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L’embolie de liquide amniotique est un évènement rarissime mais
mal connu dont l'incidence est grossièrement estimée à 1/8 000 à
1/80 000 grossesses [1-4]. Sa survenue brutale le plus souvent lors du
travail ou immédiatement après l'accouchement, le tableau clinique
polymorphe sans symptômes annonciateurs et l'absence de diagnostic
biologique validé, expliquent la gravité de cette pathologie entachée
d’une mortalité maternelle élevée. Le passage de liquide amniotique
par rupture de la barrière utéro-placentaire peut se faire au niveau des
veines endocervicales, du site d'insertion placentaire, et des lésions
utérines postraumatiques [3, 5]. Cette effraction de liquide amniotique
dans la circulation maternelle entraîne une hypertension artérielle pul-
monaire et une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). Elle se
manifeste le plus souvent par un malaise, une dyspnée, puis un col-
lapsus cardio-vasculaire, qui se compliquent d’un syndrome hémorra-
gique et d'une défaillance multiviscérale en liaison avec la CIVD et la
réaction anaphylactique induite [6, 7].
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I. EXPLORATIONS BIOLOGIQUES

Elles s’inscrivent dans un tableau clinique évocateur nécessitant
des explorations paracliniques ciblées sur les fonctions cardiaque (élec-
trocardiogramme, échographie cardiaque) et pulmonaire. Ainsi, la
radio de poumon permettra de visualiser un œdème consécutif à l'al-
tération de la fonction ventriculaire gauche et /ou aux lésions induites
par le passage de liquide amniotique. L'échographie cardiaque trans-
thoracique caractérisera souvent une dilatation du ventricule droit asso-
ciée à une altération de la fonction systolique du ventricule gauche [8].
L’objectif des explorations biologiques est en premier lieu d’assurer la
prise en charge de cet état de choc maternel, puis d’en préciser les com-
posants et mécanismes, et finalement d’en rechercher l’étiologie
[3, 4].

I-1. Bilan de prise en charge : évaluation des fonctions vitales

L'apport de la biologie dans la prise en charge maternelle consiste
essentiellement à caractériser l'état de choc. L'étude des gaz du sang
artériels évalue le degré d'hypoxie associée à la détresse respiratoire
et à la défaillance circulatoire. Le ionogramme sanguin apprécie quant
à lui les principales fonctions vitales.

Le bilan d'hématologie permet de mesurer l'intensité de l'hémor-
ragie associée. La chute des plaquettes observée sur la numération san-
guine s'inscrit avec le bilan d'hémostase (diminution du fibrinogène,
présence des produits de dégradation du fibrinogène) dans un tableau
de CIVD [1-4]. En effet, le passage de liquide amniotique dans la cir-
culation maternelle active les processus d’hémostase et de coagulation.
Une CIVD est donc souvent associée à l'embolie amniotique et peut
même en être l'un des éléments de découverte.

I-2. Évaluation des mécanismes impliqués :
CIVD et anaphylaxie

Parallèlement au développement d’une CIVD, un processus ana-
phylactique semble occuper une place prépondérante dans l’établisse-
ment de cet état de choc. La CIVD et la réaction anaphylactique
constituent les deux conséquences majeures induites par l’embolie,
qu’elle soit d’origine amniotique ou non.
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On peut apprécier le processus anaphylactique en dosant la tryp-
tase sérique. Cette sérine protéase est un marqueur de dégranulation
mastocytaire qui augmente souvent rapidement et de façon durable en
cas de réaction anaphylactique induite notamment par une embolie
amniotique [3-9]. Le dosage de la tryptase sérique permet donc d’éta-
blir l'existence d'une réaction anaphylactique mais ne statue pas sur la
nature du facteur déclenchant qu'il soit infectieux, médicamenteux ou
amniotique. À la différence de l’histamine, l’augmentation de la
concentration de cette protéine dans la circulation sanguine perdure
plusieurs heures après la réaction, même en post mortem.
L'augmentation de la tryptase sérique n’est cependant pas constante
dans l'embolie amniotique, faisant discuter la place du processus ana-
phylactique dans cette pathologie. Ce dosage qui relève de labora-
toires spécialisés présente donc un intérêt médico-légal. L'absence
d'augmentation de la tryptase permet en effet d'exclure une réaction
anaphylactique à l'origine du choc, en réponse par exemple à l’admi-
nistration d’un anesthésique ou d’un antibiotique.

I-3. Recherche d’une étiologie

Le diagnostic de certitude d’embolie amniotique reste au départ
un diagnostic d’élimination, principalement d’une origine médica-
menteuse ou infectieuse pouvant induire une réaction anaphylactique.

Le diagnostic de certitude consiste tout d’abord à rechercher dans
le compartiment maternel la présence de constituants amniotiques et
de débris cellulaires ovulaires (éléments amniotiques ou méconiaux,
cellules fœtales et placentaires) consécutive à la rupture de la barrière
utéro-placentaire. Ils entraînent une obstruction capillaire responsable
d'une hypertension artérielle pulmonaire, d'un shunt intrapulmonaire
et d'une hypoxie sévère [3-7]. La recherche de ces éléments est sou-
vent réalisée sur des pièces anatomiques d’hystérectomie ou pulmo-
naires à l’autopsie en post mortem. Elle peut aussi se faire sur un culot
globulaire sanguin réalisé sur un prélèvement veineux central ou dans
le liquide broncho-alvéolaire si la patiente est intubée. Il faut pour cela
des conditions strictes de transport (24-48 h maximum) et de conser-
vation (+ 4° C) pour minimiser l’altération cellulaire [10].

L'analyse cytologique au microscope après coloration est délicate
car il faut un œil expérimenté pour différencier une squame fœtale
d’une squame maternelle [11]. Une confirmation par immunohistolo-
gie est nécessaire mais peu de laboratoires disposent d'anticorps spé-
cifiques des antigènes trophoblastiques ou fœtaux qui permettent seuls
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d'établir l'origine ovulaire de ces cellules [12, 13]. La signification
même de la présence de ces cellules dans le compartiment maternel
est toujours sujette à débat car il peut exister un passage physiologique
à bas bruit de cellules trophoblastiques et fœtales. Il faudrait donc
s'orienter vers une numération de ces cellules. Si une telle quantifica-
tion reste aléatoire au niveau cellulaire, elle semble plus accessible si
l'on intéresse à des composants amniotiques qui sont dosables dans la
circulation maternelle.

Le dosage de différentes molécules présentes dans le liquide
amniotique ou le méconium a été proposé. Les mucines, la copropor-
phyrine Zn ont été étudiés mais ces travaux demeurent du domaine
de la recherche [14]. D'autres, tels l'endothéline aux propriétés vaso-
constrictrices et inotrope négative, les différentes fractions du complé-
ment, les leukotriènes et prostaglandines relèvent quant à eux plus de
la compréhension physiopathologique du processus d'embolie amnio-
tique que du diagnostic [15, 16].

Le dosage sérique des molécules utilisées comme marqueurs de la
rupture prématurée des membranes ou de la menace d’accouchement
prématuré notamment l’Insulin like growth factor binding protein-1
[IGFBP-1] dans les sécrétions vaginales semble prometteur [17]. Ces
molécules sont de par leur physiologie présentes en quantité abon-
dante dans le liquide amniotique comparativement au sérum maternel
et leur dosage facilement accessible en pratique courante.

II. PROPOSITION D’UNE CONDUITE À TENIR

Le diagnostic d'embolie amniotique reste difficile à établir en rai-
son de la rareté de cet événement, de sa variabilité clinique, de la pos-
sibilité d'un passage physiologique lors du travail, et de l'absence de
« gold standard » biologique.

En cas de suspicion d'embolie amniotique, le bilan étiologique
consistera à réaliser rapidement et si possible avant toute transfusion
ou perfusion, au moins un prélèvement sérique pour dosage de la
tryptase et de l'IGFBP-1 qui sera conservé pour doser ultérieurement
des toxiques ou des médicaments. On conservera également le tube à
NFS réalisé lors de la prise en charge pour étude du culot cellulaire,
ou mieux on effectuera un tel prélèvement sur une voie centrale
d’abord si elle a été installée. On privilégiera surtout l’étude cinétique
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de ces marqueurs en essayant de collecter des prélèvements sanguins
antérieurs à défaillance clinique mais aussi postérieurs pour détecter la
présence « anormale » de ces composants dans le compartiment
maternel mais surtout caractériser une augmentation de leur concen-
tration concomitante à la défaillance. On associera un prélèvement de
liquide de lavage broncho-alvéolaire si la patiente est intubée, de tis-
sus en cas d’hystérectomie ou d’autopsie. Tous ces prélèvements
devront être bien conservés et analysés rapidement.

Si ce bilan étiologique ne change rien à la prise en charge de la
patiente, il présente un intérêt médico-légal certain, et la prudence
voudrait que le clinicien demande au minimum à son laboratoire de
conserver tout prélèvement biologique réalisé lors de la prise en
charge d’une patiente « suspecte », pour analyse ultérieure.
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