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Diagnostic

TABLE 2-1. Diagnostic Criteria for Preeclampsia <

Blood pressure * Greater than or equal to 140 mm Hg systolic or greater than or equal to 90 mm Hg
diastolic on two cccasions at least 4 hours apart after 20 weeks of gestation in a

woman with a previously normal blood pressure

= Greater than or equal to 160 mm Hg systolic or greater than or equal to 110 mm Hg
diastolic, hypertension can be confirmed within a short interval (minutes) to facilitate
timely antihypertensive therapy

and
Proteinuria » Greater than or equal to 300 mg per 24 hour urine collection {(or this amount
extrapolated from a timed collection)
or
* Protein/creatinine ratio greater than or equal to 0.3*
* Dipstick reading of 1+ (used -u::-lr'llj..r if other guantitative methods not available)
"Dr in the absence of proteinuria, new-onset hypertension with the new onsak of any of the following: [I
Thrombocytopenia * Platelet count less than 100,000/microliter
Renal insufficiency * Serum creatinine concentrations greater than 1.1 mg/dL or a doubling of the serum

creatinine concentration in the absence of other renal disease

Impaired liver function e+ Elevated blood concentrations of liver transaminases to twice normal concentration

Pulmonary edema

Cerebral or visual
symptoms

* Each measured as mao/dL



La pré éclampsie sévere
m Severe Features of Preeclampsia

{Auny of these findings) <

= Systolic blood pressure of 160 mm Hg or higher, or diastolic
blood pressure of 110 mm Hg or higher on two occasions at
least 4 hours apart while the patient is on bed rest (unless
antihypertensive therapy is initiated before this time)

 Thrombocytopenia (platelet count less than 100, 000/microliter)

= Impaired liver function as indicated by abnormally elevated
blood concentrations of liver enzymes (to twice normal
concentration), severe persistent right upper guadrant or
epigastric pain unresponsive o medication and not accounted
for by alternative diagnoses, or both

= Progressive renal insufficiency (semum creatinine concentration
greater than 1.1 mg/dL or a doubling of the serum creatinine
concentration in the absence of other renal disease)

= Pulmonary edema

= MNMew-onset cerebral or visual disturbances
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Objectifs de la prise en charge
» Controle de la TA.

» Ajustement du volume sanguin circulant.

» Prévention des crises convulsives.
» Traitement des complications viscérales.

» Gestion anesthésique de I’interruption de la grossesse
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Objectifs

* Eviter les a-coups hypertensifs et les HTA Graves (PAD>
110 mmHg), sans hypotensions 1atrogenes.

* Diminuer les complications graves : IC, OAP, ¢clampsie,
hémorragies ceérebrales ...



Objectifs

» SI PE séveére

* 90 <PAD <105 mm Hg/

* 105 <PAM <125 mm Hg
» Si PE modérée:

* 140< PAS <150 mmHg

* 85< PAD<95mmHg



Problemes

Bénéfice sur la mortalité cardiovasculaire?
Inconstant

Pas de bénéfice sur la morbidité foetale,

Pas de bénéfice sur la morbidité maternelle
autre que cardiovasculaire

Pas d’influence sur I’évolution naturelle de la
maladie

Effet tres delétere des hypotensions 1atrogenes



Nifédipine (ADALATE)

* La Nifédipine sublinguale est contre-indiquée
dans le traitement de la PE.

* hypotensions maternelles séveres

* Risque de troubles graves du RCF voire de
mort foetale



Methyldopa (Aldomet)

Forme orale uniquement
Long recul
Efficacité inconstante dans les fromes séveres

n’est pas adaptee dans le contexte du
traitement hospitalier de la PE.



Clonidine (Catapressan)

Per os ou 1V
Molécule stire
Passe le placenta

Quelque cas d’HTA chez le nouveau n¢ (3 eme
jour)



Dihydralazine (Nepressol)

Traitement de reférence de la PE auquel les
nouveaux agents sont compares

Réserve aux formes graves de PE
Americains et anglo-saxons

Hypotensions s€veres avec augmentation des

extractions urgentes pour anomalies RCF,
souffrance, HRP...



Bétabloquants

* risque de RCIU en cas de surdosage



Bétabloquants

Aténolol (Ténormine)

- Altération significative des Dopplers ombilicaux et du rapport poids
de naissance/placenta

- RCIU, bradycardie fcetale



Bétabloquants

Labétalol (Trandate)
Alpha et beta bloquant
tres utilisé en cours de grossesse.
Mieux toléré que 1’ Aténolol
Agent de choix

Par rapport a I’Hydralazine, la seule différence est une
glycémie moyenne significativement plus basse a 6 h
de vie dans le groupe Labétalol, sans augmentation
significative du nombre des hypoglycémies graves



Bétabloquants

Acebutolol (Sectral)

Cardio sélectif

Adapte a nos habitudes et moyens
Pas de mention spéciale

Cité au passage par Girard ( j gyn obs biol rep
2005) et dans les recommandations canadiennes.

Insuffisamment étudié
Experience clinique tunisienne rassurante






En pratique

* Quatre médicaments ont ’AMM pour le traitement de
I’HTA de la PE sévere.

» Dihydralazine: Nepressol
» Nicardipine: Loxen

» Labétalol : Trandate

» Clonidine: Catapressan

* recours aux associations plutot que d’augmenter les doses au
dela de la posologie indiquée
* Il est cependant préférable d’associer des traitements ayant des

effets chronotropes opposes (par exemple, un bétabloquant et de
la nicardipine).



En pratique

Bolus Entretien
dihydralazine 6,25mg 2-4mg/h
labétalol 1mg/kg en intraveineuse lente 0,1 mg'kg/h
nicardipine En titration : 0,5 a 1mg 2-4dmg/h
clonidine Bolus interdit 0,06-0,3mg/h
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En pratique

Bolus Entretien
dihydralazine 6,25mg 2-4mg/h
labetalol 1 mg/kg en infraveineuse lente 0,1 mg/kg/h
nicardipine En titration : 0,5 a 1mg 2-4dmg/h

clonidine Bolus interdit 0,06-0,3mg/h




En pratique

DCf MNom Fosologie
classe commercial par jour

(Mon restnictf)
MNifedipine/ Adalate cp 20 | 1 cp * 2
| mag LFP
MNicardipine/ Loxen gel © Tcp ™ 2
[ S0mg LFP
Methyldopa/ Aldomet fl 1Tecpalcps™
central Dopanore cp 3

250 mg
_abetolol/™™ Trandate cp 200 a 400
BBloguant 50/100 mg mg * 2
Acebutolol/ Sectral cp 400 mg /)
BBloguant 400 mg




FPression arterielle systolique =180 mmHg

Traitement d’attaque
nicardipine IV

= Bolus

* Perfusion : 4-7 mg en 30 min’

PAS = 180 mmHg
ou
PAM = 140 mmHg

1 mg
puis

nicardipine :
Ou

PAS = 180 mmHg
ou
PAM < 140 mmHg

Traitemant d’antratian
1-6 mg/h

labstalol IV : 5-20 mg'h

Evaluation de I'efficacité et de la tolérance du traitement aprés

30 minutes

140 = PAS = 160 mmHg
100 = PAM < 120 mimiHg
poursuivre le traitement d entretien
nicardipine 1—& mg'h
oL
labatalol - 5=20 rng.-‘h

PAS 160 > mmHg
ou
PAM = 120 mmHg

bithérapie :
nicardipine : 6 mg'h =f associer soit

PAS < 140 mm Hg
PAM = 100 mmHg
diminuer vaoire arrét du
traiterment

\—-

- labatalael : 5-20
soit
- clonidine 15—40 pgh
{=i Ol aux =)

Effets secondaires
(céphalées, palpitations,
etc)

-

1. Réduire la posologie nicardipine et
2.

associar soit

labatalal : 5—20 mg'h
soil

clonidine : 15—40 ugsh

(si Cl aux -}

| Reaavaluation aprés 30 minutes puis par heure




Pression arterielle systoligque =160 mmHg

PAS = 180 mmHgz

o
PAM == 140 monHg
Traitement d”attague @ diration
labétalol bolus TV - 1 mg kg!
Al
micardipine IV
& Perfuosion : 1-4 mg'h

PAS= 180 mnHg
o
PAM- 140 mmHg
Tradtement d’ entretem
labétalol TV : 3-20 mg'h
o
nicardipine : 1-4 mg'h

Evaluation de I"efficacité et de la tolérance aprés 20 mainutes

w

140 = PAS = 160 mmHz=
100 <= PAN = 120 mmHz=
poarsainrte le traitement d'entretem
labetalod @ 5-20 me'T
oL
nicardipine 14 mzh

h

FAS<= 140 mmHg
FAML = 100 mmHg
diminmer voire arret dua

Iradtement

PAS 160-=mmHg Effets secondaires (céphalées,
oL palpitations, etc...)
PAMN =120 ]:I].IIIHg 1. Feédnire la posclogie nicardipine et
bithérapie - 2. ASSOCiar saodn
e - - labétalol : 5-20 megh

nicardipine : 4 mg'h et associer soif

Izbétalal @ 5-20 soit
- B 5,.;.._-? clomidine : 1540 ng'h

. clonidine 15-40ush (51 CI aux -
(=i I auw=x B-)

Fédvaluation aprés 30 nimites puis par heure




Objectifs
Controle de la TA
Ajustement du volume sanguin circulant
Prevention des crises convulsives
Traitement des complications viscérales

Gestion anesthésique de 1'interruption de la
groSSEsse



d ’expansion volumique systématique n’est pas recommandée
d Pas d’amélioration du pronostic maternel ou néonatal
 peut induire un OAP.

 Possible en cas de chute brutale et significative de la PA

O réserve de précharge lors de I’introduction des vasodilatateurs
[ Oligo-anurie objectif : 0,5-1ml/Kg/h,
d +Diurétiques

 Exploration de la situation hémodynamique doit étre effectuée chez la
femme pre éclamptique

 Echographie cardiaque privilégiée

J monitorage invasif de la PAP dans les cas complexes



Ajustement du volume sanguin circulant

* Facteurs influencant la réponse au remplissage
* Terme

* stade du travail

* severite de la PE

* comorbidités CVX

* dysfonction VG

* Mortalite: HTAP, IC



Intensi ed (2013) 39:593_600
DO 1{} 1{}{}?,-' {}m 34-012- H??n 2 ORIGINAL

:—"'f‘"“‘:lltffl'll'nm vics Prediction of fluid responsiveness in severe
Julien Te ;[t bris preeclamptic patients with oliguria

ent
Jean-Pie » Be ]] *He

Risque d’OAP: 0,5% des PES

Variation de la pression pulsée et du diametre
de la veine cave: non

Lever de jambe- variation de 1’intégrale temps-
vitesse > 12%: oul

Echo cceur-echo pulmonaire: surcharge
vasculaire predictive d’OAP

Swan-Ganz : situations complexes



OPEN & ACCESS Fraaly svaibble arndine 3 PLOS | o

Evaluation of Current and New Biomarkers in Severe
Preeclampsia: A Microarray Approach Reveals the VSIG4
Gene as a Potential Blood Biomarker

Insuffisance rénale : 1% des PES
Vasoconstriction sévere
Lésion organiques

Pas de corréelation entre déebit urinaire et index
cardiaque

Causes rénales vs causes pre rénales
Evaluation cardiaque et volémie en cas d’IRA
Intérét de 1’¢tude des biomarqueurs: VSIG4



Quels solutés

* Cristalloides: hypovolemies moderées
* Colloides: HEA
* Albumine: hypovolémie avec hypoalbuminémie



Quelles doses

* Taux de réponse au remplissage: 50%

* Apports 80ml/h

* Idéalement guide par le monitorage sus-cite
* Bilan entrées- sorties:

* Entrées- sorties> 750 ml: Furosemide

Entrées- sorties< 750 ml avec oligurie persistante :
colloides 250 ml/20 min si pas de
réponse: Furosémide



REMPLISSAGE VASCULAIRE

H, H, Hig H,,

300 a 500ml 3omn) 1000 1500 2500ml
—_—————



Objectifs

-Controle de la TA

-Ajustement du volume sanguin circulant
-Prévention des crises convulsives
-Traitement des complications viscérales

- Gestion anestheésique de 'interruption de la
grOSSesse



Moyens therapeutiques

Sulfate de Mg

Diazépam

Phénytoine

cocktail lytique (Phénergan, Dolosal,
Largactil)

benzodiazepines



Pourquoi le SMg?

vMg So4 est I’anticonvulsivant le plus
efficace

vTraitement et prévention de récidive de
I’¢clampsie
v(SMg > diazépam / phénytoine).



- Etude multicentrique randomisée (1680 patientes)

MgSO, vs Diazepam MgSO, vs
Phenytoine
- Récidive des convulsions(% ) 13,2 27.9) 5,7 17.4

-MgSO,: drogue de choix dans 1’éclampsie
-Phenytoine: morbidite n€¢onatale et maternelle €levée
-Diazepam et phenytoine: taux de récidive des convulsions plus ¢€levé

Lancet 1995;345:1455-63



Lancet 1995;345:1455-63



Magpie Trial

v'7 essai multicentrique (Mg SO4 vs placebo)

v'175 maternités de 33 pays (majorité en voie de développement)

v'10 141 patientes enceintes

v'Durée: 24 h postpartum/ cible: prééclampsie de gravité modérée a séveére

v'Diminution significative du risque d’éclampsie /placebo

v" diminue de 58 % le risque d’éclampsie (11 éclampsies évitées / 1000 F
traitées)

v' etde 67% le risque d ’HRP (RR 0,67 [IC 95 % ; 0,45—0,89])

" Mais pas les risques : MM (0,2 vs 0,4 %) - M Ne¢onatale (12,7 vs 12,4
%) - Morbidité M (OAP, ACC, IR, I heépatique, AVC).
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 Effets indésirables :

» Bouffées de chaleur, flushs cutanés +++.

» NV, HTA, hypotonies musculaires , somnolence
» Troubles de I’élocution .

J Surdosage:
» Disparition ROT- Dépression respiratoire

» Conséquence d’erreurs dans les posologies. régressives dés I’ arrét
de la perfusion

> Antidote spécifique: Gluconate de Ca++ rarement utilisé
> Surveillance: ROT - Conscience - freq respiratoire - Diurése

> Magnésémie si la fonction rénale et la diurese sont
alterées.



Indications

Magpie Trial
- Diminution significative du risque d’Eclampsie: 2 signes imminents d’éclampsie
. Réflexes vifs, Troubles visuels, Céphalées, Barre épigastrique
RR 0,26 [IC 95 % ; 0,12—0,57].
-Diminution de I’incidence d’éclampsie:
:PE sévere sans MgS0O4 (2,7 % IC 95 % 1,9-3,8)
avec MgS04 1,6 % (IC 95 % 1,2-2,0)

4 Sibai
-Prévalence de I’éclampsie est plus ¢levee en cas de HELLP
- Facteurs de risque épidémiologiques les plus associés a la survenue d’une crise:
. age <20 ans,
. Un mauvais suivi obstetrical
. Obesite et le diabete



Indications
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Modalités du traitement

* Prévention

-4 ¢/ 15 a 30 mn suivie d’une perfusion: 1 a 2 g/h
* La dure¢e du traitement:
-Plupart des essais randomisés:24 heures .
-Deux ¢tudes anciennes ont suggere la possibilité d’arréter la perfusion
des:

- La disparition des signes fonctionnels,

- Le controle de la tension artérielle

- Apparition de la crise polyurique (>100 ml/h pendant au moins
2 heures)



Modalités du traitement

Prévention de récidive

Stade de la maladie Décours immédiat de la crise
Recommandations Prévenir la récidive
Traitement de premiére intention MgS0; : 4g dans une perfusion

de 15-20min, puis infusion continue
de 1g/h (poids > 70kg : 6g puis 2g/h)

0. Collange et al /Annales Francaises d’Anesthesie et de Reanimation 29 (2010) e75-e82



Objectifs
-Controle de la TA
-Ajustement du volume sanguin circulant
-Prévention des crises convulsives
-Traitement des complications viscérales

-Gestion anesthesique de 1'interruption de la
grOSSESSEe



Dysfonctions visceérales

Cardiorespiratoire || SNC || Renal Hepatique Hematologique
* Hypetension  Eclampsie * Endothelose glomendare | | * Infammation penportale * Hemolyse mcrcangopatique
+S0RA AIT/RIND/AVC | | * Protenue * Dystoncionnement * Thromocytopenie
*(Edéme pumonare + PRES 'NTA Istffsance hepatiue +CND
 Caromyopate dsfoncionnement | | +6CS<13 || *AK * Hematone | Tupe epaioue
dl ventricule gauche
* Gontracion du volume nfravasculare
*(Edeme eneralise
g oynarome materel




BIVIC Pregnancy and Childbirth

Review

L
BioMed Central

The HELLP syndrome: Clinical issues and management. A Review
Kiell Haram!, Einar Svendsen*2 and Ulrich Abildgaard-3

Maimn diagnostic criteria of the HELLP svndrome

HELLP class Tennessee Claszsification

Mississippi classification

1

Platelets = 100-10° /L

AST =70IUL
LDH =600 ITL

Platelets = 50-10°/L

AST or ALT =70 ILL
LDH =600 ITIL

]

Platelets = 100-10° /L

= 50-10°L

AST or ALT =70 ILL
LD =600 ITI'L

Platelets = 150-10° /L

= 100-10°L
ASTor ALT =40 ITU/L
LDH =600 IU/L




BIVIC Pregnancy and Childbirth Siomed Central
Review

The HELLP syndrome: Clinical issues and management. A Review
Kiell Haram!, Einar Svendsen *2 and Ulrich Abildgaard?3

Complications reported i1 the HELLP svndrome

Alaternal complications Occurrence { %)
Eclampsia 40
Abrupiio placeniae O—20
DIC s—s6!
Ajcute renal failure T7—36
Sewvere ascites 4—11
Cerebral cedema 1—-8
Pulmonary oedenia 3—10
WWonnd hematoma i.-nf'e-:ti-:rn: 7—14
Subcapsular liver hematomia Betiween 0.9%0 and =—2%%
Liver rupiture =200 cases or about 1 8%
Hepatic infarction =30 cases combined with APS
RFeourrent thrombosis Acszsociated with prothromban gene 2021 0a maatation
Retinal detachment 1
Cerebral infarction Few case reports
Cerebral Haemorrhage 1 _:-_—HZI'J"

@’ﬂerﬂql -:1@ 1—2%5




Objectifs
» Controle de la TA
» Ajustement du volume sanguin circulant
» Prévention des crises convulsives
» Traitement des complications viscérales

» Gestion anesthésique de ’interruption de la
grossesse



Prise en charge anesthesique

* Objectif: permettre 1’évacuation



Gestion de la thrombopénie

* <20 G/I: transfusion de plaquettes quelque
soit le mode d’accouchement

* Entre 20 et 49 G/I: transfusion si césarienne ou
saignement évolutif excessif ou chute rapide
des taux de plaquettes

* > 50 G/I: transfusion s1 saignement evolutif
excessif ou chute rapide des taux de plaquettes



ANESTHESIE GENERALE

AG recommandée

- Convulsions subintrantes

- Troubles de la conscience
- OAP
- Coagulopathie

Inconvenients

-Pic HTA (intubation + reveil)

- Intérét du remifentanil 1,34 Ug/kg

-Intubation difficile avec ses conséquences potentielles



Anesthésie locorégionale (RA/APM)

Contre-indications

Thrombopénie importante

HRP

Sd hémorragique / CIVD

convulsions subintrantes et/ou de troubles de la conscience
Thrompbopénie: - > 80 G/ pour reéaliser APD ou rachianesthésie

- Thrombopénie stable sur plusieurs numérations
successives ; absence de coagulopathie

- Opérateur entraine
- Surveillance neurologique en postpartum
- Pas d’aspirine



* Possibilité de pratiquer une ALR apres une crise
d’¢clampsie si les conditions suivantes sont
réunies :

- La femme a repris conscience
- Pas de déficit neurologique

- Etat clinique est stable



Postpartum

Apres 1’accouchement, 1l est recommandé¢ d’effectuer une
surveillance stricte clinique et biologique pendant au moins 48
heures

Une défaillance organique =une hospitalisation en réanimation

Il est recommandé¢ de rechercher des anticorps antiphospholipides
apres une PE severe et precoce

Bilan de thrombophilie héréditaire si
- ATCD P/F maladie veineuse thromboembolique,
- PE précoce,
- Aassociation RCIU severe + HRP ou MFIU.



Postpartum

Surveillance clinique et biologique
Thrombo-prophylaxie

Ant1 HTA per os des que possible

Suivi a long terme: multidisciplinaire



Stéatose Hepatique Aigue Gravidique

Mabrouk Bahloul

Professeur En Réanimation Médicale. Service de
Réanimation Médicale CHU Habib Bourguiba Sfax



Acute Fatty Liver of Pregnancy: 517 articles sur Medline

Acute Fatty Liver Disease of Preghancy: Updates In
Pathogenesis, Diagnosis, and Management

14 March 2017; doi:10.1038/ajg.2017.54
Joy Liu, MD', Tara T. Ghaziani, MD** and Jacqueline L. Wolf, MD?

Hepat Morn. 2016 june; 16 6)0e35256. dod: 105812 heparmon A5256.

Fublished online 2006 M ay 25, Editorial

Acute Fatty Liver of Pregnancy: A LifeThreatening Condition
Requiring a Life-Saving Approach

Mansoureh Gorginzadeh,” saeid 5afari? and Seyed Moayed Alavian®*

Original Article

_Acuita Fattv | ivar nf Pregnancy: A Retrospective Analysis of
Chinese Medical Journal | May 20,2016 | Volume 129 | Issue 10 56 Cases




Acute Fatty Liver of Pregnancy: 517 articles sur Medline
AFLP + Tunisia: 4 articles

Disponible en ligne sur www.sciencedirect.com N
Gynécologie

sclENcE@DlnEcT- Obstétrique
Fertilite
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ELSEVIER Gynécologie Obstétrique & Fertilité 34 (2006) 597-606
Article original

Stéatose hépatique aigué gravidique. A propos de 22 cas ’

Acute fatty liver of pregnancy. About 22 cases

M. Bahloul®*, H. Dammak?®, N. Khlaf-Bouaziz®, K. Trabelsi®, A. Khabir, C. Ben Hamida?,
H. Kallel®, H. Ksibi®, H. Chelly®, A. Chaari®, N. Rekik", M. Bouaziz"

* Service de réanimation médicale, CHU Habib-Bourguiba, route EI Ain, 3029 Sfax, Tunisie
b Service de gynécologie-obstétrigue, CHU Hédi-Chalker, route El Ain, 3029 Sfax, Tunisie
¥ Service d’anatomopathologie, CHU Habib-Bourguiba, route El Ain, 3029 Sfax, Tunisie

Regu le 28 novembre 2005 ; accepté le 24 mai 2006
Disponible sur internet le 05 juillet 2006

ENSEIGNEMENT POST-UNIVERSITAIRE

LA STEATOSE HEPATIQUE AIGUE GRAVIDIQUE

« Epidémiologie, physiopathologie, tableau clinique, prise en charge thérapeutique et pronostic »

Mabrouk Bahloul, Hichem Ksibi, Nadia Khlaf Bouaziz, Hassan Dammak. Chokri Ben Hamida, Hatem Kallel, Hédi Chelly, Mounir Bouaziz

Service de Réanimation médicale CHU Habib Bourguiba Route el Ain Km | 3029

http://france.elsevier.com/direct/GY OBFE/

Mabeouk Bahdowl - Anis Chaan - Mounir Bousms

La Steatose Hepatique Aigue
Gravidique

La stéatose hépatique aigué gravidique: Etude
clinique, Physiopathologie et Prise En Charge

Thérapeutique




Cas Clinique



* Mme BH , agce de 25 ans, originaire de Sfax,
hospitalisée en reanimation pour choc
hémorragique en post partum (Terme: 35SA).

* Antécedents medico-chirurgicaux: aucun
antecedent.

* Antécedents obstétricaux:
* Primigeste.
* Deux pares.



* Histoire de la maladie:

7 jours avant son admission au service de
gyneécologie:

* une asthénie,

* des vomissements

* puis 1nstallation d’ictere.



* L’examen au service de gynecologie trouve:
* une patiente apyrétique, consciente

* la pression arterielle a 130/70 mmHg ;

* presence d’un ictere cutan€éo-muqueux, et

* pas d’hépatomegalie.



* Une échographie pelvienne réalisée a conclu a:

* une grossesse gémellaire
* mort feetale in utero,

° la patiente a été césarisée en urgence.
* En per-opératoire:
* Saignement +++

* Etat de choc hémorragique (4 CG, 4PFC,
Fibrinogene)

puls transférée en réanimation pour prise en charge.



L’examen clinique a ’admission en
réanimation a trouve:

Patiente intubee, ventilee et sédatee.
Fievre avec une température a 38.7°.
Ictere cutan€¢o-conjonctival

PA: 140/80 mmHg (sous Noradrénaline).
Pouls: 122 battements/min.

Diurese a 800 ml/24heures avec des urines
ictériques.

Saignement d’origine génitale +++



* Bilan Biologique :

* La numération et formule sanguine: GB: 5900
elts/mm3 ; Hb: 10.8 g/dl ; Plaquettes: 34000
elts /mm3.

* Bilan d’hémostase: TP: 32% ; TCA: 66/30
secondes, D Dimere> 500 ; fibrinémie : 2,5 g/L
(Tableau de CIVD)

* ]le Bilan renal a montré une insuffisance rénale

aigu€ avec une Creéatininémie a 136 pumol/l et une
urce plasmatique a 15 mmol/l.



* Le bilan Hépatique a montré:

* une cytolyse hepatique (OT/PT: 242/267 UI/L)

* Une cholestase heépatique (BT/BC: 220/200
umol/I

* Des stigmates biologiques d’insuffisance heépato-
cellulaire:

* Glyceémie : 2 mmol/l ;
* Facteur va 30% :

* Ammoniémie : 123umol/L.



* Les gaz du sang ont montré une acidose
métabolique avec un pH a 7,31 et les HCO3
a 18 mmol/L, TA: 24 mmol/l.

* Une échographie abdominale demandée a
montre un foie d’aspect hyperéchogene
temoignant d’une steatose hepatique.



CAT

* Traitement symptomatique:
* Ventilation artifielle
* Catecholamines
* Correction de I’hypoglycémie
* Remplissage Vasculaire
* Correction des troubles H/E et AB
* Antibiothérapie (Augmentin)



CAT

* Traitement de la CIVD:
* Apport de PFC, Plaquettes, CG
* Renforcer la contraction utérine

(Syntocinon ) 1




* Defail

Evolution

lance multiviscérale:
- Défaill
- Défaill
- Défaill
- Défaill
- Défaill
- Défaill

ance hepato-cellulaire
ance rénale

ance respiratoire
ance neurologique
ance Circulatoire

ance Hématologique (CIVD)



Evolution

* Durant son hospitalisation ,la patiente a
développé: un syndrome hémorragique

- épistaxis,
- hématurie et
- hémorragie digestive

——> | Transfusion de

* 56 culots globulaires (CG)
* 50 concentrés plaquettaires (CP) et
* 96 plasma frais congelé (PFC)



Evolution

* Malgre les traitement symptomatiques, la
patiente est décédée dans un tableau de
defaillance multiviscerale 10 jours apres
son admission en réanimation.

* Le Diagnostic de Steatose hepatique aigue
gravidique SHAG a ¢te confirme en post
mortem par une ponction biopsie du foie.






L’intéret de ce cas clinique est de
discuter

les Hépatopaties et
orossesses



3 qroupes

* Hepatopathies gravidiques specifiques,
(SHAG; HELLP)

* Hepatopathies intercurrentes, (Hepatite
virale...)

* Heépatopathies chroniques préexistantes a la
grossesse (cirrhose décompensee...).



En Réanimation de Sfax

89051 accouchements
(10 ans)

419 Transferts en réanimation
(4.5/1000)




Motifs de Transfert

HTA G compliquee 260 cas 62%
Hemorragie délivrance 54 cas 13%
SHAG 23 cas 6%
Rupture utérine 7 cas 3%
Placenta praevia 6 cas 2%
Grossesse extra 3 cas 1%




Steatose Hépatique aigue gravidique

* La stéatose aigué gravidique se caracterise par
une accumulation AG au niveau des hépatocytes
(3éme trimestre)

* Deécrite depuis 1857

°* En 1940: SHEEHAN a mieux précisé cette
pathologie

International Journal of Gynecology & Obstetrics 73 2001 215-220

NEJM: 1996; 335:569-576



Steatose Hépatique aigue gravidique

* Entité Rare: 1/13000- 1/6690

* Plus fréquente au cours des grossesses
gemellaires (6-25%)

* Souvent associ¢e avec une HTA
Gravidique (50%)

* Plus frequente s1 BB de sexe masculin
(2/1-3/1)

* Mortalite¢ de 85% avant I’année 1980

International Journal of Gynecology & Obstetrics 73 2001 215-220

Journal of Hepatology 1996; 25:20-27
NEJM: 1996; 335:569-576
Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 1998



Physiopathologie

Déficit de la p oxydation mitochondriale




Progestérone /4

(Estrogéne /4

* Role des infections

libérations de cytokines Role des hormones sexuelles

Role de certains médicaments

Déficit de la B oxydation
mitochondriale




Déficit de la B oxydation mitochondriale

Altération de la fonction

mitochondriale

\4

Anomalie du métabolisme Anomalie du métabolisme

des lipides

Anomalie du métabolisme des protides
des Glucides



Consequences

* Anomalies du métabolisme protidique:
Hyper-ammoniemie

* Anomalie du metabolisme glucidique:
augmentation de la glycogenolyse

* Anomalie du meétabolisme lipidique:
diminution de la sécrétion des TG (VLDL)



Début de 1a maladie

* 3¢éme trimestre: 36 semaines mais 1l y a des
cas decrits a la 22 et la 26 semaines (1,2,3)

* Parfois mais exceptionnel, que les premiers
signes apparaissent en post partum



Phase pre 1cterique
° Signes cliniques: Polymorphisme clinique

- Predominance des signes digestifs:
* Douleurs abdominales:
- 50 a 80% des cas
- Siege: épigastrique, HCDT, Diffuse
- Types: crampe, brilure, pesanteur

* Nausees, vomissements (70a 100%)



Phase pre 1cterique

* Signes géneraux:
- Asthénie, Anorexie, Vomissement
- Febricule sans foyer infectieux
- cephalees, Tachycardie
- Prurit trés rare +++

1: Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 1998

2: The journal of emergency medicine, 1999



Phase pre 1cterique

* Autres signes:

* (Edeme des MI

* HTA (50%)

* Protéinurie

* Syndrome polyuropolydipsique:

SN

Diabete insipide N Diabete insipide C

Dégradation périphérique de I'ADH




Phase 1cterique

* debut: 2 a 15 jours apres les premiers
symptomes

* Ictere:

Cutanco-muqueux

Intensite Variable

Aggravation rapide

Précede ’accouchement le plus souvent
Rarement associ€ a un prurit

* X X% *x *



Phase 1cterique

* Persistance et aggravation de la
symptomatologie initiale:

- Digestive
- AEG

- Neurologique



Formes graves

IRA: - Hypo volemie

- CIVD

- Atteinte du parenchyme renal
Ascite (HTP)
Atteinte pancreatique

Complications 1atrogenes
(thromboembolique, Infecticuses)



Formes Graves

* Complications Hémorragiques
- Hémorragie digestive
- Hémorragie Génitale

* Troubles neurologiques
- Hyperammoni¢mie

ro_: Troubles de
- Hyp OgIYCCIIlIC :> la conscience

- CIVD
<:jx




Tableau Biologique

* Cytolyse hepatique:+++
- ASAT (5 a 10 fois la normale)

- ALAT (5 a 10 fois la normale)
* Hyper bilirubinemie:+++
- Constante
- Predominance conjugue (80% des cas)
- 3 a 5 fois la normale




Tableau Biologique

* Fonction Hépatique: Insuffisance HC+++
* Hypoglycémie (constante+ sévere)
* Hypoalbuminémie
* Chute des facteurs (I, 11, V, VII, X)
* Hyperammoniemie

* Troubles de I’hémostase: CIVD+ IHC (75%)
- Thrombopenie
- PDF augmentes
- Fibrinogene bas
- ATIII diminuée+++

La CIVD peut persister plusieurs jours apres I'accouchement



Tableau Biologique

* La Fonction rénale:

- Insuffisance rénale

- Hyper uricéemie (80% des cas)
* Hematologie:

- Hyperleucocytose a PNN

- Thrombopénie

- Anémie



Association Stéatose et CIVD



Diminution progressive de la synthese
des facteurs de coagulation:

(I, 11, V, VII, XI et X)




Thrombopénie
Atteinte qualitative (96%)

des plaquettes

* Défaut de synthése
medullaire,

chute de I'ADP
intracellulaire
* Un hypersplénisme



Facteur
Tissulaire




Stéatose gravidique

i 1

Diminution de la
synthése des facteurs

'

Hémorragie de la

Libération de

FT délivrance

de coagulation +

l Thrombopénie
Thrombose
Consommation des [l =2 Hémorragie

facteurs de

coagulations



Hemostatic Balance




Cette CIVD est en faveur du diagnostic de 1a SHAG.

Elle est observée dans 81% des cas

Déces

CIVD — DMV .

NEJM: 1996; 335:569-576



Autres Explorations

* Echographie abdominale:

- Hyper-echogénicité hépatique d’apparition variable dans le
temps

- retour a la normale en 5 a 15 jours
- Examen peu sensible

* Scanner abdominal:

- baisse de la densite du parenchyme hepatique par rapport
aux vaisseaux intra hepatiques

°* IRM abdominale:Se<10%



Histologie

* Architecture hépatique toujours conservee

. rT‘f\“f\f\-“ﬂ“L:f\. nf\“"“f\ I\“' / Ve % I | mr’\IJ;I\ 1{'\1&\111(\‘:“/\

Stéatose Micro-vacuolaire
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SYMPTOME LABORATORY FINDINGS COMPLIGATIONS

Y

¥

¥

MALAISE
MALEEA MYOMITING
EFIGASTRIC PAIN
JALIMDICE

ELEVATED LIVER EMIYMES (LDH AST ALT)
HYFEREILIRLUBINEMLA

HIPFDELYCEMLA
HYPOFIBRINOGENEMIA,
THROMBOCYTOPEMIA

LELMOCEYTOSIS

FROLOMGED PROTHROMEIN TIME
DECREASED ANTITHROMBIM NI LEVELS
HYPOCHOLESTERDLEMIA
HYFOTRIGLYCERIGEMIA

[HC = CHSSEMINATED INTRAY ASCULAR COMAGULATION

ACLUTE RENAL FAILURE
DLG
ENCEPHALOPATHY
WOLUMD SERCMA
ASCITES

EEFEIE-

Fig. 1. Acube fatty Iver of pregnancy: ssinprtoms, binchemical findings and complications.

International Journal of Gynecolegy & Obshoivics 72 020000 |93 195




Acute Fatty Liver Disease of Pregnancy: Updates In
Pathogenesis, Diagnosis, and Management

Joy Liu, MD!, Tara T. Ghaziani, MD?** and Jacqueline L. Wolf, MD*

Table 2. Characteristic features and findings of several liver disorders of pregnancy (31)

AFLP HELLP Preeclampsia ICP

Clinical features Abdominal pain, vomiting, Abdominal pain, Abdominal pain, hypertension, Pruritis, jaundice (25%)
polydipsia/polyuria, vomiting, proteinuria, proteinuria, headache, blurred
encephalopathy headache, peripheral edema vision, peripheral edema

Ascites

Thrombocytopenia +
Bilirubin

+
+

Bile acids

Hypoglycemia

Proteinuria

Aminotransferases

Uric acid

Hemolysis

Creatinine —

Histopathology Microvesicular Fibrin depasition, hemorrhage,  Fibrin deposition, hemorrhage, Hepatocellular bile and canalicular
steatosis hepatocellular necrosis hepatocellular necrosis bile plugs, cholestasis

AFLP, acute fatty liver of pregnancy; HELLP, hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count; ICP, intrahepatic cholestasis of pregnancy.

Am ] Gastroenterol advance online publication, 14 March 2017; doi:10.1038/ajg.2017.54




Acute Fatty Liver Disease of Pregnancy: Updates In
Pathogenesis, Diagnosis, and Management

Joy Liu, MD!, Tara T. Ghaziani, MD*? and Jacqueline L. Wolf, MD?

Table 3. The Swansea criteria (5)

Vomiting
Abdominal pain
Polydipsia/polyuria a \

Evesalzl ey Sensibilité: 100%
Bilirubin=0.8 mg/dI|

Hypoglycemia</2 mg/dl

Spécificité: 57%

Elevated urea=950 mg/dI \ )

White blood cell count =>11x10%I
Ascites

ALT =42 U/

Ammonia =66 _pumol

AKI or Cr=1.7 mg/dI
Coagulopathy or PT =14s
“Bright liver” on ultrasound

Microvesicular steatosis on liver biopsy




SHAG: Urgence

DMV




Traitement

I- Traitement Obstetrical @

Interruption précoce

de la grossesse




Pourquoi Interruption précoce

de la grossesse???

- la grossesse est le seul facteur étiologique du SHAG

- Aucune guérison ou amélioration clinique ou
histologique n’a été prouvée avant ’interruption de
la grossesse

- La précocité de interruption de la grossesse évite
I’apparition de complications maternelles et
foetales



Réanimation Respiratoire




Traitement Symptomatique

* Hypovolémie: remplissage
* Cristalloides
* Albumine 20-60g/24H

* Macromolecules



Traitement Symp




Traitement Symptomatique

* Hypoglycémie
- perfusion de glucose
- surveillance de la glycemie
- survelllance de la glycemie au
doigt
- Glucagon n’est pas efficace+++



Traitement Symptomatique

* Traitement de ’IRA:
- Correction de la volémie
- les diuretiques
- EER
* Traitement de 'insuffisance hépatique:
- lutter contre I’hyperammoniémie
(Neomycine, Lactulose, regime hypo protidique)



Traitement Symptomatique

* Devant I’installation de coma:
- Assurer la LVA
- Ventilation efficace

- Surveillance clinique, radiologique et
gazometrique

- prévenir les complications de décubitus



Traitement Symptomatique

* Prévenir les complications
thromboemboliques

* Rechercher et traiter les infections
nosocomiales



Pronostic

* Maternel:
*Mortalité: 20% (0-100%)
* Récidive: 1 cas dans la littérature
* 3 cas de transplantation hépatique
* Foetal:
* Mortalité de 15 a 23%



7/ Messages-clefs

STEATOSE HEPATIQUE AIGUE GRAVIDIQUE
1. Pathologie peu fréquente mais grave

2. Diagnostic a évoquer devant toute symptomatologie
digestive (3eéme trimestre)

3. Bilan Hépatique: grande orientation diagnostique+++

4. Eliminer les autres Diagnostics différentiels

5. Diagnostic précoce: Transforme le Pronostic +++

6. Traitement: évacuation utérine




/. Prise en charge: collaboration étroite

Réanimation
Anesthésie-Rea

: Hépat tro-
Gynécologic ) =——p
entérologie
Médecins
de 1°¢ ligne




Diagnostic précoce du SHAG

Sauver l1a mere: Joie familiale




du SHAG
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