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I.    INTRODUCTION :  

La pré-éclampsie est une pathologie maternelle spécifique de la grossesse. Son incidence, 

actuellement en France de 1 à 2% chez les nullipares, est en constante augmentation (1). Elle 

représente la 2e cause de décès maternel en France et aux Etats-Unis (2), et constitue un véritable 

enjeu de santé publique dans les pays en voie de développement, où la mortalité est très 

importante (3). L’incidence de la maladie est de 10% en France (1). Le retentissement fœtal est 

souvent majeur, et les complications liées à la prématurité et la souffrance fœtale chronique sont 

une cause fréquente de morbi-mortalité néonatale. La maladie prédispose à une morbidité 

cardiovasculaire maternelle accrue, avec un risque au moins deux fois plus important de 

cardiopathie ischémique ou d’accident vasculaire cérébral à distance (4–6). Le seul traitement 

étiologique est la délivrance placentaire, dont le degré d’urgence dépend du retentissement 

maternel et fœtal. 

La physiopathologie de la pré-éclampsie est complexe et fait encore l’objet de controverses, 

bien que certains éléments soient actuellement de plus en plus reconnus. Le primum movens est 

une placentation anormale, avec un défaut d’invasion trophoblastique des artères spiralées. Leur 

petit calibre et leur flux résistif est responsable d’une perfusion insuffisante de l’unité fœto-

placentaire. L’ischémie et l’hypoxie chronique entraînent la libération dans la circulation 

maternelle de débris cellulaires et d’un ensemble de médiateurs (principalement sFlt-1, TNF-α, 

IL-6, radicaux libres oxygénés, auto-anticorps activateurs des récepteurs de l’angiotensine II) (7–

13), responsables d’une réaction inflammatoire et d’une dysfonction endothéliale diffuses. S’y 

associent une hyper-perméabilité capillaire, une activation de la coagulation (14–16) et du 

système rénine-angiotensine-aldostérone, ainsi qu’une vasoconstriction (libération 

d’endothéline-1, altération du rapport prostaglandines/ Thromboxane A2 et de la voie du 

monoxyde d’azote : NO) (17–21). Produit par la NO-synthase endothéliale (eNOS),  le NO 

intervient dans l’adaptation du calibre artériolaire à des stimuli locaux tels que les forces de 
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cisaillement circulatoire (« shear stress ») ou une demande métabolique tissulaire accrue (22–24). 

Sa biodisponibilité est réduite en présence de radicaux libres oxygénés (25,26) et sa synthèse 

nécessite une intégrité anatomique et fonctionnelle de l’endothélium. Or, au cours de la pré-

éclampsie, il a été décrit une altération de l’activité vasodilatatrice liée au NO, et une corrélation 

entre baisse de l’activité de l’eNOS et augmentation du sFlt-1 (27–30). Les modifications de la 

voie du NO pourraient donc jouer un rôle important dans l’apparition et l’aggravation de la 

pathologie (20,31). Au final, l’ensemble de ces anomalies entraîne, à des degrés divers, une 

hypertension artérielle (HTA), un 3e secteur, une atteinte hématologique et une raréfaction 

capillaire (32–35). Cette atteinte microcirculatoire pourrait s’expliquer par des micro-thrombi 

(leucocytaires, fibrino-plaquettaires, érythrocytaires (36)) et une diminution du recrutement 

capillaire lié au NO, responsable de l’endothéliose glomérulaire, des infarctus cérébraux, 

hépatiques et placentaires (20), à l’origine des défaillances d’organe de la maladie. 

Le débit utéro-placentaire dépend directement du débit cardiaque (Qc) maternel, et son 

maintien est important pour le développement fœtal. Or, l’HTA, la dysfonction endothéliale, 

l’hypovolémie (37) et l’augmentation du tonus sympathique (38) observées dans la pré-

éclampsie pourraient avoir un retentissement cardiaque. Les données de la littérature concernant 

le Qc au cours de la pré-éclampsie sont difficiles à interpréter : celui-ci est tantôt décrit comme 

élevé (39–42), bas (43–47) ou inchangé (48–50), et certaines études ont comparé les pré-

éclamptiques à des patientes non enceintes (39,40,42,44), avec souvent de faibles effectifs 

(39,44,47,48), et au prix de techniques de mesure très invasives (42,44,49). D’autre part, aucune 

étude comparative n’a à ce jour étudié le Qc en tant que critère de jugement principal. Il semble 

donc justifié de réaliser une étude comparative permettant d’évaluer le Qc chez la parturiente 

pré-éclamptique à l’aide d’un moniteur non invasif, non opérateur-dépendant, et validé en 

Obstétrique. Dans cette optique, le Nexfin® (Edwards Lifesciences®) est un outil 

particulièrement adapté. 
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Par ailleurs, peu de travaux sont actuellement disponibles sur l’étude de la microcirculation 

au cours de la pré-éclampsie (32–35,51,52) et les diverses techniques utilisées (Laser-Doppler, 

vidéo-microscopie intra-vitale, « sidestream darkfield »…) sont souvent longues, coûteuses, 

opérateur-dépendantes, semi-quantitatives, et n’apportent pas de données fonctionnelles. Elles 

sont également difficiles à utiliser en routine au lit du patient. La spectroscopie de proche-

infrarouge (NIRS) est une technique quantitative non invasive, reproductible, non opérateur-

dépendante, et adaptée au monitorage microcirculatoire au lit du patient (53). Elle mesure la 

saturation tissulaire en oxygène (StO2) d’un tissu superficiel (permettant d’en approcher 

l’oxygénation microcirculatoire), et cette technique a été évaluée dans de nombreuses situations 

cliniques (choc septique ou hémorragique, polytraumatisé, chirurgie, insuffisance cardiaque…) 

(54). Couplée à un test d’ischémie-reperfusion artérielle, elle apporte des données fonctionnelles 

sur l’adaptation à un stimulus hypoxique. Dans le sepsis, de nombreux travaux ont montré une 

corrélation entre les résultats du test et la gravité, le pronostic, la réponse au traitement, et les 

marqueurs d’activation endothéliale (54,55). Il semble donc pertinent d’étudier le comportement 

microcirculatoire des patientes pré-éclamptiques à l’aide de cette technique. 

Nous avons donc entrepris de mener une évaluation hémodynamique prospective, 

comparative, observationnelle, ayant pour but de comparer le débit cardiaque et la réactivité 

microcirculatoire au test d’ischémie-reperfusion artérielle entre patientes pré-éclamptiques et 

saines en pré-, per- et post-partum, à l’aide des moniteurs Nexfin® et StO2 Inspectra®. 

 

 

 

 

 



 17

II.    MATERIEL ET METHODE:  

1.    Cadre légal, lieu et organisation de l’étude: 

Cette étude prospective, comparative (cas-témoins), observationnelle, monocentrique, 

a été menée au sein de la maternité Jeanne de Flandres, dans le cadre du PHRC « Prestige : 

phénotype hypercoagulable et pré-éclampsie ». Ce travail a reçu l’accord du Comité de 

Protection des Personnes (CPP) de Lille, et un consentement éclairé signé était recueilli auprès 

des patientes participant à l’étude.  

2.    Population étudiée : 

2.1.    Groupe Pré-éclampsie (PE) : 

• Les critères d’inclusion étaient : 

- un âge supérieur ou égal à 18 ans 

- la signature préalable du consentement écrit  

- la présence d’une grossesse unique 

- une pression artérielle systolique supérieure ou égale à 140mmHg et/ou 

diastolique supérieure ou égale à 90mmHg 

- une protéinurie supérieure à 300mg/j ou taux de protéines à la bandelette 

urinaire au moins égal à 2 croix.  

• Les critères de non-inclusion étaient : 

- l’existence d’une protection juridique ou d’une incapacité à donner un 

consentement éclairé 

- la présence d’une cardiopathie ou d’une atteinte artérielle documentée des 

membres supérieurs. 

• Le critère d’exclusion était la mauvaise tolérance du test d’ischémie-reperfusion. 
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2.2.    Groupe Témoin 1 (T1) : 

Chaque patiente T1 était appariée à une patiente pré-éclamptique d’âge gestationnel +/- 2 

semaines d’aménorrhée (SA). Cet appariement a été réalisé pour s’affranchir le plus possible du 

biais représenté par les variations physiologiques connues de Qc au cours de la grossesse. 

• Les critères d’inclusion étaient : 

- un âge supérieur ou égal à 18 ans 

- la signature préalable du consentement écrit  

- la présence d’une grossesse unique 

- l’absence des critères diagnostiques de pré-éclampsie (cf ci-dessus) 

- l’absence des facteurs de risque suivants de pré-éclampsie : diabète antérieur à 

la grossesse, hypertension artérielle chronique, Lupus erythémateux 

systémique, syndrome des anticorps anti-phospholipides, antécédent personnel 

ou familial de pré-éclampsie. 

• Les critères de non-inclusion étaient : 

- l’existence d’une protection juridique ou d’une incapacité à donner un 

consentement éclairé 

- la présence d’une cardiopathie ou d’une atteinte artérielle documentée des 

membres supérieurs. 

- la présence d’un traitement à visée cardio-vasculaire. 

• Les critères d’exclusion étaient : 

- la mauvaise tolérance du test d’ischémie-reperfusion. 

- l'apparition d’une pré-éclampsie après l’inclusion. 
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2.3.    Groupe Témoin 2 (T2) : 

Chaque patiente T2 était appariée à une patiente pré-éclamptique sur la voie 

d’accouchement (voie basse ou césarienne). Cet appariement a été réalisé pour s’affranchir de 

l’influence connue des contractions utérines sur le Qc. 

• Les critères d’inclusion étaient : 

- un âge supérieur ou égal à 18 ans 

- la signature préalable du consentement écrit  

- la présence d’une grossesse unique 

- l’absence des critères diagnostiques de pré-éclampsie (cf ci-dessus) 

- l’absence des facteurs de risque suivants de pré-éclampsie : diabète antérieur à 

la grossesse, hypertension artérielle chronique, Lupus erythémateux 

systémique, syndrome des anticorps anti-phospholipides, antécédent personnel 

ou familial de pré-éclampsie. 

• Les critères de non-inclusion étaient : 

- l’existence d’une protection juridique ou d’une incapacité à donner un 

consentement éclairé 

- la présence d’une cardiopathie ou d’une atteinte artérielle documentée des 

membres supérieurs. 

- la présence d’un traitement à visée cardio-vasculaire. 

• Les critères d’exclusion étaient : 

- la mauvaise tolérance du test d’ischémie-reperfusion. 

- l'apparition d’une pré-éclampsie en post-partum. 
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3.    Méthode : 

3.1.    Déroulement et lieu des mesures : 

 Les mesures hémodynamiques étaient réalisées: 

- En pré-partum, 

o Pour le groupe PE : dans le service de Grossesses pathologiques 

o Pour le groupe T1 : en Consultation prénatale et en Hôpital de jour. 

- Au moment de l’admission au bloc obstétrical (groupes PE et T2), 

o En salle de naissance, pour les patientes admises pour accouchement par 

voie basse 

o En salle de césarienne, avant l’induction anesthésique, pour les patientes 

admises pour césarienne programmée. 

- En post-partum, dans le service de Suites de naissances, à partir du 3e jour du 

post-partum, pour les groupes PE et T2 

3.2.    Objectifs et critères de jugement : 

• L’objectif principal de notre étude était de déterminer l’existence ou non d’une différence 

de débit cardiaque par mesure non invasive, à l’issue d’une analyse comparative : 

- cas-témoin entre les groupes PE et T1 

- cas-témoin entre les groupes PE et T2 

- « avant-après » entre pré- et post-partum chez les patientes du groupe PE 

 Le critère de jugement principal était la valeur du débit cardiaque statique mesurée par le 

moniteur Nexfin®.  
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• Les objectifs secondaires étaient : 

1) de déterminer l’existence ou non d’une altération microcirculatoire, à l’issue d’une 

analyse comparative : 

- cas-témoin entre les groupes PE et T1 

- cas-témoin entre les groupes PE et T2 

- « avant-après » entre pré- et post-partum chez les patientes de groupe PE 

Cette altération était recherchée par l’étude de la saturation tissulaire en oxygène (StO2, 

mesurée par le moniteur Inspectra®) au cours d’un test d’ischémie-reperfusion artérielle du 

membre supérieur. Le critère de jugement secondaire était la valeur de la pente de resaturation de 

la StO2 au cours de ce test. 

2) de rechercher une corrélation statistique entre les résultats des tests biologiques  

reflétant la génération de thrombine (versant coagulation de l’étude « Prestige »), et les 

paramètres microcirculatoires mis en évidence par notre étude. 

3.3.    Mesure du débit cardiaque par le moniteur Nexfin® : (cf Annexe 1) 

Le Nexfin® est un outil de monitorage non invasif et continu du débit cardiaque. 

L’appareil est doté d’un logiciel (Physiocal®) permettant, grâce à un petit brassard digital très 

réactif, d’exercer une contre-pression dynamique externe de telle sorte de garder le volume 

sanguin artériolaire constant (mesuré par photopléthysmographie) tout au long du cycle 

cardiaque par un gonflage en systole et un dégonflage en diastole. D’après la théorie du 

« volume clampé » de Pénaz (56,57), cette contre-pression est égale à la pression artérielle 

digitale. De ce fait, le Nexfin® est capable de « mesurer » en continu une onde de pouls digitale, 

à partir de laquelle sera reconstituée une onde de pouls brachiale à l’aide d’une transformée de 

Fourier (58). En se basant sur une estimation de la postcharge par le modèle de Windkessel et sur 

la relation entre pression et débit aortique (59), le logiciel CO-Trek® détermine une valeur de 
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débit cardiaque battement par battement, à partir du calcul de l’aire sous la courbe de la portion 

systolique de l’onde de pouls brachiale, de l’âge, du sexe, et de la taille de la patiente (60).  

Pour la mesure, un brassard digital de taille adaptée était placé sur la 2e phalange de l’index 

(droit ou gauche), et le capteurs destiné à déterminer le zéro de pression (« Heart Reference 

System ») était placé à hauteur de l’oreillette droite sur la ligne médio-axillaire homolatérale. 

Enfin, le sexe, l’âge, la taille et le poids de la patiente étaient déterminés manuellement sur 

l’écran par l’opérateur. 

La mesure était débutée après 3 minutes de repos et poursuivie pendant 2 minutes. Les 

données correspondant aux 30 premières secondes de mesure (calibration de l’appareil) n’ont pas 

été prises en compte, et chaque donnée a ensuite été moyennée sur 30 secondes. 

3.4.    Etude de la microcirculation par le moniteur Inspectra® à l’aide du test  

d’ischémie-reperfusion artérielle : (cf Annexe 1) 

Les photons du spectre du proche infrarouge (700-1100nm) ont la propriété d’être absorbés 

différemment par l’oxy- (HbO2) ou la désoxyhémoglobine (Hb). La saturation tissulaire en 

oxygène (StO2) correspond au rapport entre l’HbO2 et l’hémoglobine totale (HbO2 + Hb) 

contenue dans le volume tissulaire illuminé par le faisceau de photons. Selon la loi de Beer, seuls 

les vaisseaux de diamètre inférieur à 1mm (artérioles, veinules et capillaires) sont étudiés, ce qui 

limite la mesure de la StO2 à la microcirculation (53,61). L’étude de la microcirculation 

musculaire à l’éminence thénar a été décrite dans de nombreux travaux (54,62) et a été retenue 

dans notre étude du fait d’une mesure quasi-indépendante de l’infiltration graisseuse et 

œdémateuse (63).  

L’électrode de mesure du moniteur Inspectra® était placée sur l’éminence thénar, protégée 

de la lumière par un champ opaque, et un sphygmomanomètre (placé sur le bras homolatéral) 

était gonflé 50mmHg au-dessus de la pression artérielle systolique de la patiente (garrot artériel). 
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Cette ischémie se caractérise par une décroissance de la StO2 témoignant d’une diminution de 

l’HbO2, proportionnelle à l’extraction en oxygène locale (54,62). Ensuite, lorsque la StO2 

atteignait 40%, le brassard était brutalement dégonflé, comme proposé par Mayeur et al. (64). 

Cette revascularisation permettait d’évaluer la capacité du tissu ischémique à mettre en jeu des 

mécanismes adaptatifs de vasodilatation et de recrutement capillaire (54,62), ainsi que sa 

capacité à répondre au « shear stress » (contrainte de cisaillement)  secondaire au rétablissement 

du flux sanguin. Ces mécanismes complexes sont en partie régulés par l’endothélium (cf Annexe 

2), notamment via le NO et les prostaglandines (22). La présence d’une dysfonction endothéliale 

peut donc en théorie altérer cette hyperhémie réactive. Sur la courbe de StO2, 2 phases 

caractérisent la qualité de l’adaptation microcirculatoire à l’ischémie: la resaturation et la 

réaction d’hyperhémie (où la StO2 dépasse sa valeur initiale). La mesure était arrêtée au moment 

du retour de la StO2 à sa valeur de base (cf Schéma 1).  

Le test d’ischémie-reperfusion artérielle était effectué après l’utilisation du Nexfin® pour 

que l’inconfort et les phénomènes adaptatifs à l’ischémie ne puissent pas interférer avec la 

mesure du débit cardiaque. Celui-ci était effectué sur le membre supérieur homolatéral pour 

éviter tout biais lié à une éventuelle asymétrie de perfusion artérielle, et celui-ci était gardé 

immobile pour ne pas modifier le métabolisme tissulaire. 

 

Schéma 1 : Courbe de StO2 typique, obtenue au cours du test  

d’ischémie-reperfusion artérielle, d’après (54,62,65) 
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3.5.    Analyse statistique : 

Celle-ci a été réalisée par le plateau d’aide méthodologique (PAM) de l’unité de 

biostatistiques du pôle de Santé publique du CHRU de Lille, à l’aide du logiciel SAS 9.3. Les 

variables qualitatives ont été exprimées en : (effectif, pourcentage), et les variables quantitatives 

en : (moyenne, médiane, 25e – 75e percentile). La normalité des distributions a d’abord été testée 

par le test de Shapiro-Wilk, puis les différentes analyses ont été effectuées comme suit (les 

valeurs de p < 0,05 étant considérées comme statistiquement significatives) :  

- la comparaison en pré-partum entre les groupes T1 et PE a été réalisée à l’aide 

d’un test de Student apparié ou de Wilcoxon apparié, selon la distribution du 

paramètre.  

- la comparaison en post-partum entre les groupes T2 et PE a été réalisée à l’aide 

d’un test de Student ou d’un test de U-Mann Whitney, selon la distribution du 

paramètre. 

- la comparaison « avant-après » chez les patientes PE entre pré- et post-partum a 

été réalisée à l’aide d’un test de Student apparié ou de Wilcoxon apparié, selon la 

distribution du paramètre.  

Du fait de l’absence de travaux comparatifs ayant étudié le Qc ou la StO2 en tant que 

critère de jugement spécifique, il n’a pas été possible de calculer de nombre de sujets nécessaires. 

Néanmoins, au vu des effectifs de la seule étude hémodynamique comparative avec appariement 

sur l’âge gestationnel (43) existante au moment de la rédaction de notre protocole, nous avons 

prévu d’inclure également un total de 40 patientes dans notre étude. 
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III.    RESULTATS : 

Ce travail se limitera à la présentation des résultats préliminaires concernant :  

- la comparaison pré-partum entre les groupes T1 et PE 

- la comparaison post-partum entre les groupes T2 et PE 

- la comparaison « avant-après » de 10 patientes du groupe PE entre pré- et post-

partum 

1.    Description des populations : 

1.1    Effectifs des populations 

27 patientes ont été incluses dans le groupe T1. Une patiente a été exclue pour mauvaise 

tolérance du test d’ischémie-reperfusion artérielle, mais aucune n’a présenté de pré-éclampsie 

après l’inclusion. 19 patientes ont bénéficié des mesures par le Nexfin®, et 26 par l’Inspectra®. 

12 patientes ont été incluses dans le groupe T2. Aucune d’entre elles n’a présenté de critère 

d’exclusion. Toutes les patientes incluses avaient accouché par césarienne. 10 patientes ont 

bénéficié des mesures par le Nexfin®, et 12 par l’Inspectra®. Aucune d’entre elles n’a présenté 

de critère d’exclusion. 

27 patientes ont été incluses dans le groupe PE. Aucune d’entre elles n’a présenté de 

critères d’exclusion. En pré-partum, sur les 27 patientes incluses, 19 ont bénéficié des mesures 

par le Nexfin®, et 26 par l’Inspectra®. En post-partum, sur les 14 patientes ayant accouché par 

césarienne, 7 ont bénéficié des mesures par le Nexfin®, et 14 par l’Inspectra®. Aucune d’entre 

elles n’a présenté de critère d’exclusion. 

1.2    Caractéristiques des populations : 

1.2.1.    En pré-partum : 
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Les caractéristiques des patientes des groupes T1 et PE sont décrites dans les tableaux 1-1 

et 1-2. Parmi les 27 patientes de chaque groupe, le nombre de nullipares était de 15 (55,6%) dans 

le groupe T1, et de 27 (100%) dans le groupe PE. Il n’y avait pas de différence significative entre 

les deux groupes pour l’âge, la taille, le poids, l’Index de masse corporelle ou le terme 

d’inclusion.  

Les signes de gravité à l’inclusion chez les patientes PE sont résumés dans le tableau 2-1. 

Parmi les 27 patientes PE, 20 (74,1%) présentaient un ou plusieurs signes de gravité décrits par 

les Recommandations Formalisées d’Experts (communes SFAR/CNGOF/SFMP/SFNN) de 

Janvier 2009 (cf Annexe 3) (66).  

Le traitement anti-hypertenseur reçu à l’inclusion chez les patientes PE est décrit dans le 

tableau 2-2. Parmi les 27 patientes PE, 22 (81,5%) recevaient un traitement anti-hypertenseur à 

l’inclusion, 16 (59,3%) en monothérapie, et 6 (22,2%) en bithérapie.  

L’évolution des patientes PE entre inclusion et accouchement est décrite dans le tableau 3. 

6 patientes (23,1%) ont majoré un signe de gravité pré-éxistant, 5 (19,2%) ont présenté un 

nouveau signe de gravité, et 7 (25,9%) ont présenté des anomalies du rythme cardiaque fœtal. Le 

terme décimal moyen d’accouchement était de 31,77 SA. 

1.2.2.    En post-partum : 

Les caractéristiques des patientes des groupes T2 et PE sont décrites dans les tableaux 4-1 

et 4-2. Le taux de nullipares était de 33,3% dans le groupe T2 et de 100% dans le groupe PE. Il 

n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes pour l’âge et la taille. Le délai 

entre l’accouchement et la mesure post-partum était significativement différente (p = 0,01) entre 

les deux groupes (délai moyen de 3,25 jours dans le groupe T2 contre 4,21 jours dans le groupe 

PE). Le terme d’accouchement était significativement différent (p < 0,0001) entre les deux 

groupes (terme moyen de 39,73 SA dans le groupe T2 contre 31,03 SA dans le groupe PE).  
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Les traitements anti-hypertenseurs reçus en post-partum par les patientes PE à l’inclusion 

sont décrits dans le tableau 5. Parmi les 14 patientes PE, 8 (57,1%) étaient sous monothérapie, et 

4 (28,6%) sous bi-thérapie. 
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T1 (n=27) PE (n=27) p 

Nullipares Effectif (%) 15 (55,6%) 27 (100%) --- 

Age  
(années) 

moyenne 29,11 26,89  
0,20 médiane 30 27 

25e – 75e percentile 25,5 – 33,5 23 – 30,5 

Taillle  
(cm) 

moyenne 165,04  163,33 
0,48 médiane 165 162 

25e – 75e percentile 160 – 171 159,5 – 168 

Poids  
(kg) 

moyenne 67,81  67,56 
0,94 médiane 61 66 

25e – 75e percentile 55,5 – 76,5 58 – 75,5 

IMC  
(kg.m-2) 

moyenne 25 25,19  
0,37 médiane 24 24 

25e – 75e percentile 21 – 26,5 22 – 27 

Terme 
d’inclusion  

(SA) 

moyenne 33,12  31,77  
0,12 médiane 31,44 33,14 

25e – 75e percentile 28,64 – 35,86 27,43 – 35,43 

 

Tableau 1-1 : Description des populations T1 et PE en pré-partum 

 

 

 
T1 (n=27) PE (n=27) 

Nulliparité 15 (55,6%) 27 (100%) 
Tabagisme 9 (33,3%) 7 (25,9%) 
HTA antérieure à la grossesse -- 3 (11,1%) 
Diabète antérieur à la grossesse -- 0 (0%) 
Diabète gestationnel 4 (14,8%) 1 (3,7%) 
Antécédent documenté de nephropathie  0 (0%) 0 (0%) 
Antécédent documenté de TVP / thrombophilie  0 (0%) 1 (3,7%) 
Antécédent de FCS/MFIU 3 (11,1%) 4 (14,8%) 

 

 

Tableau 1-2 : Description des populations T1 et PE en pré-partum 
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SIGNES DE GRAVITE A L’ADMISSION: 
Cliniques :  
     - Signes neuro-sensoriels persistants 7 (25,9%) 
     - Eclampsie 0 (0%) 
     - Barre épigastrique 1 (3,7%) 
     - Œdème aigu pulmonaire / oxygéno-requérance 2 (7,4%) 
     - Oligurie < 500mL/24h 7 (25,9%) 
Biologiques :  
     - Insuffisance rénale (créatininémie > 135µM) 0 (0%) 
     - Protéinurie > 5g/24h 3 (11,1%) 
     - Cytolyse hépatique (ASAT>3N) 1 (3,7%) 
     - Thrombopénie < 100000/mm3 1 (3,7%) 
     - Hémolyse 10 (37%) 
     - HELLP syndrome 0 (0%) 
Echographiques :  
     - RCIU (< 10e percentile de Hadlock) 22 (81,5%) 
     - Doppler ombilical pathologique 9 (33,3%) 
Anatomo-pathologiques :  
     - infarctus placentaire ou HRP (sur 16 examens) 13 (81,3%) 
  
Pré-éclampsies sévères : 20 (74,1%) 

 

Tableau 2-1 : Patientes PE à l’inclusion en pré-partum: éléments de gravité  
 

 

 

 

TRAITEMENT ANTI-HYPERTENSEUR A L’INCLUSION  
     - Monothérapie 16 (59,3%) 
     - Bithérapie 6 (22,2%) 
     - Total  22 (81,5%) 
Molécules utilisées :  
     - Nicardipine (Loxen®) 19 (70,4%) 
     - Clonidine (Catapressan®) 5 (18,5%) 
     - Labétalol (Trandate®) 4 (14,8%) 

 

Tableau 2-2 : Patientes PE à l’inclusion en pré-partum: traitement anti-hypertenseur 
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COMPLICATIONS APRES INCLUSION 
     - aggravation d'un signe de gravité préexistant 6 (23,1%) 
     - apparition d'un nouveau signe de gravité 5 (19,2%) 
     - complication fœtale 7 (42,3%) 
Détail des complications :  
     - HTA incontrôlée 1 (3,7%) 
     - éclampsie 0 (0%) 
     - céphalées rebelles 2 (7,4%) 
     - HRP/barre épigastrique 2 (7,4%) 
     - Œdème pulmonaire 2 (7,4%) 
     - oligurie sévère 2 (7,4%) 
     - Insuffisance rénale aiguë 1 (3,7%) 
     - Majoration de la protéinurie 4 (14,8%) 
     - Thrombopénie 3 (11,1) 
     - HELLP syndrome 0 (0%) 
     - Anomalies du rythme cardiaque fœtal (ARCF) 7 (25,9%) 
MODE D’ACCOUCHEMENT 
     - césarienne ou IMG pour sauvetage maternel 8 (29,6%) 
     - césarienne pour sauvetage fœtal 7 (25,9%) 
     - accouchement par voie basse (spontané ou déclenchement) 11 (44,4%) 
  
TERME D’ACCOUCHEMENT (SA)  
     - moyenne 31,77  
     - médiane 33,14 
     - 25e – 75e percentile 27,43 – 35,43 

 

Tableau 3 : Patientes PE en pré-partum: évolution entre inclusion et accouchement 
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T2 (n=12) PE (n=14) p 

Nullipares Effectif (%) 4 (33,33%) 14 (100%) --- 

Age  
(années) 

moyenne 30,33 28,07 
0,34 médiane 29,5 29 

25e – 75e percentile 24 – 36 26 – 31 

Taillle  
(cm) 

moyenne 161,8 164,1 
0,48 médiane 164 166 

25e – 75e percentile 156,5 – 169,5 159 – 170 
Délai 

accouchement – 
mesure (jours) 

moyenne 3,25 4,21 
0,01* médiane 3 4 

25e – 75e percentile 3 – 3,5 3 – 5 

Terme 
d’accouchement 

(SA) 

moyenne 39,73 31,03 
< 0,0001* médiane 39,29 30,72 

25e – 75e percentile 39,29 – 39,5 27,69 – 35,29 
 

Tableau 4-1 : Description des populations T2 et PE en post partum 

 

 

 
T2 (n=12) PE (n=14) 

Nulliparité 4 (33,3%) 14 (100%) 
Tabagisme 2 (14,3%) 4 (28,6%) 
HTA antérieure à la grossesse -- 3 (21,4%) 
Diabète antérieur à la grossesse -- 0 (0%) 
Diabète gestationnel 0 (0%) 1 (7,1%) 
Antécédent documenté de nephropathie  0 (0%) 0 (0%) 
Antécédent documenté de TVP / thrombophilie  0 (0%) 1 (7,1%) 
Antécédent de FCS/MFIU 1 (7,1%) 1 (7,1%) 

 

Tableau 4-2 : Description des populations T2 et PE en post-partum 

 

 

TRAITEMENT ANTI-HYPERTENSEUR A L’INCLUSION  
     - Monothérapie 8 (57,1%) 
          - Nicardipine per os 6 (42,9%) 
          - Nicardipine IV 1 (7,1%) 
          - Labétalol per os 1 (7,1%) 
     - Bithérapie 4 (28,6%) 
          - nicardipine + IEC per os 3 (21,4%) 
          - nicardipine + clonidine per os 1 (7,1%) 

 

Tableau 5 : Description des traitements anti-hypertenseurs des patientes PE en post-partum 
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2.    Comparaison entre les groupes T1 et PE : 

Les figures 1 et 2 montrent, sous forme de « boxplot », la comparaison entre les deux 

groupes pour les critères de jugement, ainsi que pour les résultats significatifs. 

2.1    Paramètres macrocirculatoires : (Tableau 6) 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de Qc entre les deux groupes (Qc moyen 

de 8,15L/min dans le groupe T1, contre 7,97L/min dans le groupe PE, p = 0,75). Il n’y avait pas 

de différence significative concernant l’index cardiaque (p = 0,48), le volume d’éjection 

systolique (p = 0,58) et la fréquence cardiaque (p = 0,25). Les pressions artérielles systolique, 

diastolique et moyenne étaient significativement supérieures dans le groupe PE (pressions 

moyennes respectivement de 138,17 ; 84,77 et 106,53mmHg dans le groupe PE, contre 111,04 ; 

64,08 et 82,56mmHg dans le groupe T1, p < 0,0001). Les résistances vasculaires systémiques et 

l’index de résistances vasculaires systémiques étaient significativement supérieures dans le 

groupe PE (RVS moyennes de 1125,94 dynes.sec.cm-5 dans le groupe PE, contre 823,59 

dynes.sec.cm-5 dans le groupe T1, p = 0,001); IRVS moyen de 2082,8 dynes.sec.cm-5.m-2 dans 

le groupe PE, contre 1481,71 dynes.sec.cm-5.m-2 dans le groupe T1, p = 0,001).   

2.2    Paramètres microcirculatoires : (Tableau 7) 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de pente de resaturation entre les deux 

groupes (pente moyenne de 4,77 unités/sec dans le groupe T1, contre 5,38 unités/sec dans le 

groupe PE, p = 0,21). Il n’y avait pas de différence significative concernant la pente de 

désaturation (p = 0,15), l’aire sous la courbe de resaturation (p = 0,87) et l’aire sous la courbe 

d’hyperhémie (p = 0,07). La StO2 basale était significativement supérieure dans le groupe PE 

(StO2 moyenne de 85,48% dans le groupe PE, contre 80,72% dans le groupe T1, p = 0,005), 

ainsi que l’aire sous la courbe d’ischémie (aire moyenne de -109,22 unités.min dans le groupe 

PE, contre -67,13 unités.min dans le groupe T1, p = 0,005).  
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T1 (n=19) PE (n=19) p 

Débit cardiaque  
(L.min-1) 

moyenne 8,15 7,97  
0,75 médiane 7,73 7,94 

25e – 75e percentile 7,51 – 8,52 6,92 – 8,94 

Index cardiaque  
(L.min-1.m-2) 

moyenne 4,52 4,29 
0,48 médiane 4,67 4,53 

25e – 75e percentile 3,98 – 4,98 3,74 – 4,70 

Volume d'éjection systolique  
(mL) 

moyenne 95,47 98,64  
0,58 médiane 94,5 100,74 

25e – 75e percentile 89,64 – 103,21 82,35 – 107,82 

Fréquence cardiaque  
(bpm) 

moyenne 86,14 81,37 
0,25 médiane 85,84 81,86 

25e – 75e percentile 78,69 – 89,76 72,98 - 90,08 

Pression artérielle systolique  
(mmHg) 

moyenne 111,04 138,17 
<0,0001* médiane 109,21 136,29 

25e – 75e percentile 107,66 - 117,02 129,21 – 143,66 

Pression artérielle diastolique  
(mmHg) 

moyenne 64,08 84,77 
<0,0001* médiane 62,29 81,64 

25e – 75e percentile 59,4 – 68,02 78,21 – 88,11 

Pression artérielle moyenne  
(mmHg) 

moyenne 82,56 106,53 
<0,0001* médiane 80,63 106,67 

25e – 75e percentile 77,31 – 89,42 99,82 – 109,28 

Résistances vasculaires systémiques  
(dynes.sec.cm-5) 

moyenne 823,59 1125,94 
0,001* médiane 802,42 1088,63 

25e – 75e percentile 742,57 – 931,3 906,7 – 1259,15 

Index de résistances vasculaires systémiques 
(dynes.sec.cm-5.m-2) 

moyenne 1481,71 2082,8 
0,001* médiane 1482,44 1981,38 

25e – 75e percentile 1343,84 – 1571,7 1655,03 – 2290, 82 
 

Tableau 6 : Paramètres macrocirculatoires pour les groupes T1 et PE en pré-partum (* p < 0,05) 
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  T1 (n=26) PE (n=26) p 

StO2 basale  
(%) 

moyenne 80,72 85,48  
0,005* médiane 81,37 85 

25e – 75e percentile 78,66 – 83,7 82,29 – 89,25 

pente de désaturation  
(unités.min-1) 

moyenne -14,02  -12,06 
0,15 médiane -13,81 -10,84 

25e – 75e percentile (-15,81) – (-11,17) (-14,33) – (-8,84) 

aire sous la courbe d'ischémie 
 (unités.min) 

moyenne -67,13 -109,22  
0,005* médiane -59,39 -99,14 

25e – 75e percentile (-74,88) – (-44,13) (-145,64) – (-56,9) 

pente de resaturation  
(unités.sec-1) 

moyenne 4,77   5,38 
0,21 médiane 5,25 6,15 

25e – 75e percentile 3,59 – 6,04 3,99 – 6,65 

aire sous la courbe de resaturation  
(unités.min) 

moyenne -5,22  -5,14   
0,87 médiane -4,32 - 4,9 

25e – 75e percentile (-6,01) – (-3,68) (-6,07) – (-2,68) 

aire sous la courbe d'hyperhémie  
(unités.min) 

moyenne 14,25  9,09   
0,07 médiane 13,18 7,44 

25e – 75e percentile 8,48 – 17,73 3,43 – 13,42 
  

Tableau 7 : Paramètres microcirculatoires pour les groupes T1 et PE en pré-partum (* p < 0,05)
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Figure 1 : Résultats des critères de jugement pour les groupes T1 et PE (en pré-partum) 
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Figure 2 : Résultats du pré-partum pour lesquels la différence entre les groupes  

T1 et PE est significative (* p < 0,05)  
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3.    Comparaison entre les groupes T2 et PE : 

Les figures 3 et 4 montrent, sous forme de « boxplot », la comparaison entre les deux 

groupes pour les critères de jugement, ainsi que pour les résultats significatifs. 

3.1    Paramètres macrocirculatoires : (Tableau 8) 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de Qc entre les deux groupes (Qc moyen 

de 7,37 L/min dans le groupe T2, contre 6,92 L/min dans le groupe PE, p = 0,54). Il n’y avait pas 

de différence significative concernant l’index cardiaque (p = 0,31), le volume d’éjection 

systolique (p = 0,18), et la fréquence cardiaque (p = 0,15). Les pressions artérielles systolique, 

diastolique et moyenne étaient significativement supérieures dans le groupe PE (pressions 

moyennes respectivement de 144,39 ; 96,45 et 117,14mmHg dans le groupe PE, contre 119,9 (p 

= 0,007); 74,9 (p = 0,002) et 93,5mmHg (p = 0,001) dans le groupe T2). Les résistances 

vasculaires systémiques et l’index de résistances vasculaires systémiques étaient 

significativement supérieures dans le groupe PE (RVS moyennes de 1409,97 dynes.sec.cm-5 

dans le groupe PE, contre 1061,53 dynes.sec.cm-5 dans le groupe T2, p = 0,02); IRVS moyen de 

2563,07 dynes.sec.cm-5.m-2 dans le groupe PE, contre 1832,57 dynes.sec.cm-5.m-2 dans le 

groupe T2, p = 0,02). 

3.2    Paramètres microcirculatoires : (Tableau 9) 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de pente de resaturation entre les deux 

groupes (pente moyenne de 4,75 unités/sec dans le groupe T2, contre 4,86 unités/sec dans le 

groupe PE, p = 0,89). Il n’y avait pas de différence significative concernant la StO2 basale (p = 

0,58), la pente de désaturation (p = 0,91), l’aire sous la courbe d’ischémie (p = 0,81), et l’aire 

sous la courbe de resaturation (p = 0,44). L’aire sous la courbe d’hyperhémie était 

significativement inférieure dans le groupe PE (aire moyenne de 5,42 unités.min dans le groupe 

PE, contre 12,32 unités.min dans le groupe T2, p = 0,007). 
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 T2 (n=10) PE (n=7) p 

Débit cardiaque  
(L.min-1) 

moyenne 7,37   6,92 
0,54 médiane 7,46 6,75 

25e – 75e percentile 6,98 - 8,2 5,89 - 7,73 

Index cardiaque  
(L.min-1.m-2) 

moyenne 4,17 3,81 
0,31 médiane 4,16 3,87 

25e – 75e percentile 3,75 - 4,61 3,48 - 4,05 

Volume d'éjection systolique 
(mL)  

moyenne 86,43 74,88 
0,18 médiane 85,4 81,82 

25e – 75e percentile 82,58 - 96,36 59,16 - 85,79 

Fréquence cardiaque  
(bpm)  

moyenne 86 94,37 
0,15 médiane 82,5 95,67 

25e – 75e percentile 78,5 - 89,75 91,97 - 100,69 

Pression artérielle systolique  
(mmHg) 

moyenne 119,9 144,39 
0,007* médiane 122 145,21 

25e – 75e percentile 113,5 - 130,25 132,3 - 158,53 

Pression artérielle diastolique  
(mmHg) 

moyenne 74,9 96,45   
0,002* médiane 77,5 89,7 

25e – 75e percentile 67,5 - 81,75 89,04 - 99,87 

Pression artérielle moyenne  
(mmHg) 

moyenne 93,5   117,14 
0,001 médiane 95,5 114,45 

25e – 75e percentile 85,5 - 103,25 107,73 - 124,18 

  Résistances vasculaires systémiques  
(dynes.sec.cm-5) 

moyenne 1061,53 1409,97 
0,02* médiane 972,62 1377,65 

25e – 75e percentile 892,75 - 1032,29 1188,31 - 1491,54 

Index de résistances vasculaires systémiques 
(dynes.sec.cm-5.m-2) 

moyenne 1832,57 2563,07   
0,02* médiane 1668,78 2453,95 

25e – 75e percentile 1612,86 - 2000,65 2118,78 - 2616,98 
 

Tableau 8 : Paramètres macrocirculatoires pour les groupes T2 et PE en post-partum (* p < 0,05) 
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 T2 (n=12) PE (n=14) p 

StO2 basale  
(%) 

moyenne 82,45 81,28 
0,58 médiane 82,72 80,44 

25e – 75e percentile 79,64 – 84,6 77,05 – 85,99 

pente de désaturation 
(unités.min-1) 

moyenne -15,08 -15,35 
0,91 médiane -14,65 -13,64 

25e – 75e percentile (-17,65) – (-10,65) (-20,01) – (-10,7) 

aire sous la courbe d'ischémie 
(unités.min) 

moyenne -64,21 -84,62 
0,82 médiane -53,35 -64,37 

25e – 75e percentile (-81,45) – (-47,67) (-122,65) – (-30,18) 

pente de resaturation  
(unités.sec-1) 

moyenne 4,75  4,86 
0,89 médiane 5,32 5,56 

25e – 75e percentile 4,26 – 6,27 3,47 – 6,13 

aire sous la courbe de resaturation  
(unités.min) 

moyenne -7,63 -5,62 
0,44 médiane -4,42 -4,19 

25e – 75e percentile (-6,7) – (-3,94) (-6,65) – (-3,4) 

aire sous la courbe d'hyperhémie  
(unités.min) 

moyenne 12,32 5,42 
0,007* médiane 13,55 4,94 

25e – 75e percentile 9,52 – 16,48 3,73 – 7,38 
 

Tableau 9 : Paramètres microcirculatoires entre groupes T2 et PE en post-partum (* p < 0,05) 
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Figure 3 : Résultats des critères de jugement pour les groupes T2 et PE (en post-partum) 
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Figure 4 : Résultats du post-partum pour lesquels la différence entre les groupes  

T2 et PE est significative (* p < 0,05)  
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4.    Comparaison « avant-après » sur 10 patientes PE entre pré- et post-partum : 

Les figures 5 et 6 montrent, sous forme de « boxplot », la comparaison entre les deux groupes 

pour les critères de jugement, ainsi que pour les résultats significatifs. 

4.1    Paramètres macrocirculatoires : (Tableau 10) 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de Qc entre pré- et post-partum (Qc moyen de 

8,32 L/min en pré-partum, contre 7,82 L/min en post-partum, p = 0,68). Il n’y avait pas de différence 

significative concernant l’index cardiaque (p = 0,69), le volume d’éjection systolique (p = 0,28), la 

fréquence cardiaque (p = 0,28), les pressions artérielles systolique (p = 0,86), diastolique (p = 0,68), 

et moyenne (p = 0,98), les résistances vasculaires systémiques (p = 0,79) et l’index de résistances 

vasculaires systémiques (p = 0,91). 

4.2    Paramètres microcirculatoires : (Tableau 11) 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de pente de resaturation entre les deux 

groupes (pente moyenne de 5,34 unités/sec en pré-partum, contre 5,24 unités/sec dans le groupe post-

partum, p = 0,86). Il n’y avait pas de différence significative concernant l’aire sous la courbe de 

resaturation (p = 0,09) et l’aire sous la courbe d’hyperhémie (p = 0,55). La StO2 basale était 

significativement supérieure en pré-partum (StO2 moyenne de 87,71% en pré-partum, contre 81,62% 

en post-partum, p = 0,02). La pente de désaturation était significativement supérieure en post-partum 

(pente moyenne de -10,4 unités/min pré-partum, contre -15,7 unités/min en post-partum, p = 0,02). 

L’aire sous la courbe d’ischémie était significativement supérieure en pré-partum (aire moyenne de -

153 unités.min en pré-partum, contre -87,9 unités.min en post-partum, p = 0,02). 
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 Pré-partum (n=10) Post-partum (n=10) p 

Débit cardiaque  
(L.min-1) 

moyenne 8,32 7,82 
0,68 médiane 7,42 7,28 

25e – 75e percentile 5,93 – 11,43 6,5 – 9,35 

Index cardiaque  
(L.min-1.m-2) 

moyenne 4,55 4,3 
0,69 médiane 4,48 4,06 

25e – 75e percentile 3,21 – 5,81 3,72 – 5,07 

Volume d'éjection systolique 
(mL)  

moyenne 94,9 84,3 
0,28 médiane 85,52 84,9 

25e – 75e percentile 78,61 – 113,2 65,67 – 102,6 

Fréquence cardiaque  
(bpm)  

moyenne 86,63 94,35 
0,28 médiane 85,2 95,79 

25e – 75e percentile 70,19 – 101,3 91,93 – 103 

Pression artérielle systolique  
(mmHg) 

moyenne 144,3 141,6 
0,86 médiane 143,7 142,8 

25e – 75e percentile 129,2 – 151,8 124,2 – 156,2 

Pression artérielle diastolique  
(mmHg) 

moyenne 88,31 90,02 
0,68 médiane 86,58 89,58 

25e – 75e percentile 81,64 – 89,63 88,63 – 92,64 

Pression artérielle moyenne  
(mmHg) 

moyenne 112 112,3 
0,98 médiane 108,5 113 

25e – 75e percentile 104,6 – 113,4 103,9 – 116,4 

  Résistances vasculaires systémiques  
(dynes.sec.cm-5) 

moyenne 1186 1222 
0,79 médiane 1218 1238 

25e – 75e percentile 760,2 – 1593 993,5 – 1403 

Index de résistances vasculaires systémiques 
(dynes.sec.cm-5.m-2) 

moyenne 2163 2132 
0,91 médiane 2205 2119 

25e – 75e percentile 1493 – 2815 1823 – 2454 
 

Tableau 10 : Paramètres macrocirculatoires chez 10 pré-éclamptiques du groupe PE en pré et post-partum (* p < 0,05) 
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 Pré-partum (n=10) Post-partum (n=10) p 

StO2 basale  
(%) 

moyenne 87,71 81,62 
0,02* médiane 86,17 82,56 

25e – 75e percentile 84,27 – 90,41 76,78 – 86,12 

pente de désaturation 
(unités.min-1) 

moyenne -10,4 -15,7 
0,02* médiane -9,7 -13,6 

25e – 75e percentile (-10,5) – (-8,79) (-20,2) – (-12,5) 

aire sous la courbe d'ischémie 
(unités.min) 

moyenne -153 -87,9 
0,02* médiane -135 -70,9 

25e – 75e percentile (-203) – (-99,5) (-128) – (-29,6) 

pente de resaturation  
(unités.sec-1) 

moyenne 5,34 5,24 
0,86 médiane 5,55 5,74 

25e – 75e percentile 3,93 – 6,63 3,96 – 6,2 

aire sous la courbe de resaturation  
(unités.min) 

moyenne -7,39 -4,96 
0,09 médiane -5,75 -3,95 

25e – 75e percentile (-8,01) – (-5,25) (-6,41) – (-3,17) 

aire sous la courbe d'hyperhémie  
(unités.min) 

moyenne 8,06 5,76 
0,55 médiane 3,95 4,94 

25e – 75e percentile 0 – 11,59 3,98 – 10,6 
 

Tableau 11 : Paramètres microcirculatoires chez 10 pré-éclamptiques du groupe PE en pré et post-partum (* p < 0,05) 
 

 

 



 45

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Résultats « avant-après » des critères de jugement sur 10 patientes du groupe PE 
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Figure 6 : Résultats « avant-après » sur 10 patientes PE  

pour lesquels la différence entre pré-et post-partum est significative (* p < 0,05)  
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IV.    DISCUSSION : 

Ce travail est la première étude utilisant les moniteurs Nexfin® et Inspectra® chez des 

parturientes pré-éclamptiques. De plus, aucune étude comparative n’avait auparavant étudié, en 

tant que critère de jugement spécifique, le Qc ou l’évolution de la StO2 au cours d’un test 

d’ischémie-reperfusion artérielle dans cette pathologie, que ce soit en pré- ou en post-partum. Un 

travail comparatif très récent  (52) a étudié la microcirculation dans la pré-éclampsie de manière 

non-invasive à l’aide du « Sidestream Darkfield » sublingual, mais cette technique n’apporte pas 

d’informations fonctionnelles sur la capacité microcirculatoire à s’adapter à un stimulus 

hypoxique ou au « shear stress ». 

D’autre part, peu de travaux comparatifs ont à ce jour étudié l’hémodynamique macro- ou 

microcirculatoire à la fois en pré- et en postpartum chez la pré-éclamptique. Simmons et al. (45) 

et San Frutos et al. (46) avaient évalué des paramètres macrocirculatoires respectivement en 

ETT et en impédancemétrie. Plus récemment, Yinon et al. (67), Tyldum et al. (68), et Kvehaugen 

et al. (69) ont évalué la fonction endothéliale de manière dynamique, sur l’étude de la 

vasodilatation artérielle secondaire à l’application d’un « shear stress », mais ces travaux 

n’exploraient pas la microcirculation à proprement parler. 

De plus, aucune mesure de Qc n’a été cliniquement aberrante ou impossible à obtenir au 

cours de notre étude, comme cela a été décrit en réanimation (70,71), et l’utilisation du moniteur 

Nexfin® s’est avérée facile, rapide et reproductible. Ce travail démontre donc la faisabilité de la 

mesure du Qc par ce moniteur sur des parturientes pré-éclamptiques. Deux autres travaux avaient 

auparavant utilisé le Nexfin® en Anesthésie-Réanimation obstétricale (72,73), avec également 

de bons résultats. De ce fait, au vu de son caractère totalement non-invasif, le Nexfin® est un 

outil de monitorage prometteur. Par ailleurs, toutes les mesures de StO2 ont également pu être 

réalisées sans anomalie de signal, malgré une grande variabilité d’infiltration œdémateuse et de 

phototypes cutanés. Le test d’ischémie a pu être effectué avec une bonne tolérance chez la quasi-
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totalité de nos patientes. Bien que la technique ait largement été utilisée dans la littérature dans 

d’autres situations cliniques, seule une étude a été réalisée chez des femmes enceintes (74). 

Notre travail confirme donc la faisabilité de cette technique en obstétrique et dans la pré-

éclampsie. Le caractère dynamique de l’étude du comportement microcirculatoire, ainsi que la 

reproductibilité et la possibilité d’un monitorage au lit de la patiente, en font également une 

technique prometteuse. 

Enfin, seules 3 équipes avaient auparavant réalisé une étude macrocirculatoire comparative 

avec un appariement correct sur l’âge gestationnel entre parturientes pré-éclamptiques et témoins 

en pré-partum (41,43,50). Quant à l’étude de Dennis et al. (41), celle-ci comparait des groupes 

d’âge gestationnel similaires, mais ne précisait pas si un appariement sur ce critère a été réalisé. 

De plus, cette étude a inclus des patientes en post-partum, sans précision sur leur nombre exact, 

ni l’intervalle séparant la naissance et la mesure. Cet appariement est essentiel car le transport en 

oxygène au fœtus est majoritairement assuré par le Qc maternel, qui augmente d’environ 50% au 

cours de la grossesse (75). L’absence d’appariement sur l’âge gestationnel est un biais important 

si l’on compare l’influence d’un état pathologique sur le Qc entre deux populations, ce qui 

justifiait notre choix méthodologique. Le choix d’une fourchette de +/- 2 semaines d’aménorrhée 

nous a semblé être un bon compromis entre les variations physiologiques de Qc et la difficulté à 

apparier les parturientes sur un âge gestationnel identique. 

 

Concernant nos résultats préliminaires pour le critère de jugement principal, ceux-ci ne 

retrouvaient pas de différence significative de Qc en pré-partum entre les patientes T1 et PE, 

malgré un bon effectif global. Le Qc moyen était de 8,15L/min dans le groupe T1, contre 

7,97L/min dans le groupe PE (p = 0,754) et la différence de dispersion des valeurs n’était pas 

cliniquement signifiante (cf figure 1). Comme décrit précédemment, il n’existe actuellement que 

trois études comparatives ayant réalisé un protocole semblable au nôtre avec une méthodologie 
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satisfaisante (41,43,50). Leurs effectifs étaient compris entre 40 et 50 patientes dans chaque 

groupe, mais aucune de ces études n’avait pour objectif principal de comparer le Qc entre les 

deux populations. En effet, Borghi et al. (43) recherchaient une relation entre hémodynamique 

systémique, fonction ventriculaire gauche et concentrations en BNP chez les pré-éclamptiques, 

Melchiorre et al. (50) recherchaient à mettre en évidence une dysfonction diastolique VG chez 

les pré-éclamptiques, et Dennis et al. (41) souhaitaient déterminer le profil hémodynamique des 

pré-éclamptiques pour déterminer la cause de l’HTA. De plus, leurs résultats étaient discordants : 

Borghi et al. retrouvaient un Qc plus faible (6,5 versus 7,9 L/min, p<0,05),  Dennis et al. 

décrivaient un Qc plus élevé (4,79 versus 4,11 L/min, p = 0,002) chez les pré-éclamptiques que 

chez les parturientes témoin, alors que Melchiorre et al. ne retrouvaient pas de différence 

significative entre leurs deux groupes Au vu de ces observations, nos résultats préliminaires sont 

plutôt concordants avec l’étude de Melchiorre et al. (qui retrouvait un index cardiaque compris 

entre 2,9 et 3,2 L/min/m2 chez les pré-éclamptiques en fonction de la présence ou non d’une 

dysfonction diastolique à l’ETT), bien que nos valeurs de Qc et d’index cardiaque en pré-partum 

soient supérieures à celles retrouvées dans les trois études. Ceci pourrait s’expliquer par le fait 

que notre étude est la seule à avoir inclus des pré-éclamptiques traitées, ce qui a pu limiter le 

retentissement cardiaque de l’élévation de postcharge liée à la pathologie. Etant donné que les 3 

équipes sus-citées ont réalisé les mesures en ETT, et que nous ne disposons pas de donnée à ce 

jour comparant le Nexfin® à un « gold standard » en Obstétrique, il se pourrait que la mesure 

statique de Qc donnée par le Nexfin® dans notre étude sur- ou sous-estime la valeur réelle de Qc, 

ce qui pourrait gêner l’interprétation de nos résultats.  

L’interprétation d’une mesure de Qc doit prendre en compte celle de ses composantes que 

sont la fréquence cardiaque, la précharge, la postcharge et la fonction systolique du ventricule 

gauche. Comme dans les travaux de Bosio et al. (76) et de Dennis et al.(41), la fréquence 

cardiaque n’est pas significativement différente entre les deux groupes. Ce paramètre n’est donc 
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pas un facteur confondant dans l’interprétation des résultats du Qc. Ceci est également vérifié par 

l’absence de  différence significative concernant les valeurs de volume d’éjection systolique. 

Concernant le paramètre précharge, il existe des données montrant une hypovolémie chez 

la pré-éclamptique (37), avec possiblement des variations inter-individuelles en fonction de la 

sévérité de la pathologie. De plus, nos patientes avaient pu bénéficier d’une expansion volémique 

avant les mesures. Or, au vu de la loi de Franck & Starling (cf Annexe 4), une variation de 

précharge peut modifier le volume d’éjection systolique et donc le Qc (77). Les possibles 

variations de précharge (intrinsèques ou iatrogènes) chez nos patientes pré-éclamptiques peuvent 

causer un biais, car elles peuvent faire varier le Qc indépendamment de la pré-éclampsie ou de sa 

sévérité. 

Parallèlement à l’augmentation du Qc pendant la grossesse normale, on assiste à une 

diminution physiologique de la postcharge ventriculaire gauche (78), liée au développement de 

la circulation utéro-placentaire à haut débit,  à des facteurs hormonaux (1) et à la mise en jeu de 

la voie du NO (79). Ce phénomène participe au maintien d’un couplage ventriculo-artériel 

favorable, et minimise la consommation énergétique du myocarde. Dans la pré-éclampsie, les 

données descriptives obtenues par cathétérisme artériel pulmonaire (42,44) montrent des 

résistances vasculaires systémiques élevées. D’autres publications ont également démontré une 

augmentation de la rigidité aortique (« aortic stiffness ») (80,81). Ces observations démontrent 

une élévation pathologique de la postcharge en pré-partum chez la pré-éclamptique, ce que 

démontre également notre étude (résistances vasculaires systémiques significativement plus 

élevées chez les patientes PE par rapport aux T1). 

Malgré cette élévation de postcharge chez les pré-éclamptiques, certains auteurs retrouvent 

une fraction d’éjection conservée, et une hypertrophie ventriculaire gauche (43,45,50). Il est 

probable que ces mécanismes reflètent une adaptation à l’élévation de postcharge (50). Ce 

mécanisme  permettrait de maintenir un Qc constant, et de réduire la consommation d’oxygène 

par le myocarde par le biais de l’abaissement de la tension pariétale ventriculaire gauche (82). 
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Nous retrouvons un Qc comparable entre les patientes PE et T1 malgré une postcharge plus 

importante dans le groupe PE, ce qui pourrait être en rapport avec un mécanisme adaptatif de la 

fonction ventriculaire. Cette adaptation pourrait permettre de maintenir le débit utéro-placentaire 

et le transport en oxygène materno-fœtal, dans un contexte de souffrance fœtale chronique liée à 

la malplacentation et ses conséquences. 

Comme en pré-partum, nos résultats préliminaires ne retrouvaient pas de différence 

significative de Qc en post-partum entre les groupes T2 et PE. Le Qc moyen était de 7,37L/min 

dans le groupe T2, contre 6,92L/min dans le groupe PE (p = 0,537), ce qui peut être en rapport 

avec nos effectifs limités (7 et 10 patientes). Seuls 2 travaux ont actuellement comparé le Qc en 

post-partum entre patientes pré-éclamptiques et témoin, avec des effectifs de 15 patientes, et 

leurs résultats étaient discordants. San Frutos et al. (46) observaient un Qc plus élevé chez leurs 

témoins à 48h post-partum (6,53 contre 5,33L/min, p = 0,056), avec une « égalisation » par la 

suite (Qc quasi identiques à 2 mois et à 6 mois post-partum). A l’inverse, Simmons et al. (45) 

retrouvaient un index cardiaque significativement supérieur chez leurs pré-éclamptiques à 16 

semaines post-partum (3,9 contre 3,4L/min/m2, p < 0,05). Par contre, comme en pré-partum, 

nous retrouvions dans notre étude des valeurs de Qc et d’index cardiaque plus élevés que dans 

ces deux travaux. D’autres travaux comparatifs, avec des effectifs plus importants et des délais 

accouchement-mesure standardisés, seraient nécessaires pour déterminer le profil de Qc en post-

partum chez la pré-éclamptique. Malgré l’absence de différence significative de Qc entre les 

groupes T2 et PE, la dispersion des chiffres de Qc chez les patientes PE a néanmoins tendance à 

se faire vers des valeurs plus basses que dans le groupe T2 (cf figure 3). Or, Fujitani et al. (83) et 

Ouzounian et al. (79) ont décrit une « auto-transfusion » physiologique d’environ 500mL en 

post-partum immédiat chez les parturientes saines, liée d’une part à la levée de la compression 

cave, mais surtout à la rétraction utérine qui remet en circulation le volume sanguin qui 

participait à la perfusion utéro-placentaire durant la grossesse. Ce volume « auto-transfusé » a pu 

être différent entre les groupes T2 et PE : chez les patientes saines, le volume « auto-transfusé » 
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était probablement maximal du fait d’une circulation utéro-placentaire peu résistive durant la 

grossesse. A l’inverse, chez les pré-éclamptiques, la circulation utéro-placentaire résistive 

pathologique a pu entraîner une séquestration sanguine utérine moindre durant la grossesse, et 

donc un volume « auto-transfusé » en post-partum moindre. De plus, du fait d’une hyper-

perméabilité capillaire et une faible pression oncotique chez la pré-éclamptique, il est possible 

que ce volume n’ait entraîné qu’une élévation de précharge partielle. Enfin, plusieurs auteurs  

(41,50,68,84) ont décrit une dysfonction diastolique du ventricule gauche au cours de la pré-

éclampsie. Cette dysfonction a pu (par le biais d’un trouble de la relaxation ou de compliance), 

limiter l’augmentation de taille du VG en réponse à l’ « autotransfusion ». Or, selon la Loi de 

Frank & Starling (cf Annexe 4), une faible variation de VTDVG n’entraîne qu’une variation 

limitée du VES, et donc du Qc. Tous ces éléments pourraient être des hypothèses intéressantes 

pour expliquer cette tendance à un Qc plus bas en post-partum chez nos pré-éclamptiques. Au vu 

du peu de données comparatives disponibles dans la littérature, d’autres études évaluant le Qc en 

post-partum seraient intéressantes. 

Nos résultats préliminaires sur l’analyse « avant-après » de 10 patientes PE entre pré- et 

post-partum ne retrouvent pas de différence significative de Qc. Le Qc moyen était de 8,32L/min 

en pré-partum, contre 7,82L/min en post-partum (p = 0,678).  La seule étude ayant comparé le 

Qc en pré- et post-partum (45) retrouvait les mêmes résultats (index cardiaque moyen pré-partum 

de 4,1L/min/m2, contre 3,9L/min/m2 en post-partum, p > 0,05). Tous les autres paramètres 

macrocirculatoires des pré-éclamptiques de notre étude ne présentaient pas de différence 

significative entre pré- et post-partum. Dans ce sens, plusieurs auteurs (85,86) ont démontré que 

les pré-éclamptiques gardaient des pressions artérielles élevées jusque 2 voire 16 mois post-

partum, et d’autres équipes (45,87) ont montré que les résistances vasculaires systémiques 

restaient élevées jusque 13 voire 16 semaines post-partum. 
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La pression artérielle et les résistances vasculaires étaient significativement plus élevées 

dans le groupe PE par rapport aux groupes T1 et T2. En ce qui concerne le pré-partum, ces 

résultats vont dans le sens des données descriptives et comparatives  de la littérature (41–

44,46,50,86,87). Ces observations peuvent paraître surprenantes au premier abord compte tenu 

de la forte prévalence de pré-éclamptiques traitées, car nous pourrions nous attendre à une 

normalisation de ces paramètres sous anti-hypertenseurs, avec des valeurs comparables entre les 

groupes T1 et PE, ainsi qu’entre T2 et PE. Ces résultats pourraient s’expliquer par le fait que les 

objectifs thérapeutiques ne visaient pas la normalisation mais plutôt un contrôle de la pression 

artérielle, comme ce qui est préconisé par les Recommandations Formalisées d’Experts 

communes SFAR/CNGOF/SFMP/SFNN de 2009 (cf Annexe 5) (66).  

 

Concernant le critère de jugement secondaire, nos résultats préliminaires en pré-partum ne 

montraient pas de différence significative entre les patientes T1 et PE pour la pente de 

resaturation de la StO2 au cours du test d’ischémie-reperfusion artérielle (pente moyenne de 4,77 

unités.sec-1 dans le groupe T1, contre 5,38 unités.sec-1 dans le groupe PE, p = 0,211). Cette 

absence de différence significative sur la pente de resaturation pourrait signifier que la pré-

éclamptique dispose d’une réactivité microcirculatoire conservée, ce qui ne va pas dans le sens 

de l’aire sous la courbe d’hyperhémie plus faible dans le groupe PE (9,09 contre 14,25 

unités.min, p = 0,068), ni des données concernant la raréfaction capillaire (32–35). Un manque 

de puissance statistique de notre étude pourrait être en cause et, comme pour le Qc, l’inclusion 

d’effectifs plus élevés pourrait modifier nos résultats. Parallèlement, la StO2 basale et l’aire sous 

la courbe d’ischémie étaient significativement plus élevées dans le groupe PE en pré-partum. Or, 

la « valeur seule » de StO2 peut varier à la fois avec le flux sanguin oxygéné et l’extraction 

locale d’O2 (modifiant toutes deux le rapport HbO2/Hb totale) (54), ce qui explique qu’aucune 

valeur « normale » de StO2 n’a été décrite dans la littérature. De plus, l’aire sous la courbe 
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d’ischémie dépend de l’extraction d’O2 locale (61) (plus l’extraction est élevée, plus la 

diminution de la StO2 durant l’ischémie est rapide, et plus la valeur-seuil de 40% est atteinte 

rapidement). Plusieurs auteurs ont montré que la pente d’ischémie était plus faible dans le sepsis 

(88–91), et d’autres équipes ont montré une corrélation entre StO2 et saturation veineuse centrale 

(ScvO2) ou mêlée (SvO2) en O2 (92,93). Or, il est souvent retrouvé en pratique clinique une 

ScvO2/SvO2 anormalement élevées dans le sepsis (94), en rapport avec des hétérogénéités de 

perfusion capillaire et/ou une dysfonction mitochondriale (61). Au vu de nos résultats concernant 

la StO2 basale et les paramètres d’ischémie, des similitudes physiopathologiques entre pré-

éclampsie et sepsis, et des données montrant une raréfaction capillaire dans la pathologie (32–

35), nous pouvons émettre l’hypothèse que nos patientes PE présenteraient une altération 

conjointe du flux sanguin microcirculatoire et de l’extraction d’O2. 

Comme en pré-partum, nos résultats préliminaires ne retrouvaient pas de différence 

significative de pente de resaturation entre les groupes T2 et PE (pente moyenne de 4,75 dans le 

groupe T2, contre 4,86 dans le groupe PE, p = 0,9973), ni pour la StO2 basale et les paramètres 

d’ischémie. Ces résultats sont à prendre avec précaution car les effectifs sont deux fois moins 

importants qu’en pré-partum (14 contre 27 patientes). Par contre, malgré ces effectifs limités, 

nous retrouvions une aire sous la courbe d’hyperhémie significativement inférieure dans le 

groupe PE, ce qui pourrait aller dans le sens d’un moindre recrutement capillaire en réponse à 

l’ischémie et au « shear stress » chez les pré-éclamptiques en post-partum. 

Nos résultats préliminaires sur l’analyse « avant-après » de 10 patientes PE entre pré- et 

post-partum ne retrouvent pas non plus de différence significative de pente de resaturation. 

Néanmoins, la StO2 basale et l’aire sous la courbe d’ischémie étaient significativement plus 

faibles, et la pente de désaturation était significativement plus élevée en post-partum. Ces 

résultats sont intéressants : non seulement nous pouvions penser qu’il existait une diminution du 

flux microcirculatoire et de l’extraction d’O2 sur nos données du pré-partum, mais ces troubles 
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pourraient se trouver améliorés en post-partum de façon précoce (nos mesures correspondent au 

4e-5e jour post-partum). Cette amélioration serait-elle liée à une évolution naturelle favorable de 

la pathologie sur le plan microcirculatoire, en rapport avec la délivrance placentaire ? Serait-elle 

liée à une amélioration du Qc suite à l’autotransfusion du post-partum ? Cette hypothèse semble 

peu probable, car nous avions observé parallèlement un Qc plus bas en post-partum chez la pré-

éclamptique (6,92 dans le groupe PE contre 7,37 dans le groupe T2), même si ce résultat n’était 

pas significatif. D’autres études poursuivant l’évaluation de ces paramètres à des stades plus 

tardifs du post-partum, pourraient être envisagées pour apporter des éléments de réponse.  

Enfin, dans le cadre du protocole « Prestige », notre travail était associé à une étude 

comparative biologique ayant pour objectif de démontrer une hypercoagulablité chez la pré-

éclamptique. Les résultats de cette étude retrouvaient un excès de génération de thrombine, avec 

un retour à un profil de coagulation comparable aux témoins à J2-J4 du post partum (95). Il nous 

a semblé intéressant de mettre en parallèle ces résultats avec nos observations microcirculatoires, 

car cette hypercoagulabilité pourrait non seulement expliquer le taux élevé d’infarctus 

placentaires retrouvé chez nos patientes pré-éclamptiques, mais également participer à 

l’hétérogénéité de perfusion capillaire et au défaut d’extraction tissulaire d’O2 que nos résultats 

microcirculatoires pouvaient faire évoquer, notamment par le biais de la formation de 

microthrombi.  

 

Notre étude comporte des biais. Tout d’abord, certains de nos résultats préliminaires ne 

permettent pas de mettre en évidence de différence significative entre les patientes témoin et pré-

éclamptiques, et on ne peut écarter un éventuel manque de puissance statistique lié à de faibles 

effectifs (notamment sur les résultats en post-partum). L’étude définitive prévoit d’inclure 40 

patientes en pré-partum, ce qui permettra d’améliorer la puissance de nos résultats futurs. 
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Ensuite, il existait une grande disparité dans la proportion de nullipares entre les groupes 

T1 et PE, ainsi qu’entre T2 et PE. Il est donc possible que l’absence de prise en compte de la 

nulliparité dans les critères d’inclusion constitue un biais au vu de l’influence potentielle de la 

multiparité sur le comportement hémodynamique des patientes témoins. De plus, le nombre de 

de pré-éclampsies sévères est supérieur à la moyenne nationale , ce qui témoigne de la 

particulière gravité de notre population de cas. De plus, les patientes du groupe T2 avaient 

accouché significativement plus tard que celles du groupe PE, avec en moyenne plus de 8 SA 

d’écart (probablement du fait de la forte prévalence de pré-éclamptiques sévères). Compte tenu 

de l’élévation progressive physiologique du Qc durant la grossesse normale (75), cette donnée 

représente un biais, car le Qc post-partum des patientes T2 a pu être plus élevé que ce qu’il aurait 

été si un appariement sur le terme d’accouchement avait été réalisé. La comparaison du Qc entre 

patientes T2 et PE en post-partum a donc pu être influencée par ce paramètre. 

Ensuite, plus de 80% des patientes PE recevaient un traitement antihypertenseur à 

l’inclusion. L’utilisation de ces anti-hypertenseurs crée un biais de confusion car toutes les 

composantes du Qc (fréquence cardiaque, précharge, inotropisme et postcharge) peuvent 

potentiellement être modifiées par le traitement, indépendamment de la pré-éclampsie ou sa 

sévérité, avec probablement des effets dose-dépendants. Certains auteurs ont déjà objectivé le 

retentissement bénéfique du traitement sur la postcharge (96) et nos résultats sont donc à prendre 

avec précaution. Notre protocole ne prévoyait pas d’inclure exclusivement des pré-éclamptiques 

non traitées, dans un souci de non-retard thérapeutique, bien que la plupart des travaux 

comparatifs avaient étudié des patientes non traitées (41,43,45,50). Concernant les données 

microcirculatoires, l’inclusion d’une majorité de patientes traitées est également un biais 

important. Si l’on considère qu’il pourrait y avoir un « épuisement » du NO liée à l’atteinte 

endothéliale et à la présence de radicaux libres, le « shear stress » exercé par l’HTA (et la 

demande en NO qu’elle implique) pourrait précipiter cet épuisement. Le contrôle tensionnel 

exercé par les anti-hypertenseurs pourrait alors « réorienter » la production de NO vers une 
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meilleure adaptation du flux microcirculatoire, ce qui pourrait expliquer les bons paramètres de 

reperfusion dans le groupe PE en pré-partum. D’autre part, le traitement anti-hypertenseur 

pourrait améliorer la postcharge et par la même occasion le débit cardiaque et la perfusion 

microcirculatoire. L’étude de Nanas et al. (97) montrant une amélioration de la pente de 

resaturation de la StO2 après l’administration d’inotropes chez des patients en insuffisance 

cardiaque sévère pourrait aller dans ce sens.  

D’autre part, Futier et al. (98) ont démontré qu’un remplissage vasculaire guidé par des 

paramètres prédictifs de précharge-dépendance au cours de chirurgies abdominales lourdes 

améliorait la pente de resaturation de la StO2. Nos résultats concernant ce paramètre a donc pu 

être faussés par une réanimation volémique éventuelle. 

Nos mesures effectuées en pré-partum ont pu être influencées par un « effet cave » lié à la 

compression de la veine cave inférieure par l’utérus gravide, du fait de l’absence de décubitus 

latéral gauche (DLG) (73,79,99,100). Compte tenu de la prévalence importante de poids fœtaux 

inférieurs au 10e percentile dans le groupe PE, le Qc a pu être surestimé dans ce groupe du fait 

d’un moindre effet cave, ce qui est un biais important de notre étude. Nous avons surtout été 

limités par la difficulté de placer les patientes T1 en DLG complet en consultation prénatale, 

sans risque de chute ou d’inconfort important (notamment en cas de BMI élevé).  

La Maternité Jeanne de Flandre étant une maternité de niveau 3, avec un recrutement 

important de formes graves de pré-éclampsie, ce qui explique la prévalence élevée de pré-

éclamptiques sévères et de patientes traitées dans notre étude. Ceci crée un biais de recrutement 

avec un effet centre, ce qui limite l’extrapolabilité de nos résultats à l’ensemble des maternités.  

Dans une étude de 1999, Bosio et al. (76) ont mesuré le Qc en ETT de manière prospective 

sur 400 parturientes, à 6 âges gestationnels différents. Sur les 20 patientes ayant développé une 

pré-éclampsie, le Qc était plus élevé durant la phase pré-clinique de la pré-éclampsie, mais à 
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partir de la phase symptomatique, les auteurs notaient une baisse du Qc, qui restait néanmoins 

supérieur aux témoins durant un certain temps. Le Qc peut donc être influencé par le moment de 

la mesure et la rapidité d’évolution de la maladie. Ceci pourrait expliquer l’absence de différence 

significative et la plus grande dispersion des valeurs de Qc en pré-partum chez nos patientes PE. 

A ce jour, la validité de la mesure du Qc statique par le Nexfin® a principalement été 

évaluée en chirurgie cardiaque et en réanimation (70,71,101–107). Les résultats sont décevants 

avec des limites d’agrément cliniquement significatives. Le principal biais rapporté pour 

expliquer ces mauvais résultats était la grande variabilité de tonus vasomoteur, notamment sous 

l’effet des vasopresseurs et des inodilatateurs. Or, la grande majorité de nos patientes pré-

éclamptiques étaient sous vasodilatateurs, ce qui a pu mettre en défaut l’algorithme du Nexfin®. 

De plus, il n’existe à ce jour aucune étude comparant la validité du Qc statique Nexfin® à un 

« gold standard » en obstétrique. Nos résultats sont donc à prendre avec précaution, et il serait 

important de réaliser une étude en obstétrique comparant le Qc mesuré par le Nexfin® à un 

« gold standard » non invasif, tel que l’ETT. 

La mesure de StO2 à l’éminence thénar se limite à une zone anatomique restreinte. Nos 

résultats ne sont donc pas extrapolables à d’autres sites (108), ou à l’ensemble de la 

microcirculation. D’autre part, la technologie NIRS est disponible sur plusieurs autres appareils 

(INVOS®, Equanox®, ForeSight®) avec des longueurs d’onde et un espacement d’optodes 

différents. Les résultats obtenus avec un moniteur ne sera pas superposable aux autres, 

notamment à cause d’une profondeur de tissu exploré différente (53,62).  

 

• Perspectives : 

Le Qc maternel conditionne le débit utéro-placentaire, mais le retentissement des 

traitements anti-hypertenseurs sur le Qc maternel est peu connu. Or, toute altération du débit 
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cardiaque maternel pourrait être à l’origine de complications fœtales. Il serait donc intéressant 

d’évaluer le Qc des pré-éclamptiques avant et après traitement. Ensuite, les praticiens prenant en 

charge les pré-éclamptiques sont fréquemment amenés à recourir au remplissage vasculaire, mais 

l’hyperperméabilité capillaire pulmonaire en impose une gestion raisonnée. Les 

recommandations actuelles préconisent l’utilisation de l’ETT pour guider la réanimation 

hémodynamique des formes graves de pré-éclampsie (66), avec comme principal critère la 

présence d’une dysfonction ventriculaire droite ou gauche (cf Annexe 6) (109). Une étude 

récente en ETT a montré l’intérêt diagnostique de l’effet d’un lever de jambes passif (LJP) sur 

l’ITV sous aortique chez 23 pré-éclamptiques sévères oliguriques (110). Un travail visant à 

évaluer la capacité du Nexfin® à détecter les patientes précharge-dépendantes au cours d’un LJP 

serait pertinent. De plus, la seule technique alternative à l’ETT qui soit recommandée reste le 

cathéter artériel pulmonaire (cf Annexe 6). Or, le Nexfin® présente des bénéfices certains 

(monitorage continu et non invasif, coût et disponibilité plus avantageux qu’un échographe, 

utilisation possible par des opérateurs non formés à l’ETT), et pourrait trouver toute sa place 

dans la prise en charge hémodynamique au lit de la parturiente pré-éclamptique. 

Sur le plan de l’hémodynamique microcirculatoire, au vu de l’action théorique 

potentielle des traitements anti-hypertenseurs sur le « shear stress » endothélial, une étude 

prospective observationnelle avant/après traitement permettrait d’évaluer l’effet 

microcirculatoire de ces thérapeutiques. Il serait également intéressant de déterminer l’influence 

de la gravité de la pré-éclampsie sur la microcirculation, en comparant des populations sévères et 

non sévères. D’autre part, l’HTA chronique et l’HTA gravidique peuvent se compliquer d’une 

pré-éclampsie dans leur évolution, et une étude prospective visant à observer le comportement 

microcirculatoire dans ces populations pourrait permettre de retrouver un facteur prédictif 

potentiel de l’évolution vers la pré-éclampsie. Par ailleurs, au vu des données de la littérature sur 

la valeur pronostique des paramètres microcirculatoires dans d’autres situations cliniques (sepsis, 

trauma, choc hémorragique…), il serait envisageable d’étudier la prédictibilité des données 
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d’oxygénation tissulaire à l’admission des pré-éclamptiques sur le devenir materno-fœtal. Il 

pourrait être également intéressant d’évaluer l’éventuel retentissement microcirculatoire 

bénéfique d’un remplissage vasculaire chez des pré-éclamptiques oliguriques, dont la précharge-

dépendance aurait été dépistée par le Nexfin® au cours d’un LJP. Enfin, au vu de la 

prédisposition des pré-éclamptiques à l’HTA et aux maladies cardio-vasculaires, un suivi du 

profil microcirculatoire à distance du post-partum pourrait permettre d’apporter de nouveaux 

éléments physiopathologiques à l’origine de cette prédisposition. 
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V. CONCLUSION : 

Les résultats préliminaires de notre étude ne retrouvaient pas de modification significative 

du Qc chez la parturiente pré-éclamptique, que ce soit en pré- ou en post-partum. Malgré certains 

biais (notamment un possible manque de puissance), ces résultats pourraient refléter une bonne 

adaptation ventriculaire gauche à l’élévation de postcharge décrite dans la pathologie. Au vu des 

données de la littérature, il se pourrait que cette adaptation se fasse au prix d’une dysfonction 

diastolique du VG, renforçant la prudence nécessaire à la réanimation volémique des patientes 

pré-éclamptiques. Notre étude ne retrouvait pas non plus de modification significative de la 

pente de resaturation de la StO2 chez la pré-éclamptique au cours d’un test d’ischémie-

reperfusion artérielle au membre supérieur, que ce soit en pré- ou en post-partum. Il se pourrait 

donc que la pré-éclamptique présente une réactivité vasculaire conservée face à l’ischémie et au 

« shear-stress ». Néanmoins, les résultats concernant les autres paramètres microcirculatoires en 

pré-partum pourraient aller dans le sens d’une altération du flux sanguin et de l’extraction 

tissulaire en oxygène, ainsi que d’une capacité de recrutement capillaire réduite chez la pré-

éclamptique. De plus, non seulement ces anomalies ont tendance à se normaliser entre pré- et 

post-partum, mais cette normalisation s’opère dans les premiers jours suivant la délivrance 

placentaire, ce qui n’a jamais été décrit auparavant. Au vu des données actuelles selon lesquelles 

la dysfonction endothéliale persisterait plusieurs mois en post-partum, nos résultats pourraient 

signifier qu’il existerait une distinction entre atteinte microcirculatoire et atteinte endothéliale 

dans la pathologie, puisque l’évolution de chacune d’entre elles se ferait différemment.  

Enfin, par notre double approche macro- et microcirculatoire, notre étude ouvre des 

perpectives intéressantes en terme de recherche clinique et fondamentale qui, au delà d’une 

meilleure compréhension de la maladie, pourraient nous permettre à l’avenir de faciliter le 

dépistage et l’optimisation hémodynamique de cette pathologie complexe et encore pourvoyeuse 

d’une morbi-mortalité materno-fœtale importante. 
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Annexe 1 : informations complémentaires sur les moniteurs Nexfin® et InSpectra® 

          

Façade avant du moniteur Nexfin®. 

     

Technique du volume clampé :  
modélisation de la contre-pression dynamique 

digitale permettant le maintien constant du 
volume artériolaire. 

 

 
Analyse du contour de pouls :  modélisation de l’aire sous la courbe de la portion systolique de 

l’onde de pouls (en grisé) utilisée pour le calcul du volume d’éjection systolique. 
 

 

 
 

Brassard digital en position correcte,  
relié au module-relais. 

 

 
 

 

 
 

« Heart Reference System » : extrémité proximale 
apposée sur le doigt adjacent à la mesure 
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Ecran permettant la détermination  
manuelle de l’âge, de la taille et du poids. 

 
 

Façade avant du moniteur Inspectra ®. 
 

 
 

 
 

Recueil de la StO2 : Schéma de l’aspect 
elliptique du faisceau de photons de 
proche infrarouge entre les optodes 
émettrice et réceptrice, permettant 

d’explorer la microcirculation musculaire. 

 
 

 
 

Mise en place de l’électrode de mesure  
de StO2 à l’éminence thénar  

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 



 72

 

 

Annexe 2 : Schéma des voies vaso-dilatatrices médiées par l’endothélium,  

d’après (26,77) 

 

 

 

 

Cox : cyclo-oxygénase, eNOS : NO-synthase endothéliale, NO : monoxyde d’azote, AC : 
adénylate cyclase, GCs : guanylate cyclase soluble, RS : réticulum sarcoplasmique,  

A23187 : calcium ionophore A23187 
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Annexe 3 : Critères de sévérité de la pré-éclampsie : 

 

(d’après les Recommandations Formalisées d’Experts  

communes SFAR/CNGOF/SFMP/SFNN de Janvier 2009) 

 

   • Sévérité maternelle :  

   -  pression artérielle systolique supérieure à 160 mmHg (mesurée à deux reprises)  

   -  pression artérielle diastolique supérieure à 110 mmHg (mesurée à deux 

reprises)  

   -  oligurie (diurèse inférieure à 500ml/24h)  

   -  insuffisance rénale (créatininémie > 12 mg/L)  

   -  protéinurie supérieure à 5g/24h  

   -  HELLP Syndrome associant une  

 - hémolyse (LDH>600 UI/L  ou présence de schizocytes),  

 - élévation des enzymes hépatiques  (TGO>75 UI/L)  

 - thrombopénie (plaquettes<100 000/ mm3)  

   -  œdème aigu pulmonaire  

   -  Eclampsie ou troubles neurologiques rebelles  

   -  hématome rétro-placentaire  

   -  thrombopénie inférieure à 100G/L  

   • Sévérité fœtale :  

- Retard de croissance intra-uterin inférieur au 10e percentile de Hadlock. 
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Annexe 4 : Courbe de Frank & Starling :  

évolution du volume d’éjection systolique en fonction du volume  

télé-diastolique du ventricule gauche (marqueur de précharge VG). 

 

 

Sur la portion ascendante de la courbe, une élévation de VDTVG entraîne rapidement une 

augmentation significative de VES (précharge-dépendance).  

Sur la portion « plate » de la courbe, la même élévation de VTDVG n’entraînera qu’une très faible 

augmentation du VES (précharge-indépendance) 
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Annexe 5: Algorithme de prescription du traitement anti-hypertenseur dans la pré-éclampsie 

 

(d’après les Recommandations Formalisées d’Experts  

communes SFAR/CNGOF/SFMP/SFNN de Janvier 2009) 
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Annexe 6: Algorithme de choix du monitorage cardiovasculaire (pré-éclampsie severe) 

 

(d’après la conference d’Experts commune SFAR/CNGOF/SFMP/SFP de 2000) 
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