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Près de 2 millions d’enfants naissent mort-nés chaque année, soit une 
mortinaissance toutes les 16 secondes d’après les toutes premières estimations 
conjointes des Nations Unies. La grande majorité des mortinaissances (84 %) se 
produisent dans les pays à faible revenu et dans les pays à revenu intermédiaire 
de la tranche inférieure. En 2019, 3 mortinaissances sur 4 ont eu lieu en Afrique 
subsaharienne ou en Asie du Sud [1].  
Les principales causes de mortinatalité sont les naissances prématurées, les 
anomalies fœtales et une altération de la placentation entraînant une pré-éclampsie 
et un retard de croissance intra-utérin (RCIU) [2, 3]. Des méta-analyses d'études 
randomisées suggèrent que l'utilisation prophylactique d'aspirine à faible dose 
initiée à ou avant la 16ème semaine d’aménorrhée est associée à une réduction 
significative de la prévalence de la pré-éclampsie sévère, du RCIU et de 
l'accouchement prématuré ainsi que toutes complications de la grossesse liées à 
la placentation [4, 5, 6]. L'introduction de l'acide acétyl-salicylique (AAS) avant 
16  semaine d’aménorrhée (SA) diminue de moitié l’incidence de la prééclampsie 
(PE) [7, 8]. 
Dans une grande maternité de Dakar, la prééclampsie est responsable de 6% de 
retard de croissance intra-utérin (RCIU) et de 17,1% de mortinatalité [9]. 
L’arrêt de la salycilo-prévention est fixée à 36 SA. Au-delà, le constat d’une 
évolution anormale de la grossesse dans certaines situations a motivé ce rapport 
de série de cas. 
Dans la première partie du document, nous faisons une revue de la littérature sur 
la prééclampsie et sa prévention. Nous rapporterons les cas cliniques enregistrés 
en 2ème partie de document avant d’émettre une conclusion et des 
recommandations. 
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1. Définitions 
1.1. Hypertension artérielle et grossesse 

La maladie hypertensive de la grossesse peut se présenter sous différentes formes 
[10]. 
− L’hypertension artérielle gravidique ou gestationnelle, qui est définie par une 

hypertension artérielle isolée (pression artérielle systolique supérieure ou 
égale à 140 millimètre de mercure (mmHg) et/ou pression artérielle 
diastolique supérieure à 90 mmHg) apparue après 20 semaines d’aménorrhée 
et disparaissant avant la fin de la sixième semaine du post-partum ; 

− La prééclampsie, qui associe une protéinurie significative (supérieure à 0,3 
g par 24 heures ou supérieure ou égale à deux croix aux bandelettes urinaires) 
et d’une hypertension artérielle gravidique ; 

−  L’hypertension artérielle chronique qui correspond à une hypertension 
artérielle antérieure à la grossesse ou diagnostiquée avant la vingtième 
semaine d’aménorrhée ; 

− La prééclampsie surajoutée qui correspond à l’apparition d’une protéinurie 
significative chez une patiente hypertendue chronique au-delà de 20 SA. 
 
1.2. Pertes fœtales répétées 

D’après la European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE), 
le diagnostic de perte récurrente de grossesse  pourrait être envisagé après la perte 
de deux grossesses ou plus [11].  
 

1.3. Salicylo-prévention 
Elle consiste en l’administration d’acide acétyl-salycilique (AAS) chez un groupe 
de patiente défini entre la 12ème et la 36 SA. 
 

2. Physiopathologie de l’implantation de l’œuf et aspects pathologiques 
2.1. Physiologie de l’implantation de l’œuf  

Au cours de l’implantation, se déroule l’invasion trophoblastique. Cette invasion 
a lieu en 2 phases. Dès le tout début de la placentation, dans la zone de jonction, 
entre endomètre et tiers interne du myomètre, se trouvent en contact les 
lymphocytes de la caduque maternelle (uNK) et les cellules cytotrophoblastiques. 
Les uNK sont porteurs des récepteurs KIR (killer immunoglobulin-like recep- 

tors), qui reconnaissent les antigènes HLA-C (Human Leukocyte Antigen-C) 
portés par les cellules trophoblastiques. La réaction entre ces deux types de 
cellules est d’intensité́ et de durée variable. L’interaction des cellules permet la 
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“préparation” des segments endométriaux des vaisseaux vers la zone de jonction, 
située entre endomètre et tiers interne du myomètre [12]. 
Au cours de cette seconde phase, le cytotrophoblaste extra-villeux remplace 
progressivement, dans le segment préparé en première phase l’endothélium, et 
acquiert les propriétés des cellules endothéliales (phénomène de pseudo-
angiogenèse) ; cette invasion s’étend normalement jusqu’au tiers inférieur du 
myomètre et est orientée vers les artères spiralées. Elle s’accompagne de la 
disparition des éléments contractiles des artères. L’invasion conduit ainsi à une 
disparition totale de la tunique musculaire lisse artérielle et des cellules 
endothéliales maternelles qui sont remplacées par le trophoblaste extra-villeux. 
La tunique de l’artère devient atone, insensible aux éléments vaso-actifs 
permettant ainsi une perfusion facilitée de la chambre inter-villeuse. De plus, les 
cellules trophoblastiques, villeuses et extra-villeuses, produisent de puissants 
facteurs angiogéniques qui sont responsables d’un profond remodelage de toute 
l’architecture vasculaire de l’utérus (Figure 1) [13].   
 

2.2. Physiopathologie de la prééclampsie  
La prééclampsie est une maladie de l’endothélium vasculaire maternel. Le schéma 
physiopathologique de la pré-éclampsie est classiquement décrit en différentes 
étapes.  
 

❖ Défaut de placentation 
Au cours de la prééclampsie, l’invasion trophoblastique est défaillante et 30 % à 
50 % des artères spiralées du lit placentaire y échappent (Figure 1b). Ces artères 
utérines conservent leur tunique musculaire lisse et donc le pouvoir de répondre 
à des agents vasoconstricteurs. Le mécanisme aboutissant à une invasion 
trophoblastique défaillante n’est pas encore complètement élucidé. 
Il pourrait faire intervenir des causes immunologiques [14] ou une protéolyse 
insuffisante, les enzymes protéolytiques sécrétées par les cellules 
trophoblastiques ayant pour rôle de permettre à ces dernières, l’invasion des 
artères spiralées du myomètre. Il existe de plus un défaut de remodelage 
vasculaire dans sa globalité du fait d’un pouvoir angiogénique inadapté. Tout ceci 
a pour conséquences une réduction de la perfusion utéroplacentaire et une hypoxie 
du placenta, à l’origine d’une dysfonction placentaire. 
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❖ Hypoxie placentaire et des phénomènes d’ischémie re-perfusion 
du placenta et un dysfonctionnement endothélial maternel. 

Des phénomènes d’ischémie-reperfusion, en rapport avec la dysfonction du 
placenta, entraînent un stress oxydatif placentaire [15, 16] et un relargage de 
substances diverses dans la circulation maternelle, notamment des radicaux libres 
dérivés de l’oxygène, des débris placentaires trophoblastiques apoptotiques et 
nécrotiques, des cytokines pro-inflammatoires, et des facteurs anti-angiogéniques 
comme le récepteur soluble du VEGF (sVEGFr1 ou sFlt-1) et l’endogline soluble 
[17, 18].  
Ces différentes substances libérées dans la circulation maternelle, ainsi que 
l’activation des leucocytes circulants maternels lors de leur passage dans la 
chambre intervilleuse du placenta, sont responsables d’une réponse inflammatoire 
systémique et d’une altération de la fonction endothéliale. L’identification récente 
des récepteurs solubles du VEGF et de l’endogline, produits en quantité excessive 
au cours de la prééclampsie, a grandement contribué à faire le lien entre 
l’anomalie placentaire et le dysfonctionnement endothélial. L’endogline est le 
récepteur du transforming growth factor beta (TGF-). L’ensemble de ces 
modifications a pour conséquence une hypertension artérielle, une protéinurie, des 
troubles de la coagulation, un dysfonctionnement endothélial, une hypoperfusion 
fœtale (Figure2) [19].  
 

 

Figure 1 : Invasion trophoblastique dans la placentation normale (a), et la 
placentation anormale (b) [20]. 

 
 

a b 
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Figure 2 : Physiopathologie de la pré-éclampsie [19] 

 

Autres concepts 
Le défaut de remodelage vasculaire utérin ne peut pas expliquer toutes les 
prééclampsies [21]. Une prééclampsie peut en effet survenir chez des patientes 
présentant une vascularisation utéroplacentaire normale (Dopplers utérins 
normaux, pas de retard de croissance intra-utérin). C’est notamment souvent le 
cas lorsqu’une prééclampsie survient en présence d’une grossesse multiple (gros 
placenta), d’un diabète, d’un placenta post-mature ou d’une infection. Il s’agit en 
général de prééclampsies tardives et peu sévères. La dysfonction placentaire 
trouve donc son origine dans des causes multiples. 
 

3. Rôle de l’acide acétyl salicylique 
Le mécanisme d'action de l'aspirine reste incertain mais pourrait inclure une 
amélioration de la transformation des artères spirales utérines, qui est typiquement 
incomplète dans la pré-éclampsie [22, 23]. Haapsamo et al. ont noté que l'aspirine 
à faible dose pourrait conduire à une amélioration du flux sanguin dans les artères 
utérines du fait de la transformation des artères spirales utérines induite [24]. 
L'invasion trophoblastique des artères spiralées utérines commence normalement 
vers 8 à 10 semaines et se termine en général entre 16-18 semaines. 
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Le traitement préventif devrait être instauré précocement pour avoir une action 
anti-thrombotique, voire peut être anti inflammatoire et rétablir la balance entre 
les prostacyclines et le thromboxane.  Pour cette raison l’aspirine représente une 
solution cohérente. Elle vise à pallier le déséquilibre des prostanoides associé à 
une placentation de mauvaise qualité, et également à éviter la tendance 
thrombotique résultant de l’activation endothéliale. Ainsi elle réduit la survenue 
de la PE et du RCIU sévère ainsi que la mortalité périnatale.  Ce traitement est 
généralement institué dans les grossesses à haut risque : antécédent de pré 
éclampsie, RCIU, MFIU dans un contexte vasculaire ou d’insuffisance rénale 
chronique.   L’aspirine est prescrite à une dose de 100mg-150mg/j, débutée 
précocement entre le 10ème et la 14ème SA jusqu’à 32SA à 36SA [25]. 
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1. Méthodologie  

1.1. Objectifs 
❖ Objectif général 

L’objectif général est de rapporter des cas où l’arrêt de la salicylo-prévention était 
suivi d’une évolution anormale de la grossesse.  
 

❖ Objectifs spécifiques 
Les objectifs spécifiques sont de :  

- décrire les caractéristiques maternelles des patientes sous salicylo-
prévention; 

- décrire le pronostic fœtal des cas de patientes sous salicylo-prévention. 
 

1.2. Cadre d’étude 
Nous présentons les dossiers de 11 patientes prises en charge dans deux structures 
sanitaires de Dakar : le Centre Hospitalier National de Pikine (CHNP) et le Centre 
de Santé Philippe Maguilen Senghor (CSPMS). 
 

❖ Centre Hospitalier National de Pikine 
Le service de Gynécologie et d’Obstétrique du Centre Hospitalier National de 
Pikine (CHNP) est un Centre de référence et de formation enregistrant en 
moyenne 4000 accouchements par an. 
 

➢ Infrastructures 
La maternité du CHNP est composée des cinq unités suivantes : 

- une salle d’accueil ayant une table d’examen ; 
- une salle de travail (6 lits) ; 
- deux salles d’accouchement ayant 3 tables chacun et 
- une salle de néonatologie avec 2 tables chauffantes. 
- Le bloc d’hospitalisation qui comporte : une salle de grossesses 

pathologiques (4 lits) ; 
- deux salles d’opérées récentes (5lits) ; 
- quatre salles à deux lits de suites de couches normales et pathologiques (16 

lits) ; 
- deux salles de gynécologie (4 lits) et 
- deux cabines individuelles. 

Le bloc des consultations externes est constitué de 2 salles d’examen équipées 
pour les consultations gynécologiques et obstétricales. 
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Le bloc chirurgical dispose de trois salles d’opération, l’une pour les urgences, les 
autres étant réservée à la chirurgie programmée. 
 

➢ Personnel 
Le service de Gynécologie et d’Obstétrique est sous la direction d’un Professeur 
Titulaire. Il est secondé par un professeur agrégé, un maître assistant et deux 
praticiens hospitaliers. 
De plus le personnel compte des Médecins inscrits au Diplôme d’Etudes Spéciales 
(DES), des internes, des sages-femmes, des infirmiers et une assistante 
administrative etc. 
 

❖ Centre de Santé Philippe Maguilen Senghor (CSPMS). 
La maternité du CSPMS est le centre de référence du District Ouest. Il a été 
inauguré le 07 Juin 1984. A la suite du redéploiement du personnel la maternité 
de la Clinique Gynécologique et Obstétricale du CHU Aristide Le Dantec de 
Dakar, il est passé du niveau I au niveau II. Et depuis 2011 des interventions 
chirurgicales y sont régulièrement pratiquées. 
 

➢ Infrastructures 
La maternité du CSPMS est composé de : 

- Une salle d’accueil des urgences ; 
- Une salle de travail dotée de 5 lits ; 
- Une salle d’accouchement de 4 tables 
- 3 salles ‘hospitalisation des grossesses pathologiques avec un total de 12 lits 

et de 2 cabines individuelles ; 
- Un bloc chirurgical comprenant 2 salles opératoires ; 
- Une salle de petite chirurgie et un espace de réanimation néonatale ; 
- Une salle de suivi post opératoire (7 lits) ; 
- Une unité de suites de couches de 16 lits ; 
- Une unité de néonatologie avec 10 berceaux et 3 couveuses ; 
- Une salle dédiée à la prise en charge des nouveaux nés prématurés par 

méthode Kangourou avec 3 lits ; 
- Une unité de consultation externe avec 5 salles ; 
- Une salle de réunion. 

 

➢ Personnel 
Il était constitué d’un professeur titulaire, de deux professeurs agrégés et de cinq 
praticiens hospitaliers (3 obstétriciens, un anesthésiste réanimateur et une 
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pédiatre). De plus le personnel compte des Médecins inscrits au Diplôme d’Etudes 
Spéciales (DES), des internes, des sages-femmes, des infirmiers etc. 

  
❖ Les deux structures (CHNP et CSPMS) 
➢ Activités 

Elles ont trois vocations : les soins, l’enseignement et la recherche. Les soins 
constituent une activité importante et sont essentiellement de 4 types. Il s’agit des 
soins obstétricaux et gynécologiques d’urgence assurés 24 heures sur 24 par des 
médecins en cours de spécialisation et/ou d’internes des hôpitaux et de sages-
femmes, effectuant des gardes avec des rotations toutes les 24 heures. Des 
consultations externes, des hospitalisations et des activités de chirurgie 
programmée y sont aussi faites. 
 

➢ Formation théorique et pratique 
La formation théorique est orientée vers la promotion de la santé maternelle et 
infantile, et comporte des exposés illustrés, des présentations de malades, des 
critiques de dossiers, ainsi que l’étude de cas cliniques et des audits de décès 
maternels selon le cas.  
La formation pratique qui est guidée par les objectifs de stages de chaque 
catégorie d’apprenants s’appuie sur l’enseignement théorique et les différentes 
activités de soins. 
 

➢ Recherche 
Le CHNP et le CSPMS sont d’excellents cadres de recherche en santé dans le 
domaine de la maternité à moindre risque, la planification familiale, la santé 
prénatale, les tumeurs gynécologiques et mammaires ainsi que d’autres spécialités 
médicales. 
 

1.3. Type d’étude 
Il s’agit d’un rapport d’une série de cas collectée de manière prospective sur une 
période de 2 ans : de Janvier 2019 à Décembre 2020. 
 

1.4. Echantillon d’étude 
Nous avons rapporté tous les dossiers de patientes pour lesquels une complication 
fœtale était identifiée après arrêt de la salycilo-prévention.  
 
 



 

10 

Ces complications sont les suivantes : 
- Un oligoamnios défini par une grande citerne inférieure à 2 cm à 

l’échographie ou un anamnios (Chamberlain (1984). 
- Un retard de croissance intra-utérin se définit comme un poids à la naissance 

en dessous du 10ème percentile du poids normalisé selon le sexe et l'âge 
gestationnel. 

- Une mort fœtale in utero ou morti-naissance est la naissance d'un fœtus mort 
dont l'âge gestationnel est supérieur ou égal à 20 semaines de gestation, ou 
dont le poids à la naissance est supérieur à 500 grammes. 
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2. Résultats 

Le nombre de dossier rapporté est de 11. L’âge moyen de nos patientes était de 
35 ans avec des extrêmes de 22 et 42 ans et une médiane de 36 ans (Tableau I). 
Tableau I : Caractéristiques sociodémographiques des patientes. 
CAS Âge (ans) Gestité Parité 
Cas 1 32 3 3 
Cas 2 22 2 2 
Cas 3 32 5 2 
Cas 4 41 1 1 
Cas 5 35 6 3 
Cas 6 42 5 5 
Cas 7 39 2 2 
Cas 8 28 4 4 
Cas 9 34 4 4 
Cas 10 38 4 4 
Cas 11 40 4 4 

 
Les indications de la salycilo-prévention étaient les antécédents de prééclampsie 
ou d’hypertension artérielle (7 cas), d’avortements à répétition (6 cas) [tableau II]. 
Deux patientes avaient un antécédent de mort fœtale in utero. 

Tableau II : Indications de la salycilo-prévention. 
CAS Avortement à 

répétition 
Mort fœtale in 

utéro 
Antécédents 
de PE/HTA 

Diabète 
gestationnel 

Cas 1 Oui Non Non Non 
Cas 2 Oui Non Non Non 
Cas 3 Oui Non Oui Oui 
Cas 4 Non Non Oui Non 
Cas 5 Oui Non Non Non 
Cas 6 Non Oui Oui Oui 
Cas 7 Oui Non Oui Non 
Cas 8 Non Non Oui Non 
Cas 9 Non Non Oui Non 
Cas 10 Non Oui Oui Non 
Cas 11 Oui  Non Non Non 

 
Plus de la moitié des patientes étaient suivies par une sage-femme et ont fait au 
moins 4 consultations prénatales. L’arrêt de la salicylo-prévention est fait entre 
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35 et 36 semaines pour la quasi-totalité des patientes. Concernant les cas 2, 8 et 9 
l’arrêt de la salicylo-prévention est motivé par la survenue d’une complication 
maternelle de l’hypertension artérielle (HRP, éclampsie et préécampsie sévère).  
Nous avons observé la survenue d’une hypertension artérielle chez 7 patientes 
après arrêt de la salycilo-prévention (Tableau III). 

Tableau III : Données liées au suivi de la grossesse 
  Nombre 

de CPN* 
Prestataire  HTA** Arrêt salicylo-prévention 

Cas 1 4 Obstétricien Non 36SA 
Cas 2 2 Obstétricien Oui 34SA6jours (j) 
Cas 3 5 Obstétricien Oui 36SA 
Cas 4 4 Sage-femme Oui 36SA 
Cas 5 6 Sage-femme Non 35SA 
Cas 6 3 Sage-femme Oui 34SA4j 
Cas 7 4 Sage-femme Oui 36SA 
Cas 8 3 Obstétricien Oui 34SA 
Cas 9 2 Sage-femme Oui 30SA4j 
Cas 10 4 Sage-femme Non 36SA 
Cas 11 3 Obstétricien Non 36SA 

CPN* : consultation prénatale, HTA** : Hypertension artérielle 

Nous avons noté 3 accouchements prématurés liés à la survenue inaugurale de 
complications paroxystiques de la prééclamspie dans 2 cas. Le cas 2 est opéré 
pour un hématome rétroplacentaire inaugural avec à l’issue, la naissance d’un 
enfant vivant pesant 1650 grammes. Le cas 8 a eu une césarienne pour crises 
d’éclampsie inaugurale. Le nouveau-né est vivant avec un poids fœtal de 1900 
grammes. Le cas 9 a eu une césarienne à 30 SA pour prééclampsie sévère avec un 
poids de naissance de 1300 grammes (Tableau 4). 
En plus de la prématurité, nous avons noté 4 cas de mort fœtale in utero à terme 
(MFIU), 4 cas de RCIU, 3 cas d’oligoamnios et un deuxième cas d’hématome 
retroplacentaire (HRP) et naissance d’un mort-né pesant 2200 grammes. Ces 
complications fœtales sont survenues à terme après arrêt de la salycilo-prévention 
(Tableau 4). 
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Tableau IV : Issue de la grossesse pour les différents cas. 
  Âge 

gestationnel 
(SA) 

Mode 
d’accouchement 

Etat 
fœtal 

Poids de 
naissance 

(Grammes) 

Complications 
maternelles 

Complications 
fœtales 

Cas 1 42SA Césarienne Né 
vivant 

3250  Oligoamnios 

Cas 2 
34SA6j Césarienne Né 

vivant 
1650 HRP* RCIU 

Cas 3 Terme Césarienne Né 
vivant 

2600 HTA** Oligoamnios 

Cas 4 36SA6j Voie basse Mort-né 2150 HTA** MFIU 

Cas 5 
38SA2j Voie basse Né 

vivant 
2925  Oligoamnios 

Cas 6 39SA5j Voie basse Mort-né 2200  MFIU 

Cas 7 
Terme Voie basse Né 

vivant 
2300  RCIU 

Cas 8 34SA Césarienne Né 
vivant 

1900 Eclampsie RCIU 

Cas 9 30SA4j Césarienne Né 
vivant 

1300 PES*** RCIU 

Cas 10 39SA4j Césarienne Mort-né 2200 HRP* MFIU 
Cas 11 37SA2j Césarienne Mort-né 2400  MFIU 

HRP* : Hématome rétroplacentaire, HTA** : Hypertension artérielle, PES*** : prééclampsie sévère 
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3. Discussion 

3.1. Indications de la salicylo-prévention 

Les indications de prescription d'acide acétyl-salicylique au cours de la grossesse 
sont sujettes à débat.  
Chez nos patientes, 7 étaient mises sous acide acétyl-salicylique pour antécédent 
de désordres hypertensifs dont 2 compliqués de mort fœtale in utero. Six patientes 
ont eu des avortements répétés.  
Selon les pays et les écoles, les indications présentent une petite variabilité 
(Tableau V). 

Tableau V : Indications de la salicylo-prévention selon les recommandations des 
sociétés savantes internationales. 

Pays/sociétés Complication 
PE* 

Maladie 
auto-

immune 
SAPL** 

HTA *** 
chronique FDR 

Grossesses 
multiples 

France  
CNGOF [26] Oui +/- Oui Non Non Non 

Royaume-Uni 
NICE [27] 

Oui Oui Oui Oui Oui Oui 

Australie 
RANZCOG [28] Oui Oui Oui Oui Oui Oui 

PE* : prééclampsie,  
SAPL** : syndrome des antiphospholipides ;   
HTA*** : hypertension artérielle ;  
FDR : Facteurs De Risques;  
CNGOF : Collège national des gynécologues obstétriciens français;  
NICE : The National Institute for Health and Care Excellence ;  
RANZCOG : Royal Australian and New Zealand College of Obstetricians and Gynaecologists. 

L’OMS a recommandé en 2014 l'usage d’acide acétylsalicylique à faibles doses 
(aspirine, 75 mg/jour) en prévention de la prééclampsie chez les femmes à haut 
risque pour cette maladie et de ses complications [29]. 
 L’ESRHE (European Society of Human Reproduction and Embryology) en 2018 
a préconisé l’utilisation de l’AAS dans les cas de pertes fœtales répétées sans 
étiologie individualisée.  
De plus la SAPL est une cause reconnue d’avortements répétés et constitue une 
indication de salicylo-prévention. Les indications de notre étude se justifient.  
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3.2. Accouchement prématuré et complications paroxystiques 

maternelles 

L’HTA et la prééclampsie sont souvent à l’origine d’une prématurité entraînant 
des conséquences sur la morbidité et la mortalité néonatales. Cette prématurité 
peut être spontanée ou induite pour sauvetage maternel et/ou fœtal [10]. Ces 
complications sont inaugurales et surviennent le plus souvent après la 36ème  
semaine dans 66% des cas ; parfois entre la 32ème et la 30ème [30]. BA dans une 
étude faite à Dakar a trouvé un taux de prématurité de 21% [31].  
Benjelloun et al. ont rapporté un taux plus bas de prématurité (8,5%) [30]. Cette 
prématurité est souvent induite par l’apparition de complication maternelle 
paroxystique. Les complications les plus fréquentes sont l'hématome rétro-
placentaire (9,67%) et  l'éclampsie 6% [30].  Tchaou a retrouvé 31,1% 
d’éclampsie et 3,8% d’HRP [32]. Dans une étude menée au Sénégal 44,8% des 
HRP sont liés à un HTA [33].  
L'introduction de l'acide acétyl-salicylique avant 16 SA diminue de moitié 
l’incidence de la prééclampsie [7]. Malgré la mise sous salicylo-prévention, nous 
avons noté ces complications dans notre série de cas. Nous avions trouvé 3 
accouchements prématurés liés à la survenue inaugurale de complications 
maternelle ; un cas lié à la survenue d’un HRP, un cas d’éclampsie et un cas de 
dus à une prééclampsie sévère. En plus on a noté un cas d’HRP sur grossesse à 
terme. D’où l’intérêt d’une surveillance rapprochée des patientes même sous 
salicylo-prévention. Cette surveillance doit être : 
− Clinique :  

o le compte des mouvements fœtaux par les mères trois fois par jour 
pendant une demi-heure car la diminution de ces mouvements traduit une 
souffrance fœtale chronique.   

o La mesure de la hauteur utérine apprécie le retard de croissance intra-
utérin.    

− Ultrasonique : 
o l’échographie permet d’apprécier la croissance fœtale par la biométrie, 

le bien être fœtal et la quantité de liquide amniotique (Oligamnios doit 
être un signe d’alerte devant indiquer une surveillance rapprochée  et 
éventuellement une induction du travail) et surtout de réaliser l’écho-
doppler qui donne des renseignements précis sur les flux vasculaires. 

o l’enregistrement du rythme cardiaque fœtal apprécie l’état du fœtus.   
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3.3. Autres complications fœtales 

Un total de 7 naissances vivantes sont relevées dans notre étude et 4 
mortinaissances. Delali et al. ont conclu à 17,1% de mortinatalité dans une étude 
faite à Dakar [9]. Les principales causes de mortinatalité sont une altération de la 
placentation entraînant une pré-éclampsie, un retard de croissance intra-utérin 
(RCIU) et une prématurité [10, 34, 35].   
Cette altération de la placentation est responsable d’une ischémie placentaire qui 
est  à l’origine d’une hypoxie tissulaire chronique du fœtus. Cette hypoxie peut 
entraîner un retard de croissance intra-utérin, une souffrance fœtale chronique et 
un oligoamnios [10]. Dans notre étude nous avons noté 3 cas d’oligoamnios.  
Le poids fœtal moyen est de 2200 g avec des extrêmes de 1300 g et 3250 g. Nous 
avons retouvé 4 cas de RCIU. Des études ont montré que le RCIU associé à la 
prééclampsie donne une issue fœtale souvent défavorable [36].  
D’après BROWN et al. le RCIU est responsable d'environ 40 % des MFIU [37]. 
DANMADJI [38] et SENE [5] ont rapporté respectivement une mortalité 
périnatale de 200‰ et de 254,5‰. Outre l’HTA la mortinatité peut être liée à des 
anomalies malformatives, à une infection anténatale, un diabéte etc. Ces 
pathologies sont souvent responsables de RCIU [37, 38]. Comme nous l’avons 
souligné plus haute une surveillance armée des grossesses à risque s’impose 
devant la survenue possible des complications même malgré une salicylo-
prévention. L’échographie doppler ombilical, utérine et cérébral constitue un 
moyen important de surveillance [10]. 
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Près de 2 millions d’enfants naissent mort-nés chaque année, soit une 
mortinaissance toutes les 16 secondes d’après les toutes premières estimations 
conjointes des Nations Unies. La grande majorité des mortinaissances (84 %) se 
produisent dans les pays à faible.  
Les principales causes de mortinatalité sont les naissances prématurées, les 
anomalies fœtales et une altération de la placentation entraînant une pré-éclampsie 
et un retard de croissance intra-utérin (RCIU). Des méta-analyses d'études 
randomisées suggèrent que l'utilisation prophylactique d'aspirine à faible dose 
initiée à ou avant la 16ème semaine d’aménorrhée est associée à une réduction 
significative de la prévalence de la pré-éclampsie sévère, du RCIU et de 
l'accouchement prématuré ainsi que toutes complications de la grossesse liées à 
la placentation. Dans une grande maternité de Dakar, la prééclampsie est 
responsable de 6% de retard de croissance intra-utérin (RCIU) et de 17,1% de 
mortinatalité. 
L’arrêt de la salycilo-prévention est fixée à 36 SA. Au-delà, le constat d’une 
évolution anormale de la grossesse dans certaines situations a motivé ce rapport 
de série de cas. 

Les objectifs spécifiques étaient de  
- décrire les caractéristiques maternelles des patientes sous salicylo-

prévention; 
- décrire le pronostic fœtal des cas de patientes sous salicylo-prévention. 

Nous présentons les dossiers de 11 patientes prises en charge dans deux structures 
sanitaires de Dakar : le Centre Hospitalier National de Pikine (CHNP) et le Centre 
de Santé Philippe Maguilène Senghor (CSPMS). 
L’âge moyen de nos patientes est de 35 ans avec des extrêmes de 22 et 42 ans et 
une médiane de 36 ans. 
Les indications de la salycilo-prévention sont les antécédents de prééclampsie ou 
d’hypertension artérielle (7 cas), d’avortements à répétition (6 cas). Deux 
patientes ont eu un antécédent de mort fœtale in utero. 
Plus de la moitié des patientes sont suivies par une sage-femme et ont fait au 
moins 4 consultations prénatales. L’arrêt de la salicylo-prévention est fait entre 
35 et 36 semaines pour la quasi-totalité des patientes. Concernant les cas 2, 8 et 9 
l’arrêt de la salicylo-prévention est motivé par la survenue d’une complication 
maternelle de l’hypertension artérielle (HRP, éclampsie et préécampsie sévère).  
Nous avons observé la survenue d’une hypertension artérielle chez 7 patientes 
après arrêt de la salycilo-prévention. 
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Nous avons noté 3 accouchements prématurés liés à la survenue inaugurale de 
complications paroxystiques de la prééclamspie dans 2 cas. Le cas 2 est opéré 
pour un hématome rétroplacentaire inaugural avec à l’issue, la naissance d’un 
enfant vivant pesant 1650 grammes. Le cas 8 a eu une césarienne pour crises 
d’éclampsie inaugurale. Le nouveau-né est vivant avec un poids fœtal de 1900 
grammes. Le cas 9 a eu une césarienne à 30 SA pour prééclampsie sévère avec un 
poids de naissance de 1300 grammes. 
En plus de la prématurité, nous avons noté 4 cas de mort fœtale in utero à terme, 
4 cas de RCIU, 3 cas d’oligoamnios et un deuxième cas d’HRP et naissance d’un 
mort-né pesant 2200 grammes. Ces complications fœtales sont survenues à terme 
après arrêt de la salycilo-prévention. 

Les résultats de cette étude nous permettent de formuler les recommandations 
suivantes : 

− Développement de stratégies d’éducation, de formation et de 
communication des populations sur l’HTA et ses complications pour un 
changement de comportement. 

− Elaboration  d’un  plan  de    formation  et  de    supervision  de  tout  le  
personnel  de   santé   impliqué  dans  le  suivi  de  la  grossesse  et  la  prise  
en  charge  des  pré-éclampsies  sévères. 

− Détection du risque de prééclampsie par écho-doppler des artères utérines ; 
− Association à la salicylo-prévention d’une surveillance rapprochée de la 

grossesse. 
− Surveillance du bien être fœtal : mesure de l’index amniotique, dopplers 

cérébraux et ombilicaux ; Enregistrement du rythme cardiaque fœtal. 
− Induction du travail à terme si anomalies dans la surveillance. 
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