N

@ Thrombopenie : chute de 35 a50% |
24 a48h , Réascension dans le:
90% cas. i
@ Bilan d’hémosta




~ Présence de schizocytes ag/ﬂﬁt/s

%" g

- . 1



Table VI. HELLP syndrome: Maternal morbidity according to severity category

ignes de gravité

HELLP syndrome
Severe Statistical
Class 1 Class 2 Class 3 preeclampsia significance

Hematologic and coagulation 82 13 8 1 P<.001
Cardiopulmonary 22 10 14 10 P<.001
Central nervous system and visual 4.5 3 0.36 1 P=.009
Renal 3 0 1.1 0 P=.003
Hepatic and gastrointestinal 1.5 0.33 0.36 0 NS
None hl 8 7 89 P<.001
1 system 38 19 18 10 P<.001
2 systems 9 3 3 1 P<.001
3 systems 2.5 0.33 0 0 P<.001
NS, Not significant.

.....

Classe 1 : plaguettes

Classe 2 : 1




tics différe

e Quels les 4 diagnos




nostics différentiels

Signes cliniques et biologiques présen:s dans chaque diagnostic différentiel du HELLP syndrome (%). D"aprés Sibai [41].

HELLP SHAG PTT SHU Poussée de LED
HTA 85 50 80-90 80 (si APL ou néphrite)
Prot¢inurie 90-95 30-50 Avec hémajurie 80-90 100 (si néphrite)
Nausées, vomissements 40 50-80 Fréquent Fréquent Si APL
Douleurs abdominaes 60-80 35-5%0 Fréquent Fréquent Si APL
Signes neurologiques 30-40 60-70 NR 50 si APL
Fiévre ( Abscm) 25-32 20-50 NR Fréquente
letére - 40-9%0 Rare Rare Absente
Thrombopénie < 100 000/mm’ 100 Fréquente 100 100 Fréquente
Hémolyse 50100 = 100 100 14-23 si APL
Anémie 50 100 100 14-23 si APL
CIVD 20 50-100 Rare Rare Rare
Insuffisance rénale 50 90-100 ) 100 40-80
Cytolyse hépatique 100 100 M odére Si APL
Elévation bilirubine 50-60 100 100 NR 10
Hypoglycémie Absente 50100 Absente Absente Absente
rombocytopénique thrombotique ; SHU : syndrome hérolytique urémique ; LED : lupus érythémateux

SHAG: stéatose hépatique aigué gravidiqueSPFF-
disséminée ; HTA : hypertension artérelle ; APL : antcerps antiphospholipides ; CIVD : coagulation intravasculaire disséminée ; NR : non renseigné.



iplications: hépatiques\

e Complications propreigy/ﬂEH:P +1% des cas
@ Douleur intense de I’'HCD. y
@ Hématome sous-capsulaire ou hématom_e,:,,i,'

parenchymateux.. A

.
e

@ Rupture hépatique compliquant I’hémator
capsulaire (choc hémorragique)



108

s s 154




s =

Complications malcmc[lcs en cas de HELLP syndrome (%),

Siba 25] Audibert [3] Haddad [30) Martin [4] Vigil De Gracia [29]

(n=442) (n=67) (n=183) (n=301) (n=63)

CIVD )| 15 \ 13 \

HRP 16 { 10 Il 13
Transfusion sanguine 5 A 2 Y ¥
OAP b \ 10 15 NC
[RA [ } § I 15
Flampsie f f 6 12 \C
AVC hémomagique NC .5 03 NC NC
Hématome sous capsulaire du foie l |5 3 | NC

CIVD: coagulation intravasculaire disséminée ; HRP hématome rétroplacentaire ; OAP - andéme aigu pulmonaire ; IRA: insuffisance rénale aigué ; AVC: aceident
vasculaire oérébral ; NC': non communiqué.




Viortalité maternelle

50

8 45 .

S 40 | o

= i

& 35

b= T

%’ 20 /”' i
e |

£ 15 7 7

% 10 )

0 %
Stroke Canliac Renal psis Hepatic Hypoxic

Failure Rupture Enceph.

~ Varie de 1% a30% selon
- Les formes incomp
“51% de
diagnosti




syndrome
@20 % si survenue du HELLP avant

@ Associée a un RCIU ou un he
placentaire. |

+ RCIU:20330%



nission a 32 SA

Ta 19/11 avec céphalées
ROT hypervifs, non diffusé ni poncL '

_.
_i‘v{" B . £

Albuminurie 4,16gr, ollgurle

el

HELLP syndrome.
RCF correct, pas de C
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ce immédiate ou expectative?

Evolution naturelle du HELLP : dégradation
rapide et-brutale des paramétres clinico- .....:;:;.ii
biologiques

WA
rrrrr
{rs

e A discuter en fonction du terme:

* Quel que soit le terme : extractio _‘
en Cas de K -

@ Eclampsie
@ Insuffisance rénc
@ He

[




;ance immédiate ou expectajve
: prés 34 SA : -
* naissance immediate a enwsager pas de b‘

-------
uuu

materno-foetal a prolonger la grossesse

a48h. _:; J
e Avant 28 SA : Attitude att
le pronostic néo-ng




lode d’action:

/.

——

@ Diminution des interactions entre endothle.l;;’
vasculaire et les cellules circulantes 7

@ Inhibition de I'activation et la conso_;}r;--’f’"‘

plaquettaire .
@ Production de cytokines inflamn

e Bénéfices:
@ Accélérer la matu



des parametres biologiques mat

faible puissance) _—
e Dreyfus Eur) ObstetGynecolReprodBiol1999 '
* Matchaba Cochrane database2004 |




d’ hospltallsatlon
@Pas de différence dans la normalisation des parametres biologiques
@Pas de différence pour les complications maternelles

Table IV Complications associated with HELLP syndrome
according to steroids use

Placebo Dexamethasone R.R. crude
Complication n (%) n (%) (95% CI)
Acute renal 8 (12.9) 6 (10.0) 0.8 (0.29-2.10)
failure*®
Oliguria 4 (6.06) 5 (7.58) 1.3 (0.35-4.45)
Pulmonary 1(1.54) 3 (4.62) 3.1 (0.32-28.09)
edema*
Eclampsia 10 (15.15) 8 (13.79) 0.8 (0.34-1.90)
Infections 10 (15.15) 5 (7.58) 0.5 (0.18-1.38)
Dead 1(1.52) 3 (4.62) 3.0 (0.32-28.1)
Platelets 10 (15.15) 12 (18.18) 1.2 (0.56-2.58)
transfusion
Plasma 6 (9.09) 5 (7.58) 0.8 (0.27-2.60)
transfusion

* Only included patients without the event before randomization.

g

FIGURE 2

Platelet count behavior
according to treatment

0 H 2 3 4 5
Folow up e (Cays)

Karz Postpartumn dexamethasone for woenen with HELLP
syndrome. Am | Obstet Gymecol 2008.
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Review: Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy

1

Woudstra DM, Chandra S, Hofmeyr GJ, Dowsw 2010’ Issue 9

Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver
enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy (Review)

ﬁ

Analysis 1.1. Comparison | Any corticosteroid versus placebo or control, Outcome | Maternal death.

Comparison: | Any corticosteroid versus placebo or control
Outcome: | Maternal death
Study or subgroup Experimental Placebo/Control Risk Ratio Risk Ratio
n/N n/N IV,Fixed,25% ClI IV.Fixed,25% CI
| Treatment commenced antenatally
Ozer 2009 0/30 0/30 00[00,00]
Van Runnard 2006 o/15 1716 - = 0.35[ 002, 808 ]
Subrtotal (95% CI) 45 46 e ———— 0.35 [ 0.02, 8.08 ]
Total events: O (Experimental), | (Placebo/Control)
Heterogeneity: Chiz = 0.0, df = 0 (P = 1.00); 1> =0.0%
Test for overall effect: Z = 0.65 (P = 0.52)
2 Treatment commenced postnatally
Vigil-De 1997 o/17 /17 - 033 [00l,7.65]
Katz 2008 2/56 2/49 j 0.88 [0.13,598]
Subtotal (95% CI) 73 66 0.67 [ 0.13, 3.46 ]
Total events: 2 (Experimental), 3 (Placebo/Control)
Heterogeneity: Chi2 = 026, df = | (P = 0.61); I? =0.0%
Test for overall effect: Z = 048 (P = 0.63)
3 Treatment commencement mixed or uncertain
Fonseca 2005 3/66 1/66 — 3.00[0.32,28.10]
Subtotal (95% CI) 66 66 T E— 3.00 [ 0.32, 28.10 ]
Total events: 3 (Experimental), | (Placebo/Control)
Heterogeneity: not applicable
Test for overall effect: Z = 0.96 (P = 0.34)
Total (95% CI) 184 178 0.95 [ 0.28, 3.21 ]

Q.01 0.1 1 10 100

Favours experimental Favours control




Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver

Woudstra DM, Chandra S, Hofmeyr GJ, Dowswell T

—

enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy (Review)

Analysis 1.2. Comparison | Any corticosteroid versus placebo or control, Outcome 2 Maternal death or

Review: Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy

Comparison: | Any corticosteroid versus placebo or control

Outcome: 2 Maternal death or severe morbidity

Study or subgroup Experimental
n/N

Control
n/N

severe morbidity.

Risk Ratio
IV,Fixed,95% ClI

Weight

Risk Ratio
IV,Fixed,95% Cl

| Treatment commenced antenatally
Van Runnard 2006 (1) 1715

Subtotal (95% CI) 15
Total events: | (Experimental), 4 (Control)
Heterogeneity: not applicable

Test for overall effect: Z = 1.25 (P = 0.21)

2 Treatment commenced postnatally

Subtotal (95% CI) 0
Total events: O (Experimental), O (Control)
Heterogeneity: not applicable

Test for overall effect: not applicable

3 Treatment commencement mixed or uncertain
Subtotal (95% CI) (1]
Total events: O (Experimental), 0 (Control)
Heterogeneity: not applicable

Test for overall effect: not applicable

4/16

16

_-__

————

100.0 %

100.0 %

0.0 %

0.0 %

027[003,212]
0.27 [ 0.03, 2.12 ]

0.0 [ 0.0, 0.0 ]

0.0 [ 0.0, 0.0 ]

0.01 0.1 | 10 100

Favours experimental Favours control




Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver

>

Review: Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy

Comparison: | Any corticosteroid versus placebo or control

Outcome: 3 Perinatal/infant death

Woudstra DM, Chandra S, Hofmeyr GJ, Dowswell T

enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy (Review)

Analysis |1.3. Comparison | Any corticosteroid versus placebo or control, Outcome 3 Perinatal/infant death.

Study or subgroup Experimental Placebo/Control Risk Ratio Weight Risk Ratio
n/N n/N IV,Fixed,95% Cl IViFixed,95% Cl
| Treatment commenced antenatally
Magann 1994 1112 3/13 — & 283% 0.36 [ 0.04,3.02]
Van Runnard 2006 3/16 417 I 71.7 % 080[021,3.02]
Subtotal (95% CI) 28 30 100.0 % 0.64 [ 0.21, 1.97 ]
Total events: 4 (Experimental), 7 (Placebo/Control)
Heterogeneity: Chi> = 0.38, df = | (P = 0.54); I> =0.0%
Test for overall effect: Z = 0.78 (P = 0.43)
2 Treatment commenced postnatally
Subtotal (95% CI) 0 0 0.0 % 0.0 [ 0.0, 0.0 ]
Total events: O (Experimental), O (Placebo/Centrol)
Heterogeneity: not applicable
Test for overall effect: not applicable
3 Treatment commencement mixed or uncertain
Subtotal (95% CI) 0 0 0.0 % 0.0 [ 0.0, 0.0 ]

Total events: O (Experimental), O (Placebo/Control)

0.01 0.1

Favours experimental

I 10 100

Favours control
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Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver

enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy (Review)

hematoma, rupture or failure.

Review: Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy

Comparison: | Any corticosteroid versus placebo or control

Qutcome: 4 Maternal liver hematoma, rupture or failure

Woudstra DM, Chandra S, Hofmeyr GJ, Dowswell T

B\

Analysis 1.4. Comparison | Any corticosteroid versus placebo or control, Outcome 4 Maternal liver

Study or subgroup Experimental Placebo/Control Risk Ratio Weight Risk Ratio
n/N n/N IV,Fixed,95% Cl IV,Fixed,95% Cl
| Treatment commenced antenatally
Ozer 2009 0730 1130 B 454 % 033[001,7.87]
Van Runnard 2006 0/15 316 — 546 % 0.15[001,271]
Subtotal (95% CI) 45 46 ——— 100.0 % 0.22[0.03, 1.83 ]
Total events: 0 (Experimental), 4 (Placebo/Control)
Heterogeneity: ChiZ = 0.13, df = | (P = 0.72); I> =0.0%
Test for overall effect: Z = 141 (P=0.16)
2 Treatment commenced postnatally
Subtotal (95% CI) 0 0 0.0 % 0.0 [0.0,0.0]
Total events: O (Experimental), O (Placebo/Control)
Heterogeneity: not applicable
Test for overall effect: not applicable
3 Treatment commencement mixed or uncertain
Subtotal (95% CI) 0 0 0.0 % 0.0 [0.0,0.0]
0.01 0.1 | 10 100

Favours experimental

Favours control




MENT ANTIHYPERTENSEUR

| dlcatlon
— PAS > 160mmHg et/ou PAD >1TOmmHg

— Prevention des a-coups tensionnels responsalg
d’insuffisance cardiaque, d’AVC, d’HRP, d’ :
hypertensive

e En évitant chute trop brutale du débit ute )
placentaire. Y
— Molécules utilisables : :
@ Nicardipine |
OTranda

-



TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR

agent mécanisme P0so délai Effets 2ndr
Nicardipine | vasodilatation surtout Bolusde 0,5a 1 mg 5min | Tachycardie reflexe, "
artérielle, toutes les 5 a 10 bouffées de chaleur, na
par inhibition du flux min, puis entretien vertiges |
calcique entrant dans les | par perfusion _'
muscles_ lisses contlnu‘e delab6 TOCOLYSE
vasculaires mg/h dés que le ';,; )
niveau de pression R
artérielle est
satisfaisant
Labétalol b-bloquant non sélectif bolus 10 mg toutes

et bloqueur des
récepteurs a-1 post-
synaptiques, induisant
une vasodilatation sans
stimulation du
baroreflexe

les 10 min jusqu's
obtenir le ni
PAd

i -




N\

Niveau initial de pression artérielle

/ \

PAM 2 140 mm H PAM < 140 mm Hg
* Nicardipine titration par 0,5mg IV ouJ * Nicardipine 1-6 mgh
perfusion 1 pgkg.min (15 min

ou

* Dihydralazine perfusion 5 mgh (30 min si fraitement par SO4
si traitement par SO4Mg

T~ / |

Evaluation de ’efficacité et de la tolérance du traitement

PAM < 100 mm Hg

* Dihydralazine 1-3 mig

* ArretO
du traitementhypotenseur PAM 2= 100 et € 120 mm Hg
Poursuiwe par fraitement PAM >120mmH
dentefen Bithérapie Adjoindre
* Nicardipine 1-6 mgh » Labétalol 10-20 mgh
ou ou
* Dihydralazine 1-3 mgh . idi
Si trgi‘tianent par 804%@ (si“é’.“ ;3'33 e
h 4
Echecs thérapeutiques

* Posdoge maxmale atteinte
» Effets deléteres du fraitement
(tachycardie, céphalées)

Selon les cas
1. Bithérapie
2. Réduction des posologies
(si possibie)




ntion de L’éclampsie \

* En cas de signes predictifs de crise
d’éclampsie : ROT vifs, cephalees,u Er
visuels e

* Indication de sulfate de mz



2 Transfusion plaquettaire : En cas de syndror
hémorragique et de thrombopénie severe

@ THROMBOPENIE <50000/mm3
@ Au moment de I'accouchement : diminu

risque hémorragique per-opératoire

‘o 7

@ Transfusion globulaire : si anem sével
@ Correction associee de:
'hémostase.



S mesures associées

e Rempli
e Plasmaphérese?



' D’ACCOUCHEMENT \

G I

-

| . . // i r
 En absence d’une indication urgenteala

naissance ou de RCIU associé ,une tent
de voie basse peut étre envisagée lorsque
terme de grossesse >30SA et le col favorz



e Selon les recommandations de la SFAR
blocs péri-médullaires: thrombopem:’
000 est une contre-indication a I'/ {

du risque d’hématome péri-médull '

e AG est donc a discute



Dés le diagnostic évoqué

h 2

Evaluation de la gravité maternelle et foetale

Transfert en niveau 3 si < 34 SA
Sulfate de magnésium
si céphalées. phosphénes et/ou réflexes ostéotendineux exageéres
Antihypertenseurs
si pression artérielle systolique = 160 et/ou diastolique = 1 10 mmHg
Corticoides (marturité pulmonaire foetale)

¥

Terme =< 24 SA ou > 32 SA

Eiat foetal non rassurant

Eclampsic
Hématome réwroplacentaire
(Edémec pulmomnaire. insuffisance rénalc aigu&
Coagulation intravasculaire disséminée

Suspicion hématome sous-capsulaire

oul

T

I Accouchement sans attendre la corticothérapic

Si possible, expectative 24-48 h pour la corticothérapic
béthamdéthasonce 12 mg a HO, renouveléc a H12
puis accouchement entre H24 et H4S8

Evaluation rapprochée maternelle et foetale

Fig. 1. Algorithme décisionnel en cas de HELLP syndrome.




~ Conclusion

e —

. —— s  —— 4

 Diagnostic a evoquer facilement _‘

e Morbi-mortalité materno-foetale imp-”"
A

* Attitude thérapeutique a discuter au c.

Intérét des corticoides no



' ECL

LA CRISE D



~ définition

e Survenue, chez une patiente atteinte de PE

de convulsions et/ou de troubles de

= .'5:

conscience ne pouvant étre rapporteés

autre cause neurologique



a 12 /10000 dans les pays developpes
e 7/10000 a-7/100 dans les pays en developpe r
e 135% des pré-éclampsies e
e Mortalité :

» 50 000 femmes/an

>dans le monde 6% des femmes "

e 225 déces maternels er
dont 18 par E '

1-'7._




Number of deaths

1004

O tclampsia @ Preeclampsia

T

52-54 55-57 58-60 61-63 64-66 67-69 70-72 73-75 76-78 79-81 82-84 85-87 88-90 91-93 94-96
Year




ACTEURS DE RISQUE

2 Antécédent personnel ou familial de prééclampsie

@ Age maternel supérieur a 40 ans, ou <

@ Primiparite.
@ grossesse multiples.

2 a
///%// T
i)

@ Obésité, pathologies médicales c‘_h. oni ‘_
(diabéte, syndrome des antlph o, S,

@ Néphropathies hyperte
@ Mauvais suivi de

= -



ATHOLOGIE ECLAMPS

: 3 pistes&J//

g

iiiiiii
Fi

@ (Edeme vasogénique P
@ Perturbation de I'autorégulation du



 Dysfonction endothéliale généralisée

e Fragilisation de la BHE, augmentation de .
permeéabilité vasculaire

fSell

e Rupture de la BHE lors d’une poussée d’H’
7

/’

***|RM de diffusion : augmentatlon d /
coefficient apparent de dlffu5| de I
en faveur, dans les reglon st

.-|..-

**Notion d’Encephalopat
Réversible (EPR)



Cerebral Blood Flow [ml/100g/min]

Dilatation

Constriction

50 mmHg -
80 mmHg
75— =
~
Range of _ ~
Hypoperfusion i
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UTOREGULATION DSC

ssesse : activation de facteurs de transcription

'@ Augmentation densité capillaire e

@ Baisse des résistances vasculaires

| T———
———

Perte de I'autorégulation :
@ Augmentation DSC de 40% sur poussée d’HTA aigue
Augmentation de perméabilité de la BHE
(Cipolla e

= e

ta
Pathologies hypertensives : atteinte vasculaire 7
Q@ Liée a 'HTA -
@ Thrombopénie, altération ratio PGI2/thromt
vasculaire, niveaux de PAM < (Thom
Etude DTC : '
— baisse IP et augme
— Parallelle a
Préc y



Cerebral blood flow (ml/100g - min)
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Normal Cipolla et al, Hypertension 2
Chronic HTN

Pregnancy
=== Eclampsia

T

breakthrough

|
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RAGIE PARENCHYMATEYSE
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@ Endothélium fragilisé : ru ptures vasculaires

e
%##fw;

pré-existantes sur poussée HTA

. o oy
Dai et al, The Journal of clinical hype
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ilagnostic clinique

Facteurs p;edmnis//

@ Céphalées

@ Signes fonctionnels de HTA
@ Barre épigastrique .
@ Prise de poids ra pi_c_JI;e--'--"f
@ Edémes

@ROT vifs




ilagnostic clinique

e 4 périodes:

MS)

@ 2. Période tonique: 20 a 30s, contr

@ 3. Période clonique: >1min, ¢

corps, pas de perte

Q@ 4. Péri




Diagnostic clinique

,/’/
> HTA, signes fonctionnels de HTA

> Symptdémes de dysfonctionnement cérébral |
"n{/ '

7
> hyperROT, cécité corticale, confusion,

N J'I- *

B
Gorald

> Atteintes d ‘ordre systémique: |

> cedemes, douleur épi



“? D’ORIENTATIONGI DE
RETENTISSEMENT

g

rénale

» protéinurie
2

> NFS, plaq, haptoglobine, recherche de ,’ S
> ASAT, ALAT, LDH, bilirubine g
» TP, TCA, Fg, Facteurs de coag

> lonogramme sanguil




RACLINIQUES D’ORIENTATIO ET DE

RETENTISSEMENT

@ EEG : perturbé chez 80% de patlentefeclampthues
@ Ralentissement diffus ou focaux
@ Décharges de pointes-ondes

@ Ondes lentes

@ Silence électrique au maximum

@ TDMc : hypodensités ou hémorragies po: ,,_
réversibles , g
Thomas et al, Jé-' |

@ IRMc : hypo-signal T1, hypers
sequences de diffusic






gnostic différentiel

_——

"

@ Epilepsie
@ acces palustre

@ crise de tétanie
@ tumeur cérébral >

@ thrombopk



~ Complications

Décollement placentaire
insuffisance rénale sévere
HELLP

CIVD

(Edeme pulmonaire

arrét cardio-respirz
sequelles ni

MmO



bération voies respiratoires: canule +/- intubation
¢ Anticonvulsivants: —

—

@ Sulfate de magnésium

@ MgS04 en réanimation sous surveillance electrocardio

7 . 1'#{
oxymeétrie de pouls A

-4g IV en charge sur 10 a 15min (5min si crise) |
-si créatininémie >=100umol/I: 2g/h en charge p

-si crise sous ttt: bolus de 2 a 4¢
Q@ diazépam ( Valium®
@ Phenytoine



)rise en charge

e Sulfat >sium:

o Utilisation :

» Nécessite une surveillance en se
avec monitorage cardlo res rat

» Crises récurre



)rise en charge

e Sulfate de maq_aésium/

e Précautions:

o

» Risque de surcharge: surveillance++
» antidote: 1g de gluconate de Ca++ IV s

» Elimination rénale

» taux plasmatique



pé}‘tension of pregnancy: prospective comparison of nicard
i | labetalol
S. Nouira, L. Ouanes Besbes, S. Marghli, M. Boussarssar, M. Sakkouhi, F. Abroug *

~

lusion. Nicardipine and labetalol are effective and safe |
1€ initial treatment of severe hypeW/pregnancy.

|Niveau initial de pression artérielle I

/ \

PAM = 140 mm I-I? PAM < 140 mm Hg
* Nicardipine titration par 0,5 mg IV ou7 * Nicardipine 1-6 mgh
perfusion 1 pgkg.min (15 min

« Dihydralazine 1-3 mgh
- Dihydralazine perfusion 5 mgh (30 min si raitement par 804%!_:;
si traitement par SO4Mgy

\

Evaluation de P’efficacité et de la tolérance du traitement I

|

PAM < 100 mm Hg
* At
du traitementhypotenseur PAM 2 100 et s 120 mm Hg
dPéll#Sli_li\le par traitement PAM > 120 mm H
nresen Bithérapie Adjoindre
* Nicardipine 1-6 mgh ~Tabétalol 10-20 mgh
" ) ou
* Dihydralazine 1-3 mgh - Clonidine 0,015-0,06 mg#
si traitement par S04 (si Clau B-)
4
Echecs thérapeutiques
« Posdoge maxmale atteinte
- Effets delétéres du traitement
(tachycardie, ceéphalées)
Selon les cas

1. Bithérapie
2. Réduction des posologies
(si possibie)
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~ Prise en charge

-

/ I
e Recherche de complications telles que HELLP, CI
insuffisance rénale, SDRA )

» numération globulaire et plaquettaire
» BHC .

» facteurs de coagulation
> urée, créatininémie
» saturation en 02
> IRM si défici



rise en charge

Post-paa;um;///

- MgS04 pdt au moins 24h avec surveillance'des'f

//’-

cardiorespiratoires ik

-contrdle de | 'HTA .

-
i
PR

-surveillance des signes prédict
-surveillance de | 2 nor

-Cl de la by




Traitement préventi

0

e
v



Do women with re-eclampsia, and their babies, benefit from

magnesium sulphate? The Magpie Trial: a randomised placebo-

“controlled trial

Lancet 2002; 359: 1877-90

Magnesium Placebo

Relative risk

sulphate (Nn=5055) (95% CI)
(n=5055)

Eclampsia 40 (0-8%) 96 (1-9%) 0-42 (0-29 to 0-60)*
Unknown 4 (0-08%) 3 (0-06%%)
Number of fits

< 5 27 a3

=2 10 24

3 5. 7 i

=4 = | i i

Unknown O u |
Maternal death 11 (0O-22) 20 (0-4%) 0-55 (0-26 to 1-14)t
Unknown 2 (0-04%9%) 2 (0-04%)
Main cause of death

Cardiac arrest or failure = S

Stroke 3 2

Eclampsia or pre-eclampsia = i 2

Anaemia or postpartum s a §

haemorrhage

Anaesthetic death = I O

Respiratory failure or = | =

pneumonia

Renal failure O 3

Pulmonary embolism O 3

Infection O 2

Risk difference (95% CI) is *—1-1 (—1-6 to —0-7). T—0-2 (—0-4 to 0-04).




Do women with hre-eclampsia, and their babies, benefit from
magnesium sulphate? The Magpie Trial: a randomised placebo-
controlled trial

Severe pre-eclampsia
Not severe pre-eclampsia
Randomised before delivery
<34 weeks
=34 weeks
Randomised after delivery
Anticonvulsant before trial*
No anticonvulsant before trial*

Imminent eclampsia

No imminent eclampsia
High PMR country
Middle PMR country
Low PMR country

All women

i
=
—
=
L
——
=
S —
i
L

01

1-0
Relative risk

T 1
1-5 20

0-42 (0-23-0-76)
0-42 (0-26-0-67)
0-40 (0-27-0-59)
0-54 (0-28-1-06)
0-35 (0-22-0-57)
0-54 (0-16-1-80)
1-24 (0-49-3-11)
0-34 (0-23-0-51)
0-26 (0-12-0-57)
0-49 (0-32-0-75)
0-34 (0-21-0-56)
0-54 (0-28-1-03)
0-67 (0-19-2-37)

0-42 (0-29-0-60)

Magnesium
sulphate
15/1297
25/3758
36/4416
13/1206
23/3210

4/639
10/439
30/4590

8/810
32/4245
22/2814
14/1463

4/778

40/5055

Placebo

37/1345
59/3710
88/4359
24/1206
64/3153
8/696
8/435
88/4583
31/829
65/4226
64/2812
26/1461
6/782

96/5055




Do women with pre-eclampsia, and their babies, benefit from
magnesium sulphate? The Magpie Trial: a randomised placebo-

controlled trial

Magnesium

Placebo

sulphate (Nn=4999) (Nn=4993)

Side-effects 1201 (24%) 228 (5%)
Flushing o987 o8
Nausea or vomiting, or both 160 18
Muscle weakness T2 53
Absent or reduced tendon reflexes 59* 60
Respiratory depression or other problems 51 26

Thirst 37 14
Headache 36 = Br g
Hypotension or palpitations or tachycardia 36 o
Dizziness 37 10
Drowsiness or confusion 20 o
Itching or tingling 15

Other 20 o
Problems at injection site—intravenous 125 (5%) 41 (2%)
regimenty

Pain or burning o5 (3%) 15 (0-6%)
Drip tissued 22 (0-8%) 17 (0-6%)
Inflammation or phlebitis 7 (0-3%) 8 (0-3%)
Bruising 1 (0-04%) 1 (0-04%)
Problems at injection site— 271 {(129) 181 (8%)
intramuscular regimenz

Pain or burning 244 (11%) 176 (8%)
Inflammation or phlebitis 17 (0O-7%) 4 (0-2%)
Bruising or bleeding 9 (0-4%) O

Abscess

1 (0-04%)

1 (0-04%)

0




A Comparison of Magnesium Sulfate and
Nimodipine for the Prevention of Eclampsia

Michael A. Belfort, M.D., Ph.D., John Anthony, M.B.Ch.B., George R. Saade, M.D.,
and John C. Allen, Jr.,, M.S., for the Nimodipine Study Group™

e —
Table 2. Maternal Complications.>
Nimodipine Magnesium Sulfate

Group Group

Complication (N==2819) (N=831)
no. of women (25)

Eclampsia 21 (2-6) 7 (0.8)
New-onset headache AT (S.7) 45 (5.4)
Need for hydralazine 374 (A45.7) 451 (54.3)
Hypotension with syncope 5 (0.6) 7 (0.8)
Hy potension without syncope 15 (1.8) 10 (1.2)
Flushing 13 (1.6) sS9 (7.1)
Vomiting 19 (Z.3) 23 (2.8)
Nausea 30 (3.7) 35 (4.2)
Abruption 6 (0.7) 8 (1.0)
Oliguria 47 (5.7) 55 (6.6)
Diplopia 7 (0.9) =yl 0 1y
Cardiac failure o 2 (0.2)
Cerebral hemorrhage (o] o
Coagulopathy 5 (0.6) 3 (0.4)
Respiratory difficulty 3 (0.4) 11 (1-3)
Postpartum hemorrhage 8 (1.0) 20 (2.4)



" Conclusion

précoce
MgS04

N du taux d "éclampsie si PE sévere

N de la mortalité maternelle P/R a t
n ’affecte pas la mortalité néonata

Traitement :évacuation ¢



