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Résumé

Léclampsie est une manifestation convulsive consécutive a la prééclampsie, favorisée
par Uabsence de prise en charge thérapeutique de la prééclampsie. Parfois inaugurale de
la maladie, sa survenue est décrite jusqu’au quinzieme jour du post-partum.

Des troubles de conscience isolés, des troubles visuels a type de cécité corticale
considérés comme équivalents de la crise doivent donc faire évoquer le diagnostic.

La récupération postcritique doit étre rapide et intégrale, dans le cas contraire
UIRM avec séquences de diffusion permet d’éliminer certains diagnostics différentiels. Elle
objective des lésions a type d’edeme vasogénique prédominant dans le territoire occipital.

Le traitement de la crise d’éclampsie est spécifique et repose sur le sulfate de
magnésium. La prévention repose sur Uéquilibre tensionnel a Uaide d’antihypertenseurs
adaptés a la physiopathogénie de la prééclampsie. Lexistence de signes cliniques
neurologiques est Uindication du sulfate de magnésium a doses préventives.
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Déclaration publique d’intérét

Nous soussignés, Thérese Simonet, Claire Mathieu de Vienne,
Isabelle Desmeulles, Michel Dreyfus, déclarons ne pas avoir d’intérét
direct ou indirect (financier ou en nature) avec un organisme privé,
industriel ou commercial en relation avec le sujet présenté.

Ce texte a été rédigé d’apres les recommandations de la conférence d’experts
« prise en charge multidisciplinaire de la prééclampsie » 2009.

|. DEFINITION

Léclampsie est la survenue d’une crise convulsive dans un
contexte de prééclampsie classique, ou se déclarant simultanément a
deux des critéres suivants [1] :

— hypertension artérielle,

— protéinurie,

— thrombopénie,

— élévation des transaminases.

Une crise d’éclampsie sans véritable hypertension associée est
donc possible.

Pathologie du troisiéme trimestre de la grossesse, elle peut aussi
étre décrite durant les deux premiéres semaines du post-partum [2, 3].

Complication neurologique grave de la prééclampsie, responsable
de 50 000 déces maternels par an dans le monde [4, 5], son incidence
de 0,11 a 2 % varie en fonction des antécédents d’éclampsie, des
impossibilités ou insuffisances de suivi (pays en voie de développe-
ment), des origines afro-ameéricaines de la patiente [6, 7].
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II. CLINIQUE

Les manifestations cliniques sont habituellement celles d’une crise
convulsive typique. Un déficit focal transitoire, des troubles visuels sont
décrits. Des troubles de conscience persistants en période postcritique
sont de mauvais pronostic.

Des prodromes a type de céphalées, hyperréflectivité ostéo-
tendineuse, troubles visuels, cécité transitoire doivent alerter [8, 9]. 1l
existe une relation linéaire entre le niveau de pression artérielle et la
survenue d’une crise d’éclampsie [10].

lIl. PHYSIOPATHOLOGIE : DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

Les données physiopathologiques de la prééclampsie permettent
d’étayer ces prodromes comme précurseurs de la crise. Les dopplers
cérébraux effectués dans le contexte de la prééclampsie, par compa-
raison a une population de parturientes indemnes de pathologie,
mettent en évidence des anomalies de la réactivité vasculaire
cérébrale : baisse des indices de pulsatilité et de résistivité, pression de
perfusion augmentée [11]. Dautorégulation du débit sanguin cérébral
est donc perturbée avec comme double corollaire une moins bonne
tolérance a I’hypertension, les manifestations cliniques étant paralleles
a la gravité de la dysrégulation cérébrale [12] .

Le faible développement de la régulation neurogénique sympa-
thique dans les territoires vasculaires cérébraux postérieurs expliquerait
la prédominance des lésions occipitales, la régulation myogénique
étant, elle, perturbée du fait des lésions endothéliales de la pré-
éclampsie [13].

Imagerie

Limagerie par résonance magnétique (IRM) avec séquences de
diffusion retrouve un cedéme cérébral vasogénique principalement
occipital. Il est généralement régressif sur les IRM de contrdle, et
permet d’intégrer I’éclampsie dans le cadre des encéphalopathies
postérieures réversibles de bon pronostic car présentant le taux de
récupération le plus élevé [14].
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Diagnostics différentiels
La tomodensitométrie (TDM) et 'IRM seront demandées en cas
de contexte clinico-biologique discordant et permettent d’éliminer les
diagnostics différentiels, notamment :
— thrombophlébite cérébrale,
— encéphalite herpétique,
— processus tumoral,
— manifestations neurologiques d’un purpura thrombotique
thrombopénique,
— accident vasculaire cérébral, syndrome des anticorps antiphos-
pholipides, déficit en protéine S, syndrome de CADASIL...

IV. THERAPEUTIQUES

IV.A. Traitement de la crise d'éclampsie

Si la prise en charge est celle d’une crise convulsive classique, les
propositions thérapeutiques sont en adéquation avec les données
physiopathologiques vasculaires et 'imagerie.

IV.A.1. Prise en charge initiale

Mesures non spécifiques

— Eviter les morsures de langue ou lésions traumatiques liées aux
convulsions.

— La position latérale de sécurité en décubitus latéral gauche
permet de limiter le risque d’inhalation, d’éviter le syndrome
cave.

— Une surveillance de la saturation en oxygéne maternelle (SpOy),
de ’hémodynamique maternelle et du rythme cardiaque foetal
est indispensable.

— Lévaluation de la récupération neurologique qui doit étre rapide
et intégrale, indiquant dans le cas contraire une décision
d’intubation trachéale d’une part, la demande d’une imagerie
diagnostique d’autre part.

Traitement spécifique

— Le sulfate de magnésium : MgSO, est le traitement spécifique
de la crise d’éclampsie [7, 15]. Antagoniste fonctionnel du
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calcium, il agit comme stabilisateur de membrane, Ieffet vaso-
dilatateur direct associé a un effet sympatholytique entrainent
une baisse des résistances vasculaires [16]. Il présente par
ailleurs un effet antagoniste du récepteur NMDA.

— Ladministration s’effectue par voie intraveineuse, a 'aide d’une
seringue autopulsée, une dose de charge précéde la dose
d’entretien.

- La dose de charge : 4 g en 20 min pour une patiente < 70 kg,
6 g en 20 min si patiente > 70 kg. Cette dose peut avoir un
retentissement hémodynamique a type d’hypotension
transitoire et nécessite donc un monitorage adéquat materno-
foetal.

- Une perfusion d’entretien poursuit la dose initiale, a titre de
prévention secondaire : 1 g par heure pour une patiente de
moins de 70 kg, 2 g par heure pour une patiente de plus de
70 kg.

- Cette thérapeutique est habituellement poursuivie pendant 24 h
[9, 17].

Les principaux effets secondaires décrits sont une hypotension
artérielle, des troubles de I’élocution, une somnolence, 'abolition des
réflexes ostéotendineux. Les cas de dépression respiratoire sont liés a
des surdosages [18, 19]. Ces complications sont habituellement régres-
sives a l'arrét de la perfusion. Le recours au gluconate de calcium,
antidote spécifique du sulfate de magnésium, est rarement nécessaire
(0,3 %) [18].

Un respect des indications et des posologies et une délivrance en
seringue autopulsée doivent éviter les surdosages. Une surveillance
pluriquotidienne des reflexes ostéotendineux, de la fréquence respi-
ratoire, de la SpOy et de la conscience doivent permettre d’éviter des
effets secondaires graves [20, 21].

IV.A.2. Mesures associées

Contrile de la pression artérielle

Le sulfate de magnésium ne semble pas isolément efficace pour
prévenir la crise d’éclampsie [22]. Le chiffre de pression artérielle
systolique semble étre le mieux corrélé aux complications neuro-
logiques graves de la prééclampsie [23].

La correction de I'’hypertension artérielle sévere doit cependant
étre modulée, une chute importante de pression artérielle majore
I’hypoperfusion placentaire et peut provoquer une mort feetale [24].
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Par ailleurs, dans ce contexte de perturbation de 'autorégulation
du débit sanguin cérébral maternel, ’hypotension pourrait engendrer
des phénomeénes d’hypoperfusion et d’ischémie cérébrale [25].

Les objectifs tensionnels actuellement proposés sont les suivants
[20] :

—en cas de prééclampsie modérée, des chiffres de pression
artérielle systolique compris entre 140 et 150 mm Hg ; diasto-
lique entre 85 et 95 mm Hg ;

— dans la prééclampsie sévere, des chiffres de pression diastolique
compris entre 90 et 105 mm Hg ; ou une pression artérielle
moyenne entre 105 et 125 mm Hg.

Les choix thérapeutiques antihypertenseurs sont évoqués dans le

paragraphe « Prévention ».

Extraction fetale

Systématique auparavant, elle n’est actuellement plus une indi-
cation immeédiate formelle. Lindication d’une césarienne différée peut
étre autorisée si ’état maternel est stabilisé et satisfaisant, et doit étre
motivée par un bénéfice feetal (d€lai nécessaire pour la corticothérapie
par exemple) [7].

IV.B. Prévention

IV.B.1. Régulation de la pression artérielle

Quatre médicaments ont actuellement ’autorisation de mise sur le

marché dans le traitement de 'hypertension de la prééclampsie.

— Le labétalol (Trandate®) : Bbloquant non cardiosélectif, il
posseéde une activité intrinseque Posympaticomimétique et un
pouvoir a;bloquant. Il engendre une baisse de pression artérielle
maternelle sans modification des flux sanguins placentaires ou
de la veine ombilicale [26]. Une bradycardie néonatale
transitoire peut survenir, la recherche d’autres conséquences du
Bblocage est négative. Lallaitement est possible sous couvert
d’une surveillance du nouveau-né [27].

— La nicardipine (Loxen®) : inhibiteur calcique vasodilatateur arté-
riel périphérique, sa demi-vie est de 8 heures environ. Le passage
transplacentaire et lacté est trés faible. Sa tolérance, chez la meére
comme chez le feetus, et sa maniabilité pourraient en faire une
drogue de choix en premiére intention dans le contexte de la
prééclampsie [28-30].
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Lassociation du sulfate de magnésium, antagoniste fonctionnel
du calcium, a un inhibiteur calcique potentialise les actions de
chacun et impose une vigilance accrue.

— La dihydralazine (Nepressol®) : antihypertenseur d’action périphérique
par action directe sur le muscle lisse vasculaire, elle induit une
augmentation de la fréquence et du débit cardiaque réactionnelles. Les
effets secondaires parfois notables : palpitations, céphalées, hypo-
tensions avec retentissement cardiaque fcetal, lupus induits en font une
drogue de deuxiéme intention dans la prééclampsie [31].

— La clonidine (Catapressan®) : antihypertenseur d’action centrale, sa
demi-vie est de 24 h. La clonidine ne peut étre administrée en bolus
intraveineux. Son passage transplacentaire expliquerait quelques
cas de poussées hypertensives transitoires chez le nouveau-né.
Comme elle est retrouvée dans le lait maternel, I'allaitement est
autorisé sous surveillance. Ces différentes caractéristiques en font une
thérapeutique de seconde intention dans le cadre d’une bithérapie.

Dans les cas ou le traitement est insuffisamment efficace en mono-

thérapie, une bithérapie est préférable a une monothérapie fortement
dosée [20].

IV.B.2. Indications du sulfate de magnésium

Il est actuellement démontré que le MgSO, est le plus efficace
pour réduire le risque de récidive aprés une crise d’éclampsie [15], il
permet également de réduire significativement le risque d’éclampsie de
certaines prééclampsies séveres [9].

— La prévention primaire est indiquée devant les points d’appel
évoquant les prodromes d’une éclampsie : céphalées rebelles,
réflexes polycinétiques, troubles visuels [32].

— Modalités :

- I'intérét d’un bolus initial n’a, dans ce cas, pas été évalué. La
posologie de 1 a 2 g/heure est instituée sous couvert d’une
surveillance clinique pluriquotidienne comprenant notamment
les réflexes ostéotendineux. Leur abolition impose l'arrét
immédiat de la perfusion [33]. Le gluconate de calcium (1 g
intraveineux), antagoniste d’urgence du MgSO,, doit étre
immédiatement disponible [20] ;

- la durée du traitement par MgSO, ne fait, actuellement, pas
I'objet d’un consensus. Une durée de 24 h est habituellement
proposée en prépartum [9]. En post-partum, le traitement
pourrait étre levé lors de la survenue de la crise
polyurique (diurése > 100 ml/h pendant au moins 2 heures
consécutives) [34, 35].
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AU TOTAL

Léclampsie survient comme conséquence physiopathologique
directe de la prééclampsie par atteinte de la vascularisation cérébrale.
La prise en charge thérapeutique découle de cette spécificité. Leffica-
cité du sulfate de magnésium dans le traitement de la crise n’est
aujourd’hui plus a démontrer. Les indications d’un traitement préventif
sont réservées aux femmes présentant une prééclampsie séveére, avec
des signes de gravité neurologiques prédictifs d’éclampsie.

Léquilibre des pressions artérielles doit étre adapté a la sévérité de
I’hypertension initiale et doit respecter la vascularisation placentaire. La
nicardipine, inhibiteur calcique, semble actuellement l'indication de
choix, dans le respect de ses contre-indications. Une bithérapie doit
étre instituée si la monothérapie est insuffisante aux doses usuelles.

Une surveillance clinique pluriquotidienne de I’hémodynamique
maternelle, des parametres ventilatoires et neurologiques ainsi que du
rythme cardiaque feetal, dans le prépartum, doit permettre d’optimiser
les posologies pour une prise en charge bénéfique et des effets
secondaires limités.
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