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LISTE DES ABREVIATIONS 
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I. INTRODUCTION 

 

La prééclampsie est un syndrome spécifique de la grossesse et du placenta survenant au 

troisième trimestre de la grossesse et spécifique de la gestation humaine (1). Elle associe une 

hypertension artérielle gravidique (se définissant comme une HTA avec une PAS supérieure ou 

égale à 140 mm Hg et/ou une PAD supérieure ou égale à 90 mm Hg, à partir de la 20ème 

semaine d’aménorrhée en l’absence d’antécédent) à une protéinurie supérieure à 300 mg/jour 

(2). En France, une prééclampsie va survenir chez 3 à 7% des nullipares et 1 à 3% des 

multipares (3). La prééclampsie et ses complications sont une cause majeure de morbi-

mortalité materno-fœtales. En France, entre 2001 et 2003, elle représentait la 2e cause de 

décès maternels (après les hémorragies du post partum) (4) et l’éclampsie est responsable de 

2.2% des morts maternelles (3). D’après la HAS 2007, la mortalité néonatale due à la 

prééclampsie était d’environ 8% (4). 

 

Malgré une physiopathologie complexe et imparfaitement comprise (1), la plupart des données 

récentes orientent vers un processus physiopathologique en deux étapes (cf Annexe 1).  

Une première étape pré-clinique est représentée par un défaut d’invasion trophoblastique vers 

les artères spiralées de l’utérus (5) responsable d’un défaut de remodelage vasculaire utérin. Il 

s’agit de la phase dite de placentation anormale. Les artères utérines ont un diamètre plus petit 

et conservent leur potentiel vasoconstricteur (6) à l’origine d’une hypoxie placentaire (7,8) et 

d’un stress oxydatif (9). Il s’en suit une dysfonction placentaire associée à une augmentation de 

l’apoptose et de la libération de débris placentaires (fragments syncytiaux) (10) dans la 

circulation maternelle.  

Une deuxième étape clinique est représentée par la dysfonction endothéliale secondaire aux 

facteurs solubles d’origine placentaire libérés dans la circulation maternelle (1,11,12) qui 

amplifient l’inflammation gestationnelle physiologique et entraînent une altération généralisée 

de l’endothélium maternel (13,14). Celle-ci se manifeste par une activation endothéliale accrue 
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(14), une activation de la coagulation responsable de micro-thrombi (15–19) et une 

athérosclérose avec activation plaquettaire, dépôts de fibrine et de complément (20). De plus, il 

existe une altération de la réponse du tonus vasculaire (21,22) et une augmentation des 

résistances vasculaires périphériques (23,24) (chute des molécules vasodilatatrices telles que 

la prostacycline et le NO, augmentation du thromboxane, activation du système rénine-

angiotensine). Les activités de la NO-synthase endothéliale (eNOS) sont inhibées, ce qui 

entraine une vasoconstriction et une modification de la perméabilité vasculaire. L’homéostasie 

endothéliale est également perturbée avec une dysrégulation des facteurs angiogéniques (les 

taux de sFlt1 et d’endogline soluble sont considérablement accrus (25–28)). Enfin, une atteinte 

microcirculatoire pourrait s’expliquer par les micro-thrombi ainsi que par la dysrégulation du 

tonus vasculaire et la diminution du recrutement capillaire, toutes deux liées au NO (29).  

 

La prééclampsie est donc définie comme une maladie de l’endothélium maternel dont l’origine 

est placentaire. Cette dysfonction endothéliale généralisée pourrait expliquer une grande partie 

des signes cliniques de la prééclampsie : l’HTA, l’atteinte rénale (appelée « endothéliose 

glomérulaire »  notamment par augmentation de la perméabilité glomérulaire et obstruction de 

la lumière capillaire (30)), la coagulopathie et la dysfonction hépatique et cérébrale secondaire 

à l’ischémie. 

 

Le seul traitement étiologique jusqu’à ce jour est la délivrance placentaire, dont le degré 

d’urgence dépend de la gravité de la pathologie et de ses retentissements sur la mère et le 

fœtus. De nombreuses études montrent qu’il existe une amélioration de la prééclampsie dans le 

post-partum précoce sur le versant clinico-biologique (17,31,32) et également sur le versant 

endothélial (33,34). Malgré tout, d’autres études ne confirment pas ces résultats (35–37). Il 

serait donc pertinent d’étudier la dysfonction endothéliale dans le post-partum précoce.  
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La spectroscopie de proche infra-rouge (NIRS) est une technique non invasive, facilement 

accessible au lit du patient, reproductible, fiable et validée pour l’étude de la microcirculation.  

Elle permet d’analyser l’endothélium de façon fonctionnelle et détaillée par une mesure de la 

saturation tissulaire en oxygène d’un tissu permettant d’en approcher l’oxygénation 

microcirculatoire. De plus, cette technique couplée à un test d’ischémie-reperfusion artérielle, 

permet d’étudier l’extraction tissulaire en oxygène, la réponse endothéliale à l’ischémie et le 

recrutement capillaire (38–40). Cette technique a été largement utilisée dans diverses 

pathologies et situations (anesthésie, sepsis sévère et choc septique, choc hypovolémique et 

hémorragique, polytraumatisme, insuffisance cardiaque, chirurgie,….) (38–54) et récemment 

dans la prééclampsie (34,55). Cette approche nous permet donc d’évaluer plusieurs 

déterminants de la fonction endothéliale et nous semble donc pertinente et adaptée pour l’étude 

de la dysfonction endothéliale dans la prééclampsie. 

 

Nous avons donc entrepris de réaliser une étude prospective, observationnelle ayant pour 

objectif d’étudier la microcirculation en spectroscopie de proche infra-rouge chez les patientes 

prééclamptiques dans le post partum précoce.  
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II. MATERIEL ET METHODE 

 

1. Organisation et lieu de l’étude 

 

Nous avons mené une étude prospective, observationnelle, monocentrique, au CHRU de Lille 

au sein de la maternité Jeanne de Flandre (maternité de niveau 3). 

Un consentement écrit a été recueilli auprès des patientes participant à l’étude après avoir reçu 

une information claire, loyale et éclairée. 

 

2. Population étudiée 

 

 Les critères d’inclusion étaient : 

-  la présence d’une PAS supérieure ou égale à 140mmHg et/ou une PAD supérieure ou égale 

à 90 mmHg ; associée à une protéinurie supérieure à 300mg/jour (ou un taux de protéines à la 

bandelette urinaire supérieur ou égal à 2 croix) 

- un âge supérieur ou égal à 18 ans 

- la signature du consentement éclairé 

 

 Les critères de non inclusion étaient :  

- le refus de participer à l’étude 

- l’absence de la patiente à J0 lors de nos passages en chambre 

- l’incapacité à donner un consentement éclairé (barrière de la langue) 

- une atteinte artérielle documentée des membres supérieurs 

 

 Les critères d’exclusion étaient : 

- le souhait de la patiente d’être secondairement exclue de l’étude  

- l’absence de la patiente à J2 lors de nos passages en chambre 
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3. Méthode 

 

3.1 Déroulement et lieu de mesure 

 

La mesure des paramètres microcirculatoires était réalisée en post-partum dans le service de 

pathologie materno-fœtale ou dans le service de suites de naissances selon le lieu 

d’hospitalisation des patientes. 

 

Les mesures étaient effectuées le jour de l’accouchement (soit dans les 24 premières heures 

de l’accouchement), puis à J2 et à J5 afin de suivre l’évolution en post-partum. 

 

3.2 Recueil des données  

 

Les données caractéristiques de la population ont été obtenues à partir des dossiers médicaux 

papier et informatique des patientes (données administratives, dossier obstétrical, prescriptions 

post-accouchement, transmissions médicales et paramédicales, bilan biologique, données 

échographiques, résultats anatomopathologiques). 

 

La base de données informatique a été déclarée auprès de la CNIL (Commission Nationale de 

l’Informatique et des Libertés) sous le numéro DEC2015-85. 

 

3.3 Etude de la microcirculation par le moniteur InSpectra® à l’aide du test 

d’ischémie-reperfusion artérielle (cf Annexe 2) 

 

Parmi les techniques permettant d’évaluer l’oxygénation tissulaire, la spectroscopie du proche 

infra-rouge (NIRS) présente l’avantage d’être une méthode non invasive et de pouvoir tester la 

réactivité microvasculaire après un test d’ischémie-reperfusion (39). 
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 Principe de la spectroscopie de proche infrarouge : (NIRS – Near Infrared Spectroscopy) 

(39) (cf Annexe 2 : images 2 et 3) 

Les photons dans le spectre du proche infrarouge (700-1100nm) sont capables de traverser les 

tissus sur plusieurs centimètres. C’est également dans ce spectre de fréquence qu’il est 

possible de détecter les transitions électroniques de l’hémoglobine. En effet, le spectre 

d’absorption change dans le proche infrarouge en fonction des interactions avec l’oxygène. Les 

photons sont absorbés différemment par l’oxy- (HbO2) ou la désoxyhémoglobine (Hb) (56). 

La StO2 représente le rapport entre l’HbO2 et l’hémoglobine totale (Hb totale) contenue dans le 

volume tissulaire illuminé.  

St02 = Hb02 / Hb totale 

 

Selon la loi de Beer, seuls les vaisseaux inférieurs à 1mm sont étudiés (artérioles, veinules, 

capillaires) (40). La technologie du NIRS mesure donc le degré d’oxygénation de l’hémoglobine 

intravasculaire au niveau essentiellement microcirculatoire (40). 

 

 Site de mesure : (cf Annexe 2 : image 1) 

De nombreuses études (38,40,41,43,44,46,47,51,52,54) ont décrit l’évaluation de la 

microcirculation à l’éminence thénar. Le choix de cette zone anatomique a été retenue pour 

notre étude, du fait d’une mesure quasi indépendante de l’infiltration graisseuse et œdémateuse 

(42,57). 

 

 Méthode utilisée et valeurs mesurées :  

L’électrode de mesure a donc été placée sur l’éminence thénar, protégée de la lumière par un 

champ opaque. On obtient alors une mesure de la saturation tissulaire basale en oxygène 

(StO2 basale). Ensuite, un tensiomètre placé sur le bras homolatéral était gonflé 50mmHg au-

dessus de la pression artérielle systolique de la patiente, réalisant une interruption du flux 

sanguin artériel. L’ischémie résultante se caractérise alors par une décroissance de la StO2 



21 

 

témoignant d’une diminution de l’HbO2, proportionnelle à l’extraction locale en oxygène (39,41). 

Ensuite, lorsque la StO2 atteignait 40% (39,58), le brassard était dégonflé et l’occlusion 

artérielle brutalement levée. La StO2 augmente alors de façon brutale avec un dépassement de 

la valeur basale réalisant une hyperhémie. La pente de resaturation est définie par la rapidité 

avec laquelle le flux sanguin se rétablit dans le territoire ischémié. Cela reflète la mise en jeu 

des mécanismes adaptatifs de vasodilatation artériolaire locale médiée par l’endothélium. 

L’intensité de l’hyperhémie est proportionnelle au nombre de capillaires ouverts pendant la 

phase d’ischémie artérielle et évalue donc le recrutement capillaire (39,41).  

Les 4 paramètres mesurés sont la StO2 basale (%), puis à l’issue du test d’ischémie-

reperfusion artérielle : la pente de désaturation (en %/min),  la pente de resaturation (en %/sec) 

et l’aire hyperhémie (unités*min). 

 

Figure 1 : Courbe typique de St02 pendant un test d’ischémie-reperfusion 

 d’après Futier et al. (38) 
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3.4 Objectifs et critères de jugement 

 

 L’objectif principal de notre étude consistait à rechercher une modification des 

paramètres microcirculatoires (mesurés par technique de NIRS) en post-partum chez les 

patientes prééclamptiques entre J0 et J2. 

 

 Les objectifs secondaires étaient de :  

- rechercher une modification de ces mêmes paramètres entre J2 et J5  

- comparer les paramètres microcirculatoires à J0 puis à J2 entre les prééclamptiques 

sévères (définie lors du jour de l’accouchement) et non sévères 

 

La prééclampsie est dite sévère s’il existe : (cf annexe 3, d’après Mounier-Vehier et al. 

Consensus d’experts HTA et grossesse, juillet 2016) (59). 

      - une HTA sévère définie par une PAS supérieure à 160 mmHg et/ou PAD supérieure à 110 

mmHg  

      - une atteinte rénale définie par une oligurie (diurèse inférieure à 500mL/24h) ou une 

insuffisance rénale (créatininémie > 12mg/L) ou une protéinurie supérieure à 5g/24h 

      - un HELLP syndrome associant une hémolyse (LDH > 600ui/L ou présence de 

schizocytes), une élévation des enzymes hépatiques et une thrombopénie (< 100 000/mm3) 

      - un OAP 

      - une barre épigastrique persistante 

      - une éclampsie ou des troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, céphalées, ROT 

polycinétiques) 

      - un HRP  
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L’analyse des paramètres microcirculatoires était effectuée par l’étude de la saturation tissulaire 

en oxygène (St02), mesurée par le moniteur InSpectra® (Hutchinson Technology®), au cours 

d’un test d’ischémie-reperfusion artérielle du membre supérieur. 

 

Notre critère de jugement est un critère composite qui comprend :  

- la StO2 basale (%) 

Puis à l’issue du test d’ischémie-reperfusion artérielle :  

- la pente de désaturation (en %/min) 

- la pente de resaturation (en %/sec) 

- l’aire hyperhémie (unités*min) 

 

3.5 Analyse statistique 

 

Elle a été réalisée avec le logiciel R version 3.3.2 (2016-10-31), par le Service Méthodologie, 

Biostatistiques, Gestion de Données, Archives du CHRU de Lille.  

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif et pourcentage et les variables 

quantitatives en moyenne (et écart-type) ou médiane (et intervalle interquartile) selon la 

distribution des variables.                                    

La comparaison des quatre paramètres de microcirculation (StO2 basale, pente de 

désaturation, pente de resaturation et aire d’hyperhémie) entre J0 et J2 et entre J2 et J5 a été 

réalisée à l’aide d’un test de Wilcoxon apparié. La comparaison des populations de patientes 

prééclamptiques sévères et non sévères a été réalisée à l’aide d’un test de Wilcoxon. 
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III. RESULTATS  

 

1. Description de la population 

 

1.1 Effectifs de la population 

 

Notre étude a été réalisée au CHRU de Lille, au sein de la maternité Jeanne de Flandre, du 1er 

décembre 2015 au 30 avril 2016. Quarante et une patientes prééclamptiques ont été incluses 

durant les 5 mois.  

Nous avons analysé 37 patientes entre J0 et J2 puis 22 patientes entre J2 et J5. 

 

Flow-chart :  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

45 patientes éligibles 

2 refus d’inclusion et 2 patientes 
absentes lors de la mesure de J0 

41 patientes incluses  

22 patientes analysées  
entre J2 et J5 

15 patientes sorties avant la 
mesure de J5  

Dont une patiente ayant 
bénéficiée uniquement d’une 
mesure de StO2 basale (refus 
du test ischémie-reperfusion) 

37 patientes analysées  

entre J0 et J2  

4 patientes exclues car absentes 

lors de la mesure de J2  
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1.2 Caractéristiques de la population 

 

Les caractéristiques des patientes sont décrites dans le tableau 1. Parmi les 37 patientes, 27 

étaient nullipares (soit 72.9%) et 6 (soit 16.2%) présentaient un antécédent connu de 

prééclampsie, dont 3 étaient traitées par aspirine en préventif d’une nouvelle prééclampsie. 

Quatre patientes étaient également traitées en pré-partum par une HBPM en préventif d’une 

MTEV devant la présence de facteurs de risque.  

 

Caractéristiques  N = 37 

Age (années) 29.2 (5.7) 

Taille (cm) 162 [160-168] 

IMC avant grossesse (kg.m-2) 27.2 (4.6) 

Prise de poids (kg) 12 [9.7-16.5] 

Nulliparité 27 (72.9%) 

Grossesse multiple 2 (5.4%) 

Tabac avant grossesse 7 (18.9%) 

Tabac pendant grossesse 1 (2,7%) 

HTA antérieure 1 (2,7%) 

ATCD d’HTAG 1 (2,7%) 

ATCD de prééclampsie 6 (16,2%) 

ATCD de néphropathie 1 (2,7%) 

ATCD de diabète 0 

Diabète gestationnel grossesse actuelle 9 (24,3%) 

ATCD de FCS 7 (18,9%) 

ATCD de MIU 3 (8,1%) 

ATCD de MTEV / Thrombophilie 1 (2,7%) 

MTEV / Thrombophilie grossesse actuelle 0 

Traitement par Aspegic 5 (13,1%) 

Traitement par HBPM 4 (10,8%) 

 

 

 

 

 

Tableau 1 : Caractéristiques et antécédents de la population 

 

 

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage) et les variables 
quantitatives en moyenne (écart type) ou médiane [intervalle interquartile] selon la 
distribution des valeurs 

 

IMC : indice de masse corporelle ;  HTA : hypertension artérielle ; ATCD : antécédents ; 
FCS : fausse couche spontanée ; MIU : mort in utéro ;  MTEV : maladie 
thromboembolique veineuse ; HBPM : héparine de bas poids moléculaire   
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La description des données de l’accouchement est présentée dans le tableau 2. 

Le terme médian d’accouchement était de 36 SA et 3 jours et l’indication était principalement 

maternelle pour 62.1% des patientes. Vingt-six patientes (soit 70.2%) ont dû nécessiter une 

césarienne.  

 

Caractéristiques de  l’accouchement N =37 

Terme (SA)  36.4 [33.4-38.5] 

ARCF dans le service 13 (35,1%) 

Voie d’accouchement   

AVB 11 (29,7%) 

Césarienne 26 (70,2%) 

Indication de l’accouchement   

Maternelle 23 (62.1%) 

Fœtale 14 (37.8%) 

Code de la césarienne   

Vert 12 (46.1%) 

Orange 8 (30.7%) 

Rouge 6 (23%) 

Type d’anesthésie   

Rachianesthésie 12 (32.4%) 

Péridurale 20 (54%) 

Péri-rachianesthésie combinée 2 (5.4%) 

AG 2 (5.4%) 

Analgésie IV 1 (2.7%) 

 

 

 

 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des données de l’accouchement 

 

 

 

 

 

 

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage) et les variables 
quantitatives en médiane [intervalle interquartile] 
  
SA : semaine d’aménorrhée; ARCF : anomalie rythme cardiaque fœtal ; AVB : 
accouchement voie basse ; AG : anesthésie générale ; IV : intraveineuse  
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Les caractéristiques néonatales sont décrites dans le tableau 3.  

Le poids médian était de 2315g et plus de 30% des nouveau-nés étaient transférés en soins-

intensifs ou en réanimation. 

 

Caractéristiques néonatales N = 37 

Poids (g) 2315 [1752-2899] 

Apgar à 1min  10 [8-10] 

Apgar à 5min  10 [8-10] 

pH artériel  7.20 [7.14-7.26] 

pH veineux  7.24 [7.19-7.30] 

Réanimation néonatale en SDN 7 (19,4%) 

Transfert en Soins intensifs 4 (11,1%) 

Transfert en Réanimation 7 (19,4%) 

 

 

 

 

Tableau 3 : Caractéristiques néonatales 

 

 

 

Les signes de gravité et les données clinico-biologiques des patientes à J0, J2 et J5 sont 

décrits dans le tableau 4. 

A J0, 11 patientes présentaient une prééclampsie sévère. Le critère principal de sévérité était 

l’HTA sévère. Deux patientes ont présenté une éclampsie : l’une est survenue en post partum 

immédiat en salle de réveil chez une patiente ayant subi une césarienne sous rachianesthésie 

pour prééclampsie sévère, et l’autre en pré-partum à 27 SA et 3 jours posant l’indication d’une 

césarienne en urgence sous anesthésie générale. Les 2 patientes ont été transférées en 

réanimation.  

A J2 et J5, respectivement 9 et 7 patientes présentaient encore des critères de prééclampsie 

sévère. Les critères étaient l’HTA sévère et le HELLP syndrome.  

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage) et les 
variables quantitatives en médiane [intervalle interquartile]  
  
SDN : salle de naissance  
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 à J0 (N=37) à J2 (N=37) à J5 (N=22) 

Prééclampsie sévère 11 (29,7%) 9 (24,3%) 7 (31,8%) 

Nombre de critères     

1 critère 9 (24,3%) 8 (21.6%) 7 (31,8%) 

2 critères 1 (2,7%) 1 (2.7%) 0 

3 critères 1 (2,7%) 0 0 

Critères     

HTA sévère 9 (24,3%) 9 (24,3%) 7 (31,8%) 

SNS rebelles 1 (2,7%) 0 0 

Eclampsie 2 (5,4%) 0 0 

Barre épigastrique 0 0 0 

HRP 0 0 0 

OAP 0 0 0 

Oligurie ou IRA  

ou protéinurie > 5g/24h 

0 0 0 

HELLP syndrome 2 (5,4%) 1 (2.7%) 0 

Hospitalisation en réanimation  2 (5,4%) 2 (5,4%) 0 

Données clinico-biologiques     

FC 97.2 (14.4) 91.5 (10.4) 87.8 (9.1) 

PAS (mmHg) 138,9 (16.4) 141,7 (11.6) 136,8 (13.4) 

PAD (mmHg) 86 (15.4) 85,1 (11.8) 88,1 (12.2) 

PAM (mmHg) 103,6 (14.6) 103,9 (10.8) 104,3 (11.7) 

O2 en cours 0 0 0 

Hémoglobine (g/dl) 10,1 [9.1-11.6] 9,7 [8.9-10,6] 10,3 [9,5-11,4] 

Plaquettes (x10^9) 242 (87) 249 (81) 328 (85) 

Urée (g/L) 0,29 [0,21-0,40] 0,29 [0,23-0,45] 0,20 [0,20-0,48] 

Créatinine (mg/L) 7 [6-8] 7 [5,5-7] 6 [5-7,5] 

Protéinurie des 24h (g/24h) 2 [0.4-3,5] 0.8 [0,3-2,1] 1,9 [0,6-2,5] 

 

 

 

 

 

Tableau 4 : Signes de gravité et données clinico-biologiques de la                        

population maternelle à J0, J2 et J5 

 

 

 

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage) et les variables quantitatives en moyenne (écart type) ou médiane [intervalle 
interquartile] selon la distribution des variables 
  
PE : prééclampsie ; HTA : hypertension artérielle ; SNS : signes neurosensoriels ; HRP : hématome rétroplacentaire ; OAP : œdème aigu 
pulmonaire ; IRA : insuffisance rénale aigue ; HELLP : Hemolysis Elevated Liver enzymes and Low Platelets ; FC : fréquence cardiaque ; PAS : 
pression artérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne ; O2 : oxygénothérapie 
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Les traitements en cours (antihypertenseurs, antiagrégant plaquettaire et anticoagulant) des 

patientes à J0, J2 et J5 sont décrits dans le tableau 5.  

Parmi les 37 patientes, 25 (soit 67.5%) recevaient un traitement antihypertenseurs à J0 et à J2 

et 17 (77.2%) à J5. La voie per os et les inhibiteurs calciques sont les modalités les plus 

fréquentes. Dix-huit patientes étaient anti-coagulées par une HBPM à dose préventive à J0 (soit 

48.6%), 30 à J2 (soit 81%) et 22 à J5 (soit 100% des patientes).  

 

 à J0 (N=37) à J2 (N=37) à J5 (N=22) 

Traitements Antihypertenseurs 25 (67,5%) 25 (67,5%) 17 (77,2%) 

Monothérapie 13 (52%) 14 (56%) 6 (35.2%) 

Bithérapie 9 (36%) 6 (24%) 9 (52.9%) 

Trithérapie 3 (12%) 4 (16%) 1 (5.8%) 

Quadrithérapie 0 1 (4%) 1 (5.8%) 

Voies     

Per os 19 (76%) 23 (92%) 17 (100%) 

IV 9 (36%) 5 (20%) 0 

Molécules      

Inhibiteur calcique 23 (92%) 23 (92%) 14 (82,3%) 

Agoniste α2 8 (32%) 7 (28%) 4 (23,5%) 

βBloquant  6 (24%) 3 (12%) 3 (17,6%) 

Inhibiteur de l’enzyme de conversion 2 (8%) 10 (40%) 10 (58,8%) 

αBloquant   1 (4%) 1 (4%) 0 

Traitement par Aspegic 2 (5,4%) 1 (2,7%) 1 (4,5%) 

Traitement par HBPM  18 (48,6%) 30 (81%) 22 (100%) 

 

 

 

 

Tableau 5 : Traitements de la population à J0, J2 et J5 

 

 

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage) 

  

IV : intraveineuse ; Inhibiteur calcique : Nicardipine (Loxen) ou Amlodipine (Amlor) ou Lercanidipine (Lercan) ; Agoniste α2 : Clonidine 
(Catapressan) ; βBloquant : Labétolol (Trandate) ; IEC : Perindopril ou Enalapril (Rénitec); αBloquant : Urapidil (Eupressyl) ; HPBM : héparine 
bas poids moléculaire 
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2. Objectif principal :  

Comparaison entre J0 et J2 

 

Le tableau 6 compare les données microcirculatoires entre le J0 et le J2 des 37 patientes. 

Il a été retrouvé une différence significative de la StO2 basale dans la population 

prééclamptique étudiée entre J0 et J2 (StO2 moyenne respectivement de 82.1% contre 79.6%,          

p=0.0009). La pente de désaturation présente également une différence significative entre J0 et 

J2 (pente moyenne respectivement de 11.7 %/min contre 14.6 %/min, p=0.001). Il n’a été pas 

retrouvé de différence statistiquement significative concernant la pente de resaturation (p=0.71) 

et l’aire d’hyperhémie (p=0.54).  

 

 à J0 (N=37) à J2 (N=37) p-valeur* 

StO2 basale (%) 82,1 (5.2) 79,6 (5.2) 0,0009 

Pente de désaturation (%/min) 11,7 (3.5) 14,6 (4.5) 0,001 

Pente de resaturation (%/sec) 5,8 (1.2) 5.8 (1.5) 0,71 

Aire d'hyperhémie (unités*min) 11.4 [5.2-16.1] 10.3 [6.6-15.3] 0,54 

 

 

 

 

Tableau 6 : Comparaison des paramètres microcirculatoires au cours d’un test 

d’ischémie-reperfusion entre J0 et J2  

 

 

 

 

 

 

 

 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne (écart type) ou  médiane [intervalle interquartile] selon la distribution des 
valeurs  

 

StO2 : saturation tissulaire en oxygène 

* : après réalisation d’un test de Wilcoxon apparié  
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Les figures 2 et 3 montrent, sous forme de « box-plot », la St02 basale et la pente de 

désaturation entre J0-J2. 

 

Figure 2 : StO2 basale J0-J2  

 

 

 

 

Figure 3 : Pente de désaturation J0-J2   

 

StO2 : saturation tissulaire en oxygène 

* : après réalisation d’un test de Wilcoxon apparié, p = 0.0009 

* : après réalisation d’un test de Wilcoxon apparié ; p=0.001 

J0 J2 

* 

J0 J2 

* 
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3. Objectifs secondaires 

 

3.1 Comparaison entre J2 et J5  

 

Le tableau 7 compare les données microcirculatoires entre le J2 et le J5 pour 22 patientes. 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative concernant la StO2 basale           

(p=0.70), la pente de désaturation (p=0.29), la pente de resaturation (p=0.64) et l’aire 

d’hyperhémie (p=0.92) entre J2 et J5. 

 

 à J2 (N=22) à J5 (N=22) p-valeur* 

StO2 basale (%) 80 (5.6) 79,6 (4.8) 0.9 

Pente de désaturation (%/min) 13,2 (2.7) 14.1 (3) 0.24 

Pente de resaturation (%/sec) 5,7 (1.7) 5,5 (0.9) 0.64 

Aire d'hyperhémie (unités*min) 9.6 [6.6-11.3] 11.6 [4.2-15] 0.83 

 

 

 

 

Tableau 7 : Comparaison des paramètres microcirculatoires au cours d’un test 

d’ischémie-reperfusion entre J2 et J5  

 

 

 

3.2 Comparaison entre populations sévère et non sévère à J0 et J2  

 

Le tableau 8 compare les populations sévère et non sévère de prééclamptiques à J0 et J2. 

Il est mis en évidence une différence statistiquement significative entre les patientes 

prééclamptiques sévères et non sévères de la pente de désaturation à J0 (respectivement 

pente moyenne de 9,7%/min contre 12.6%/min, p=0,04) et à J2 (respectivement pente 

moyenne de 12,1%/min contre 15.7%/min, p=0,02). 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne (écart type) ou médiane [intervalle interquartile] selon la distribution des valeurs  

 
St02 : saturation tissulaire en oxygène 

* : après réalisation d’un test de Wilcoxon apparié  
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Il n’est pas mis en évidence de différence significative de la StO2 basale, de la pente de 

resaturation et de l’aire d’hyperhémie à J0 ainsi qu’à J2 entre les deux populations. 

 

 PE sévères (N=11) PE non sévères (N=26) p-valeur* 

A J0 :    

StO2 basale (%) 82.7 (4.8) 81.7 (5.4) 0.50 

Pente de désaturation (%/min) 9.7 (2.9) 12.6 (3.3) 0.04 

Pente de resaturation (%/sec) 5.9 (1.5) 5.7 (1) 0.89 

Aire d'hyperhémie (unités*min) 4.7 [1.2-15.2] 12.1 [8.5-15.5] 0.54 

    

A J2 :    

StO2 basale (%) 78.2 (5.7) 80.2 (4.9) 0.13 

Pente de désaturation (%/min) 12.1 (2.7) 15.7 (4.7) 0.02 

Pente de resaturation (%/sec) 5.2 (1.7) 6.1 (1.3) 0.62 

Aire d'hyperhémie (unités*min) 10.9 [6.9-14.2] 9.6 [6.6-15.6] 0.86 

 

 

 

 

Tableau 8 : Comparaison des paramètres microcirculatoires au cours d’un test 

d’ischémie-reperfusion artérielle entre les populations sévère et non sévère à J0 et J2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne (écart type) ou médiane [intervalle interquartile] selon la distribution des 
valeurs 
St02 : saturation tissulaire en oxygène 

* : après réalisation d’un test de Wilcoxon 



34 

 

Les figures 4 et 5 montrent, sous forme de « box-plot », la pente de désaturation dans les deux 

populations à J0 et J2.  

 

Figure 4 : Pente de désaturation entre prééclamptiques sévères et non sévères à J0 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Pente de désaturation entre prééclamptiques sévères et non sévères à J2  

 

 

 
* : après réalisation d’un test de Wilcoxon ; p=0.02 

* 

* 

* : après réalisation d’un test de Wilcoxon ; p=0.04 
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IV. DISCUSSION 

 

 Principaux résultats :  

 

Notre étude a mis en évidence une différence significative de la StO2 basale (StO2 moyenne 

de 82.1% à J0 contre 79.6% à J2, p=0.0009) et de la pente de désaturation (pente moyenne de 

11.7%/min à J0 contre 14.6%/min à J2, p=0.001) chez notre population de patientes 

prééclamptiques entre J0 et J2.  

De plus, il est mis en évidence une différence significative entre les patientes prééclamptiques 

sévères et non sévères de la pente de désaturation à J0 (respectivement pente moyenne de 

9,7%/min contre 12.6%/min, p=0,04) et à J2 (pente moyenne de 12,1%/min contre 15.7%/min, 

p=0,02). 

 

 Analyse de la St02 basale :  

 

L’interprétation de la mesure de la St02 basale doit prendre en compte ses composantes. La 

St02 est la quantification du rapport de l’oxy-hémoglobine (Hb02) sur l’hémoglobine totale dans 

la microcirculation du volume tissulaire illuminé par le faisceau de photons (39). L’Hb02 dépend 

à la fois du débit microcirculatoire (et donc du débit macrocirculatoire lié au débit cardiaque Qc) 

mais aussi de l’extraction tissulaire en oxygène. La St02 basale dépend donc de l’hémoglobine 

totale, du débit microcirculatoire, du Qc et de l’extraction tissulaire en oxygène (41). 

En conséquence, si le débit cardiaque est modifié, il se pourrait qu’il existe une modification de 

la St02 basale par modification du débit microcirculatoire. En effet, la baisse de la St02 basale 

dans le choc septique et dans l’insuffisance cardiaque, est un reflet du débit cardiaque global 

(48,53,60). Les différentes études sur l’évolution du débit cardiaque en post-partum chez la 

parturiente prééclamptique sont contradictoires. Il existe trois études comparant le Qc des 

prééclamptiques à des témoins : le Qc n’est pas différent dans l’étude de Gonzalez et al. (34), il 

est diminué dans l’étude de San Frutos et al. (61) et à l’inverse, l’étude de Simmons et al. (62) a 
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mis en évidence un Qc supérieur chez les prééclamptiques. La littérature ne nous permet donc 

pas de conclure et la réalisation d’autres études évaluant le Qc en post-partum chez des 

patientes prééclamptiques serait donc intéressantes. 

Comme vu précédemment, la St02 varie également avec l’extraction tissulaire en oxygène. La 

diminution de la St02 basale pourrait être liée à une augmentation de l’extraction en oxygène. 

On peut penser que la dysfonction endothéliale est  spécifique de la parturiente prééclamptique 

et n’est pas présente chez la patiente enceinte saine. En effet, la physiologie de la grossesse 

normale sous-entend un endothélium intègre et fonctionnel, notamment par la mise en jeu de la 

voie du NO, afin de permettre une diminution physiologique de la post-charge du ventricule 

gauche (63) liée à la présence du fœtus et au développement de la circulation utéro-placentaire 

à haut débit. On peut donc penser que les modifications de la St02 observées dans notre étude 

en post-partum pourraient être liées à une amélioration d’éventuels troubles de l’extraction 

tissulaire en oxygène de la patiente prééclamptique. 

Enfin, si l’hémoglobine totale varie, la St02 basale varie également. L’hémoglobine peut donc 

être un facteur confondant dans l’interprétation de la St02 basale. De plus, dans notre 

population, la médiane de l’hémoglobine à J0 et à J2 est différente (respectivement 10.1g/dl 

contre 9.7g/dl).  

 

 Analyse de la pente de désaturation :  

 

La pente de désaturation est un reflet de la consommation locale en oxygène. Elle explore 

essentiellement l’extraction tissulaire en oxygène mais aussi l’utilisation de l’oxygène par la 

mitochondrie (39,40). La pente de désaturation est en effet obtenue après l’interruption du flux 

sanguin artériel et donc de l’apport en oxygène. Si la pente de désaturation est plus faible, cela 

signifie, un défaut d’extraction tissulaire ou d’utilisation de l’oxygène par la chaine respiratoire 

mitochondriale. De nombreux auteurs ont montré l’existence d’une altération de la fonction 

mitochondriale dans la prééclampsie (64–69). On remarque alors des similitudes 
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physiopathologiques entre sepsis et prééclampsie. En effet, il est largement décrit dans la 

physiopathologie du sepsis une altération de l’extraction et également la présence d’une 

cytopathie mitochondriale (70–72). De plus, plusieurs auteurs ont travaillé sur la microcirculation 

à l’aide du NIRS et ont montré que la pente de désaturation est plus faible dans cette 

pathologie (43,44,46,47,50). Comme dans le sepsis (57), il est décrit dans la physiopathologie 

de la prééclampsie la présence d’œdème par augmentation de la perméabilité vasculaire (73), 

la diminution de la densité et de la formation de capillaires (73–76) et une hétérogénéité de 

perfusion capillaire liée notamment à la présence de microthrombi par activation de la 

coagulation (17,18) et d’agrégation de cellules inflammatoires. Une étude réalisée sur 

l’hypercoagulabilité chez la prééclamptique a révélé un excès de génération de thrombine (17). 

Cette hypercoagulabilité pourrait participer à la formation de microthrombi, aux troubles 

d’hétérogénéité de perfusion capillaire et aux défauts d’extraction. De plus, cette étude retrouve 

un retour à un profil normal de coagulation dans le post-partum précoce. Il se pourrait que 

l’amélioration de l’extraction en oxygène soit liée en partie à la correction de cet état 

d’hypercoagulabilité. 

 

Enfin, la mise en évidence d’une différence significative entre les patientes prééclamptiques 

sévères et non sévères de la pente de désaturation à J0 à J2 suggère que les troubles 

d’extraction en oxygène sont plus importants chez les patientes prééclamptiques sévères. 

 

 Confrontation aux autres données de la littérature :  

 

A ce jour, seuls Gonzalez et al. ont mesuré la microcirculation en post-partum précoce utilisant 

la même méthode que dans notre étude (34) et leur travail a montré une amélioration de la St02 

basale et de la pente de désaturation chez 10 patientes prééclamptiques. Les résultats de notre 

étude, qui comporte des effectifs plus importants, viennent confirmer ceux de l’étude de 

Gonzalez et al. 
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 Les autres résultats :  

 

 Il n’est pas mis en évidence de différence significative de la St02 basale et de la pente de 

désaturation entre J2-J5.  

Ces résultats pourraient être expliqués par un manque de puissance statistique, dû au faible 

effectif à J5. En effet, 15 patientes sont sorties de la maternité avant la mesure du J5.  

D’autres études montrent que certains aspects de la dysfonction endothéliale persistent des 

semaines, voire des mois après l’accouchement (37,77,78). Cette absence d’amélioration 

pourrait signifier qu’un certain degré d’anomalies persiste à J5. Il pourrait donc exister une 

phase d’amélioration très précoce, dès le 2ème jour suivant la délivrance placentaire, suivie 

d’une phase d’amélioration plus tardive. 

 

 Il n’est pas mis en évidence de différence significative de l’aire d’hyperhémie et de la 

pente de resaturation dans le post-partum précoce entre J0-J2 et J2-J5. 

La pente de resaturation évalue la réponse vasculaire après un stimulus hypoxique et l’aire 

d’hyperhémie, quant à elle, évalue le recrutement capillaire (39). De même, l’étude de Gonzalez 

et al., n’a pas retrouvé de différence significative sur ces deux paramètres entre le pré et le post 

partum chez les patientes prééclamptiques (34). Notre étude confirme ces résultats avec des 

effectifs des plus importants. L’absence de différence significative sur la pente de resaturation 

et l’aire d’hyperhémie pourrait avoir deux significations : soit la patiente prééclamptique dispose 

d’une réactivité vasculaire conservée et les paramètres ne sont pas pathologiques, soit 

l’éventuelle dysfonction du pré-partum persiste dans le post-partum précoce. De plus, dans 

l’étude de Gonzalez et al., il ne semblait pas y avoir d’anomalie de la pente de resaturation et 

de l’aire d’hyperhémie en pré-partum chez la patiente prééclamptique en comparaison à des 

témoins (34). Donc, il est probable que dans notre étude, l’absence d’évolution de ces 

paramètres dans le post-partum soit liée à leur absence d’altération dans le pré-partum.  
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 Il n’est pas mis en évidence de différence significative de la St02 basale, de la pente de 

resaturation et de l’aire d’hyperhémie à J0 et J2, entre les patientes prééclamptiques 

sévères et non sévères.  

Le résultat non significatif concernant la St02 basale pourrait être lié aux facteurs confondants 

(hémoglobine et débit cardiaque).  

 

 Les points forts : 

 

Tout d’abord, il s’agit d’une étude prospective, incluant un nombre important de patientes 

prééclamptiques en comparaison avec les études disponibles sur la dysfonction endothéliale 

dans la prééclampsie (33,36,74–76,79,80). La plupart de ces études comportent un effectif 

inférieur à 25 patientes et la seule étude comptant un effectif plus important compte 34 

patientes.  

Ensuite, très peu d’études se sont intéressées à la dysfonction endothéliale dans le post-partum 

précoce (33,36) (en dehors des études impliquant les marqueurs biologiques) et une seule 

étude s’était intéressée à la microcirculation à l’aide du NIRS chez les prééclamptiques (34).  

Par ailleurs, le NIRS représente un moyen d’approcher la dysfonction endothéliale, analysant 

simultanément plusieurs déterminants de la fonction endothéliale de façon dynamique. De plus, 

il s’agit d’une technique non invasive, facilement accessible au lit du patient, reproductible et 

non opérateur dépendant. A l’inverse, les autres techniques disponibles (laser-doppler, vidéo-

microscopie capillaire, biopsie placentaire…) sont non fonctionnelles, contraignantes et 

opérateur dépendant (74–76,79,81). Le NIRS apparait donc comme une technique très 

intéressante.  

Enfin, la tolérance au test d’ischémie-reperfusion s’est avérée satisfaisante dans notre 

population et seule une patiente avait refusé ce test.  
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 Les biais et limites : 

 

Notre étude comporte un certain nombre de biais et de limites. Tout d’abord, il s’agit d’une 

étude non comparative, sans population témoin. En effet, nous ne savons pas comment 

évoluerait une population de patientes saines en post-partum et si nos résultats sont 

spécifiques de la prééclampsie.  

Ensuite, notre étude comporte des données manquantes sur le critère de jugement principal. 

En effet, la comparaison entre J2 et J5 ne compte plus que 22 patientes car 15 des 37 

patientes sont sorties de la maternité avant que notre équipe n’ait eu la possibilité de réaliser la 

mesure du J5. Du fait de ce manque d’effectif, il n’a pas été réalisé de comparaison à J5 (mais 

uniquement à J0 et J2) entre les populations de prééclamptiques sévères et non sévères. Cinq 

de ces 15 patientes soit 33.3% avaient présenté une prééclampsie sévère. La proportion de 

patientes prééclamptiques sévères, sorties avant la mesure de J5, est donc quasiment similaire 

à celle de J0 (29.7%). Cela nous laisse penser que notre population à J5 reste homogène. 

Ensuite, notre étude, ayant été réalisée au sein d’une maternité de niveau 3, pourrait compter 

une proportion de prééclampsies sévères (29.7% à J0) supérieure aux maternités de niveau 1 

et 2. Ceci pourrait représenter un biais de recrutement et donc pourrait limiter l’extrapolation de 

nos résultats. 

Ensuite, notre population présentait une grande partie de patientes traitées par anticoagulants à 

dose préventive (48.6% des patientes à J0 et 81% à J2). Le traitement anticoagulant peut 

représenter un biais majeur. En effet, celui-ci pourrait restaurer en partie le flux sanguin 

microcirculatoire par action sur les éventuels microthrombi fibrino-cruoriques. Et donc, 

l’évolution des paramètres microcirculatoires pourrait être liée à cette anticoagulation instaurée 

en post-partum chez une grande partie de nos patientes entre J0 et J2. Dans notre population, 

l’anticoagulation préventive était indiquée du fait de la réalisation d’une césarienne non 

programmée (70.2% dans notre étude) et/ou d’une prééclampsie sévère (29.7% dans notre 

étude) (cf Annexe 4 - Recommandation de l’anticoagulation en post-partum à Jeanne de 
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Flandre). Cependant, à ce jour, la plupart des études ne montrent pas de bénéfice à l’ajout 

d’une HBPM en préventif dans le développement d’une prééclampsie (82–86). Nous ignorons 

donc l’impact de ce traitement dans la prééclampsie. 

Ensuite, la St02 basale présente plusieurs facteurs confondants potentiels : l’hémoglobine et le 

débit cardiaque. Rappelons que la St02 est égale au rapport entre l’Hb02 et l’Hb totale. Par 

conséquent, une éventuelle variation de l’hémoglobine peut entrainer une variation de la St02 

sans qu’il n’y ait eu de variation microcirculatoire. Concernant le Qc, la littérature ne nous 

permet pas de savoir comment il évolue en post-partum chez les prééclamptiques et les 

patientes saines car les résultats des études diffèrent (34,61–63,87,88). 

Enfin, il existe différents appareils de NIRS sur le marché utilisant des algorithmes différents, 

des longueurs d’onde et un espacement d’électrodes également différents. Les résultats 

obtenus avec un moniteur ne sont pas superposables aux autres à cause d’une profondeur de 

pénétration de la lumière différente et donc d’une profondeur de tissu exploré différente 

(39,40,42). 

 

 Les perspectives :  

 

Tout d’abord, nous ignorons, à ce jour,  comment évoluent les paramètres microcirculatoires en 

post-partum chez les patientes enceintes saines. Il serait donc pertinent de réaliser une étude 

similaire à la nôtre en y incluant une population témoin.  

Ensuite, plusieurs études suggèrent que la dysfonction endothéliale persiste dans le post-

partum tardif (des semaines, voire des mois après l’accouchement) (37,77,78). De plus, nous 

n’avons pas mis en évidence d’amélioration de la St02 basale et la pente de désaturation entre 

J2 et J5. Cette absence d’amélioration pourrait signifier qu’un certain degré d’anomalies 

persiste à J5. Il pourrait donc exister une phase d’amélioration très précoce, dès le 2ème jour 

suivant la délivrance placentaire, suivie d’une phase d’amélioration plus tardive. Il serait donc 
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pertinent de poursuivre les investigations microcirculatoires au-delà de J5, avec un suivi 

fréquent et rapproché des patientes.  

Ensuite, le Qc pourrait représenter un facteur confondant de la St02 basale. Il serait donc 

pertinent de coupler l’analyse microcirculatoire aux données hémodynamiques 

macrocirculatoires obtenues par exemple en ETT. 

Enfin, notre étude s’est concentrée uniquement sur le post-partum et il serait également très 

judicieux d’étudier le pré-partum des parturientes prééclamptiques. Nous avons plusieurs 

perspectives de recherches à ce sujet. Il serait pertinent d’analyser si les paramètres 

microcirculatoires en pré-partum sont corrélés à la gravité de la prééclampsie et s’ils sont 

prédictifs des complications pouvant survenir. Aussi, il serait très intéressant d’évaluer s’il existe 

une corrélation entre les paramètres microcirculatoires et le retentissement fœto-placentaire 

(doppler pathologique, RCIU, ARCF, ischémie placentaire à l’examen anatomopathologique...). 

En effet, de nombreuses études dans différents états pathologiques (sepsis, polytraumatisés, 

hémorragie du post-partum) ont révélé des corrélations entre paramètres microcirculatoires et 

scores de gravité ou valeur pronostique (39,40,44,47).  
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V. CONCLUSION 

 

Cette analyse microcirculatoire de la patiente prééclamptique dans le post-partum précoce à 

l’aide du NIRS a mis en évidence, lors du test d’ischémie-reperfusion artérielle, une 

augmentation significative de la pente de désaturation entre l’accouchement et J2. Ce résultat 

pourrait être en rapport avec une augmentation de l’extraction tissulaire en oxygène, et/ou de 

son utilisation par la chaîne mitochondriale. De plus, cette pente de désaturation semble être 

plus faible chez les prééclamptiques sévères que chez les non-sévères à J0 et à J2, suggérant 

que ces anomalies d’extraction ou d’utilisation mitochondriale seraient plus importantes chez 

les prééclamptiques sévères.  

 

Nous avons également retrouvé une diminution significative de la StO2 basale entre J0 et J2 

chez notre population de prééclamptiques. Or, plusieurs facteurs confondants rendent 

l’interprétation des valeurs de StO2 plus complexe que celles de la pente de désaturation. 

Néanmoins, nous pouvons émettre l’hypothèse que ce résultat pourrait également aller dans le 

sens d’une meilleure extraction de l’oxygène dans les 48 heures suivant la délivrance 

placentaire.  

 

Ces observations sont d’un intérêt particulier, car une seule étude avait auparavant évalué la 

microcirculation à l’aide du NIRS en post-partum chez la prééclamptique (34), mais également 

du fait de l’effectif de notre étude (à notre connaissance le plus important dans la littérature 

s’étant intéressé à l’évolution de la dysfonction endothéliale dans le post-partum de cette 

pathologie).  
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Enfin, cette étude ouvre de nombreuses perspectives de recherche. Il serait notamment 

pertinent d’étudier l’évolution des paramètres microcirculatoires du NIRS au-delà du J5 du post-

partum chez les prééclamptiques, ou de comparer cette évolution à celle de patientes saines en 

post-partum.  
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Physiopathologie de la prééclampsie 

 

Figure 1 : schéma résumant les mécanismes impliqués dans la pathogénie de la prééclampsie 

d’après Karumanchi et al. (89) 

 

 

 

Figure 2 : Les différents mécanismes et stades de la prééclampsie d’après Guibourdenche et al 

(13) 
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Annexe 2 : Moniteur InSpectra® (Hutchinson Technology®) 

 

Image 1 : mise en place de l’électrode de mesure de StO2 au niveau de l’éminence thénar 

 

 

Image 2 : trajet des photons dans les tissus invertigués par la technologie NIRS : le trajet des 

photons à une forme elliptique, d’après Pottecher et al. (39)  
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Image 3 : étude de la microcirculation par la mesure de la StO2 
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Annexe 3 : Critères de sévérité de la prééclampsie : d’après Mounier-Vehier  

et al. consensus d’experts juillet 2016 – HTA et grossesse (59) 

 

 

La prééclampsie est dite sévère si présence d’au moins un critère parmi :  

 

- HTA sévère : PAS supérieure à 160 mmHg et/ou PAD supérieure à 110 mmHg  

- Atteinte rénale : Oligurie (diurèse inférieure à 500mL/24h) ou Insuffisance rénale aigue 

(créatininémie > 12mg/L) ou Protéinurie supérieure à 5g/24h 

- HELLP syndrome :   

        * Hémolyse (LDH > 600ui/L ou présence de schizocytes) 

        * Elévation enzymes hépatiques  

        * Thrombopénie (< 100 000/mm3) 

- OAP 

- Barre épigastrique persistante 

- Eclampsie ou troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, céphalées, ROT 

polycinétiques) 

- HRP  
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Annexe 4 : Indication de l’anticoagulation en post-partum – protocole de 

Jeanne de Flandre – maternité de niveau 3 du CHRU de Lille  
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