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La pré éclampsie sévère



Origine et conséquences de la PE
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Objectifs de la prise en charge
  Contrôle de la TA.

Ajustement du volume sanguin circulant.

 Prévention des crises convulsives. 

Traitement des complications viscérales.
 
Gestion anesthésique de l’interruption de la grossesse 
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Objectifs

• Eviter les à-coups hypertensifs et les HTA Graves (PAD> 
110 mmHg), sans hypotensions iatrogènes. 

• Diminuer les complications graves :  IC, OAP, éclampsie, 
hémorragies cérébrales …



Objectifs

 SI PE sévère :
• 90 ≤ PAD ≤105 mm Hg/
•  105  ≤ PAM ≤125 mm Hg
Si PE modérée: 
• 140< PAS <150 mmHg
• 85< PAD< 95mmHg



Problèmes 

• Bénéfice sur la mortalité cardiovasculaire? 
inconstant

• Pas de bénéfice sur la morbidité fœtale,
• Pas de bénéfice sur la morbidité maternelle 

autre que cardiovasculaire
• Pas d’influence sur l’évolution naturelle de la 

maladie
• Effet très délétère des hypotensions iatrogènes



Nifédipine (ADALATE)

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

• hypotensions maternelles sévères
• Risque de troubles graves du RCF voire de 

mort foetale



Méthyldopa (Aldomet)

• Forme orale uniquement
• Long recul
• Efficacité inconstante dans les fromes sévères
•  n’est pas adaptée dans le contexte du 

traitement hospitalier de la PE.



Clonidine (Catapressan)

• Per os ou IV
• Molécule sûre
• Passe le placenta
• Quelque cas d’HTA chez le nouveau né (3 ème 

jour) 



Dihydralazine (Nepressol)

• Traitement de référence de la PE auquel les 
nouveaux agents sont comparés

• Réservé aux formes graves de PE 
• Américains et anglo-saxons
• Hypotensions sévères avec  augmentation des 

extractions urgentes pour anomalies RCF, 
souffrance, HRP…



Bêtabloquants

• risque de RCIU en cas de surdosage



Bêtabloquants

Aténolol (Ténormine)
- Altération significative des Dopplers ombilicaux et du rapport poids 

de naissance/placenta
- RCIU, bradycardie fœtale 



Bêtabloquants

Labétalol (Trandate) 
• Alpha et beta bloquant
- très utilisé en cours de grossesse.
- Mieux toléré que l’Aténolol
- Agent de choix 
- Par rapport à l’Hydralazine, la seule différence est une 

glycémie moyenne significativement plus basse à 6 h 
de vie dans le groupe Labétalol, sans augmentation 
significative du nombre des hypoglycémies graves



Bêtabloquants

• Acebutolol (Sectral)
• Cardio sélectif
• Adapté à 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
• Expérience clinique tunisienne rassurante 



IEC 

ARA 2



En pratique

• Quatre médicaments ont l’AMM pour le traitement de 
l’HTA de la PE sévère. 

 Dihydralazine: Nepressol
 Nicardipine: Loxen
 Labétalol : Trandate
 Clonidine: Catapressan

• recours aux associations plutôt que d’augmenter les doses au 
delà de la posologie indiquée

• Il est cependant préférable d’associer des traitements ayant des 
effets chronotropes opposés (par exemple, un bêtabloquant et de 
la nicardipine).
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Objectifs
• Contrôle de la TA 
• Ajustement du volume sanguin circulant 
• Prévention des crises convulsives 
• Traitement des complications viscérales 
• Gestion anesthésique de l’interruption de la 

grossesse 



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

 Possible en cas de chute brutale et significative de la PA 

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

 Exploration de la situation hémodynamique doit être effectuée chez la 
femme pré éclamptique

 Echographie cardiaque privilégiée 
 monitorage invasif de la PAP dans les cas complexes



Ajustement du volume sanguin circulant

• Facteurs influençant la réponse au remplissage
• Terme
• stade du travail
• sévérité de la PE
• comorbidités CVX
• dysfonction VG 
• Mortalité: HTAP, IC



• Risque d’OAP: 0,5% des PES
• Variation de la pression pulsée et du diamètre 

de la veine cave: non 
• Lever de jambe- variation de l’intégrale temps-

vitesse > 12%: oui
• Echo cœur-écho pulmonaire: surcharge 

vasculaire prédictive d’OAP
• Swan-Ganz : situations complexes



• Insuffisance rénale : 1% des PES
• Vasoconstriction sévère
• Lésion organiques
• Pas de corrélation entre débit urinaire et index 

cardiaque
• Causes rénales vs causes pré rénales
• Évaluation cardiaque et volémie en cas d’IRA
• Intérêt de l’étude des biomarqueurs: VSIG4 



Quels solutés

• Cristalloïdes: hypovolémies modérées
• Colloïdes: HEA 
• Albumine: hypovolémie avec hypoalbuminémie



Quelles doses

• Taux de réponse au remplissage: 50%
• Apports 80ml/h
• Idéalement guidé par le monitorage sus-cité
• Bilan entrées- sorties:
• Entrées- sorties> 750 ml: Furosémide

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



REMPLISSAGE VASCULAIRE

         
 H0                       H12        H18          H24

300 à 500ml (30mn)  1000       1500          2500ml
     



Objectifs

-Contrôle de la TA 

-Ajustement du volume sanguin circulant 

-Prévention des crises convulsives 

-Traitement des complications viscérales 

- Gestion anesthésique de l’interruption de la 
grossesse



Moyens thérapeutiques

• Sulfate de Mg
• Diazépam
• Phénytoïne
• cocktail lytique (Phénergan, Dolosal, 

Largactil)
• benzodiazépines



Pourquoi le SMg?

Mg So4 est l’anticonvulsivant le plus 
efficace 
Traitement et prévention de récidive de 
l’éclampsie 
(SMg > diazépam / phénytoïne).



The collaborative éclampsia trial

 - Etude multicentrique randomisée (1680 patientes)

                                                  MgSO4  vs  Diazepam          MgSO4   vs    
Phenytoine

- Récidive des convulsions(% )  13,2            27,9 )                  5,7                17,4    

-MgSO4: drogue de choix dans l’éclampsie

-Phenytoine: morbidité néonatale et maternelle élevée 

-Diazepam et phenytoine: taux de récidive des convulsions plus élevé 

Lancet 1995;345:1455-63



The collaborative éclampsia trial

 - Etude multicentrique randomisée (1680 patientes)

                                                      MgSO4  vs  Diazepam          MgSO4   vs    Phenytoine

- Récidive des convulsions(% )  13,2            27,9  ( S)                   5,7            17,4    (S)

-MgSO4: drogue de choix dans l’éclampsie

-Phenytoine: morbidité néonatale et maternelle élevée 

-Diazepam et phenytoine: taux de récidive des convulsions plus élevé 

Protocole: Dose de charge de 4 g en 15–20 mn suivie d’uen perfusion continue à 1g/heure

Lancet 1995;345:1455-63

Conclusion

 MgSO 4
: drogue 

de choix dans 

l’éclampsie



Magpie Trial

7 essai multicentrique (Mg SO4 vs placebo) 
175 maternités de 33 pays (majorité en voie de développement)
10 141 patientes enceintes 
Durée: 24 h postpartum/ cible: prééclampsie de gravité modérée à sévère

Diminution significative du  risque d’éclampsie /placebo
 diminue de 58 %  le risque  d’éclampsie (11 éclampsies évitées / 1000 F 

traitées)
  et de 67% le risque d l’HRP (RR 0,67 [IC 95 % ; 0,45–0,89])

 Mais pas les risques  : MM (0,2 vs 0,4 %) - M Néonatale (12,7 vs 12,4 
%) - Morbidité M (OAP, ACC, IR, I hépatique, AVC).



Magpie Trial

7 essai multicentrique (Mg SO4 vs placebo) 

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

10 141 patientes enceintes 

Durée: 24 h postpartum/ cible: prééclampsie de gravité modérée à sévère

Diminution significative du  risque d’éclampsie /placebo et vasodilatateur

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

  et de2002: Magpie Trial

 67% le risque d l’HRP (RR 0,67 [IC 95 % ; 0,45–0,89])

 Mais pas les risques  : MM (0,2 vs 0,4 %) - M Néonatale (12,7 vs 12,4 %) - Morbidité M 

(OAP, ACC, IR, I hépatique, AVC).

Conclusion

le Mg SO4 ne  

diminue  pas les 

risques de 

complications 

maternelles en cas de 

PES, sauf celui de 

eclampsie et HRP 



 Effets indésirables : 
 Bouffées de chaleur, flushs cutanés +++.
  NV, HTA, hypotonies musculaires , somnolence
  Troubles de l’élocution .

 Surdosage:
  Disparition ROT- Dépression respiratoire 
 Conséquence d’erreurs dans les posologies. régressives dès l’arrêt 

de la perfusion 
  Antidote spécifique: Gluconate de Ca++ rarement utilisé
 Surveillance:     ROT - Conscience - freq respiratoire - Diurèse
                          Magnésémie si la fonction  rénale et la diurèse sont 

altérées. 



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 l’incidence d’éclampsie:

 :PE sévère sans MgSO4 (2,7 % IC 95 % 1,9–3,8) 

                            avec MgSO4 1,6 % (IC 95 % 1,2–2,0)

 Sibai 
-Prévalence de l’éclampsie est plus élevée en cas de HELLP

- Facteurs de  risque épidémiologiques les plus associés à la survenue d’une crise:

                     . âge < 20 ans, 

                     . Un mauvais suivi obstétrical

                     . Obésité et le diabète  



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 l’incidence d’éclampsie:

 :PE sévère sans MgSO4 (2,7 % IC 95 % 1,9–3,8) 

                            avec MgSO4 1,6 % (IC 95 % 1,2–2,0)
 Sibai 2004

-Prévalence de l’éclampsie est plus élevée en cas de HELLP

- Facteurs de  risque épidémiologiques les plus associés à la survenue d’une crise:

                     . âge < 20 ans, 

                     . Un mauvais suivi obstétrical

                     . Obésité et le diabète  

Conclusion

Les indications MgSO4 

doivent être ciblées et 

réservées aux situations à 

haut risq
ue d’éclampsie



 Modalités du traitement

• Prévention

-4 g / 15 à 30 mn suivie d’une perfusion: 1 à 2 g/h
• La durée du traitement: 

-Plupart des essais randomisés:24 heures .

-Deux études anciennes ont suggéré la possibilité d’arrêter la perfusion 
dès:

              - La disparition des signes fonctionnels, 

              - Le contrôle de la tension artérielle

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



Prévention de récidive

Modalités du traitement



Objectifs

-Contrôle de la TA 

-Ajustement du volume sanguin circulant 

-Prévention des crises convulsives 

-Traitement des complications viscérales 

-Gestion anesthésique de l’interruption de la 
grossesse



Dysfonctions viscérales



HELLP syndrome



HELLP syndrome



Objectifs
Contrôle de la TA 
Ajustement du volume sanguin circulant 
Prévention des crises convulsives 
Traitement des complications viscérales 
Gestion anesthésique de l’interruption de la 

grossesse



Prise en charge anesthésique

• Objectif: permettre l’évacuation



Gestion de la thrombopénie 

• < 20 G/l: transfusion de plaquettes quelque 
soit le mode d’accouchement

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

• > 50 G/l: transfusion si saignement évolutif 
excessif ou chute rapide des taux de plaquettes



ANESTHESIE GENERALE

 AG recommandée
- Convulsions subintrantes
- Troubles de la conscience                        
- OAP                                                
- Coagulopathie

Inconvenients 
-Pic HTA (intubation + réveil)

- Intérêt 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/l pour réaliser APD ou rachianesthésie 

                                 - Thrombopénie stable sur plusieurs numérations 
successives ; absence de coagulopathie

                                 -  Opérateur entraîné 

                                 - Surveillance neurologique en postpartum

                                 - Pas d’aspirine



• Possibilité de pratiquer une ALR après une crise 
d’éclampsie si les conditions suivantes sont 
réunies :

        - La femme a repris conscience 

        - Pas de déficit neurologique

         - Etat clinique est stable



Postpartum

• Après l’accouchement, il 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 
après une PE sévère et précoce

• Bilan de thrombophilie héréditaire si 

                 - ATCD P/F maladie veineuse thromboembolique,

                 -  PE précoce,

                 - Aassociation RCIU sévère + HRP ou MFIU.



Postpartum

• Surveillance clinique et biologique
• Thrombo-prophylaxie
  HBPM Si pas de CI
BAT dans tous les cas

• Anti HTA per os dès que possible
 Inhibiteur calciques / bêtabloquants

• Suivi à long terme: multidisciplinaire
Cardiologues, néphrologues..



Mabrouk Bahloul
Professeur En Réanimation Médicale. Service de 

Réanimation Médicale CHU Habib Bourguiba Sfax

Stéatose Hépatique Aigue Gravidique 



Acute Fatty Liver of Pregnancy: 517 articles sur Medline



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



Cas Clinique



• Mme BH , âgée de 25 ans, originaire de Sfax, 
hospitalisée en réanimation pour choc 
hémorragique en post partum (Terme: 35SA).

• Antécédents médico-chirurgicaux: aucun 
antécédent.

• Antécédents obstétricaux: 

  * Primigeste.

  * Deux pares.



• Histoire de la maladie:

7 jours avant son admission au service de 
gynécologie:

    * une asthénie, 

    * des vomissements 

    * puis installation d’ictère.



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

 * la pression artérielle à 130/70 mmHg ; 

 * présence d’un ictère cutanéo-muqueux, et
 
 * pas d’hépatomégalie. 
 



• Une échographie pelvienne réalisée a conclu à:   
                           

                  
                   * une grossesse gémellaire 
                   * mort fœtale in utero, 

• la patiente a été césarisée en urgence.

• En per-opératoire: 
  
   * Saignement +++

   * État de choc hémorragique (4 CG, 4PFC, 
Fibrinogène) 

puis   transférée en réanimation pour prise en charge.



L’examen clinique à  l’admission en 
réanimation a trouvé:

• Patiente intubée, ventilée et sédatée.
• Fièvre avec une température à 38.7°.
• Ictère cutanéo-conjonctival  
• PA: 140/80 mmHg (sous Noradrénaline).
• Pouls: 122 battements/min.
• Diurèse à 800 ml/24heures avec des urines 

ictériques.
•  Saignement d’origine  génitale +++



• Bilan Biologique : 

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

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

* le Bilan  rénal a montré une insuffisance rénale 
aiguë avec une Créatininémie à  136 μmol/l et  une 
urée plasmatique à 15 mmol/l.



• Le bilan Hépatique a montré: 

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

 * Une cholestase hépatique (BT/BC: 220/200 
µmol/l

• Des stigmates biologiques d’insuffisance hépato-
cellulaire: 

                    * Glycémie : 2 mmol/l ; 

                    *  Facteur v à 30% ;

                    *  Ammoniémie :  123µmol/L.



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

•  Une échographie abdominale demandée a 
montré un foie d’aspect hyperéchogène  
témoignant d’une stéatose hépatique. 



CAT

• Traitement symptomatique:

    * Ventilation artifielle

    * Catécholamines

    * Correction de l’hypoglycémie

    * Remplissage Vasculaire 

    * Correction des troubles H/E et AB

    * Antibiothérapie (Augmentin)



• Traitement de la CIVD:

    * Apport de PFC, Plaquettes, CG

    * Renforcer la contraction utérine 
(Syntocinon )

CAT

Ligature des artères 
hypogastriques
Hystérectomie



* Défaillance multiviscérale:

 - Défaillance hépato-cellulaire

 - Défaillance rénale

 - Défaillance respiratoire

 - Défaillance neurologique

 - Défaillance Circulatoire

 - Défaillance Hématologique (CIVD)

Évolution



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

   - épistaxis, 
   - hématurie et 
   - hémorragie digestive
 

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

Évolution

Transfusion de



• Malgré les traitement symptomatiques, la 
patiente est décédée dans un tableau de 
défaillance multiviscérale 10 jours après 
son admission en réanimation. 

• Le Diagnostic de Stéatose hépatique aigue 
gravidique SHAG a été confirmé en post 
mortem par une ponction biopsie du foie.

Évolution





   L’intérêt de ce cas clinique est de 
discuter

 
les Hépatopaties et 

grossesses



• Hépatopathies gravidiques spécifiques, 
(SHAG; HELLP)

• Hépatopathies intercurrentes, (Hépatite 
virale…)

• Hépatopathies chroniques préexistantes à la 
grossesse (cirrhose décompensée…).

3 groupes



En Réanimation de Sfax

   

89051 accouchements
(10 ans)

419 Transferts en réanimation
(4.5/1000)



Motifs de Transfert

HTA G compliquée 260 cas  62%

Hémorragie délivrance 54 cas 13%

SHAG 23 cas 6%

Rupture utérine 7 cas 3%

Placenta praevia 6 cas 2%

Grossesse extra 3 cas 1%



• La stéatose aiguë gravidique se caractérise par 
une accumulation AG au niveau des hépatocytes 
(3éme trimestre)

•  Décrite depuis 1857

•  En 1940: SHEEHAN a mieux  précisé cette 
pathologie

     International Journal of Gynecology & Obstetrics 73 2001 215-220                                                         
                                                                                                                                 

NEJM: 1996; 335:569-576

Stéatose Hépatique aigue gravidique 



• Entité Rare: 1/13000- 1/6690
• Plus fréquente au cours des grossesses 

gémellaires (6-25%)
•  Souvent associée avec une HTA 

Gravidique (50%)
• Plus fréquente si BB de sexe masculin 

(2/1-3/1) 
• Mortalité de 85% avant l’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

•  

•                                                                      
                                                 
International Journal of Gynecology & 
Obstetrics 73 2001 215-220                         
                                                                     
                                                                     
                      

•                                                            
Journal of Hepatology 1996; 25:20-27 

•                                                            
NEJM: 1996; 335:569-576

•                                     

Stéatose Hépatique aigue gravidique 



Physiopathologie

Grossesse

Déficit de la β oxydation mitochondriale



Progestérone
Œstrogène 

Rôle des hormones sexuelles
Rôle de certains médicaments

• Rôle des infections 
• libérations de cytokines

Déficit de la β oxydation 
mitochondriale



Altération de la fonction

 mitochondriale

Déficit de la β oxydation mitochondriale

Anomalie du métabolisme 
des lipides Anomalie du métabolisme 

des Glucides

Anomalie du métabolisme 
des protides



Conséquences 

• Anomalies du métabolisme protidique: 
Hyper-ammoniemie

• Anomalie du métabolisme glucidique: 
augmentation de la glycogénolyse

• Anomalie du métabolisme lipidique: 
diminution de la sécrétion des TG (VLDL)



Début de la maladie

• 3éme trimestre: 36 semaines mais il y a des 
cas décrits à la 22 et la 26 semaines (1,2,3)

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

3: NEJM: 1996; 335:569-576
2: Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 1998

1: Obstetrics and Gynecology1999, vol93



Phase pré ictérique
• Signes cliniques: Polymorphisme clinique

  - Prédominance des signes digestifs:
      * Douleurs abdominales: 
           - 50 à 80% des cas
           - Siège: épigastrique, HCDT, Diffuse
           - Types: crampe, brûlure, pesanteur
      
     * Nausées, vomissements (70à 100%)
      

2: NEJM: 1996; 335:569-576

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



Phase pré ictérique

• Signes généraux:

     - Asthénie, Anorexie, Vomissement

     - Fébricule sans foyer infectieux

     - céphalées, Tachycardie 

     - Prurit très rare +++

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

2: The journal of emergency medicine, 1999



Phase pré ictérique

• Autres signes:
 * Œdème des MI

 * HTA (50%)

 * Protéinurie 

 * Syndrome polyuropolydipsique: 

Diabète insipide N                        Diabète insipide C

Dégradation périphérique de l’ADH



Phase ictérique

• début: 2 à 15 jours après les premiers 
symptômes

• Ictère:
    *  Cutanéo-muqueux
    *  Intensité Variable
    *  Aggravation rapide 
    *  Précède l’accouchement le plus souvent
    *  Rarement associé a un prurit
 

1: Obstetrics and Gynecology1999, vol93 2: Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 19983: NEJM: 1996; 335:569-576



Phase ictérique

• Persistance et aggravation de la 
symptomatologie initiale:

   - Digestive

   - AEG

   - Neurologique   



Formes graves

• IRA: - Hypo volémie

            - CIVD

            -  Atteinte du parenchyme rénal
• Ascite (HTP)
• Atteinte pancréatique
• Complications iatrogènes 

(thromboembolique, Infectieuses)



Formes Graves

• Complications Hémorragiques

           - Hémorragie digestive

           - Hémorragie Génitale
• Troubles neurologiques

           - Hyperammoniémie

           - Hypoglycémie

           - CIVD

Troubles de
 la conscience

Pronostic 
Maternel



Tableau Biologique

• Cytolyse hépatique:+++

         - ASAT (5 à 10 fois la normale)

         - ALAT (5 à 10 fois la normale)
• Hyper bilirubinémie:+++ 
        - Constante
        - Prédominance conjugué (80% des cas)
        - 3 à 5 fois la normale  

 Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 1998
 NEJM: 1996; 335:569-576



Tableau Biologique

* Fonction Hépatique: Insuffisance HC+++
     * Hypoglycémie (constante+ sévère)
     * Hypoalbuminémie
     * Chute des facteurs (I, II, V, VII, X)
     * Hyperammoniemie
• Troubles de l’hémostase: CIVD+ IHC (75%)

        - Thrombopénie

        - PDF augmentés

        - Fibrinogène bas

        - ATIII diminuée+++

La CIVD peut persister plusieurs jours après l’accouchement



Tableau Biologique

• La Fonction rénale:

     - Insuffisance rénale

     - Hyper uricémie (80% des cas)
• Hématologie:

     - Hyperleucocytose à PNN

     - Thrombopénie

     - Anémie



Association Stéatose et CIVD



SHAG

Diminution progressive de la synthèse 
des facteurs de coagulation: 

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



SHAG

Thrombopénie
(96%)Atteinte qualitative 

des plaquettes

* Défaut de synthèse 
médullaire,

 
* Un hypersplénisme 

chute de l'ADP 
intracellulaire 



Facteur 
Tissulaire



Stéatose gravidique

Libération de 
FT

Diminution de la 
synthèse des facteurs 
de coagulation + 
Thrombopénie

Thrombose

Consommation des  
facteurs de 

coagulations

Hémorragie

Hémorragie de la 
délivrance

CIVD



Hemostatic Balance

ATIII
Clotting Factors

Tissue factor*

PAI-1

Antiplasmin
TFPI

Prot. C

Prot. S

Procoagulant Anticoagulant

Fibrinolytic System



Cette CIVD est en faveur du diagnostic de la SHAG. 
Elle est observée dans 81% des cas 

NEJM: 1996; 335:569-576

CIVD DMV
Décès



Autres Explorations

• Echographie abdominale:
   - Hyper-echogénicité hépatique d’apparition variable dans le 

temps
   - retour à la normale en 5 à 15 jours
   - Examen peu sensible

• Scanner  abdominal:
   - baisse de la densité du parenchyme hépatique par rapport 

aux vaisseaux intra hépatiques 

• IRM  abdominale:Se<10%

   

Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 1998



Histologie 

• Architecture hépatique toujours conservée
• Topographie: centro et / ou médio lobulaire
• Anomalies: - ballonisation+++

                   - petites vésicules +++

                   - grandes vésicules (rare)

                   - jamais de nécrose

                   - infiltration cellulaire modérée

  NEJM: 1996; 335:569-576   

Prim care Update Ob/Gyns, vol5, 1998

Stéatose Micro-vacuolaire



Stéatose Micro-vacuolaire



Au Total Au Total 



+
+ +
+

+

+ + +

+ +
+ + + +
+ +

+ +
+ +

+

+



Sensibilité: 100%

Spécificité: 57%



S
H

A
G

S
H

A
G

Retard 
Diagnostic

Retard PEC 

DMV

SHAG: Urgence



Traitement

I- Traitement Obstetrical

Interruption précoce
 de la grossesse

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 l’interruption de 
la grossesse

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

  NEJM: 1996; 335:569-576   

Pourquoi Interruption précoce
 de la grossesse???



Réanimation Respiratoire



Traitement Symptomatique

• Hypovolémie: remplissage

      * Cristalloïdes

     * Albumine 20-60g/24H

     * Macromolécules



Traitement Symptomatique

Troubles de la Coagulation

  - Plasma frais congelé (PFC): 20ml/kg

  si TP<50%

  - Anti-fibrinolytique

  - Plaquettes si plaquettes < 50000

  - Culots globulaire si Anémie

XXII ème conférence de consensus en réanimation et médecine d'urgence 
sur les Coagulations Intra-Vasculaires Disséminées (CIVD) en réanimation 

Catéc
holamines 



Traitement Symptomatique

• Hypoglycémie

    - perfusion de glucose

    - surveillance de la glycémie

    - surveillance de la glycémie au 
doigt

    - Glucagon n’est pas efficace+++



Traitement Symptomatique

• Traitement de l’IRA:

     - Correction de la volémie

     - les diurétiques

     - EER
• Traitement de l’insuffisance hépatique:

     - lutter contre l’hyperammoniémie

     (Néomycine, Lactulose, régime hypo protidique)



Traitement Symptomatique 

• Devant l’installation de coma:
  - Assurer la LVA
  - Ventilation efficace
  - Surveillance clinique, radiologique et 

gazométrique
  - 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 à 23% 

   
 Obstetrics and Gynecology 1999, 93: 811_812

      Obstetrics and Gynecology 2002, 76: 27_31



1. Pathologie peu fréquente mais grave

STEATOSE HEPATIQUE AIGUE GRAVIDIQUE

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

3. Bilan Hépatique: grande orientation diagnostique+++

4. Éliminer les autres Diagnostics différentiels 

6. Traitement: évacuation utérine 

5. Diagnostic précoce: Transforme le Pronostic +++

7 Messages-clefs



7. Prise en charge: collaboration étroite



Diagnostic précoce du SHAG

Sauver la mère: Joie familiale 



Diagnostic précoce du SHAG

Sauver la mère: Joie familiale 



Merci



Hémorragies graves 

du Post-partum

Pr Kamel KOLSI

CHU Hédi Chaker  Sfax  Tunisie

JCOR;  Hammamet  20 Mai  2017





Maternal Mortality Ratio MMR, 2015

World 1990

400

1995

370

2000

340

2015 - 44 %   : past 25years

216           

Objectif: - 75%  (100)!!

new agenda : reduce the 
global MMR to less than 70 per 100 000 live 

births by 2030

MMR  WORLD; 2015: 216 

100 000 deaths , 2015 



Taux Mortalité Maternelle en Tunisie

Enquête 1994 : TMM: 68,9 

HPP: 1ère cause = 34,3 %

Enquête 2008 : TMM: 44.8

(- 35 %) 

2

0

0





HPP:

50 à

7

50 % des morts: les premières 24 H 

Enquête nationale 

confidentielle sur les morts 

maternelles 

France, 2007-2009 





Hémorragie du postpartum HPP: 

définitions



Hémorragie du postpartum HPP: 

définitions



Hémorragie du postpartum HPP: 

définitions

5 à 10% des accouchements

Perte de sang:        >  500ml  si voie basse 

>  1 litre  si césarienne

Perte de sang:        >  500ml  



Hémorragie GRAVE du postpartum: 

définitions

 Perte de sang      > 1 litre

Estimation des pertes sanguines

difficile !!!

• Estimation visuelle directe  !!!

• Volume: Sacs collecteurs transparents ++
Strand.Trop Doct 2003;33:215–6.

• Hémocue  +++



Hémorragie GRAVE du postpartum: 

définitions

 Perte de sang      > 1 litre

 Altération  grave des  

constantes  hémodynamiques

 Souvent TARDIFS

Parfois saignement brutal 

et à grand débit +++



Débit utérin passe de 50-100 mL/min au début

de la grossesse à 500-800 mL/min à terme



Hémorragie GRAVE du postpartum: 

définitions

Perte de sang      > 1 litre 

 Altération  grave  des  constantes  hémodynamiques

 Transfusion massive: > 4 CGR en moins de 1 h 

> 10 CGR en moins de 24 h

 Perte d’au moins  3g/dl d’Hb  ou  10% d’Hte

 Embolisation ; Chirurgie d’hémostase

 Trouble de l’hémostase,  USI,  décès

1 % des accouchements = 20% HPP



Hémorragie GRAVE du postpartum: 

En pratique:



LES OBJECTIFS

 ASPECTS ORGANISATIONELS

PARTICULARITES  DE  L’HEMOSTASE

ASPECTS  THERAPEUTIQUES



Balance de l’hémostase au cours du 3ème trimestre

Hypercoagulabilité

Hypofibrinolyse

Fibrinogène 

Fact II, VII, X, VIII-vWf PAI  ( I et II)

Activité  Protéine S       

Booth. Thromb Hemost 1988



Rétraction Utérine +++

HEMOSTASE





LES OBJECTIFS

 ASPECTS ORGANISATIONELS

PARTICULARITES  DE  L’HEMOSTASE

ASPECTS  THERAPEUTIQUES



Major Obstetric Hemorrhage

Frederic J. Mercier, MD, PhDa,*,
Marc Van de Velde, MD, PhDb

aDepartment of Anesthesia and Intensive Care, Hopital Antoine Beclered APHP

and Universite Paris-Sud, 157 rue de la Porte de Trivaux,

92141 Clamart Cedex BP 405, France
bDepartment of Anaesthesiology, University Hospitals Gasthuisberg,

Katholieke Universiteit Leuven, Herestraat 49, B-3000 Leuven, Belgium

Major obstetric hemorrhage remains the leading cause of maternal mor-

tality and morbidity worldwide [1]. In addition, even in many developed

countries, it is also the maternal complication for which the highest rate

of substandard care and potential avoidance are observed [2]. I t is thus

important to have a thorough knowledge of the pathophysiology, etiology,

and therapeutic options of major obstetric hemorrhage. However, the key

point is a well-defined and multidisciplinary approach that aims to act

quickly and avoid omissions or conflicting strategies that are likely to occur

in this stressful situation. This strategy, based on national or international

guidelines, has to be discussed and agreed on in every maternity unit and

finally written down as a local consensual procedure.

Antepartum hemorrhage

Antepartum hemorrhageisa relatively frequent problem, occurring in 5%

to 6% of pregnant women [1]. Many cases originate from benign pathology

and will not result in significant maternal or fetal morbidity [1]. Approxi-

mately half of thecasesresult from unknown origin [3]. Despiteearlier claims,

recent evidence suggests that antepartum hemorrhage of unknown origin

does produce more premature labor and delivery and, subsequently, more

fetal and neonatal problems [3]. Cases with abnormal placentation, usually

placenta previa or placental abruption, can result in serious complications

for both mother and child.

* Corresponding author.

E-mail address: frederic.mercier@abc.aphp.fr (F.J. Mercier).

1932-2275/08/$ - see front matter Ó 2008 Elsevier Inc. All rights reserved.

doi:10.1016/j.anclin.2007.11.008 anesthesiology.theclinics.com
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LE SEUL BUT  DU GYNECOLOGUE:

ARRETER le SAIGNEMENT

STRATEGIE de DAMAGE CONTROL



Le ballonnet de BAKRI



T0+60mn

T0+90mn



Embolisations artérielles sélectives
(tronc antérieur des hypogastriques, cervico vaginales)             

Avantages +++
-Technique efficace : Succés 97 à 100%  

- Contôle visuel direct du vaisseau qui saigne 

- Préserve la fertilité 

- N’interdit pas le recours à une chirurgie radicale 
secondaire.   

Inconvénients

- Plateau technique  à distance

- Stabilité hémodynamique

- Arrêt Nalador ;

- Surveillance globe difficile



Capitonnage des parois utérines : 

technique de Cho

29

mercredi 10 février 2010



Chirurgie : technique de B-Lynch

28

mercredi 10 février 2010



 Ligature vasculaire élective

-Triple ligature (artères utérines, ligaments 

ronds ,utéro ovariens)      

- Ligature des artères hypogastriques

 Hystérectomie d’hémostase 

- Ultime recours , décision ni trop tôt ni    

trop  tard 

- Chirurgie potentiellement longue et    

hémorragique



LES OBJECTIFS

 ASPECTS ORGANISATIONELS

PARTICULARITES  DE  L’HEMOSTASE

ASPECTS  THERAPEUTIQUES

: LA REANIMATION



2017, Vol 124 P216


American College of Obstetricians and 

Gynecologists (ACOG); 


Royal College of Obstetricians and 

Gynecologists (RCOG),United Kingdom;


Royal Australian and New Zealand College of 

Obstetricians and Gynecologists (RANZCOG); 


Society of Obstetricians and Gynecologists of 

Canada (SOGC); 


French College of Gynaecologists and 

Obstetricians (CNGOF) in collaboration with the 

French Society of Anesthesiology and Intensive 

Care (SFAR).



2017, Vol 124 P216

On the basis of our review, we identified 

important differences in national and 

international societies’ recommendations 

for transfusion and PBM. 

In the light of PBM advances in the 

nonobstetric setting, obstetric societies 

should determine the applicability of 

these recommendations in the obstetric 

setting. 



PRISE LES REFERENCESGIES SEVERES DU POLYTRAUMATISE

Recommandations sur la réanimation du 
choc hémorragique (RFE) Décembre 2014



PRISE EN CHARGE DES HEMORRAGIES SEVERES DU 
POLYTRAUMATISE

COAGULOPATHIE

ACIDOSE HYPOTHERMIE

Cosgriff J Trauma 1997

Kashuk J Trauma 1982

PREVENTION PRECOCE DE LA TRIADE LETHALE

 Eviter son installation 

 Eviter son aggravation



Réchauffement actif multimodal

- Maintien température > 35°

- Couvertures à air pulsé +++

- Réchauffement des PSL et liquides de 

remplissage

- Température de l’environnement (blocs)

PRISE EN CHARGE DES HEMORRAGIES SEVERES DU 
POLYTRAUMATISEPREVENTION DE L’HYPOTHERMIE



PRISE EN CHARGE DES HEMORRAGIES SEVERES DU 
POLYTRAUMATISE

DIAGNOSTIC PRECOCE: TESTS D’HEMOSTASE



Tests de biologie standard

• Monitoring hémostatique classique

• TP, TCA, INR, numération plaquettaire, fibrinogène

• Hypothermie ?

• Résultats décalés / traitements

• Lactate

• Base-déficit



Tests de biologie délocalisée

• Au lit du patient = gain de temps

• Hemocue®

• Coagucheck®

• Thromboelastométrie ROTEM® - TEG®



ROTEM® FIBTEM-guided fibrinogen dosing 



LE REMPLISSAGE 

VASCULAIRE
*Dans les formes graves, le remplissage  EXCLUSIF 

(cristalloïde ou colloïdes) en l'absence de transfusion :

Augmente  les pertes sanguines, 
l'hémodilution et la mortalité .

Bickell .N Engl J Med 1994 ; 331 : 1105-9

* A  pour but, en attendant les produits sanguins:

- d'éviter le désamorçage hypovolémique 

- de maintenir une pression « suffisante » 

Concept de low volume fluid resuscitation









TRANSFUSION 

SANGUINE



Objectifs de la transfusion
• Taux d’Hb entre 7 et 9 g/dL,

• TP< 1,5 fois la normale (INR < 2)

• TCA< 2 fois la normale, 

• Plaquettes > 50  000 ;  > 75 000  si saignement persiste

• Taux de fibrinogène plasmatique > 2 g/L . 

 facteur  indépendant de risque hémorragique en obstétrique

• Administration précoce de PFC ?

Ratio PFC : CGR  1:1  ou 1:2



 IDENTIFICATION DES PARTURIENTES A RISQUE  TS



 Preemptive Blood Ordering or predelivery

blood ordering

- Suspected abnormal placentation



 Risk-stratifying patients based on the 

presence/absence of selected risk factors for 

PPH and pretransfusion testing:

Low no prenatal pre- transfusion testing => 2,1%

Medium  type and screen testing => 4,5%

High risk // + cross-match for 2 U RBC  => 22,6%
. 

Obstetric Hemorrhage Toolkit Hospital Level 

Implementation Guide. 
The California Maternal Quality Care Collaborative (CMQCC). 

Bingham D,  Stanford University; 2010. 



Protocole transfusionnel Parturiente à Sfax

• Risque faible :    GS (1ère deter)

• Risque modéré:  carte GS (2ème deter +phénotype)

• Risque  élevé:     carte GS  phénotype + cross match

pour 2CGR à garder au CRTS

• Placenta acreta : Carte de GS + 2CGR prêts au bloc

 RAI :  femme Rhésus D – au T2 et T3; femme multi P, 

transfusée, après chaque transfusion , après incident transf

Tous les CGR sont phénotypés (Rhésus D, Kell) élargies 

en cas de : polytransfusé ; futur greffe rénale



PFC

Ratio PFC / CGR











LE FIBRINOGENE



What are the options for supplementing fibrinogen? 

Therapeutic plasma Cryoprecipitate Fibrinogen concentrate 

There are different therapeutic interventions available -  controlled studies are 
in progress to evaluate the suitability of fibrinogen concentrate in complex 

cardiac surgery 



The
 

decrease
 

of
 

fibrinogen
 

is
 

an early
 

predictor
 

of
 

the
 severity

 

of
 

postpartum
 

haemorrhage

•
 

La concentration du fibrinogène est le seul 

paramètre indépendant qui soit associé
 

avec 

une évolution sévère de l’HPPP.

•
 

Taux FI > 4 g/l = VPN 79% [68-89%], 

•
 

Taux FI < 2 g/l = VPP 100% [71-100%].

•

 

La valeur prédictive de ces résultats s’accentuent de H0 à

 

H4.

D.Charbit, L.Mandelbrot, E.Samain, D. de Prost for the

 

PPH study

 

group. J Thromb

 

Haemostasis

 

2006



Association between fibrinogen level and severity 

of postpartum haemorrhage: 

secondary analysis of a prospective trial.

Cortet M,   BJA    2012



inclusion criteria were Caesarean section with an estimated perioperative 

blood loss .1 litre or vaginal delivery with either estimated blood loss .0.5 litre 



Confidentiel

PROTOCOLE

14

A randomised, multicentre, double-blind, placebo-controlled study

• on the efficacy and safety

• of a therapeutic strategy of post-partum haemorrhage

• comparing early administration of human fibrinogen versus placebo

• in patients treated with intravenous prostaglandins

• following vaginal delivery.

Short title: FIbrinogen in haemorrhage of DELivery: FIDEL







Le Facteur VII activé 

(Novoseven*)



J Thromb Haemost 2015; 13: 520–9. 

The use of rhFVIIa in severe PPH may be useful in 
designing a double-blind trial, which is now needed
before strong recommendations can be made. 





Acide Tranéxamique 

(Exacyl*)

Objectif:

Bloquer la fibrinolyse excessive et 

Maintenir la fermeté du caillot formé
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Forest plot demonstrating effects of TXA on the 

incidence of post-partum hemorrhage
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Forest plot demonstrating effects of TXA on the on the 

requirement of post- partum transfusion. 



Although prophylactic TXA administration may be

associated with:

- a decreased incidence of PPH following delivery

(OR 0.32, 95% CI 0.17 - 0.59, P=0.0006), 

- a reduction in mean blood loss by 149.1 ml 

(95% CI 112.9 - 185.2, P < 0.00001)

- a reduction in RBC transfusions 

(OR 0.28, 95% CI 0.15 - 0.49, P<0.00001)  

- a reduction in the use of additional uterotonics

(OR 0.45, 95% CI 0.30 - 0.66, P<0.00001).

- There appeared to be no increased risk of VTE 

- no difference in LOS associated with TXA use 

 existing evidence is insufficient for any

definitive recommendations secondary to

poor to moderate quality of the literature



Acide Tranéxamique:

• Efficace :  réduit le saignement  et les
Transfusions ?

si < 3h  du début du saignement

• Coût  faible +++

• Innocuité : Pas d’effets indésirables.





LES OBJECTIFS

 ASPECTS ORGANISATIONELS

PARTICULARITES  DE  L’HEMOSTASE

ASPECTS  THERAPEUTIQUES
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 Prise en charge TRANS-PROFESSIONNELLE
Médecins                TSA                  Infirmiers

Aide-Soignants                               Brancardiers

 Course contre la montre

ASPECTS ORGANISATIONNELS

 Prise en charge MULTIDISCIPLINAIRE
Anesthésistes-réanimateurs            Obstétriciens

Radiologues interventionnels

 PROBLEME MAJEUR en Tunisie +++

 Organisation des soins en RESEAU +++ 



 Un contact direct est indispensable: Accord  

téléphonique  PREALABLE  +++

 La décision finale de réaliser le transport est 

multidisciplinaire

 Après correction des défaillances vitales +++

NON: EC incontrôlable, saignement abondant

 Après avoir éliminer une indication préférentielle 

de laparotomie (hémopéritoine)

TRANSPORT INTER-HOSPITALIER 



 Obligation de poursuivre la réanimation: TS 

(Hb>8), Sulprostone, Ballon de tamponnement IU

 DEUX Abords veineux ?   Couverture +++

 Lettre: nom, prénom; date de naissance LISIBLES+++

 LA CARTE DE GROUPE: « l’originale »

 TRANSFERT MEDICALISE  /   PSL +++ 

 MEDICAMENTS ET MATERIEL DE REA 

TRANSPORT INTER-HOSPITALIER 



 Maitrise de l’accès aux PSL

 Procédure d’urgence vitale largement 
diffusée dans l’établissement

 Une coordination entre les équipes 

 La disponibilité des résultats des examens 
immuno-hématologiques (groupes et 
phénotypes sanguins) doit être vérifiée dès 
l’entrée en salle de travail

GESTION ET SECURISATION DE 

LA TRANSFUSION SANGUINE 



PB1: Demande de GS Rhésus et carte de groupe



PB1: Demande de GS Rhésus et carte de groupe







PB2: PRESCRIPTION DES PSL









 Anticiper la demande de PFC du fait de la mise à 
disposition retardée (temps de décongélation)

 Les situations immunologiques complexes dont les 
GS rares doivent faire l’objet d’une attitude 
concertée avec le centre TS

 La disponibilité, parfois limitée dans certains 
établissements, des PSL doit être connue  

GESTION ET SECURISATION DE 

LA TRANSFUSION SANGUINE 



PRISE EN CHARGE DES HEMORRAGIES SEVERES DU 
POLYTRAUMATISE

Des! troubles! de! l’hémostase! peuvent! apparaître! rapidement! au! cours! d’un! choc! hémorragique,!

notamment! dans! les! traumatismes! graves! (37Z39).! Ils! sont! susceptibles! de! favoriser! l’entretien! ou! la!

reprise!du!saignement.!Le!diagnostic!précoce!de!la!coagulopathie!permet!un!traitement!rapide!et!pourrait!

permettre!de!réduire!les!besoins!transfusionnels!et!d’améliorer!le!pronostic.!Le!bilan!d’hémostase!doit!

comprendre! au!minimum! la!mesure! du! taux! de! prothrombine! (TP),! du! fibrinogène! et! la! numération!

plaquettaire.!Enfin,!certains!outils!de!biologie!utilisant!des!techniques!viscoZélastiques!(ROTEM!et!TEG),!

permettent! un! diagnostic! rapide! des! troubles! de! l’hémostase! et! pourraient! être! utilisés! dans! le! but!

d’identifier!la!coagulopathie!avec!des!délais!raccourcis.!!!

iii. Recommandation!

Il! est! recommandé! d’effectuer! sans! retard! le! diagnostic! et! le! traitement! des! troubles! de! l'hémostase!

(GRADE!1+).!!

!
n. Recommandation,14,,

i. Libellé!de!la!question!

FautZil!élaborer!des!procédures!locales!de!gestion!de!l'hémorragie!massive!?!

ii. Argumentaire!

Cette!procédure!institutionnalisée,!qui!nécessite!la!mise!en!place!de!protocoles,!vise!à!réduire!les!délais!de!

traitement! des! troubles! de! l’hémostase! et! améliore! le! pronostic! (40,! 41).! L’utilisation! de! procédure!

permet!de!diminuer!de!la!mortalité!de!31%!(RR!0·69,!95%!CI!0·55,!0·87)!sans!augmentation!de!produits!

sanguins!transfusés!voire!même!une!diminution!des!plasmas!frais!congelés!chez!les!patients!traumatisés!

(41).! Les! protocoles! doivent! être! élaborés! avec! une! approche! multidisciplinaire! (urgentistes,!

anesthésistesZréanimateurs,! réanimateurs,! hémobiologistes,! personnel! des! sites! de! transfusion,!

spécialistes!de!l’hémostase,!chirurgiens,!cadres!infirmiers.!Dans!ces!protocoles!sont!définis!le!nombre!de!

produits! hémostatiques! (produits! sanguins! labiles! et! stables),! leur! séquence! d'administration! et! la!

procédure!de!délivrance!rapide.!Les!produits!sanguins!peuvent!être!distribués!conjointement,!en!"packs!

hémostatiques",!au!sein!desquels! figure! la!notion!de!ratio!entre!CGR,!plasma!et!plaquettes.!Ces!packs!

incluent!un!nombre!prédéfini!de!CGR,!de!plasma!et!de!plaquettes,!à!transfuser!simultanément!et!de!façon!

répétée!jusqu'à!stabilisation!du!patient.!Si!on!ne!dispose!pas!de!résultats!immunohématologiques,!des!

CGR!O!RH1!KELZ1!sont!utilisés!jusqu'à!détermination!du!groupe!du!patient,!!sauf!pour!la!femme!de!la!

naissance!jusqu’à!la!fin!de!la!période!procréatrice,!pour!laquelle!les!CGR!O!RHZ1!KELZ1!sont!recommandés!

en!première!intention!et!dans!les!limites!de!la!disponibilité.!Par!la!suite,!la!transfusion!doit!se!poursuivre!

en!respectant!au!mieux!la!compatibilité!ABOZRH.!

iii. Recommandation!

Il!est!recommandé!qu’une!procédure!locale!de!gestion!de!l'hémorragie!massive!soit!élaborée!dans!chaque!

structure!médicoZchirurgicale!avec!une!approche!multidisciplinaire!(GRADE!1+).!!

!

Des! troubles! de! l’hémostase! peuvent! apparaître! rapidement! au! cours! d’un! choc! hémorragique,!
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Il! est! recommandé! d’effectuer! sans! retard! le! diagnostic! et! le! traitement! des! troubles! de! l'hémostase!

(GRADE!1+).!!

!
n. Recommandation,14,,

i. Libellé!de!la!question!

FautZil!élaborer!des!procédures!locales!de!gestion!de!l'hémorragie!massive!?!

ii. Argumentaire!

Cette!procédure!institutionnalisée,!qui!nécessite!la!mise!en!place!de!protocoles,!vise!à!réduire!les!délais!de!
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permet!de!diminuer!de!la!mortalité!de!31%!(RR!0·69,!95%!CI!0·55,!0·87)!sans!augmentation!de!produits!

sanguins!transfusés!voire!même!une!diminution!des!plasmas!frais!congelés!chez!les!patients!traumatisés!

(41).! Les! protocoles! doivent! être! élaborés! avec! une! approche! multidisciplinaire! (urgentistes,!

anesthésistesZréanimateurs,! réanimateurs,! hémobiologistes,! personnel! des! sites! de! transfusion,!

spécialistes!de!l’hémostase,!chirurgiens,!cadres!infirmiers.!Dans!ces!protocoles!sont!définis!le!nombre!de!

produits! hémostatiques! (produits! sanguins! labiles! et! stables),! leur! séquence! d'administration! et! la!

procédure!de!délivrance!rapide.!Les!produits!sanguins!peuvent!être!distribués!conjointement,!en!"packs!

hémostatiques",!au!sein!desquels! figure! la!notion!de!ratio!entre!CGR,!plasma!et!plaquettes.!Ces!packs!

incluent!un!nombre!prédéfini!de!CGR,!de!plasma!et!de!plaquettes,!à!transfuser!simultanément!et!de!façon!
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Recommandations sur la réanimation du choc hémorragique (RFE) 
Décembre 2014

ASPECTS PRATIQUES: LES PROTOCOLES



L’hémorragie du postpartum:

 Véritable problème de santé publique 

 UNE ORGANISATION  REFLECHIE DES 
SOINS EN RESEAU POUR LES PARTURIENTES: 

PRIORITE  DE NOTRE SYSTEME  DE  SANTE

 UNE ORGANISATION SANS FAILLE DANS 
LES MATERNITES S’IMPOSE: 

PROTOCOLES / CHECK LIST / TRAVAIL EN EQUIPE        

MULTIDISCIPLINAIRE ET TRANS PROFESSIONELLE

CONCLUSION



 PREVENIR  LA  TRIADE LETHALE +++

 Ratio PFC / CGR entre 1:2 et 1:1

Plaquettes : administration précoce  > 50 G/L

Fibrinogène = Objectif > 2 g/L

 Acide Tranéxamique  1g  avant  H3

 PRONOSTIC = PRECOCITE   DU DIAGNOSTIC 

Surveillance rapprochée  deux heures

en post-partum: Saignement vaginal+++,  Tonicité utérine,  Etat général, 

coloration,  Paramètres vitaux  (FC+++)





Cardiomyopathie du Péripartum 

Fahmi DACHRAOUI 

Réanimation Polyvalente - Monastir 

Hammamet, 20 Mai 2017 



2016-2017



Défit: Distinction 

Modification physiologiques 

≠ 
Pathologie  cardio-vasculaire 

Confusion →retard et/ou  mauvais diagnostic 



Histoire  en   quelques  dates 





2000 

Dysfonction VG 
Hibbard JU A modified definition for peripartum cardiomyopathy and prognosis based 
on echocardiography. Obstet Gynecol 1999;94:311– 6.



Epidémiologie 



Incidence: variable   

Haïti :1/300

USA :1/4000

Afrique :1/400





60 %   



Facteurs de risque 



Age TocolyseAfricaineMultiparité 



Facteurs de risque 



Int. J. Mol. Sci. 2015, 16, 7644-7654

Cas familiaux 

Sélénium 

30% sans aucun facteur de risque…





Donc au cours de la grossesse  
Reprogrammation

Hormonale

 Métabolique

 Hémodynamique  

La question 



2006



Physiopathologie 

Hypothèses !!!



James D Felt

Parvovirus B19
Coxsackievirus





Diagnostic



Présentations cliniques

•Symptomatologie cardiaque 
•oedème aigu du poumon 
•troubles du rythme 
•insuffisance C globale 
•embolie artérielle 

• Arrêt cardio-respiratoire 

•Symptômes « classiques » de 
la grossesse 

•asthénie 
•douleurs abdominales 
•dyspnée (anémie) 
•oedèmes

• Oxygéno-dependance
• Toux persistante





Echo         graphie



Hypokinésie - Dilatation 



IM IT



T. compliance ↑ PRG 



Thrombus VG 



Echo 2D strain

• L’imagerie de strain et de strain rate est un outil de
quantification précise de la fonction et de la contractilité
myocardiques.

• Elle analyse le déplacement myocardique par le tracking
des speckles (marqueurs acoustiques naturels) au sein de
l’image ultrasonique bidimensionnelle

Echocardiographie 2D strain



Mouvements du cœur
dans les 3 plans

-hauteur
-largeur
-rotation

Echocardiographie 2D-strain



Echocardiographie 2D strain





• Fonction VG 
• Dimensions VG
• Rehaussement tardif après injection gadolinium

CMPP

IRM



Biopsie endomyocardique

“Endomyocardial biopsy may be considered in view of a strong clinical
suspicion of myocarditis or no improvement after 2 weeks of optimal medical
therapy for heart failure, especially if malignant ventricular arrhythmias are
present and the diagnosis of giant cell myocarditis is being considered.
Cardiac MRI can be a useful technique to guide site of biopsy to improve the
diagnostic yield”

Selon le moment pendant lequel on réalise la biopsie dans l’histoire de la
maladie ou suivant l’endroit où il est effectué, les résultats histologiques sont
très variables!!



Diagnostics différentiels 



European Journal of Heart Failure  2016

Diagnostics différentiels 

Thyrotoxicose – Sepsis



K J Intern Med 2017;32:393-403 

Flow chart for suspected peripartum cardiomyopathy 



Prise en charge 2017  

Pas de traitement spécifique 



Prise en charge

Défaillance
cardiaque





2016





• 20 patientes avec CMPP récente et FEVG < 35%
• Randomisées bromocriptine (5 mg/24h 2 semaines 

puis 2,5 mg/24h 6 semaines) vs  pas de ttt
• End-point: Décès / NYHA III-IV / FEVG < 35% à 6 mois

Circulation 2010









Mars 2017 

• European Society of Cardiology (ESC) vs. non-ESC countries
• 500 patients with PPCM entered by 31 March 2016, data of the first 411 patients 

with completed case record forms 
• 43 countries



BBIEC/ARAII
mineralocorticoid

Receptor
antagonists

Diurétiques    Brompcriptine Ivabradine digoxine



« Thérapeutiques d’exception »





• Pentoxifylline (antiTNF-alpha) (30 patientes,Sliwa K; Eur J Heart Fail. 2002)

• Immunoglobulines (6 patientes-Bozkurt B; J Am Coll Cardiol. 1999)

• Défibrillateur AI ( EF < 30% malgré traitement 
ou arythmie ventriculaire ou QRS > 120)

• Anticoagulation (FEVG<25%)

• Mechanical Assist Device –ECMO -BCPIA

• Heart Transplantation 
Cardiology in Review • Volume 23, Number 2, March/April 2015 



Pronostic 



Mortalité 

• Mortalité ≈10-16% à 6 mois

Sliwa et al. Eur J Heart Fail 2010;12:767-78

• Meilleur pronostic que les autres cardiomyopathies

Felker et al. N Engl J Med 2000;342:1077-84



Mortalité : Timing 



MCPP

50-60%
Guérison

totale
(3-6 mois)

Evènements indésirables majeurs :
Choc irréversible, greffe, décès, ACR, assistance,
ECMO, Tr du rythme (pacemaker, defib),

Insuff cardiaque chronique

facteurs de mauvais
pronostic:
Echo+++

20-30%
Guérison
partielle

182 patientes



Journal of cardiac falure vol 17 N°5 2011



• Gravité de la défaillance HD initiale (FEVG) 
et sa réponse au ttt  

• Complications emboliques  
• Existence d’une cardiopathie séquellaire 

au delà du 6 ème  mois après diagnostic 

CMPP: Facteurs de mauvais pronostic



Une nouvelle grossesse 



The American Journal of Cardiology Vol. 93 June 1, 2004 

FEVG TNF



VOL. 64, NO. 15, 2014 



Recommandations avant nouvelle grossesse

• CID si FE < 50%
• Déconseillée même si FE normale (20% récidive)
• Arrêt des IEC 3 mois avant la grossesse (test !)
• Echographie de référence sans IEC (car sont CID si grossesse)

• Epreuve d’effort conseillée
• Surveillance par BNP + écho
• Information (ITG)
• Traitement bromocryptine après naissance ?



Take home messages 



Ce qu’on sait 
• Incidence variable 

• Caractéristiques semblables

• HTA- Femme africaine 

• Les complications les plus graves peuvent être 
diminuées ou évitées

• La récupération complète se produit plus 
fréquemment qu'avec toute autre cardiomyopathie

• Auto-immunité-inflammation

• Des guidelines efficaces fondées sur des preuves 
disponibles 

• Nouvelle grossesse :  à risque 



Des questions 

• Les «déclencheurs» réels qui initient le processus

• Rôle du virus dans la pathogenèse

• Incidence plus élevée/ plus sévère   chez les 
africaines :  prédisposition génétique

• Prolactine / inhibition de la prolactine

• Pourquoi certaines patientes ayant récupérés ont-ils 
une rechute d'insuffisance cardiaque lors des 
grossesses ultérieures? 

• Rôle des micronutriments et des métaux traces dans 
la pathogenèse

• Biomarqueurs 



Merci pour votre attention

Des questions …Des remarques 


