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Published: December 2019 provoquant une insuffisance hépatocellulaire aigué, un trouble de

I’hémostase et une insuffisance rénale. Nous rapportons un cas de
SHAG chez une patiente diabétique type 2 a 32 semaines d’aménorrhée
(SA) et un autre cas découvert en post partum.

Observations: Mme O.R &gée de 42 ans, enceinte a a 32 semaines
d’aménorrhée (SA) connue diabétique depuis 2ans, mise sous insuline
prémix au cours de la grossesse. L’insuline a été arrétée par la patiente
elle-méme devant des hypoglycémies itératives. Elle a été admise en
réanimation pour une hypoglycémie sévére avec troubles de
conscience. Aprés correction de ’hypoglycémie, L’examen clinique
trouve un ictére cutanéo-muqueux. Le bilan biologique avait montré :
Une hémoglobine = 10,9¢/dl, Un taux de prothrombine= 36%, Une
bilirubine totale= 66mg/l (0-10), Bilirubine directe = 64mg/l (0-3),
Bilirubine indirecte = 2,4mg/l (0-8), ALAT =100 U/l , ASAT=114 U/I
, Des triglycérides = 5,6¢/l. le deuxiéme cas

Consiste en une patiente de 29ans troisieme geste, troisieme part, 3
enfants vivants, admise initialement en réanimation pour une
hémorragie de délivrance. A J3 d’hospitalisation la patiente a présenté
un ictére cutanéo-muqueux et des épisodes d’hypoglycémie itératives
chiffrée a 0,4 g/l et 0,7 g/l. Au bilan fait, les leucocytes =16000/mm3,
les plaquettes= 50 000 éléments/mm3, L’hémoglobine= 10,9¢/dl, le
taux de prothrombine= 28%, la bilirubine totale= 70mg/l (0-10),
Bilirubine directe= 28mg/1(0-3), Bilirubine indirecte=2,4mg/l (0-8),
ALAT=100 u/l, ASAT=114U/, L’urée=0,52mg/l, la
créatinine=17mg/l, DFG=35ml/min. L’échographie abdominale a mis
en evidence un foie hyperéchogéne en faveur d’une stéatose hépatique
et une lame d’ascite. Une césarienne a été décidée chez la premiére
patiente et a permis 1’extraction d’un nouveau-né de
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zsexe masculin, Apgar 10/10 avec un poids a 2300g. La deuxiéme
patiente était mise sous surveillance. L’évolution était favorable avec
rémission compléte.

Conclusion: L’hypoglycémie est caractéristique de la SHAG. Elle rend
compte de la sévérité de I’atteinte hépatique, néanmoins La stéatose
hépatique gravidique est une complication rare, mais gravissime de la
grossesse. La prise en charge précoce et rapide améliore
considérablement le pronostic feetal et maternel.

Copy Right, 1JAR, 2019,. All rights reserved.

Introduction:-

La stéatose hépatique aigué gravidique (SHAG) est une maladie hépatique rare, elle consiste en une microstéatose
hépatocytaire survenant généralement pendant le troisiéme trimestre de la grossesse et provoquant une insuffisance
hépatocellulaire aigué, un trouble de ’hémostase et une insuffisance rénale. Cest une urgence médico-obstétricale
en raison d’une mortalité materno-foetale pouvant atteindre jusqu’a 20% [1]. Elle peut survenir chez une patiente
ayant déja eu plusieurs grossesses normales. Nous rapportons un cas de SHAG chez une patiente diabétique type 2 a
32 semaines d’aménorrhée (SA) et un autre cas découvert en post partum.

Cas clinique 1:-

Il s’agit de Mme O.R 4gée de 42 ans a 32 SA connue diabétique depuis 2ans sous insuline, I’insuline a été arrétée
par la patiente elle-méme devant des hypoglycémies itératives. Elle a été admise en réanimation pour une
hypoglycémie sévere avec troubles de conscience. L’examen clinique trouve un glasgow 15/15 aprés correction de
I’hypoglycémie, un ictére cutanéo-muqueux, une tension artérielle & 140/90mmHg, sans protéinurie, les bruits
cardiaques fcetaux étaient présents, les contractions utérines étaient absentes. au toucher vaginal, le col était
postérieur et fermé.

Au bilan biologique :les leucocytes =16000/mm3, les plaquettes=212000 éléments/mm3, L hémoglobine= 10,9¢/dl,
le taux de prothrombine= 36%, la bilirubine totale= 66mg/l (0-10), Bilirubine directe=64mg/I(0-3), la bilirubine
indirecte=2,4mg/I (0-8), ALAT=100 U/l, ASAT=114U/], L’urée=0,52mg/|, la créatinine=17mg/l, DFG=35ml/min
le diagnostic de SHAG a ¢été retenu devant la présence de 6 critéres de Swansea. L’échographie abdominale et
obstétricale avait objectivé une grossesse monofoetale évolutive, le foie et les voies biliaires étaient normaux (figure
1).

Une césarienne a été décidée et a permis I’extraction d’un nouveau-né de sexe masculin, Apgar 10/10 avec un poids
a 2300g. Au bilan de contr6le on note : TP= 98% les plaquettes=200000 éléments/mm3, Les leucocytes =
80000/mm3, ALAT=10 U/l, ASAT=14U/1, I'urée=0,32mg/l, et la créatinine=4,4mg/1

Cas clinique 2:-

Il s’agit de Mme K F 29ans troisi¢éme geste, troisiéme part, 3 enfants vivants, sans antécédents de diabéte ni d’HTA
au cours de la grossesse, admise initialement en réanimation pour une hémorragie de délivrance a J3
d’hospitalisation la patiente a présenté un ictére cutanéo-muqueux et des épisodes d’hypoglycémie itératives chiffrée
a 0,4 g/l et 0,7 g/l sans perte de connaissance. Au bilan fait, les leucocytes =16000/mm3, les plaquettes= 50 000
¢léments/mm3, L’hémoglobine= 10,9g/dl, le taux de prothrombine= 28%, la bilirubine totale= 70mg/1 (0-10),
Bilirubine directe=40 mg/I(0-3), Bilirubine indirecte=2,4mg/l (0-8), ALAT=100 U/l, ASAT=114U/I,
L’urée=0,52mg/l, la créatinine=17mg/l, DFG=35ml/min.L’échographie abdominale a mis en évidence un foie

hyperéchogéne en faveur d’une stéatose hépatique et une lame d’ascite. Le diagnostic de SHAG a été

secondairement retenu sur la réunion de 6 critéres du score de SWANESA a patiente était mise sous surveillance.
L’évolution était favorable avec rémission compléte
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Discussion:-

La stéatose hépatique aigue gravidique est une entité anatomo-clinique spécifique de la grossesse, son incidence
estimée dans une étude prospective est de 5 cas pour 100 000 grossesses avec un taux de létalité de 1,8% [2]. Elle
survient généralement pendant le troisiéme trimestre de la grossesse comme le cas de 'une de nos patientes [3].
Bien que 50% des malades soient des primipares [4], la SHAG peut survenir chez une malade ayant déja eu
plusieurs grossesses normales [5], en effet, nos patientes sont des multipares avec des grossesses antérieures
normales.

Plusieurs facteurs de risque de SHAG ont été identifiés. Les grossesses gemellaires courent un plus grand risque en
raison de la production feetale de métabolites d'acides gras par plus d'un feetus [6]. Les troubles métaboliques
maternels sous-jacents, tels que le diabéte de type 2, facteur de risque connu de stéatose hépatique non alcoolique, a
été rapporté chez un cas dans la littérature [7]. Une de nos patientes était également connue diabétique de type 2,
néanmoins il reste peu claire si autres hépatopathies gravidiques (pré éclampsie, HELLP syndrome) pourraient
prédisposer les femmes a la SHAG ou sont simplement associées [8]. Une équipe britannique a récemment
identifié une relation inverse entre I'IMC et la stéatose hépatique aigué de la grossesse a la différence de
’association directe entre 'IMC et la pré-éclampsie [9,10].

La SHAG fait partie des cytopathies mitochondriales, et la physiopathologie de cette maladie est due a une anomalie
de la bétaoxydation mitochondriale des acides gras [11]. L’enzyme a longue chaine 3-coenzyme A déshydrogénase
hydoxyacyl (LCHAD) fait partie de la protéine mitochondriale trifonctionnelle (MTP), qui est un important
complexe associé a la membrane interne de la mitochondrie[12]. Un déficit dans la fonction de cette enzyme chez le
feetus, souvent combiné a des mutations présentes également chez la mére, va aboutir a la SHAG. Le foetus est
habituellement homozygote pour le déficit et les deux parents hétérozygotes. Les acides gras du feetus s’accumulent
et reviennent dans la circulation maternelle, puis se déposent dans le foie, entrainant une insuffisance hépatique
chez la mere.

La présence d’au moins 6 critéres de The Swansea sur 15 (tableau 1) a été utilisée pour poser le diagnostic de SHAG
chez nos patientes : hypoglycémie sévere, transaminases élevées, bilirubine élevée, leucocytose, insuffisance rénale
et coagulopathie chez le premier cas et hypoglycémie séveére, transaminases élevées, bilirubine élevée, leucocytose,
coagulopathie, ascite avec la stéatose hépatique a 1’écographie chez le deuxi¢me cas

L’hypoglycémie est caractéristique de la SHAG. Elle rend compte de la sévérité de I’atteinte hépatique. Elle est due
a la diminution de la glycogénolyse hépatique [1]. Cette hypoglycémie est précoce, constante et sévére puisqu’elle
peut aggraver ou étre responsable de coma comme le cas de notre premicre patiente. La biopsie du foie n’est que
rarement nécessaire et les critéres diagnostiques de Swansea (présence de plus de six critéres) sont une alternative a
la biopsie hépatique ; elle montre généralement une stéatose microvésiculaire.
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La prise en charge thérapeutique de la SHAG nécessite une équipe multidisciplinaire. Les patientes peuvent
nécessiter une admission en soins intensifs pour une correction agressive d'hypoglycémie, une ventilation mécanique
en cas détresse respiratoire aigu, un monitorage rapprochée de la coagulopathie, une dialyse ou une plasmaphérése
plasmatique [1].L’évacuation utérine rapide constitue le seul traitement curatif de cette maladie [4]. Aprés
I’accouchement, les femmes peuvent développer une longue phase cholestatique pouvant durer plusieurs semaines.
La transplantation hépatique peut étre envisagée dans les cas graves d’encéphalopathie hépatique, d’acidose
lactique, en cas d’une insuffisance hépatique persistante, ou une rupture du foie [14].

Tableau 1:- Critéres diagnostiques de Swansea

Critéres diagnostiques de Swansea pour la stéatose hépatique gravidique [13]

6 de ces criteres sont nécessaires au diagnostic en I’'absence d’un diagnostic alternatif ;( hellp syndrome, préélampsie)

* Vomissements

* Douleurs abdominales

* Polydipsie/polyurie

» Encéphalopathie

* Elévation de la bilirubine >0.8 mg/dI

» Hypoglycémie <72 mg/dl

» Elévation de I'acide urique >950 mg/dI

* Leucocytose > 11000/ml

* Ascite

« foie brillant a I'ultrason

* Elévation des transaminases >42 [U/|

* Hyperammoniémie > 47 umol/l

* Insuffisance rénale (créatinine> 1.7 mg/dI)
+ Coagulopathie (PT >14 s)

« Stéatose microvésiculaire a la biopsie hépatique

La SHAG est une affection rare, mais grave, ainsi, son pronostic est réservé, en rapport avec la défaillance hépatique
aigue et | hypoglycémie sévére qu’elle peut entrainer; les hémorragies gastro-intestinales, les complications
septiques et le syndrome de détresse respiratoire aigue. Ces dernieres années le pronostic s’est beaucoup amélioré,
grace au diagnostic précoce de la maladie, et a la rapidité de la prise en charge [3,4]. Une prise en charge précoce,
améliore la survie de la mére, et I’évolution clinique et biologique se fait vers la guérison [15] comme le cas chez
nos deux patientes.

Conclusion:-

L’hypoglycémie est caractéristique de la SHAG. Elle rend compte de la sévérité de I’atteinte hépatique, néanmoins
La stéatose hépatique gravidique est une complication rare, mais gravissime de la grossesse. la prise en charge
précoce et rapide améliore considérablement le pronostic feetal et maternel. L’association entre SHAG et diabéte de
type 2 n'a été signalé que dans un seul cas pour autant que nous sachions, ce cas permettra d’attirer davantage
I'attention sur I'association de la SHAG et le diabete de type 2.
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