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INTRODUCTION ET EPIDEMIOLOGIE

Décrite en 1926 par JR Meyer [1], I'embolie amniotique (EA) reste une
pathologie mal connue qui continue a faire débat sur sa fréquence, sa physio-
pathologie, son diagnostic et méme sur sa dénomination. Elle survient le plus
souvent pendant le travail, au moment de I'accouchement ou lors de la délivrance
et reste I'une des grandes causes de mortalité maternelle a travers le monde. En
France, elle représentait la deuxieme cause de déces maternel lié a la grossesse
(13,3 %), derriere les hémorragies (22 %) sur une période de 10 ans (1996-2006).
Si I'on exclut les causes hémorragiques spécifiques (grossesse extra-utérine,
complication d'avortement, hématome rétro-placentaire...), I'embolie amniotique
devient une cause de déces plus fréquente que I'hémorragie du post-partum
immeédiat (12 %) [2]. La fréquence exacte de I'EA est trés difficile a préciser
car, comme nous le verrons plus loin, les critéres diagnostiques ne sont pas
précisément établis. Il s’agit en effet d'une description clinique correspondant,
dans sa forme compléte, a une défaillance multiviscérale aigué compliquant le
passage de liquide amniotique dans le sang maternel. Les critéres diagnostiques
publiés sont souvent ceux correspondant a des tableaux dramatiques étiquetés
EA, sans preuve anatomopathologique. Les études disponibles sont toutes rétros-
pectives avec des méthodologies extrémement variables. Certaines utilisent
des registres nationaux informatisés [3]. D'autres s'intéressent aux admissions
en réanimation [4] et en soins intensifs ou étudient les dossiers de patientes
décédées [2, 5, 6] ou ayant eu une autopsie. Il existe par ailleurs des registres
nationaux spécifiguement dédiés a la déclaration des cas d’'EA suspectés [7].
Enfin, il est trés probable que toutes les EA ne soient pas identifiées. Certaines
formes, moins graves, survivent grace a une réanimation symptomatique bien
conduite. D'autre, trop séveres évoluent vers un syndrome de défaillance
mutiviscérale sans que le diagnostic ne soit posé. Une étude japonaise récente,
reprenant 193 autopsies de patientes décédées de cause obstétricale directe
retrouvait une EA dans 25 % des cas [8]. Plus intéressant, le diagnostic n'était
généralement pas précisé dans le dossier clinique. Les diagnostics les plus
souvent évoqués étaient une CIVD d'origine indéterminée (563 %) ou un état
de choc d'origine indéterminée (31 %) [8]. Certains syndromes hémorragiques,
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accompagnés de coagulopathie, mais finalement contrélés pourraient ainsi étre
des EA non diagnostiquées [9]. Inversement, toute hémorragie de la délivrance
incontrolable, compliquée de CIVD, et évoluant défavorablement est rapidement
qualifiée d'EA, sans que la preuve n'en soit formellement apportée. Il existe donc,
dans la littérature, de grandes disparités dans la fréquence (1/8000 a 1/80000)
et la mortalité (27 a 60 %) de cette pathologie entre les études, d'une époque a
I'autre [10], d'un pays a I'autre, voire méme d'un état américain a l'autre [11, 12].

1. FACTEURS DE RISQUE

La gravité de I'EA motive l'identification de situations a risque. Deux
études rétrospectives récentes, réalisées sur plusieurs millions d'accouche-
ments [13, 14], ont identifié I'dge maternel supérieur a 35 ans, la césarienne (odd
ratio 6-12), les forceps (odd ratio 4-6), les ventouses (odd ratio 2), I'éclampsie
et la souffrance foetale aigué comme facteurs de risque. Ces résultats sont
assez difficiles a interpréter car une manceuvre instrumentale urgente ou une
césarienne peuvent avoir été réalisées en raison de la détresse maternelle. Le
lien de cause a effet entre I'intervention médicale et la survenue de I'embolie
amniotique ne peut donc pas étre établi [15]. Par ailleurs, il s'agit de diagnostics
rétrospectifs d’embolie amniotique. Certaines situations catastrophiques
n'étaient peut-étre que de simples chocs hémorragiques (placenta preevia,
hématome rétro-placentaire...). Inversement, des EA passées inapercues ont
possiblement été classées dans le groupe des accouchements « normaux ».
D’autres facteurs de risque (ethnie, déclenchement, placenta praevia, HRP)
ne sont retrouvés que par une seule de ces deux études. Enfin, méme s'ils
étaient avérés, ces facteurs prédictifs sont d'assez peu d'intérét pour la pratique
cliniqgue. En effet il s'agit, soit d’éléments assez imprévisibles et de toute fagon
souvent inévitables (manceuvre instrumentale, césarienne, détresse feetale), ou
tellement fréquents (4ge maternel supérieur a 35 ans) qu’ils ne modifieraient
pas |'orientation ou la prise en charge de I'accouchement.

2. PHYSIOPATHOLOGIE

Lembolie amniotique est la conséquence du passage dans la circulation
maternelle d’éléments feeto-placentaires via les veines placentaires ou au cours
de déchirures du segment inférieur de I'utérus ou du col. Le liquide amniotique
(LA) contient des cellules squameuses épithéliales, du lanugo (cheveux), des
éléments graisseux, du mucus, de la bile et parfois du méconium. Ce passage
de LA dans la circulation maternelle serait favorisé par un gradient de pression
positif existant pendant le travail entre la cavité utérine et les veines placentaires.
Sil'entité clinigue de I'embolie amniotique ne fait pas de doute, la physiopatho-
logie des conséquences cliniques et biologiques liées au passage de LA dans
la circulation maternelle reste mal comprise et source de débats. Plusieurs
mécanismes sont ainsi proposés comme pouvant participer aux phénomenes
clinico-biologiques de I'embolie amniotique.

2.1. LOBSTRUCTION MECANIQUE

La grande maijorité des hypothéses physiopathologiques résulte de I'analyse
de cohorte humaine d'EA, les modeles animaux étant peu reproductibles du
syndrome. Ainsi, I'injection intraveineuse de liquide amniotique autologue n'a pas
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permis de reproduire les symptémes de I'EA chez le singe alors gqu'il en repro-
duisait tout ou partie chez la chévre, le chien ou le lapin [12, 16]. Une constante
des modeles animaux est que les symptdomes s'averent plus prononcés, voire
uniguement présents, lorsque le liquide amniotique injecté est contaminé par
du méconium [17]. Ces symptdmes associent une activation de la coagulation
avec signes de coagulation intra-vasculaire disséminée, une vasoconstriction
pulmonaire et une chute du débit cardiaque.

Les premiéres descriptions anatomopathologiques d’embolie amniotique
faisaient état d’embole de matériel foeto-placentaire en grande quantité dans la
circulation pulmonaire maternelle. Ces constatations ont naturellement suggéré
une origine mécanique a |'état de choc associé a I'embolie amniotique avec
obstacle a I'éjection du ventricule droit. Si plusieurs cas cliniques d'EA ont mis
en évidence une insuffisance ventriculaire droite, cette origine mécanique ne
semble cependant pouvoir expliquer I'ensemble de la symptomatologie de I'EA,
notamment les troubles profonds et précoces de la coagulation et I'cedéme
pulmonaire parfois observé. Ce dernier peut résulter d’une altération de l'inté-
grité de la barriére alvéolo-capillaire mais aussi d'une altération principalement
de la fonction contractile du ventricule gauche comme elle est rapportée dans
certains cas cliniques. Certains auteurs ont suggéré une physiopathologie
autre que l'obstacle a I'éjection du ventricule droit se basant sur la paucité des
embole foeto-placentaires retrouvés a I'autopsie de certains cas d'EA fatales.
Si ces constatations sont, en effet, peu évocatrices d'un obstacle mécanique,
celles-ci n'excluent pas des phénomenes vasomoteurs intenses pouvant
augmenter brutalement la pression artérielle pulmonaire et la post-charge du
ventricule droit et entrainer une défaillance cardiaque droite aigué. Les travaux
de Khong ayant mis en évidence des concentrations importantes de puissants
vasoconstricteurs pulmonaires (prostaglandines, endothéline) dans le liquide
amniotique soutiennent cette hypothese [18].

2.2.LA REACTION ANAPHYLACTOIDE

Une réaction anaphylactoide fait référence a une symptomatologie attribuée
a une dégranulation mastocytaire, qui, a l'inverse de la réaction anaphylactique,
est non immune et indépendante de la réaction antigénique médiée par les IgE.
Lhypothése d'une réaction anaphylactoide a émergé aprées la constatation dans
une petite série d’'EA d’'un pourcentage élevé de terrains atopiques (40 %) chez
les patientes et d'une association plus fréquente avec un enfant de sexe masculin.
Benson et al. ont ainsi suggéré une réaction anaphylactoide et mesuré les taux
sériques de tryptase dans une cohorte de patientes avec EA [19]. La tryptase
sérique s'éleve aprés dégranulation mastocytaire et a I'avantage de la stabilité
avec une demi-vie plasmatique prolongée (plusieurs heures) par comparaison
a I'histamine.

Les auteurs ont alors constaté des taux sériques élevés de tryptase plas-
matique chez les patientes présentant un tableau d'embolie amniotique [20].
Le terme de réaction anaphylactoide de la grossesse a par la suite été proposé
pour remplacer le terme d'embolie amniotique. Les mécanismes a |'origine de
cette réaction n'ayant cependant pas été identifiés et ces résultats n'ont pas été
reproduits dans une autre cohorte de patientes suspectes d'embolie amniotique
chez lesquelles les taux plasmatiques de tryptase étaient bas. Dans plusieurs cas
clinigues et une cohorte de patientes décédées d'embolie amniotique, des taux
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de tryptase étaient rapportés a limite supérieure de la normale ou augmentés
mais dans des proportions bien moindres que chez des patientes ayant présenté
un choc anaphylactique avéré [21].

Si les mesures de taux de tryptase plasmatique sont contradictoires,
plusieurs séries autopsiques ont mis en évidence une expression intense de la
tryptase dans le tissu pulmonaire de patientes décédées d'embolie amniotique.
Des phénomeénes intra-pulmonaires de dégranulation mastocytaire sont donc
plausibles au cours de I'embolie amniotique sans que I'on puisse a proprement
parler de mécanisme anaphylactoide.

2.3.IMMUNITE ET ACTIVATION DU COMPLEMENT

Plusieurs études suggerent que |'activation du complément pourrait jouer un
réle dans la physiopathologie de I'embolie amniotique. Jacob et Hammershmidt
ont observé des taux de complément C3 et C4 diminués chez 8 patientes avec
embolie amniotique alors que les taux étaient dans les valeurs normales chez
23 patientes contréles avec un travail normal [22]. Dans une autre étude, les
taux de C4 plasmatiques étaient effondrés alors que les taux de C3 restaient
normaux. Une étude histologique de poumon de patientes décédées d'une
embolie amniotique (n = 8), révélait des taux de C3a pulmonaires abaissés par
comparaison a un groupe controle de patientes décédées de traumatisme. Si
une activation anormale du complément est possible au cours de I'embolie
amniotique, il faut toutefois noter que le travail normal s'accompagne lui-méme
d'une activation du complément avec une chute de 5 a 15 % des taux de C3
ou C4 lors de I'entrée en travail normal, valeurs revenant a la normale en post-
partum immeédiat [21].

2.4. ACTIVATION DE LA COAGULATION

Le liquide amniotique est un milieu complexe jouant un réle essentiel dans
la protection du feetus contre les agressions mécanigues mais aussi dans sa
croissance du fait des nutriments et des facteurs de croissance qu'il contient.

Le liguide amniotique contient également des facteurs pro et anticoagulants
dont le réle dans le développement foetal et la rupture des membranes ne sont
pas clairement identifiés. Ainsi, le LA contient du facteur tissulaire (FT), principal
activateur de la coagulation in vivo via I'activation du facteur X. La présence de
facteurs pro-coagulants ne semble cependant pas s'accompagner d'une augmen-
tation de la formation de thrombine ou de la fibrinolyse du LA, probablement du
fait de la présence de I'inhibiteur de la coagulation qu’est I'inhibiteur de facteur
tissulaire (TFPI).

Sarig et al. ont décrit qu'un équilibre en facteurs pro et anticoagulants du
LA existait avec augmentation des concentrations du FT, des complexes throm-
bine-antithrombine (TAT) (TFPI) au cours de la grossesse [23]. Les cellules du
liquide amniotique sont, quant a elles, directement a I'origine d’une activation
des voies de la coagulation, activant le facteur X et la prothrombine du fait de
I'expression a leur surface du FT et de phosphatidylsérine, puissant activateur
des voies de la coagulation.

Le « platelet activating factor » (PAF), présent dans le LA au cours du travail,
joue un réle dans le déclenchement du travail et la durée de la grossesse. Lin-
jection d'un antagoniste du récepteur de PAF prolonge ainsi la grossesse chez
I'animal. Un réle du PAF a été proposé dans la symptomatologie de I'EA de part
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I'activation plaquettaire qu'il induit, une vasoconstriction pulmonaire, une broncho-
constriction avec libération de leukotrienes, thromboxane A2, le recrutement de
leucocytes et I'augmentation de la perméabilité vasculaire. Le PAF pourrait a cet
égard également étre impliqué dans la coagulation intra-vasculaire disséminée
observée au cours de I'embolie amniotique.

3. DIAGNOSTIC

Le diagnostic d’embolie amniotique reste a I'heure actuelle un diagnostic
essentiellement clinique, d’exclusion, dans la majorité des cas. Il s'agit dans sa
forme la plus typique d'une détresse maternelle sévere qui peut initialement
correspondre a différents diagnostics résumés dans le tableau |. Le diagnostic
de certitude repose sur la mise en évidence de matériel foeto-placentaire dans la
circulation pulmonaire maternelle au cours de I'autopsie. Cette étude histologique
n'est cependant que rarement obtenue du fait du refus fréquent des familles de
la réalisation d'une autopsie mais surtout de I'évolution parfois non fatale de EA.
Le développement récent de marqueurs du passage du LA dans la circulation
maternelle pourrait cependant permettre de conforter le diagnostic dans les
tableaux cliniques compatibles.

Tableau |
Diagnostic différentiel de I'EA
Causes obstétricales
e |Hémorragie du postpartum
- Atonie utérine.
- Placenta percreta/acreta.
- Plaies/déchirures de la filiere.
- Episiotomie.
e | Rupture utérine.
e [Cardiomyopathie du péri-partum.
¢ | Obstacle au retour veineux par utérus gravide.
e [Eclampsie.
e | (Edéme aigu pulmonaire aux tocolytiques.
Causes anesthésiques

e [Choc anaphylactique.

e | Passage intra-vasculaire d’anesthésiques locaux.
e | Rachi-anesthésie totale.

Causes non-spécifiques

¢ [Choc anaphylactique.

e [Embolie pulmonaire.

e | Cardiomyopathie de stress (Takotsubo).

e |Infarctus du myocarde / syndrome coronarien aigu.
e | Décompensation de cardiopathie congénitale.

e [Sepsis.

3.1. DIAGNOSTIC CLINIQUE

Plusieurs définitions ont été publiées et souvent utilisées dans les registres
de surveillance des cas d'embolies amniotiques. Ces définitions sont cependant
proches, associant instabilité hémodynamique, signes respiratoires et neurolo-
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giques (convulsions) et I'absence d'une autre cause aux symptémes. Les criteres
diagnostiques utilisés par le réseau anglo-saxon de surveillance de I'embolie
amniotique (« UK Obstetric Surveillance System ») sont présentés dans le
Tableau Il [24]. Lembolie amniotique peut cependant prendre des formes
cliniques variées, associant des signes cliniques multiples. La présence d'un
collapsus maternel (dont la définition n'est pas clairement établie) apparait &tre un
signe majeur, si ce n'est constant dans la présentation clinique. Des prodromes a
type d'agitation, sensation de malaise, inquiétude inhabituelle, pendant le travail
doivent alerter le médecin anesthésiste - réanimateur et les sages femmes, car
ceux-ci semblent souvent précéder les défaillances d’organe et |'arrét cardiaque.
Enfin, une détresse feetale avec anomalie du rythme cardiaque foetal est souvent
observée, précédant parfois les autres symptoémes de I'EA. Si I'EA est souvent
considérée comme un diagnostic d’exclusion, celle-ci ne doit cependant pas
étre trop vite écartée. Ainsi, une hémorragie du post-partum peut étre le mode
de présentation de I'embolie amniotique. Celle-ci est en général bruyante,
caractérisée par une hypotension et la présence de troubles de I'hémostase,
profonds et précoces (fréquemment observés dans I'embolie amniotique). Enfin,
plus exceptionnellement, des cas d'EA ont été écrits dans un contexte septique
(chorioamnotite).
Tableau Il

Criteres diagnostiques de I' EA (« UK Obstetric Surveillance System »)

Collapsus maternel ET au moins 1 des signes suivants :

e Arrét cardiaque.

e Troubles du rythme cardiaque.

* Symptdmes prémonitoires (agitation, sensations de mort imminente, torpeur,
inquiétude inhabituelle...).

e Convulsions.

® Dyspnée ou détresse respiratoire aigué.

e Détresse feetale.

e Hémorragie maternelle (sauf si I’hémorragie est le symptéme initial et ne
s'accompagne pas d'une coagulopathie sévere ou d'une instabilité hémody-
namique).

¢ Mise en évidence de matériel foeto-placentaire a I'examen histologique du
tissu pulmonaire maternel.

Absence d’autre cause au tableau clinique.

3.2. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Jusqu’a récemment, aucun test biologigue ne permettait de faire le diagnos-
tic d’embolie amniotique. Le dosage de tryptase plasmatique n'est pas utile au
diagnostic positif d'embolie amniotiqgue mais permettra par contre d'éliminer
une cause anaphylactique vraie (choc anaphylactique) comme étant a I'origine
des symptdmes. Son dosage est donc conseillé.

Le dosage du complément n'est ni sensible, ni spécifigue pour pouvoir
étre utilisé comme test diagnostique. La détection plasmatique de marqueurs
du méconium dans la circulation maternelle a été proposée (Zinc-coproporphy-
rine) [25]. Ceux-ci ne sont pas disponibles en routine mais leur détection implique
un passage de LA méconial dans la circulation maternelle.
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Récemment, le dosage dans le plasma maternel de I'lGFBP-1 (« Insulin
Growth Factor Binding Protein » de type 1) a été proposé pour le diagnostic
biologique d'embolie amniotique [26]. LIGFBP-1, facteur de croissance fecetal
synthétisé par les cellules choriales, est présent en grande concentration dans le
LA et normalement en faible concentration dans le plasma maternel. La détection
de I'lGFBP-1 est utilisée dans de nombreuses maternités dans les bandelettes
réactives permettant le diagnostic de rupture des membranes fcetales. Des taux
élevés d'IGFBP-1 permettaient le diagnostic d’'embolie amniotique avec une excel-
lente sensibilité et spécificité chez 25 atteintes présentant un tableau clinique
compatible, les taux étant bas chez des patientes contréles (symptoémes liés a
une autre cause, accouchement normal, embolie pulmonaire fibrino-cruorique).
Son dosage n'est pas encore disponible en routine mais uniqguement dans des
centres spécialisés.

3.3. DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE

En cas d’évolution fatale, une autopsie doit étre proposée a la famille afin
de confirmer le diagnostic. Une analyse histologique méticuleuse du tissu
pulmonaire est nécessaire a la mise en évidence de matériel feeto-placentaire
dont la présence peut étre fruste dans la circulation maternelle. Plusieurs coupes
pulmonaires doivent étre étudiées afin d'augmenter la probabilité d'observer des
emboles amniotiques. Les colorations utiles a la mise en évidence des produits
amniotiques sont la coloration a I'hématoxyline et éosine, le bleu aclian pour
détecter la mucine, la cytokératine AE1/AE3 pour détecter les cellules squa-
meuses foetales, la coloration « Attwood et Movat » pour détecter les cellules
squameuses et la mucine, et le « oild red O » pour la détection des lipides. Le
lanugo peut étre mis en évidence en utilisant la lumiére polarisante.

Une analyse immuno-histochimique doit compléter |'analyse en cas d'exa-
men initial peu contributif avec Iutilisation d'anticorps monoclonaux TKH-2 dirigés
vers les glycoprotéines sialyl Tn et NeuAc o 2-6GalNAc permettant de dépister
la présence de matériel méconial.

La détection de cellules amniotiques dans le sang veineux de patientes ne
semble pas spécifique de la survenue d'une embolie amniotique symptomatique.
De la méme fagon, la mise en évidence de matériel foeto-placentaire dans les
veines placentaires d’'une piéce hystérectomie est parfois observée chez des
patients ne présentant pas de symptémes d’embolie amniotique. Ainsi, chez une
patiente suspecte d'embolie amniotique, I'observation de matériel amniotique
dans les veines placentaires est un élément en faveur d'une embolie amniotique,
sans toutefois pouvoir I'affirmer sur ce seul élément.

Pour résumer, seule la mise en évidence de matériel feeto-placentaire dans le
tissu pulmonaire de patientes décédées dans un tableau clinique compatible avec
une embolie amniotique permet d'affirmer le diagnostic. La mise en évidence
de matériel amniotique dans le sang ou les veines placentaires constitue des
éléments d’orientation non spécifiques. La détection plasmatique d'IGFBP-1
semble, quant a elle, étre un trés bon marqueur du passage de LA dans la
circulation maternelle, pouvant conforter le diagnostic lorsque I'autopsie n'est
pas réalisée ou que |'évolution a été non fatale.
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4. TRAITEMENT

En I'absence de traitement spécifique, la prise en charge de I'embolie amnio-
tique est essentiellement symptomatique, axée sur le controle des défaillances
d'organe responsables de la mortalité [27]. La gestion de front de I'anesthésie,
de la réanimation (respiratoire, hémodynamique, métabolique, hématologique),
et de la transfusion sanguine rend nécessaire la mobilisation rapide de renforts
médicaux et paramédicaux. Les patientes nécessitent le plus souvent d'étre
transportées pendant la prise en charge (salle de travail, bloc opératoire, radio-
logie interventionnelle, transport interhospitalier, unité de réanimation) sans
interruption de la prise en charge médicale.

4.1. ARRET CARDIO-RESPIRATOIRE, REANIMATION CARDIO-PULMONAIRE
ET... EXTRACTION FCETALE

C'est évidemment la situation la plus grave. L'arrét cardiaque peut survenir
trés rapidement et peut méme étre inaugural. |l fait d'ailleurs partie des critéres
diagnostiques. Le pronostic maternel prime initialement et la réanimation
cardio-pulmonaire standardisée doit étre initiée immédiatement selon les
recommandations [28]. Rappelons I'importance capitale du massage cardiaque
continu afin d’éviter tout « zero-flow », y compris en cas de déplacement de la
patiente. C'est un point capital qui est souvent pris en défaut [29]. En particulier,
la recherche de la reprise d'une activité cardiague spontanée ne doit pas entrainer
d'interruption itérative du MCE qui doit étre continu sans interruption jusqu’a la
récupération. La vérification du rythme se fait toutes les 2 minutes, a I'occasion
d'un changement de masseur. L'adrénaline doit étre administrée a la dose de
1 mg toutes les 4 minutes jusqu’a récupération d’'une activité cardiaque spon-
tanée efficace. Les fortes doses d'adrénaline n'ont pas d'intérét et sont méme
déléteres. En I'absence d’étude spécifique, I'état de grossesse ne change que
trés peu la procédure, en dehors d’'une latéro-déviation systématique de I'utérus
pour diminuer la compression cave et de la nécessité de se préparer a réaliser
une césarienne en urgence [28]. En 'absence de récupération d'une activité
cardiaque spontanée au bout de 4 a 5 minutes de réanimation, une césarienne
doit en effet étre réalisée pour tenter de sauver le foetus et pour optimiser la
réanimation maternelle en libérant définitivement la compression cave [30]. Cette
intervention de sauvetage doit étre réalisée sur place afin d'éviter le déplacement
de la patiente, source quasi inévitable d'interruption du MCE et de prolongation
du délai d'extraction [31].

4.2. PRISE EN CHARGE INITIALE DE LINSUFFISANCE CIRCULATOIRE AIGUE
ET MONITORAGE

En I'absence de traitement étiologique, la prise en charge réanimatoire
est symptomatique. Elle débute généralement en salle de travail ou au bloc
opératoire, voire dans les étages d'hospitalisation avec un monitorage limité et
essentiellement non invasif. Au moment du diagnostic, la patiente n'a, dans la
grande majorité des cas, pas d'anesthésie ou une simple analgésie péridurale
et est en ventilation spontanée. C'est pourquoi les signes neurologiques
frustes (angoisse, agitation) ou évidents (convulsion) ainsi que thoraciques
(douleur, dyspnée) sont si fréquemment cités. Le médecin anesthésiste appelé
n'a donc, dans un premier temps, accés qu'a des parametres vitaux simples
(conscience, respiration, pression artérielle). Des informations comme le débit
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cardiaque, les pressions de remplissage ou la saturation veineuse en O, ne sont
qu’exceptionnellement disponibles. LETCO, apres intubation peut donner une
bonne idée du débit cardiague mais est influencé par de nombreux paramétres
(ventilation minute, capnie pré-intubation, espace mort et rapport ventilation/
perfusion). L'évacuation vers un service de réanimation n'est généralement
pas possible immédiatement, en particulier en cas d'arrét circulatoire ou quand
une césarienne en urgence doit étre pratiqguée. Les moyens de la réanimation
doivent donc étre importés dans I'unité d’obstétrique afin de les mettre en ceuvre
précocement. La faiblesse des moyens initiaux de diagnostic et de monitorage
est en effet un probleme constant car le tableau hémodynamique, méme s'il
se manifeste initialement par une hypotension artérielle, est probablement trés
complexe. En cas d’hémorragie grave (hors EA), le premier probléme est celui
d'une hypovolémie aigué dont le traitement initial est le remplissage, rapidement
suivi d'une anémie qui motive la transfusion de concentrés globulaires (CG) et de
plasma frais congelés (PFC). C'est assez simple au début et la pression artérielle,
la fréquence cardiaque et la mesure du taux d'hémoglobine permettent de
débuter efficacement le traitement. Dans I'embolie amniotique, un état de choc
extrémement sévére peut survenir avant toute hypovolémie vraie. La réponse du
clinicien sera de facon quasi constante le remplissage, d'ailleurs recommandé
dans les revues récentes [32], alors que |'existence de signes droits (turgescence
jugulaire, cyanose) évoque plutdt des pressions de remplissage élevées, que ce
soit par effet mécanique ou inflammatoire. Linefficacité du remplissage vasculaire
doit immédiatement faire craindre une défaillance cardiaque et/ou vasculaire
nécessitant I'introduction de catécholamine. Le choix et |'adaptation de celle-ci
ne peuvent étre guidés par la simple mesure de la pression artérielle.

Outre les outils non invasifs habituels, la pose d'une pression artérielle inva-
sive est donc incontournable (monitorage continu, forme de la courbe, variations
respiratoires et bilans itératifs) et doit étre réalisée des l'arrivée des renforts. La
mesure du débit cardiaque est plus difficile. Les dispositifs peu invasifs, faciles
et rapides a mettre en place comme le doppler trans-cesophagien sont utiles
pour évaluer le volume d'éjection ou le débit. Une échographie cardiaque précoce
est absolument nécessaire. Elle permet d'évaluer rapidement la pré-charge, les
fonctions ventriculaires gauche et droite ainsi que la pression artérielle pulmo-
naire, comme le montrent de nombreux cas cliniques [33-35].

Une voie centrale cave supérieure est également d'un grand secours pour
la réalisation de gaz du sang veineux, de la mesure des pressions de remplis-
sage et I'administration de catécholamines. La mesure de la pression veineuse
centrale, technique pourtant ancienne, reste un élément tres utile et nécessite
peu de matériel spécifique [36]. Si elle est basse, le remplissage, a défaut d'étre
toujours efficace est probablement peu délétere dans un premier temps. Haute,
elle signe une turgescence du secteur veineux, avec un retentissement sur
les perfusions mésentériques, hépatiques et rénales, que le remplissage peut
aggraver. Les troubles de I'hémostase rapidement séveres rendent la pose d'un
cathéter central en position cave supérieure dangereuse, ce qui doit motiver la
seniorisation du geste et son écho-guidage. La voie jugulaire interne doit étre
préférée a la voie sous-claviere.
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4.3. TRANSFUSION ET GESTION DESTROUBLES DE LA COAGULATION

LEA se complique fréequemment d'un syndrome de défibrination aigi
précoce et profond pouvant correspondre a une CIVD ou plus rarement a une
fibrinolyse aigué [37]. Les tests standards d'"hémostase retrouvent dans les deux
cas un taux de fibrinogéne trés bas (franchement inférieur a 1 g.I""), un allonge-
ment duTCA et du TCK ainsi qu'un effondrement du TP La faible déglobulisation
a la phase initiale, contrastant avec I'effondrement de I’'hémostase, permet de
faire la différence avec une coagulopathie de dilution, fréquente dans toutes
les hémorragies graves réanimées [38, 39]. Cette coagulopathie doit étre prise
en charge vigoureusement. Il n'existe pas de démonstration spécifique a I'EA,
mais il est logique de proposer un apport précoce de PFC et de fibrinogene.
La transfusion avec un rapport PFC/CG proche de 1/1 est souhaitable afin de
maintenir une coagulation plasmatique suffisante [40]. Cette thérapeutique doit
étre instituée en cas de choc hémorragique sans attendre les résultats des tests
d'hémostase.

4.4, MEDICAMENTS « PRO-COAGULANTS » : ANTIFIBRINOLYTIQUES ET
FACTEUR VII ACTIVE

Une étude francaise récente, réalisée dans le cadre de I'hémorragie du
post-partum, montre la supériorité de |'acide tranexamique vs placebo dans la
diminution des besoins transfusionnels et du risque d'évolution vers une forme
grave [41]. Une étude mondiale randomisée est en cours [42, 43]. Bien qu'elle
soit proposée par certains arbres décisionnels, |'utilisation d'antifibrinolytique
n'est pratiguement pas documentée et en aucun cas évaluée dans I'EA [40]. ||
n'existe en effet pas de donnée exploitable dans la littérature. Aucun cas clinique
ne mentionne spécifiguement I'acide tranexamique. Un cas clinique relate |'uti-
lisation d'aprotinine avec succes [44] mais cette molécule n'est plus disponible
depuis la démonstration, par une étude canadienne prospective randomisée,
d'une surmortalité en chirurgie cardiaque [45].

Plusieurs registres nationaux [46-48] ou études rétrospectives [49] montrent
un bénéfice probable de I'utilisation du facteur VII activé dans I'hémorragie du
post-partum. Lautorisation transitoire d'utilisation a d'ailleurs été renouvelée en
France. Dans le cas spécifique de I'EA, les données sont encore plus parcel-
laires [50-52]. Une étude rétrospective récente, reprenant les EA publiées entre
2003 et 2009 compare les patientes ayant recu du facteur VIl activé (n = 16) et
celles n'en ayant pas recu (n = 28). Elle met en évidence un pronostic moins
favorable (mortalité, séquelles) en cas d’administration de facteur VIl activé sans
pouvoir discriminer I'effet du traitement et gravité de I'échantillon [53].

Au total, le bénéfice de I'utilisation de médicaments pro-coagulants dans
I'embolie amniotique n'est pas clair. Rappelons que I'embolie amniotique,
contrairement a I'"hémorragie du post-partum, est avant tout une défaillance
multiviscérale aigué avec une part inflammatoire importante, comme on en
rencontre dans d'autres situations telles que le choc septique ou le choc ana-
phylactique, qui présentent également une activation de la coagulation. Dans
ces deux derniéres situations, |'activation de la coagulation crée avant tout
des complications ischémiques. Les thérapeutiques proposées, méme si leur
efficacité est remise en cause, sont d'ailleurs plus anticoagulantes (protéine C
activée). Dans I'EA, I'hémorragie est fréquemment présente et incontrélable et
la tendance est donc forte, comme dans I'HPP de « forcer la coagulation », sans
savoir si le bénéfice en est le méme, ou si l'on est délétere.
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4.5. ASSISTANCE CIRCULATOIRE ET MONOXYDE D'’AZOTE

Plusieurs articles ont relaté, dés les années quatre-vingt-dix, |'utilisation
trés efficace d'une assistance circulatoire dans des situations désespérées
d'arrét cardiaque ou d'insuffisance circulatoire réfractaire survenant au cours
d'EA [33, 54-56]. Il s'agit la de prendre en charge I'insuffisance cardiague droite
secondaire a I'embolie ou a I'hypertension artérielle pulmonaire. La principale
limite est évidemment le délai de mise en place du dispositif quand celui-ci n'est
pas disponible sur place, au bloc ou en réanimation, pour d'autres indications
(chirurgie cardiague, syndrome de détresse respiratoire aigu-SDRA, prise en
charge d'intoxication médicamenteuse). Notons par ailleurs qu'il s'agit d'une
conception purement hémodynamique du probleme. L'assistance circulatoire
mécanique prendra en effet tres efficacement en charge la part cardiogénique
(droite ou gauche) et hypoxique du syndrome comme dans choc cardiogénique
pur ou dans un SDRA isolé. La persistance d'un syndrome hémorragique ou
d'une vasoplégie en limite par contre |'efficacité. Les cas cliniques décrivant
ces assistances circulatoires se caractérisent d'ailleurs par des syndromes
hémorragiques assez modérés.

Le monoxyde d'azote, plus rapide et plus simple a mettre en ceuvre, est
également susceptible d'étre trés efficace quand I'insuffisance cardiaque droite
et I'hypertension artérielle pulmonaire sont au premier plan [57].

LEXIQUE

LA : Liquide amniotique

EA : Embolie amniotique

SDRA : Syndrome de Détresse respiratoire Aigu
CIVD : Coagulation Intra Vasculaire Disséminée
CG : Culot Globulaire

PFC : Plasma Frais Congelé
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