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Patiente de 21 ans, 32 SA ,Primipare.  
ATCD:  
Diabète gestationnel sous régime simple 
  RGO 

Clinique:  
TA 148/89. 
OMI, prise pondérale de 21Kg. 
 2 croix de protéinurie . 
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Quel votre diagnostic 
Les éléments manquants 
dans l’examen clinque et  

Bilan à démander  
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HTA GRAVIDIQUE 
HELLP SYNDROME ET 

ÉCLAMPSIE 
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Définitions 
• HTA gravidique = TAS/D > 140/90 après 20SA 
 
• Prééclampsie: HTA  + protéinurie > 300mg/j et/ou 

Sd œdémateux (OMI++) 
Hyperuricémie > 350µmol/L 
ASAT > N 
Thrombopénie < 150 G/L 
RCIU 

• Prééclampsie sévère: TAS/D > 160/110   
Douleur abdominale en barre, nausées vomissements 
Céphalées en casque, hyperréflexie OT, Troubles oculaires 
protéinurie > à 3,5 g/j  
créatininémie > à 100 µmol/L  
oligurie avec diurèse < 20 mL/H  
hémolyse  
ASAT > 3N 
thrombopénie < 100 G/L    
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Bilan  

NFS: GB:20000/mm3,plaquettes :85000/mm3 
Uricémie: 450Ui/l 
Créatinémie: 120micromol/L 
ASA/ALAT 200/250UI/l  
Hb: 7.5g/l, VGM: 85 
Bilirubine total: 90ui/l, Bilirubine conjuguée:65ui/l 
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Quelle complication présente cette 
patiente 
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HELLP syndrome 
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DÉFINITION 

• Décrit par WEINSTEIN en 1982 sur 29 patientes, 
le distinguant de la pré‐éclampsie. 

• Syndrome biologique associant : 
Hémolyse 
  Cytolyse hépatique 
  Thrombopénie 

• Traduction d’une micro‐angiopathie disséminée 
résultant d’une maladie placentaire. 
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DÉFINITION 
Critères diagnostiques de Sibaï(1990) 
Hémolyse :  
 Présence de schizocytes  
  Bilirubine totale > 12 mg/L et ou LDH > 600 UI/L 
 Cytolyse hépatique : avec ASAT > 70 UI/L 
 Thrombopénie : plaquettes < 100 000/mm³ 

Formes incomplète 
Cytolyse isolée: (EL) 
Cytolyse et thrombopénie (ELLP) 
Thrombopénie isolée (LP) 
Hémolyse et cytolyse (HEL) 
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Epidémiologie 
 INCIDENCE 

Concerne entre 0,5 et 0,9 % des grossesses  
 10 à20 % des cas de pré‐éclampsie sévère. 
30 à50% des éclampsies 
15%des cas de manière isolée sans prééclampsie 

Quand: 
70 % des HELLP surviennent avant l’accouchement avec un pic entre 27 SA et 
37 SA  
 10 % avant 27 SA. 
20 % après 37 SA 
 Dans les 48H du post‐partum dans 30% des cas de prééclampsie. 
Délai moyen d’apparition :33 Semaine (24‐39) 
RETARD DE DIAGNOSTIC: 8 jours( 3 à 22jours) 
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PHYSIOPATHOLOGIE 

Déséquilibre locale des médiateurs de 
vasoconstriction et vasodilatation 

Ischémie placentaire 

Micro-angiopathie gravidique disséminée  

Défaut d’implantation trophoblastique 

Radicaux libres ,sFlt1,  
micro-vilosités syncytiales 

Activation des PNN et leur fixation 
sur l’endothélium vasculaire 

 vasoconstriction 
systémique 

Activation de processus 
de coagulation 
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Médiateurs mis en jeu 

Thrombopénie: 
déficit en 
protacycline  
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Diagnostic clinique  

• Malaise ou syndrome pseudo‐grippal dans des 
jours précédents 

•  Surveillance d’une prééclampsie 
• Signes de pré‐éclampsie dans 85 à90% des 
HELLP :  
HTA  
protéinurie  
céphalées 
troubles visuels 
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Diagnostic clinique  
 
Signes cliniques variables et non spécifiques 
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Diagnostic clinique  

• Tableau digestif au premier plan dans 30 à90% des 
cas : 
Nausées et vomissements non spécifiques 
Douleur épigastrique en barre ou del’HCD (signe du 
Chaussier) traduisant l’obstruction des sinusoïdes 
hépatiques. 
Ictère rare < 5% des cas 
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Diagnostic clinique: AUTRES MANIFESTATIONS 

 
Hyponatrémie sévère 
Hypoglycémie 
Décollement de la rétine avec hémorragie du 
vitré 
Hémorragie digestive 
AVC 
Hémorragie de la délivrance 
Complications thrombo‐emboliques 
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Signes biologiques  
• Evolution rapide => surveillance rapprochée. La triade 

biologique peut se compléter secondairement. 
Hémolyse mécanique périphérique : Présence de schizocytes 
au frottis 
Chute de l’hématocrite et rarement de l’hémoglobine 
Haptoglobine effondrée et augmentation des LDH 
Augmentation de la bilirubine totale 
Cytolyse hépatique modérée : à3N  
Thrombopénie : chute de 35 à50% par jour (Apparaît dans les 
24 à48h , Réascension dans les 6 à8 jours > 100 000 dans 85 à 
90% cas. 
Bilan d’hémostase : normal en absence de CIVD (8 à20%) 
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Présence de schizocytes au frottis 
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Signes de  gravité 

 
Classe 1 : plaquettes < 50 000/mm³ 
Classe 2 : plaquettes entre 50 000 et 100 000/mm³ 
Classe 3 : plaquettes entre 100 000 et 150 000 

Martin Am J Obstet Gynecol1999 



Powerpoint Templates 

• Quels  les 4  diagnostics différentiels  
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Diagnostics  différentiels  
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Complications:  hépatiques  

• Complications propres au HELLP : 1% des cas 
Douleur intense de l’HCD.  
Hématome sous‐capsulaire ou hématome intra‐
parenchymateux.. 
Rupture hépatique compliquant l’hématome sous 
capsulaire (choc hémorragique) 
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HELLP Syndrome compliqué d’hématome et de nécrose hépatique 
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Autres complications: maternelles  
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Mortalité maternelle  

 
Varie de 1% à30% selon les études. 
Les formes incomplètes ont un meilleur pronostic. 
51 % des décès surviennent dans un contexte de retard 

diagnostic. 
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Mortalité périnatales  

• Mortalité: 7 à20 %  
Pas d’aggravation du pronostic en cas de HELLP 
syndrome 
20 % si survenue du HELLP avant 28 SA 
Associée à un RCIU ou un hématome rétro‐
placentaire. 

• RCIU : 20 à30 % 
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Admission à 32 SA 
 
Ta 19/11 avec céphalées 
ROT hypervifs, non diffusé ni polycinétique 
Albuminurie 4,16gr, oligurie 
HELLP syndrome. 
RCF correct, pas de Contraction utérine 
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• QUELLE EST LA CONDUITE À TENIR DANS CE CAS 
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Naissance immédiate ou expectative? 

• Evolution naturelle du HELLP : dégradation 
rapide et brutale des paramètres clinico‐
biologiques 

• A discuter en fonction du terme: 
• Quel que soit le terme : extraction en urgence 
en cas de : 
Eclampsie 
Insuffisance rénale aiguë 
Hématome rétro‐placentaire 
CIVD 
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Naissance immédiate ou expectative 
• Après 34 SA :  
• naissance immédiate à envisager : pas de bénéfice 
materno‐foetal à prolonger la grossesse. 

• Avant 34 SA : Risque de prématurité sévère 
induite Corticothérapie pour maturation 
pulmonaire fœtale et extraction dans les 24h 
à48h. 

• Avant 28 SA : Attitude attentiste pour améliorer 
le pronostic néo‐natal. 
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Place de la corticothérapie 
• Mode d’action:  
Diminution des interactions entre endothélium 
vasculaire et les cellules circulantes 
Inhibition de l’activation et la consommation 
plaquettaire  
Production de cytokines inflammatoires 

• Bénéfices:  
Accélérer la maturation pulmonaire fœtal  
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Place de la corticothérapie 

• Dose : Bétaméthasone: 12mg IM x 2  PENDANT 
à24h à 48h 

• Certains auteurs ont noté que une amélioration 
des paramètres biologiques maternels (Essais de 
faible puissance) 

• Dreyfus EurJ ObstetGynecolReprodBiol1999 
• Matchaba Cochrane database2004 
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Place de la corticothérapie 

Fonseca Am J ObstetGynecol2005 
Katz Am J ObstetGynecol2008 

 
Mais…études randomisées en double aveugle : Pas de différence dans la durée 

d’hospitalisation 
Pas de différence dans la normalisation des paramètres biologiques 
Pas de différence pour les complications maternelles 
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TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR 
– Indication : 
– PAS > 160mmHg et/ou PAD > 110mmHg 
– Prévention des à‐coups tensionnels responsables 
d’insuffisance cardiaque, d’AVC, d’HRP, d’encéphalopathie
hypertensive 

• En évitant chute trop brutale du débit utéro‐
placentaire. 
– Molécules utilisables :  
Nicardipine 

Trandate 
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 agent mécanisme poso délai Effets 2ndr 

Nicardipine 
 

vasodilatation surtout 
artérielle,  
par inhibition du flux 
calcique entrant dans les 
muscles lisses 
vasculaires 
 

Bolus de 0,5 à 1 mg 
toutes les 5 à 10 
min, puis entretien 
par perfusion 
continue de 1 à 6 
mg/h dès que le 
niveau de pression 
artérielle est 
satisfaisant 
 

5 min 
 

Tachycardie réflexe, céphalées, 
bouffées de chaleur, nausées, 
vertiges 
 
TOCOLYSE 

Labétalol 
 

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

bolus 10 mg toutes 
les 10 min jusqu'à 
obtenir le niveau de 
PA désiré (dose 
cumulative 
maximale : 150 mg), 
puis entretien par 
perfusion continue 
de 5-25 mg/h 
 

5 min 
 

Eviter le terrain asthmatique 
 

TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR 
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Prévention de L’éclampsie  
 

 
• En cas de signes prédictifs de crise 
d’éclampsie : ROT vifs, céphalées, troubles 
visuels 

• Indication de sulfate de magnésium 
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Transfusion  
Transfusion plaquettaire : En cas de syndrome 
hémorragique et de  thrombopénie sévère 
THROMBOPENIE <50000/mm3 
Au moment de l’accouchement : diminution du 
risque hémorragique per‐opératoire 
Transfusion globulaire : si anémie sévère liée 
àl’hémolyse ou à un syndrome hémorragique. 
Correction associée des troubles de 
l’hémostase. 
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Autres mesures associées 

• Remplissage vasculaire? 
• Plasmaphérèse? 
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VOIE D’ACCOUCHEMENT 

• En absence d’une indication urgente à la 
naissance ou de RCIU associé ,une tentative 
de voie basse peut être envisagée lorsque le 
terme de grossesse >30SA et le col favorable 
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Prise en charge anesthésique  

 
• Selon les recommandations de la SFAR sur les 
blocs péri‐médullaires: thrombopénie < 75 
000 est une contre‐indication à l’ALR du fait 
du risque d’hématome péri‐médullaire 

• AG est donc à discuter au cas par cas 
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STATEGIE DE LA PRISE EN CHARGE 
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Conclusion  

 
• Diagnostic à évoquer facilement 
• Morbi‐mortalité materno‐foetale importante 
• Attitude thérapeutique à discuter au cas par 
cas 

• Intérêt des corticoïdes non démontré. 
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LA CRISE D ’ ECLAMPSIE 
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définition 

• Survenue, chez une patiente atteinte de PE, 

de convulsions et/ou de troubles de la 

conscience ne pouvant être rapportés à une 

autre cause neurologique. 
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EPIDEMIOLOGIE DE L’ECLAMPSIE 
• 2 à 12 /10000 dans les pays développés.  
• 7/10000 à 7/100 dans les pays en développement  
• 1 à 5 % des pré‐éclampsies  
• Mortalité :  
50 000 femmes/an  
dans le monde 6% des femmes  

• 225 décès maternels entre 1996 et 2002 en France, 
dont 18 par Eclampsie  
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FACTEURS DE RISQUE 
Antécédent personnel ou familial de prééclampsie
Primiparité.  
grossesse multiples. 
Âge maternel supérieur à 40 ans, ou < 20 ans. 
Obésité, pathologies médicales chroniques 
(diabète, syndrome des antiphospholipides..) 
Néphropathies hypertensives préexistantes. 
Mauvais suivi de la grossesse. 
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PHYSIOPATHOLOGIE ECLAMPSIE 

• 3 pistes  
 
Œdème vasogénique 
Perturbation de l’autorégulation du DSC 
Hémorragies intra‐parenchymateuses 
 



Powerpoint Templates 

Œdème vasogénique 
• Dysfonction endothéliale généralisée 
• Fragilisation de la BHE, augmentation de 
perméabilité vasculaire 

• Rupture de la BHE lors d’une poussée d’HTA 
IRM de diffusion : augmentation du 
coefficient apparent de diffusion de l’eau  très 
en faveur, dans les régions postérieures 
Notion d’Encephalopathie Postérieure 
Réversible (EPR) 

Collange et al, AFAR 2010 
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AUTOREGULATION DSC 
• Grossesse : activation de facteurs de transcription 

Augmentation densité capillaire 
Baisse des résistances vasculaires 

• Perte de l’autorégulation :  
Augmentation DSC de 40% sur poussée d’HTA aigue 

• Augmentation de perméabilité de la BHE 
(Cipolla  et al, Hypertension 2007) 

• Pathologies hypertensives : atteinte vasculaire  
Liée à l’HTA 
Thrombopénie, altération ratio PGI2/thromboxane A2 : aggravation atteinte 
vasculaire, niveaux de PAM < (Thomas et al, J of Neurological Sciences , 1998) 

• Etude DTC :  
– baisse IP et augmentation PPC estimée (HTIC) 
– Parallèlle à l’intensité des céphalées 
– Prédominant en postérieur 

(Collange et al, AFAR 2010) 
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Cipolla et al, Hypertension 2
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HEMORRAGIE PARENCHYMATEUSE 

Endothélium fragilisé : ruptures vasculaires 
Rarement ruptures d’anévrysmes ou de MAV 
pré‐existantes sur poussée HTA 

Dai et al, The Journal of clinical hypertension 2007 
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Dai et al, The Journal of clinical hypertension 2007 
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Diagnostic clinique 

Facteurs prédictifs 
Céphalées 
Signes fonctionnels de HTA 
Barre épigastrique 
Prise de poids rapide,  
Œdèmes 
ROT vifs 
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Diagnostic clinique 

• 4 périodes: 

1. Période d’ invasion: <30s, secousses fibrillaires ( face, cou, 

MS) 

2. Période tonique: 20 à 30s, contractures généralisées 

3. Période clonique: >1min, convulsions de la 1/2 sup du 

corps, pas de perte d ’ urines 

4. Période comateuse 
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Diagnostic clinique 

HTA, signes fonctionnels de HTA  

Symptômes de dysfonctionnement cérébral local: 

 hyperROT, cécité corticale, confusion,… 

Atteintes d ’ordre systémique: 

 œdèmes, douleur épigastrique,... 
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EXAMENS PARACLINIQUES D’ORIENTATION ET DE 
RETENTISSEMENT 

• Signes d ’hémolyse, cytolyse, atteinte hépatique et 
rénale 

protéinurie 

NFS, plaq, haptoglobine, recherche de schyzocytes 

ASAT, ALAT, LDH, bilirubine 

TP, TCA, Fg, Facteurs de coag 

Ionogramme sanguin, urée, créatininémie 
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EXAMENS PARACLINIQUES D’ORIENTATION ET DE 
RETENTISSEMENT 

EEG : perturbé chez 80% de patientes éclamptiques 
Ralentissement diffus ou focaux 
Décharges de pointes‐ondes 
Ondes lentes 
Silence électrique au maximum 

TDMc : hypodensités ou hémorragies postérieures ++, 
réversibles 

Thomas et al, J of Neurological Sciences , 1998 
IRMc : hypo‐signal T1, hypersignal T2 = rupture BHE, 
séquences de diffusion :  œdème vasogénique +++ 

Collange et al, AFAR 2010 
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Diagnostic différentiel 

Épilepsie 

accès palustre 

crise de tétanie 

tumeur cérébrale 

thrombophlébite cérébrale 
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Complications 

• Décollement placentaire 
• insuffisance rénale sévère 
• HELLP 
• CIVD 
• Œdème pulmonaire 
• arrêt cardio‐respiratoire 
• séquelles neurologiques 
• mort maternelle et/ou périnatale 
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Prise en charge 
∗ libération voies respiratoires: canule +/‐ intubation 
• Anticonvulsivants: 

Sulfate de magnésium 
MgSO4 en réanimation sous surveillance  electrocardiographique, 
oxymétrie de pouls 

  ‐4g IV en charge sur 10 à 15min (5min si crise) puis 2g/h IVSE 

  ‐si créatininémie >=100µmol/l: 2g/h en charge puis 1g/h 

  ‐si crise sous ttt: bolus de 2 à 4g IV sur 5min. 
diazépam ( Valium®) 
Phenytoïne 
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Prise en charge 

• Sulfate de magnésium: 
 

• Utilisation : 
 

  Nécessite une surveillance en service de réanimation 
avec monitorage cardio‐respiratoire, et oxygénation. 

 
   Crises récurrentes traitées par bolus de 2g. 
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Prise en charge 

• Sulfate de magnésium: 
 

• Précautions : 
 
Risque de surcharge: surveillance++ 

antidote: 1g de gluconate de Ca++ IV sur 10 minutes 
 

Elimination rénale 
 
taux plasmatique thérapeutique: entre 2 et 4 mmol/L 
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Short‐term treatment of severe hypertension of pregnancy: prospective comparison of nicardipine and 
labetalol 

S. Elatrous, S. Nouira, L. Ouanes Besbes, S. Marghli, M. Boussarssar, M. Sakkouhi, F. Abroug  

 Conclusion. Nicardipine and labetalol are effective and safe in 
the initial treatment of severe hypertension of pregnancy. 
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ÉVACUATION DE LA GROSSESSE 
 
 

• Voie césarienne  
• Anesthésie générale 
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Prise en charge 

• Recherche de complications telles que HELLP, CIVD, 
insuffisance rénale, SDRA 
numération globulaire et plaquettaire 
BHC 
facteurs de coagulation 
urée, créatininémie 
saturation en O2 
IRM si déficit neurologique 
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Prise en charge 

• Post‐partum: 

  ‐ MgSO4 pdt au moins 24h avec surveillance des constantes 

cardiorespiratoires 

  ‐contrôle de l ’HTA 

  ‐surveillance des signes prédictifs de crise 

  ‐surveillance de la normalisation biologique 

  ‐CI de la bromocriptine 
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Traitement préventif de la crise 
d’éclampsie 
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Conclusion 

• Importance d ’un dépistage et d ’un diagnostic 
précoce 

• MgS04 
∗  du taux d ’éclampsie si PE sévère 
∗  de la mortalité maternelle P/R autres anticonvulsivants 
∗ n ’affecte pas la mortalité néonatale ni la morbidité périnatale 
∗ Traitement :évacuation de la grossesse en urgence. 

 

 


