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INTRODUCTION



La prééclampsie appartient au groupe des « syndromes vasculo-rénaux », terme proposé en
1957 par MERGER pour réunir les états pathologiques de la femme enceinte qui se
caractérisent par une triade symptomatique ou [’hypertension artérielle, la protéinurie et les
cedémes s’associent a des degrés variés [73].
Elle est responsable de 50.000 a 76.000 déceés maternels dans le Monde, et de 35.000 crises
d’éclampsie chaque année [118].
La prévalence de la prééclampsie est élevée en Afrique: elle est en moyenne de 4% dans la
population générale, et peut aller jusqu’a 18% dans certaines ethnies [118]. De par cette
fréquence ¢levée, mais aussi par la diversité et la gravité de ses manifestations, la
prééclampsie reste un probléme de santé publique. Sa prise en charge est complexe et son
évolution souvent imprévisible.
Dans notre pratique obstétricale nous rencontrons habituellement des cas de prééclampsie
sévere. Le pronostic maternel et feetal dépend de la précocité du diagnostic et de la prise en
charge adéquate par une équipe multidisciplinaire.Afin de contribuer a cette prise en charge
dans notre contexte de travail, Séne [104] avait mené une étude en 2010. Cette étude révélait
une létalité maternelle de 5%, et une mortinatalité a 200%o. Ces taux sont trés élevés car la
mortalit¢ par prééclampsie est évitable. Que s’est-il passé depuis 2010? Dans le but
d’actualiser les données, et d’approfondir nos connaissances sur la prééclampsie sévere au
Sénégal, nous nous sommes proposé une étude sur ce sujet. Nous compléterons le travail de
Séne [104], en augmentant la durée de 1’étude et 1’effectif du recrutement. Les objectifs
étaient de:

- décrire le profil épidémiologique des patientes présentant une prééclampsie sévere;

- décrire les formes cliniques de cette pathologie;

- préciser les aspects thérapeutiques de la prééclampsie sévére;

- ¢évaluer le pronostic de la prééclampsie sévere; et

- formuler des recommandations pour améliorer la prise en charge de cette pathologie

dans notre contexte d’exercice obstétrical a Dakar.

Notre travail s’articule en 2 parties : une premicre ou nous avons effectu¢ une revue de la
littérature sur la prééclampsie sévere, et une deuxiéme partie ou nous rapporterons les
résultats de notre étude que nous commenterons. Nous terminerons ce travail par une

conclusion et des recommandations.



PREMIERE PARTIE :

GENERALITES SUR LA
PREECLAMPSIE SEVERE



1.

DEFINITIONS
1.1. Prééclampsie (PE)

Elle est définie par 1’association :

d’une hypertension artérielle (HTA) apparaissant a partir de la 20°™ semaine
d’aménorrhée (SA) avec une pression artérielle systolique (PAS) > 140 mm Hg et/ ou
une pression artérielle diastolique (PAD) > 90 mm Hg a 2 prises, et a un intervalle de
10 minutes [12] et ;

d’une protéinurie > 300 mg/24h, ou >1 g/l, ou > 2 croix aux bandelettes urinaires ;
cette protéinurie de type glomérulaire est surtout faite d’albumine, cependant, elle

peut manquer initialement dans certains cas [39, 67, 77, 93, 99, 109, 118].

1.2. Prééclampsie sévere(PES)

C’est par consensus professionnel qu’une définition de la PES a été adoptée par un groupe

d’experts francais en 2008 [88]. Il s’agit d’une prééclampsie avec au moins 1’'un des critéres

suivants :

HTA sévere (PAS >160 mm Hg et/ou PAD >110 mm Hg);

Atteinte rénale avec: oligurie (<500 ml/24h) ou créatininémie > 135 pmol/l,
protéinurie > 5 g/l;

(Edéme aigu du poumon (OAP) ou barre épigastrique persistante ou syndrome
HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) ;

Eclampsie ou troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, reflexes ostéo-
tendineux polycinétiques, céphalées);

Thrombopénie < 100.10%/cc;

Hématome rétroplacentaire (HRP) ou retentissement feetal.

2. EPIDEMIOLOGIE

2.1.Fréquence

La fréquence de la PE est variable en raison des différences ethniques, géographiques et

socioéconomiques des populations étudiées, de la multiplicité des définitions, et de la

fréquence des erreurs de diagnostic [18, 39, 77]

Cependant, elle est nettement plus élevée dans les pays en développement. Elle touche 3 a 7%

des nullipares et 1 a 3% des multipares suivant les pays [88]. Au Maroc, elle touche 10 a 15%

des primipares et 3 & 5% des multipares [18]. Les primipares constituent le groupe le plus



exposé avec 52% au Sénégal [109] et 77% en France [53]. La PES représente 10% des HTA
pendant la grossesse.

La PE est responsable d’une mortalité maternelle variant entre 0,1 et 5 pour 100 cas, voire
plus [53, 104]. Premicre cause de la mortalité maternelle en France et seconde cause au
Royaume-Uni, cette mortalité¢ est largement rencontrée chez les patientes ayant un syndrome

HELLP [4].

2.2.Facteurs de risque
» Facteurs de risque liés a la grossesse
L’intervalle long (> 59 mois) entre deux grossesses, les grossesses multiples, les anomalies
chromosomiques du feetus, I’anasarque feetale et la moéle hydatiforme sont retrouvés comme

facteurs de risque de la prééclampsie [11, 75, 87].

» Facteurs indépendants de la grossesse
e Facteurs familiaux et génétiques
Les antécédents de PE chez la mére ou la sceur font augmenter 1’incidence de la PE d’un

facteur de 3a 5[11, 53].

o Facteurs immunologiques

Les primipares ont un risque 3 fois plus élevé de développer une PE par rapport aux femmes
dont les grossesses antérieures ont évolué au dela du 5 mois.

L’immunisation antipaternelle ou la « primipaternité » intervient dans la genése de la PE. En
effet, la tolérance immune de la greffe foetale nécessite une immunisation préalable de la meére
contre les déterminants paternels. Cette immunisation se produit par le contact des muqueuses
maternelles avec le sperme du procréateur. .’absence ou la paucité d une exposition préalable
des muqueuses maternelles au sperme du conjoint augmente le risque de PE. C’est le cas de
conception précoce dans un couple récent (moins de 4 mois de cohabitation), dans un couple
utilisant une contraception-barriere, ou en cas d’insémination artificielle avec un donneur

étranger [11, 108].

e Facteurs environnementaux
La vie en altitude, le stress physique et psychologique font augmenter 1’incidence de la

prééclampsie [38].



e Facteurs maternels
Ils regroupent les pathologies auto-immunes, I’HTA chronique, les néphropathies chroniques,
I’insulinorésistance, les trombophilies, le syndrome des antiphospholipides, les antécédents de

dysgravidie et I’age maternel précoce (< 18 ans) ou avancé (> 40 ans) [11].

e Facteurs paternels
Le pére peut intervenir dans la genése de cette pathologie de 2 maniéres : un « conflit
immunologique» entre pére et mére, ou la transmission paternelle d’un géne (ou autre facteur)
contribuant au dysfonctionnement placentaire. Ainsi le risque de prééclampsie serait accru

pour la femme dont le partenaire est lui-méme issu d’une grossesse prééclamptique [11].

3. PHYSIOPATHOLOGIE
La physiopathologie de la PE reste imparfaitement comprise. Cependant, les données de la
biologie moléculaire récentes confrontées aux études anatomopathologiques plus anciennes
orientent vers un schéma physiopathologique (figure 1) incluant les étapes suivantes [11, 16,
111, 112]:
- un défaut de remodelage vasculaire utérin (en grande partie li¢ a un défaut d’invasion
trophoblastique) responsable d’une hypoperfusion de la chambre intervilleuse ;
- une hypoxie placentaire et un stress oxydant induisant un dysfonctionnement
généralisé du syncytiotrophoblaste ; et
- un dysfonctionnement de I’endothélium maternel lié¢ & diverses substances libérées par
le placenta dans la circulation maternelle (radicaux libres, lipides oxydés, cytokines,

VEGFR-1), conduisant aux signes cliniques de la maladie.

3.1.Défaut de remodelage vasculaire utérin
3.1.1. Défaut d’invasion trophoblastique

Au cours de la PE, I’invasion trophoblastique est altérée. L’invasion de la portion interstitielle
de I'utérus est relativement préservée, mais I’invasion endo et péri-vasculaire des arteres est
fortement diminuée. Meekins [71] montre qu’en cas de PE, I’invasion des artéres déciduales
par le cytotrophoblaste extravileux diminue de 56% et que I’invasion des artéres

myométriales passe de 76 a 18%.



A ce défaut d’invasion des artéres maternelles s’ajoute un défaut de leur remodelage par les
cytotrophoblastes extravilleux. Ainsi les artéres utérines, lors d’une PE, ont un diamétre plus
petit et conservent leur potentiel vasocontricteur [94] a I’origine de 1’hypoxie placentaire.
Plusieurs facteurs impliqués dans I’invasion trophoblastique semblent étre altérés en cas de
PE [25, 62] :

- les protéinases ;

- la tension en oxygeéne ;

- les molécules d’adhésion et

- le systéme immunitaire.

3.1.2. Remodelage indépendant de I’invasion trophoblastique

Les modifications initiales des artéres utéro-placentaires comportent une désorganisation
généralisée de ces artéres avec une vacuolisation endothéliale, une désorganisation des
cellules musculaires lisses, et une dilatation luminale [27, 56]. Elles seraient dues a une
activation du systéme rénine-angiotensine décidual ou a des facteurs hormonaux circulants

maternels [27].

3.1.3. Remodelage vasculaire induit par des facteurs diffusibles issus du
trophoblaste extra-villeux interstitiel
Le cytotrophoblaste extra-villeux sécréte des facteurs angiogéniques qui pourraient étre
impliqués dans le remodelage vascullaire. Le plus connu parmi eux est le VEGF-A [16, 111,
112]. Le VEGF-A est sécrété par les cellules trophoblastiques de la villosité ainsi que par le
cytotrophoblaste extra-villeux tout au long de sa voie de différenciation dans 1’utérus [24].11
pourrait donc étre responsable de I’angiogénése utéro-placentaire soit par un mode paracrine
(VEGEF sécrété par le trophoblaste extravilleux), soit par un mode endocrine (VEGF sécrété

par les trophoblastes de la villosité).

3.2.Dysfonction placentaire responsable du relargage dans la circulation
maternelle de substances diverses
La diminution de la perfusion placentaire secondaire au mauvais remodelage vasculaire utérin
engendre progressivement une dysfonction placentaire. La cause de cette dysfonction est
actuellement mal connue et débattue. Il est classiquement admis qu’il s’agit d’une hypoxie
placentaire, mais il n’y a actuellement pas de preuve directe en faveur de cette hypoxie. Il

existe néanmoins des éléments indirects en faveur de I’hypoxie placentaire dans la PE comme



I’augmentation de I’index mitotique, 1’augmentation de 1’épaisseur du syncytium, et

I’augmentation de marqueurs moléculaires d’hypoxie comme HIF-1a [9, 92].

3.3.Maladie endothéliale maternelle

Au cours de la PE, I’endothélium vasculaire maternel subit des modifications structurales et
fonctionnelles conduisant a une altération de la réactivité vasculaire aux substances
vasomodulatrices, a une activation de la cascade de la coagulation, et a une augmentation de
la perméabilité capillaire. Le dysfonctionnement endothélial se manifeste par une forte
concentration de marqueurs de 1’activation endothéliale dans la circulation ou les urines
maternelles [96]. Parmi ceux-ci, on peut citer le facteur de Von Willebrand, la fibronectine
cellulaire, I’endothéline et le VCAM. La dysfonction endothéliale peut parfois étre associée a
un processus de lésion endothéliale, comme en témoigne 1’augmentation de Ia
thrombomoduline soluble.

En cas de PE, les cytokines produites par le placenta et déversés dans la circulation maternelle
inhibent les facteurs myorelaxants décrits et augmentent la production de facteurs
responsables d’une contraction des cellules musculaires lisses comme les endothélines (ET-1)
et le thromboxane (TXA2). De plus, ces cytokines libérées par le placenta sont capables
d’activer le systéme rénine-angiotensine induisant une production d’angiotensine II. Il en
résulte une augmentation des résistances vasculaires périphériques et une HTA [112]. Au
niveau rénal, les cellules endothéliales qui délimitent les capillaires glomérulaires changent
également de morphologie. Elles accumulent des lipides et obstruent fréquemment la lumiére
des capillaires glomérulaires. Ces lésions sont responsables du dysfonctionnement rénal a
I’origine de la protéinurie associée a la PE [42]. Ces lésions constituent une entité trés
particuliere appelée « endothéliose glomérulaire », qui est retrouvée chez 80% des femmes
prééclamptiques. Le VEGF et le PIGF sont des facteurs de croissance impliquée dans les
processus d’angiogénése et de vasculogénese. Ce sont des facteurs indispensables a la survie
des cellules endothéliales. En cas de PE, probablement du fait de 1’hypoxie placentaire, la
production placentaire de sFlt-1 est considérablement accrue ce qui entraine un effondrement
des taux sériques de VEGF et PIGF. Il a été montré que cette carence en VEGF et PIGF est
responsable de la dysfonction endothéliale maternelle systémique et de la néphropathie

glomérulaire [40,70].
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Figure 1. Physiolopathologie de la prééclampsie [111]

4. SIGNES DE SEVERITE DE LA PREECLAMPSIE
4.1.Signes cliniques maternels

4.1.1. Signes cardio-vasculaires et respiratoires

» Hypertension artérielle séveére

La mesure de la TA doit se faire chez une gestante au repos depuis 10 minutes, en position
assise légérement penchée en avant ou en décubitus latéral gauche; le bras doit étre
entiérement dénudé sans contention vestimentaire en amont, le coude a hauteur du cceur et
reposant sur un support; et le brassard doit étre correctement étalonné, adapté a la taille du
bras [84].

L’hypertension artérielle sévére se caractérise par une pression artérielle (PA) supérieure ou
égale a 160 mm Hg pour la systolique et/ou 110 mm Hg pour la diastolique, au moins a deux
mesures séparées d’un intervalle de 20 minutes [10, 18, 55, 84, 85, 87].

Une pression artérielle diastolique (PAD) supérieure ou égale a 120 mm Hg ne serait ce
qu’une seule fois, permet de classer la prééclampsie comme sévére. Une PA entre 140 et 159

mm Hg pour la systolique et/ou 90 a 109 mm Hg pour la diastolique n’élimine pas le
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diagnostic de sévérité puisqu’il y a d’autres critéres de gravité a rechercher. L’existence d’une
PAS supérieure a 160 mm Hg, indépendamment du niveau de la PAD au cours d’une
prééclampsie ou d’une éclampsie est un facteur de risque d’accident vasculaire cérébral
hémorragique [110].

L’hypertension artérielle sévere peut conduire, a la longue, vers une cardiomyopathie dilatée

avec un cedéme pulmonaire cardiogénique [110].
» (Edéme aigu du poumon

C’est une urgence médicale. Sa fréquence est de 2,9% dans la prééclampsie. Il est souvent
associé a d’autres I€sions : une coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD) dans 49% des
cas, un sepsis dans 46% des cas, ou un hématome rétroplacentaire (HRP) dans 32% des cas.
Sa 1étalité est estimée a 10%. Il s’observe généralement chez les femmes les plus agées, les
multipares, en cas de grossesse multiple ou de prééclampsie sévére surajoutée, et au cours du
post-partum ou la redistribution des compartiments liquidiens de 1’organisme est un facteur
favorisant.

Il est li¢ a une défaillance ventriculaire gauche souvent expliquée par une surcharge intra
vasculaire importante, surtout en cas de remplissage intempestif associ¢ a un traitement
antihypertenseur interférant avec 1’inotropisme cardiaque ou une accélération de la
perméabilité des capillaires pulmonaires associée a une réduction majeure de la pression
osmotique.

Le diagnostic est retenu devant une dyspnée, des rales crépitants pulmonaires, ou un
syndrome alvéolo-interstitiel a la radiographie du thorax.

C’est un signe de gravité pouvant étre rapidement fatal, en ’absence d’une prise en charge

précoce [88].

4.1.2. Signes rénaux
»  Oligo-anurie
Signe de gravité rénale (diurése < 20 cc/heure), elle témoigne d’une insuffisance rénale aigué
(IRA) dont le mécanisme physiopathologique peut étre complexe (atteinte glomérulaire et/ou
tubulaire), mais qui traduit le plus souvent une réponse physiologique normale a
I’hypovolémie relative de la prééclampsie [110].
Elle expose a un risque d’insuffisance rénale essentiellement rencontrée dans le cadre des

formes compliquées comme 1’hématome rétroplacentaire ou le syndrome HELLP.
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Elle peut étre secondaire a une nécrose tubulaire aigué, avec une récupération de la fonction
rénale si la prise en charge est précoce et correcte. Exceptionnellement, il s’agit d’une nécrose

corticale bilatérale avec insuffisance rénale chronique.

»  Epanchement des séreuses et cedémes
Plus que I’importance de 1’épanchement c’est 1’apparition brutale et 1’évolution rapide des
cedémes qui constituent un signe de gravité. Il s’agit alors d’cedémes, de type rénal mous,
blancs, diffus, et prenant le godet.
Ils dépassent les zones déclives pour arriver au visage donnant un faciés lunaire. Ils touchent
¢galement les lombes, les mains en donnant respectivement le signe du drap et celui de la

bague.

4.1.3. Signes neurosensoriels
»  Céphalées
Elles sont violentes, en casque ou frontales, pulsatiles, persistantes et invalidantes, avec
adynamie, somnolence et vertige. Plus rarement ces céphalées peuvent prendre la forme d’une
véritable névralgie faciale. La perte de protides et ’augmentation de la perméabilité capillaire

entrainent une hypovolémie et un cedéme tissulaire, pourraient expliquer les céphalées.

»  Hyperéflexie ostéo-tendineuse

Parmi les signes faisant craindre une prééclampsie sévere, sont cités les réflexes ostéo-
tendineux (ROT) vifs. Ils représentent un facteur prédictif de la survenue d’une crise
d’éclampsie. IIs n’ont été étudiés jusqu’a ce que Da et Pourrat [28] aient publié leur travaux
a ce sujet. Ils avaient ainsi conclu que les ROT sont peu spécifiques de la prééclampsie, mais
ont une valeur prédictive négative élevée. La recherche des ROT doit étre systématique en
cas de diagnostic établi de prééclampsie, en vue d’une indication de traitement par le sulfate
de magnésium [28].

L’ischémie utéro-placentaire s’accompagne d’une hyperstimulation des récepteurs des
neurotransmetteurs excitateurs, dont le glutamate et [’aspartate, déterminant ainsi une
surcharge calcique et sodique des neurones, facteurs de souffrance cellulaire cérébrale et

d’une hyperéflexie ostéo-tendineuse [53].

> Troubles sensoriels

Les bourdonnements d’oreilles et les vertiges traduisant une sévérité de la prééclampsie.
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»  Troubles visuels

Ils sont faits de phosphénes, de sensation de mouches volantes, de diminution de 1’acuité
visuelle ou d’amaurose, secondaire essenticllement au vasospasme cérébral. En principe
I’atteinte oculaire est proportionnelle a 1’élévation de la tension artérielle et a la sévérité de la
prééclampsie.

Le fond d’ceil fait partie du bilan systématique d’une HTA selon I’OMS, a la recherche de
retentissement rétinien. Les anomalies détectées lors de la réalisation du fond d’ceil permettent
de classer la rétinopathie hypertensive en trois stades de Keith et Wagener (1939), qui ont

actuellement fait place a la classification de KirKendall (1975).

Tableau I: Classification de KirKendall[72]

Rétinopathie hypertensive
STADE I Rétrécissement artériel séveére et disséminé
STADE 11 En plus des modifications du stade I, présence d’hémorragies

rétiniennes et de nodules cotonneux

STADE III En plus des modifications du stade II, présence d’un cedéme
papillaire

Artériosclérose rétinienne

STADE 1 Signe du croisement artério-veineux

STADE 11 Signe du croisement artério-veineux marqué, associé en regard a un

rétrécissement artériolaire localisé

STADE III En plus des modifications du stade II, présence d’occlusions

veineuses et d’engainements vasculaires

4.1.4. Signes hépato-digestifs
Ils sont représentés par les nausées, les vomissements, et surtout les douleurs épigastriques en
barre (signe de Chaussier) précédant dans 20% des cas les crises convulsives. En plus de
I’imminence de la crise éclamptique qu’elle marque, la douleur abdominale est quasi-

constante lors de I’apparition du syndrome HELLP (90% des cas).
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D’autres signes hépatiques peuvent apparaitre témoignant d’une hémolyse sévere ; il s’agit
d’un ictere, d’'une paleur conjonctivale liée a 1’anémie, et la coloration rouge foncée des
urines due a une hémoglobinurie.

Au maximum, peut apparaitre un syndrome hémorragique témoignant d’une coagulation
intra-vasculaire disséminée (CIVD) clinique : purpura pétéchial, épistaxis, gingivorragies et

hémorragies conjonctivales [110].

4.2.Signes paracliniques maternels
»  Protéinurie massive

Le seuil de sévérité de la protéinurie est diversement apprécié par les auteurs. Quand elle est
supérieure a 3 g/24h, elle constitue un signe de gravité de la prééclampsie.
Selon un consensus professionnel d’experts frangais en 2008 [88], une valeur de la protéinurie
> 5 g/24h, constitue un des critéres diagnostiques de la prééclampsie sévére.
Devant le contexte d’urgence, on peut recourir aux bandelettes urinaires qui objectivent une
protéinurie supérieure ou égale a 3 croix [88].
Cette protéinurie de type albuminurie traduit une atteinte glomérulaire, la 1€sion anatomique
étant une endothéliose des glomérules rénaux, entierement réversible. La fuite importante de

protéines a travers le rein est responsable d’ une hypovolémie.

> Elévation de la créatininémie
Quand elle est supérieure a135 pmol/l (ou 13mg/1), la créatininémie refléte une diminution de

la filtration glomérulaire due a I’atteinte rénale [88].

> Elévation de ’uricémie
Elle varie normalement entre 30-40 mg/1 au cours de la grossesse. Quand elle dépasse 60 mg/1
ou si elle augmente rapidement, elle constitue alors un signe d’alarme. Au dela de 80 mg/l,
elle doit faire craindre la survenue de complications maternelles et feetales (RCIU, HRP).
Cette hyperuricémie est due a une atteinte tubulaire rénale ainsi qu’a une production de
lactates par le placenta ischémié. Elle constitue également un marqueur biologique de

I’hypovolémie.

»  Elévation de ’hématocrite supérieure a 40%
Elle est augmentée, témoignant d’une hémoconcentration et donc d’une hypovolémie. Elle
précéde de 4 semaines en moyenne la survenue de RCIU. Par ailleurs, cette élévation peut Etre

marquée par une anémie liée a d‘autres causes.
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» Anémie hémolytique
Les signes sont constitués par :
- une diminution du taux de I’hémoglobine < 11 mg/dl ;
- une augmentation du taux de la bilirubine > 12 mg/I ;
- une diminution du taux de I’haptoglobine ;
- une augmentation du taux de lacticodéshydrogénase (LDH) > 600 UI/I ; et

- I’apparition de schizocytes [59].

» Thrombopénie
C’est un signe de la sévérité de la PE lorsque le taux des plaquettes est en dessous de
100.000/mm>. La thrombopénie s’inscrit dans le cadre d’une coagulation intravasculaire

disséminée (CIVD) ou d’un syndrome HELLP.

» Elévation des transaminases
Un taux des transaminases 3 fois supérieur a la normale est un critére; elle reléve d’une
cytolyse hépatique mais aussi d’une hypertension tissulaire périphérique avec une lyse des
hématies ou des lésions du muscle strié¢ squelettique. Cette ¢élévation des transaminases

constitue un signe constant du syndrome HELLP.

4.3.Signes de détresse foetale
» Diminution des mouvements actifs du feetus (MAF)
C’est une sensation subjective de réduction des MAF signalée par la patiente et qu’il faut

prendre en considération.

> Insuffisance de la hauteur utérine
C’est un signe en rapport avec un oligoamnios et/ou un retard de croissance intra-utérin, d’ou

I’importance de la surveillance clinique et échographique réguliére tous les dix jours.

» Retard de croissance intra-utérin (RCIU)
I1 pose un probleme diagnostique et nécessite la connaissance de la date des derniéres regles
ou la disponibilité dune échographie précoce de datation.
Il s’agit d’un retard de croissance disharmonieux ou le périmétre cranien est normal alors que
la taille et surtout le périmétre abdominal sont réduits.
Le retard du développement du placenta et le défaut d’oxygénation du feetus sont responsables

du RCIU.
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L’hypotrophie complique 7 a 20 % des grossesses avec HTA dont 30 % sont secondaires a la
prééclampsie [87]. Toute hypotrophie suspectée impose la réalisation de 1’enregistrement du
rythme cardiaque feetal (ERCF), du Doppler feetal et du score biophysique de Manning, afin

d’évaluer le bien étre foetal.

» Oligoamnios
Il se traduit par une insuffisance de liquide amniotique avec une grande citerne qui est
inférieure a 2 cm selon la technique de mesure de Chamberlain, ou avec un index amniotique

inférieur a 5 cm suivant la méthode décrite par Phelan [97].

> Anomalies du rythme du cceur feetal

L’enregistrement du rythme cardiaque feetal (ERCF) doit étre réalisé chez un feetus vivant
d’age gestationnel > 25-26 SA. C’est I’examen de choix pour diagnostiquer la souffrance
feetale chronique. L’interprétation du RCF est basée sur la recherche de signes de souffrance
tels qu'une diminution des oscillations, une diminution de la réactivité et/ou un aplatissement
du tracé.

Des anomalies mémes modérées peuvent étre les seuls signes d’une souffrance feetale sévere
précédant de peu la mort feetale. Ainsi, cet examen reste 1’élément primordial et décisionnel
de I’extraction feetale avant le terme. Il est réalisé chez une patiente en décubitus latéral

gauche sur une durée de 30 minutes.

» Score biophysique de Manning
Ce score biophysique permet d’évaluer le bien étre feetal ; il constitue les informations
obtenues a la fois de la perception des MAF, de I’enregistrement du RCF, et de I’échographie
obstétricale sur une durée d’au moins 30 minutes. Les paramétres du score sont : le volume du
liquide amniotique, les MAF, les battements cardiaques, les mouvements respiratoires, et le
tonus musculaire.
Chaque parametre est c6té de 0 a 2. C’est ainsi que :

- un score > 8 est normal,

- un score = 6 est douteux et nécessite une réévaluation, et

- un score compris entre 4 et 5 impose une extraction feetale en urgence.
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» Perturbation du Doppler feetal
Le Doppler a pour objectif de mesurer la vitesse du flux sanguin au niveau des différents
vaisseaux. Il s’intéresse le plus souvent a I’artére ombilicale et a I’artére cérébrale moyenne

du feetus [53].

- Doppler ombilical
Il permet d’évaluer le retentissement feetal des anomalies placentaires. Au cours de la
grossesse normale, le flux diastolique de 1’artére ombilicale augmente régulierement. Ce flux
est anormalement diminué en cas de prééclampsie en raison des résistances élevées.
Le flux diastolique peut aller de la diminution a la disparition voire a I’inversion du flux dans
les cas extrémes ; cette derniére peut étre a la base d’une décision d’extraction feetale puisque

les risques foetaux augmentent dans la semaine qui suit son apparition.

Figure 2. Doppler ombilical normal [97]



17

AhALAA

Figure 3. Diastole nulle au niveau de I’artére ombilicale [97]

-._

Figure 4. Doppler ombilical, flux diastolique inversé ou « reverse flow » [97]

- Doppler cérébral
L’hypoxie est responsable d’une redistribution vasculaire en faveur des vaisseaux cérébraux
et cardiaques. L’¢lévation du flux diastolique au niveau de 1’artére cérébrale moyenne est

prédictive du déces feetal, lorsque 1’index cérébro-ombilical est inversé.

4.4.Complications
4.4.1. Hématome rétroplacentaire

Il correspond au décollement prématuré du placenta normalement inséré par un hématome
siégeant entre la face maternelle du placenta et la paroi utérine ; il entraine une interruption
plus ou moins compléte des échanges materno-feetaux, avec risque de mort in utero. C’est un
accident brutal survenant généralement dans les derniers mois de la grossesse ou pendant le
travail. Il est d0 @ une hypertention artérielle dans 44,8% des cas au Sénégal [31].
Le diagnostic est parfois facile avec un tableau clinique classique qui comprend en plus du
tableau de prééclampsie:

- I’apparition d’une douleur abdominale brutale, au niveau de 1’utérus;

- une hémorragie génitale minime noiréatre;

- un état de choc (paleur, sueur, hypertension, pouls accélére);
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- une contracture utérine (ventre de bois); et

- la disparition des bruits du cceur feetal.
Toutefois, la symptomatologie peut étre fruste ou trompeuse, elle est alors faite de
métrorragies isolées, ou d’une hypertonie utérine peu marquée. Le risque est dominé par les

troubles de la coagulation intravasculaire disséminée [74, 103, 115].

4.4.2. Eclampsie

C’est un accident aigu paroxystique caractérisé par un état convulsif survenant par acces a
répétition suivi d’un état comateux, pendant les derniers mois de la grossesse, parfois pendant
le travail, plus rarement dans les suites de couches.
La symptomatologie comporte :

v" une phase prodromique ou "éclampsisme de Bar" qui se caractérise par une accentuation

des signes de la prééclampsie, et

v" une phase critique évoluant en 4 stades :

- la phase d’invasion dure environs 30 secondes et qui correspond a de petites secousses
musculaires localisées a la face, et des oscillations a la téte ;

- la phase tonique dans laquelle tout le corps est en hypertonie, le tronc en opisthotonos
et la téte en hypertension. L’hypertonie touche tous les muscles, notamment les
muscles respiratoires, entrainant une asphyxie de courte durée (20-30 secondes) ;

- une phase clonique débute par une inspiration et une expiration bruyante et forcée

suivies de convulsions ; cette phase dure plus d’une minute ;

enfin 1’état d’hébétude.

Lorsque les crises se répétent, 1’hébétude fait place a un coma. C’est un coma complet : la
perte de connaissance est totale, la sensibilité et les réflexes sont abolis, mais la motricité
persiste. De temps en temps, la malade est agitée de mouvements brusques et désordonnés
qu’on appelait autrefois la jactitation. La respiration est stertoreuse, la face bouffie. Les
pupilles sont en mydriase. Le coma dure plus ou moins longtemps, une demi-heure a plusieurs
heures ou jours, selon I’intensité et la répétition des crises.

C’est une complication grave nécessitant une prise en charge immédiate [11, 23, 26, 88].

4.4.3. Syndrome HELLP
I1 correspond a I’atteinte hépatique de la prééclampsie. Sa définition est purement biologique
[4, 118] et associe :

- une hémolyse (H),
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- une ¢lévation des transaminases supérieures a 2 ou 3 fois la normale (EL), et

- une thrombopénie avec un taux de plaquettes inférieur a 100.000/ml (LP).
Il peut survenir a la fin de la grossesse ou dans le post-partum, particuliérement au cours des
72 premieres heures. Cliniquement, le seul signe fonctionnel quasi-constant est la douleur
vive de I’hypochondre droit ou de 1’épigastre correspondant a la « barre épigastrique » de
Chaussier [4, 33, 116, 117].
Ce syndrome témoigne d’une souffrance hépatique dont la complication extréme est la

rupture d’un hématome sous-capsulaire du foie.

4.4.4. Mort feetale in utero
Elle complique 2 a 25% des grossesses avec HTA [53]. Elle survient aprés une longue période
d’évolution de la souffrance chronique. La mort feetale peut survenir brutalement sans aucun
signe annonciateur, en particulier, & 1’occasion d’un pic hypertensif, lors d’'un HRP ou au

décours d’une crise d’éclampsie.

5. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Certaines pathologies (Tableau II) peuvent préter a confusion avec la prééclampsie sévere, et
notamment en présence du syndrome HELLP, dont le pronostic et la prise en charge sont
différentes. D’ou I’intérét de bien analyser les données cliniques et biologiques. Il s’agit
essentiellement du purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT), du syndrome

hémolytique et urémique (SHU), et de la stéatose hépatique aigu€ gravidique (SHAG) [53].

Tableau II: Principaux diagnostics différentiels du syndrome HELLP (D’aprés Alassane

Diouf)
PTT SHU SHAG HELLP
Nausées +/+++ -+ +/+++
S. neurologiques 0/+++ 0/+++
Cytolyse 0/+ 0/+ e ++
Glycémie |
CIVD 0 0 ++ 0/++

Insuffisance rénale aigué +++
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6. EVOLUTION ET PRONOSTIC

6.1.Pronostic maternel
La prééclampsie sévere prise en charge précocement et correctement, évolue généralement
vers la guérison aprés 1’accouchement. Les complications précitées peuvent survenir, faisant

toute la gravité de la maladie.

6.2.Pronostic périnatal
Les conséquences ou complications de la prééclampsie sévere sur le foetus sont a 1’origine
d’une forte morbi-mortalité périnatale [53].
> Prématurité
Elle concerne un nouveau-né sur 10 issus d’une grossesse compliquée d’HTA. Le plus
souvent c’est une prématurité induite qui s’inscrit dans le cadre d’extraction pour sauvetage
maternel (crise d’éclampsie, syndrome HELLP) ou d’extraction dans le cadre d’un sauvetage

feetal (souffrance feetale aigué, hypotrophie sévére associée a des troubles du RCF).

» Troubles hématologiques
I1s s’expliquent par les troubles de la coagulation prolongée avec la diminution des facteurs II,
VII et X par immaturité hépatique.
L’hypoxie chronique stimule la production feetale d’érythropoiétine a 1’origine d’une

polyglobulie avec érythroblastose et réticulocytose.

» Troubles métaboliques

L’hypoglycémie qui survient dans le cadre de la prématurité, mais surtout de I’hypotrophie.

» Troubles neurologiques
Ce sont des complications les plus redoutables chez un nouveau-né de mére prééclamptique.
Dans le cadre d’une souffrance feetale chronique, 1’anoxie cérébrale peut étre responsable de

lésions neurologiques irréversibles.

> Décés néonatal précoce
I1 s’agit d’une conséquence de la prématurité, soit spontanée, soit iatrogene dans un tableau de

souffrance foetale.
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6.3.Evolution a long terme

Les patientes ayant développé une prééclampsie sévere sont exposées a une récidive au cours
de la grossesse suivante. Le taux de récidive est estimé a 60 voire 70 %, et il semble que le
risque soit plus élevé pour les patientes ayant une prééclampsie précoce avant la 30°™
semaine d’aménorrhée [11].

Malgré le role primordial joué par les troubles de la placentation dans la genése de la
prééclampsie, on peut penser que son « éclosion » ne serait pas totalement indépendante d’un
risque vasculaire de fond. Cela pourrait expliquer le risque accru de pathologie
cardiovasculaire notamment d’hypertension artérielle chronique quelques années apres la
prééclampsie, dans 20 a 30 % des cas [69].

Ces deux notions doivent étre prises en compte et intégrées dans le suivi médical ultérieur des

patientes, surtout si elles sont jeunes.

7. PRISE EN CHARGE DE LA PREECLAMPSIE SEVERE
7.1.Principes thérapeutiques

7.1.1.0rganisation de la prise en charge en réseau
L’hospitalisation s’impose immédiatement. Il convient de choisir le lieu de naissance en
fonction de 1’age gestationnel, des critéres de gravité maternelle et/ou feetaux, et de la
nécessité éventuelle du recours a un service de réanimation pour la mére.
Un suivi intensifié doit €tre organisé par une équipe pluridisciplinaire (convention ou

protocole écrit) [87].

7.1.2. Prise en charge inter-hospitaliére
Avant un transfert in utero, il est nécessaire d’informer les parents sur les enjeux maternels et
feetaux.
Il faudrait également poursuivre un traitement de 1’hypertension artérielle sévere pour la
controler pendant le transfert.
Il est important, pendant le transfert, d’effectuer une surveillance clinique de la conscience et
d’installer un monitorage de la fréquence cardiaque (électrocardioscope), de la fréquence

respiratoire, de la saturation pulsée en oxygene, et de la capnométrie en continue [5, 87].
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7.1.3.Traitement curatif
» Traitement antihypertenseur

En pratique, le traitement antihypertenseur doit étre rapidement instauré chez les patientes
ayant une pression artérielle supérieure a 160 mm Hg pour la systolique et/ou 110 mm Hg
pour la diastolique, et chez celles ayant des signes fonctionnels de sévérité.
Son but est de prévenir 1’encéphalopathie hypertensive et I’cedéme pulmonaire. En revanche,
il n’y a pas de preuve qu’il prévienne véritablement les accidents vasculaires cérébraux [47,
88].
L’idéal est de choisir une molécule a action rapide, et qui diminue progressivement la
pression artérielle.
La voie parentérale est privilégiée dans ces situations (soit en mini-bolus, soit en perfusion a
la seringue électrique) [48, 88, 115].
Il faut éviter la chute brutale de la pression artérielle qui peut induire des anomalies du rythme
cardiaque feetal ou une mauvaise tolérance maternelle. Ainsi, la pression artérielle ne doit pas
étre abaissée au dessous de 130/90 mm Hg [48, 87].
La monothérapie doit étre utilisée en premicre intention ; en cas d’échec, un second anti-

hypertenseur peut étre associé.

Les principaux agents anti-hypertenseurs recommandés dans le traitement de la prééclampsie
sévere sont: la nicardipine (Loxen™), I’hydralazine (Népressol®), la clonidine (Catapressan®)

et le labétalol (Trandate®) [17, 37,49, 84, 87].

La nicardipine (Loxen®) est utilisée en bolus intraveineux successifs de 0,5 mg jusqu’a la
normalisation des chiffres tensionnels, puis en entretien a la dose de 2 mg/h si la tension
artérielle tend a s’¢élever a nouveau. Ses effets secondaires augmentent avec la dose utilisée :
on peut noter des bouffées de chaleur, une hypotension artérielle avec tachycardie voire des

vertiges ou nausées.

L’hydralazine (Népressol™) est administrée en bolus intraveineux successifs de 5 a 10 mg
toutes les 10 a 30 minutes jusqu’a obtention du niveau tensionnel recherché. L’effet anti-
hypertenseur ainsi obtenu persiste pendant 3 heures dans la majorité des cas.

Le labétalol (Trandate™) est utilisé & la posologie initiale de 10 mg ou 0,25 mg/kg en bolus
lent, les doses suivantes étant doublées toutes les 10 minutes jusqu’a I’obtention du niveau de
pression artérielle recherché ou d’une dose cumulative de 300 mg. La durée d’action varie

entre 1 heure 30 minutes et plus de 3 heures.
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Au sénégal, le protocole recommandé pour la maitrise des chiffres tensionnels en cas de PES
est le suivant [84] :

- La clonidine, a la dose de 0,300 mg dans 500 ml de sérum salé en perfusion sur 12
heures (14 gouttes/minute), avec débit a moduler jusqu’a 28 gouttes/minute en
fonction de la réponse; ou

- La nicardipine, a la dose de 1 mg/heure (8 gouttes/minute) sans dépasser 24
gouttes/minute, soit 3 mg/h, pour une dilution de 20 mg dans 500 ml de sérum salé a
passer en 12 heures; ou

- L’association clonidine (0,150 mg) + nicardipine (10 mg) dans 500 ml de sérum salé¢ a
passer en 12 heures (14 gouttes/minute soit 0,0125 mg/heure de clonidine et 0,8 mg de

nicardipine par heure.

Par ailleurs, le remplissage vasculaire est €également recommandé chez ces patientes ayant une
prééclampsie sévére (en particulier en cas d’oligurie et pour prévenir I’effet systémique du
traitement vasodilatateur). Il doit débuter avant le traitement anti-hypertenseur. La solution
de remplissage idéale est le Ringer Lactate. Une base d’apport de 1000 a 1500 ml/24h est
préconisée. Cependant, la surveillance des entrées et des sorties doit tre étroite afin d’éviter
des complications iatrogenes (cedéme pulmonaire aigu, dysfonctionnement ventriculaire,
épanchement des séreuses). Ces complications peuvent survenir méme pour un remplissage
faible (300 a 500 ml).C’est la raison pour laquelle la plupart des auteurs recommandent une

épreuve de remplissage modéré et lent [48, 83, 87, 88].

» Prévention de la crise d’éclampsie
Ce deuxieéme volet thérapeutique ne se justifie que s’il existe un signe de gravité neurologique
(confusion mentale, somnolence, céphalées persistantes, ROT vifs) ou alors une douleur en
barre épigastrique marquant I’imminence de la crise. La molécule utilisée est le sulfate de
magnésium. Habituellement, la posologie lors de la prévention est identique a celle utilisée
pendant la crise d’éclampsie [48, 87,88].
Il est recommandé d’éviter I’utilisation simultanée du sulfate de magnésium et d’un inhibiteur

calcique (nicardipine ou nifédipine) a cause du risque accru d’hypotension [84]

» Traitement obstétrical
L’accouchement est le seul traitement étiologique de la prééclampsie. Cependant, cette

terminaison de la grossesse peut étre a I’origine d’une morbidité néonatale importante, surtout
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quand elle est précoce. Les critéres d’arrét de la grossesse dépendent de 1’age gestationnel, de
I’état maternel et de 1’état feetal [48, 84, 87, 88].
Au dela de 34 SA, la régle est 1’arrét de la grossesse en raison du risque important maternel et
néonatal.
En dessous de 24 SA, la prise en charge est délicate, car I’arrét de la grossesse est synonyme
de déces néonatal ou, en cas de réanimation, de séquelles neurologiques séveres.
Entre 24 et 34 SA, la prise en charge dépend du type de sévérité de la prééclampsie.
Cet intervalle d’age gestationnel fait alors intervenir la notion du traitement au cas par cas.
Les indications d’arrét de la grossesse dans la prééclampsie sévére entre 24 et 34 SA peuvent
étre maternelles ou fcetales.

v" Les raisons maternelles sont :

- une interruption immédiate pour une HTA non contrdlée, une éclampsie, un OAP, un
HRP, une thrombopénie inférieure a 50.000/mm’, un hématome sous-capsulaire
hépatique ; ou

- apres corticothérapie pour maturation feetale (si les conditions maternelles et feetales
permettent de prolonger la grossesse de 48 heures): une insuffisance rénale
d’aggravation rapide et/ou oligurie (inférieure a 100ml/4 heures) persistante malgré un
remplissage vasculaire adapté, des signes neuro-sensoriels (céphalée ou troubles
visuels) persistants, une douleur épigastrique persistante, un syndrome HELLP
évolutif.

v" Les indications feetales d’arrét de la grossesse sont :

- des décélérations répétées du RCF ;

- un RCIU sévére au-dela de 32 SA ; et

- une diastole ombilicale artérielle inversée au-dela de 32 SA.

La corticothérapie préventive de la maladie des membranes hyalines doit étre instaurée en cas

de grande prématurité, ¢’est-a-dire avant la 34°™ semaine d’aménorrhée.

» Prise en charge des complications
v Eclampsie
Le traitement comporte le maintien immédiat d’une ventilation et d’une circulation efficace,
le contrdle de I’hypertension artérielle et la neuroprotection ; tous ces ¢léments concourent a
la prévention des récidives [1, 48, 87, 88].
La patiente doit étre installée en décubitus latéral gauche avec un apport d’oxygeéne par sonde

nasale ou masque facial.
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Une bonne voie veineuse, le monitorage €lectro-cardiographique, de la pression artérielle et
de I’oxymétrie du pouls sont indispendables.

Le labétalol et la dihydralazine tiennent un rdle essentiel dans le contrdle de la pression
artérielle. Les dihydopyrines sont également trés efficaces. Le monitorage feetal continu est
toujours nécessaire, car tous ces produits peuvent provoquer ou aggraver une souffrance
feetale.

A la phase aigué de la crise, une dose unique de diazépam ou de clonazépam est
recommandée. On administre généralement 10 mg dilués dans 10 a 20 ml de sérum
physiologique. L’administration doit étre lente pour éviter la dépression respiratoire qui risque
d’aggraver le tableau clinique. Ensuite un traitement d’entretien peut étre administré avec une
perfusion de 10 mg dilués dans 500 ml de sérum glucosé.

Au décours de la premiére crise, le sulfate de magnésium est actuellement le traitement de
référence en prévention de la récidive. Il occupe désormais une place majeure dans I’arsenal
thérapeutique. Une étude multicentrique concernant la prévention des récurrences a comparé
les anti-convulsivants les plus fréquemment utilisés en cas d’éclampsie [44].Elle démontre de
fagon indiscutable la supériorité¢ du sulfate du magnésium par rapport au diazépam et a la
phénytoine, réduisant respectivement le risque de récurrence d’éclampsie de52 % et 67 %.
De plus, les patientes sous sulfate de magnésium avaient un risque de décés diminué [44].

Les voies d’administration IM ou IV ont une efficacité identique. Elles débutent toujours par
une dose de charge IV de 4g pendant environ 15 minutes, suivie :

- soit d’une injection IM profonde de S5g dans chaque fesse avec un traitement
d’entretien de 5g IM toutes les 4 heures a continuer 24 heures aprés la derniére crise
convulsive (protocole de Pritchard) [98];

- soit d’une perfusion IV de 1g/heure pendant le méme laps de temps (protocole de
Zuspan) [87, 98].

Pour les 2 voies d’utilisation (IM et IV), si les convulsions récidivent, un bolus de 2 — 4 g est
réinjecté. La voie IV est sans doute préférable car moins douloureuse que la voie IM.
L’utilisation du sulfate de magnésium requiert cependant des précautions particuliéres a
savoir la surveillance de la fréquence respiratoire, des réflexes ostéo-tendineux, et de la
diurese.

Le gluconate de calcium qui est I’antidote nécessaire en cas de surdosage doit étre disponible

[20, 48, 66].
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La voie d’accouchement dépend de la sévérité de 1’éclampsie (état de mal), du terme de la
grossesse, du rythme cardiaque foetal, de la variété de la présentation et de 1’état de 1’utérus, et

de la situation obstétricale.

» Syndrome HELLP

Sa prise en charge ne peut étre envisagée que dans une structure de réanimation néonatale et
d’adulte. Le seul traitement efficace est, comme pour les autres formes graves de la
prééclampsie, I’interruption de la grossesse [11, 20, 74, 87, 115].
Mais le principal sujet de discussion dans la littérature demeure 1’indication du moment de
cette extraction feetale. Pour la plupart des auteurs, I’arrét immédiat de la grossesse quelque
soit le terme, demeure 1’attitude la plus stire pour la mere.
D’autres sont pour une attitude plus attentiste afin d’induire une maturation pulmonaire par
les corticoides, si ce syndrome se développe avant la 33°™ semaine d’aménorrhée :

- en l’absence de signe biologique et clinique et de complications maternelles

associées (CIVD, HRP, éclampsie, OAP, oligurie réfractaire au remplissage) ;

- sile rythme cardiaque feetal est normal ;

- etsi les plaquettes sériques sont supérieures a 50.000/mm”.
La surveillance post-partum doit étre intensive du fait de risque de complications majeures.
L’évolution se fait généralement vers la guérison compléte en quelques jours apres la

terminaison de la grossesse.

» Prééclampsie sévére et post-partum

Il est nécessaire d’informer les pédiatres des thérapeutiques administrées aux meres. Apres
I’accouchement, il faudra effectuer une surveillance stricte clinique et biologique pendant au
moins 48 heures. Pour les femmes présentant une défaillance organique, une hospitalisation
en secteur de réanimation est obligatoire. Lors des consultations post-natales réglementaires,
il est recommandé de vérifier la normalisation tensionelle et la disparition de la protéinurie.

L’allaitement maternel n’est pas encore indiqué, cependant la surveillance du nouveau-né doit
étre assurée durant ces premiers jours surtout s’il présente des signes d’imprégnation d’anti-
hypertenseurs recus in utero. Des troubles d’adaptation néonatale (détresse respiratoire,
hypertension néonatale, bradycardie) secondaires a certains types d’anti-hypertenseurs ont été

notés [53].
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En cas d’HTA sévere, I’allaitement maternel doit étre interrompu pour permettre
I’administration de certains médicaments comme 1’aténolol et les inhibiteurs de I’enzyme de

conversion.

» Suivi a long terme

Si ’HTA et/ou la protéinurie persistent 6 semaines apres 1’accouchement, il convient de
prendre un avis médical spécialisé.

Il faudra également chercher des anticorps antiphospholipides (SAPL) aprés une prééclampsie
sévere et précoce ; mais aussi surveiller I’ensemble des facteurs de risque cardio-vasculaires,
rénaux et métaboliques au long cours.

Une contraception progestative pourra étre débutée 6 semaines apres I’accouchement. Le
dispositif intra-utérin (DIU) et la ligature section des trompes (LST) pourraient étre indiqués

dans certains cas.

7.2.Traitement préventif
La prévention constitue un grand progres pour la pratique obstétricale et les soins anténataux.

Le concept de prévention englobe les niveaux primordial, primaire, secondaire et tertiaire.

» Prévention primordiale
Elle consiste a lutter contre la pauvreté et a mettre a niveau les personnels de santé ainsi que

les structures sanitaires.

» Prévention primaire
Elle reste une mesure symptomatique qui consiste a lutter contre les facteurs de risque comme
I’obésité, le diabéte, ’HTA et 1’exposition non prolongée au sperme du partenaire (élément

clé de la théorie immunologique) [29, 91].

» Prévention secondaire

Le traitement préventif doit étre instauré précocement (avant que les lésions placentaires
irréversibles ne soient constituées) pour avoir une action anti-thrombotique, voire peut étre
anti-inflammatoire, et établir la balance entre les prostacyclines et la thromboxane [22, 52,
59].

Pour cette raison 1’acide acétyl salicylique (Aspirine®) représente une solution cohérente.
Elle vise a pallier le déséquilibre des prostanoides associ¢ a une placentation de mauvaise
qualité, et également a éviter la tendance thrombotique résultant de 1’activation endothéliale

[22,63, 83, 91].
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Ce traitement est plus raisonnable en cas de grossesse a haut risque de prééclampsie, c’est-a-
dire :

- un antécédent de prééclampsie sévére et précoce ;

- un antécédent de retard de croissance intra-utérin (RCIU), ou

- un antécédent de mort feetale in utero (MFIU) dans un contexte vasculaire ou

d’insuffisance rénale chronique.

L’ Aspirine® est prescrite & une dose supérieure ou égale 100 mg/j, a débuter précocement
entre la 10°™ et la 14°™ SA jusqu’a 32 4 36 SA. Le terme du début du traitement ainsi que la
dose sont variables selon les auteurs. L’allongement du temps de saignement sous aspirine est
considéré comme un facteur important du succes du traitement [22, 38, 52, 114].
L’efficacité de I’aspirine dans la prévention de la prééclampsie est mise en doute par certains
[41]. D’autres traitements préventifs ont été testés comme le calcium, les lipides poly-

insaturés, mais ils n’ont pas fait la preuve de leur efficacité [37, 63, 83].

> Prévention tertiaire
Elle consiste a la prévention des complications et au traitement symptomatique de la

prééclampsie.
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE ETUDE
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1. METHODOLOGIE

1.1. Objectifs

» Objectif général

L’objectif général de cette étude est d’apporter une contribution a la prise en charge de la

prééclampsie sévére (PES) au Centre Hospitalier National de Pikine.

» Objectifs spécifiques

Les objectifs spécifiques étaient de :

décrire le profil épidémiologique des patientes présentant une prééclampsie sévére
(PES);

décrire les formes cliniques de la prééclampsie sévere (PES);

préciser les aspects thérapeutiques de la PES; et

évaluer le pronostic de la PES.

1.2. Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée dans le Service de Gynécologie-Obstétrique et le service de

Réanimation du Centre Hospitalier National de Pikine.

1.2.1. Situation géographique et cadre général

Le Centre Hospitalier National de Pikine, sis a 1’ex- Camp Militaire de Thiaroye, comporte

plusieurs types de services : les services médicaux et chirurgicaux, les services administratifs,

et les services techniques.

» Services médicaux et chirurgicaux

Ils comportent :

le service social,

la pharmacie,

le laboratoire d’analyses,

le service d’imagerie médicale,

le bloc opératoire,

le service de pédiatrie,

le service de gynécologie et obstétrique,

le service d’oto-rhino-laryngologie « ORL »,

le service de chirurgie,
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- le service d’ophtalmologie,
- le service de médecine interne,
- le service d’anesthésie — réanimation, et

- le service des consultations externes.
> Services administratifs

Ils comportent :
- un service d’accueil,
- un bureau des entrées, et
- une administration.

» Services techniques

Ils rassemblent :
- la maintenance,
- la buanderie,
- la cuisine,
- T’unité de sécurité, et

- la morgue.

1.2.2. Description du cadre d’étude proprement—dit
» Les locaux
Le service de gynécologie et obstétrique comporte :
- 32 lits d’hospitalisation répartis en 12 salles,
- une salle d’accouchement dotée d’une salle de travail avec 6 lits et de deux box
d’accouchement. La salle d’accouchement communique avec le bloc opératoire,
- un centre obstétrique d’accueil des urgences.
» Le personnel
Il comprend :
- un professeur titulaire de Gynécologie-Obstétrique, chef de service,
- trois gynécologues dont un Assistant- Chef de Clinique,
- trois internes des hopitaux,
- des médecins en spécialisation en Gynécologie-Obstétrique,

eme

- des étudiants en troisiéme cycle des études médicales (7° année),

- une secrétaire,
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- seize sages-femmes, et

- cinq infirmieres.

> Le fonctionnement
Le service dispose d’un bloc opératoire qui fonctionne vingt quatre heures sur vingt quatre
pour les urgences gynécologiques et obstétricales, et deux jours par semaine pour les
interventions programmeées.
La consultation externe est assurée du lundi au vendredi par un gynécologue-obstétricien, et
une sage-femme.
L’équipe se retrouve tous les jours ouvrables pour une réunion permettant des échanges sur
des dossiers de patientes admises.
Une visite des patientes hospitalisées est effectuée quotidiennement.
La garde est assurée par les médecins en spécialisation et les internes, les équipes se relayant

tour a tour toutes les vingt quatre heures.

1.3. Type d’étude
Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les patientes admises au Centre Hospitalier
National de Pikine du 1% janvier 2010 au 31 décembre 2013 (4 ans) qui présentaient une

prééclampsie sévere.
1.4. Définition des cas

1.4.1. Criteres d’inclusion
Ont été incluses dans cette étude, les patientes admises pour prééclampsie sévére, et qui
avaient accouché.
Le diagnostic de prééclampsie sévere (comme défini par le CNGOF)[88] était retenu devant :
» l’association d’une HTA apparue a partir de la 20°™ SA avec une PAS > 160 mm Hg
et/ou PAD > 110 mm Hg, et une protéinurie > 3 g/24h ou > 3 croix d’albumine aux
bandelettes urinaires ; ou
» une PAS entre 140-160 mm Hg, et/ou PAD entre 90-110 mm Hg avec la présence
d’au moins un des signes et/ou complications suivantes :
douleur épigastrique,
nausées,

vomissements,

<N XX

céphalées persistantes,
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hyper réflectivité ostéo-tendineuse,
troubles visuels,
oligurie < 20 cc/h,

créatininémie > 135 umol/l,

AN N NN

complications telles que

- syndrome HELLP,

- cedéme aigu du poumon,

- hématome rétroplacentaire,

- éclampsie,

- retard de croissance intra-utérin séveére, ou

- oligoamnios.

1.4.2. Critéres de non inclusion

N’ont pas été incluses :
- les patientes qui n’avaient pas accouché, et

- les dossiers incomplets.

1.5. Recueil des données
Le recueil des données était réalis¢ a 1’aide d’un questionnaire comprenant les variables
suivantes :

» Caractéristiques socio-démographiques de la patiente

- age,

- profession,

- adresse,

- ethnie,

- parité, gestité,

- niveau de revenu, et

- statut matrimonial;

> Antécédents

- médicaux,

- gynécologiques,

- chirurgicaux,

obstétricaux, et
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mode de vie;

Histoire de la grossesse

age de la grossesse au moment de 1’admission,
suivi de la grossesse,

HTA pendant la grossesse,

qualité des CPN,

infection urinaire, et

menace d’accouchement prématuré;

Admission

mode d’admission,

motif d’admission, et

modalités d’admission;

Critéres/Eléments de gravité

Signes fonctionnels (douleur épigastrique ou de 1’hypochondre droit, vomissement,
flou visuel, céphalées, acouphénes, ou dyspnée);

Signes généraux et physiques (PAS >160 mm Hg et/ou PAD >110 mm Hg, cedémes
d’apparition et/ou d’évolution rapide, oligo-anurie < 20 cc/heure, ou ROT vifs);
Signes biologiques (protéinurie élevée, hyperuricémie, thrombopénie < 100.000 mm’,
transaminases hépatiques ¢élevées > 3 fois la normale, créatininémie supérieure a 135
umol/l, ou anémie < 11 g/dl);

Signes échographiques (RCIU, oligoamnios, Doppler de [1’artére ombilicale
perturbé);

Complications de la prééclampsie (HRP, IRA, OAP, éclampsie, syndrome HELLP,
ou MFIU);

Prise en charge obstétricale

Notion de déclenchement,

délai entre I’admission et I’accouchement,

voie d’accouchement, et

traitement chirurgical éventuel (ligature artérielle, hystérectomie d’hémostase);

Prise en charge médicale

corticothérapie,

intubation,
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antibiothérapie,
- traitement anti-palustre,

- traitement anti-hypertenseur,

transfusion, et

sulfate de magnésium; et
> Evolution

- issue maternelle et périnatale,

transfert maternel,

durée d’hospitalisation, et

- contraception.

1.6. Définitions opérationnelles
1.6.1. PES compliquée

Dans notre étude, nous avons distingué 2 types de PES: la PES compliquée et la PES non
compliquée. La PES est dite compliquée en présence de complications suivantes :

- L’éclampsie;

- Le syndrome HELLP;

- L’HRP;

- L’IRA;

- L’OAP; et

- La MFIU

1.6.2. Qualité de CPN
La qualit¢ des CPN était jugée bonne ou mauvaise selon le respect ou non des criteres

suivants (OMS):
- Calendrier des visites prénatales;
- Des soins donnés par un prestataire compétent;
- Détection et traitement précoces (paludisme, anémie, prééclampsie, VIH, IST);
- Prévention (paludisme, tétanos, interventions nationales/régionales);
- Préparation a I’accouchement et préparation en cas de complications;

- Education sanitaire.
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1.7. Saisie et analyse des données
Les données étaient saisies et analysées avec les logiciels Sphinx Plus® version 4.5, SPSS et
Excel 2007. Le test statistique utilisé pour la comparaison des proportions était le Chi-deux.

Le seuil de significativité a été fixé a 0,05 (p=0,05).
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2. Résultats
Durant la période d’étude (1 Janvier 2010 au 31 Décembre 2013) 1248 cas de prééclampsie

sévére ont été enregistrés sur un total de 11765 accouchées, soit une prévalence de 10 ,6%.

2.1. Profil épidémiologique

2.1.1. Fréquence

Tableau III: Répartition des patientes par année

Nombre d’accouchements  Nombre de cas de prééclampsie Fréquence

sévére (%)
2010 2579 296 11,5
2011 2973 290 9,7
2012 3061 315 10,3
2013 3152 347 11

La fréquence de la prééclampsie sévere rapportée aux accouchements variait de 9,7% a 11,5%

durant les quatre années de notre étude.
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2.1.2. Caractéristiques générales

Tableau I'V: Répartition des patientes selon les caractéristiques générales

Nombre n = 1248 Pourcentage (%)

Origine géographique

Dakar centre 51 4,1

Dakar banlieue 1125 90,1

Régions 35 2,8
Gestité

1-2 695 55,7

3-4 226 18,1

>5 321 25,7
Parité

1-2 730 58,5

3-4 229 18,3

>5 282 22,6
Age (années)

<20 226 18,1

21-34 720 57,7

>35 297 23,8
Situation matrimoniale

Mariée 1132 90,7

Célibataire 29 2,5

Divorcée 2 0,2

Veuve 2 0,2

La majorité des patientes (90,1%) provenait de la banlieue de Dakar. La gestité moyenne était
de 3,1 avec des extrémes de 1 et 12; la parité moyenne était de 2,9 avec des extrémes de 1 et
12 également. Elles étaient en grande partie paucigestes (55,7% des cas) et paucipares (58,5%
des cas).

L’age moyen de nos patientes était de 28,14 ans avec des extrémes de 14 et 47 ans. Plus de la
moitié des patientes (57,7%) avait un age compris entre 21 et 34 ans.

Elles étaient en majorité mariées (90,7%).
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2.1.3. Antécédents
2.1.3.1. Antécédents obstétricaux

Tableau V: Répartition des patientes selon les antécédents obstétricaux

Antécédents obstétricaux Nombre n = 1248 Pourcentage (%)
Avortement 251 20,1
Mort feetale in utero 130 10,4
Prééclampsie 48 3,8
Hématome rétroplacentaire 12 1,0
Eclampsie 11 0,9
HTA gravidique 36 2,9

L’antécédent obstétrical le plus fréquent chez nos patientes était 1’avortement (20,1%). Un

antécédent de syndrome vasculo-rénal était trouvé dans 19% des cas.

2.1.3.2. Antécédents médicaux

Tableau VI: Répartition des patientes selon les antécédents médicaux

Antécédents médicaux Nombre n = 1248 Pourcentage (%)
Obésité 136 10,9
HTA 71 5,7
Drépanocytose 27 2,2
Diabéte 6 0,5
Néphropathie 2 0,2
Sans 1028 82,4

La majorité des patientes (82,4%) n’avaient pas d’antécédent médical connu. L’obésité était

I’antécédent le plus fréquent (10,9%), suivi de I’'HTA (5,7%).
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Figure S: Répartition des patientes selon I’Aige gestationnel

L’age gestationnel moyen était de 36,3 SA. La durée de la grossesse avait atteint au moins 35
SA dans 62,8% des cas ; elle était comprise entre 28 et 34 SA dans 27,6% des cas, et était

inférieure a 28 SA dans 6,1% des cas.
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2.1.4.2. Suivi prénatal

Tableau VII: Répartition des patientes selon les caractéristiques du suivi prénatal

Nombre Pourcentage (%)
n=1248
Nombre de consultations prénatales
<4 679 54,4
>4 505 40,5
Non réponse 64 5,1
Lieu de suivi prénatal
Hopital 87 7,0
Centre de santé 285 22,8
Poste de santé 713 57,1
Privé 133 10,7
Absence de suivi 30 2,4
Qualité du suivi prénatal
Bonne 453 36,3
Mauvaise 795 63,7

Plus de la moitié des patientes (54,4%) avaient fait moins de 4 consultations prénatales, et
57,1% d’entre elles étaient suivies dans un poste de santé. La qualité du suivi prénatal était

jugée mauvaise dans 63,7% des cas.
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2.1.4.3. Déroulement de la grossesse

Tableau VIII: Répartition des patientes selon le déroulement de la grossesse

Nombre n =1248 Pourcentage (%)

HTA au cours du suivi prénatal

Oui 381 30,5

Non 867 69,5
Infection urinaire

Oui 7 0,6

Non 51 4,1

Non précisé 1190 95,4
Hospitalisation pendant la grossesse

Oui 73 5,8

Non 1175 94,2

Soixante et treize patientes (5,8% des cas) étaient hospitalisées pendant la grossesse pour
prééclampsie. Une hypertension artériclle a été observée au cours du suivi prénatal dans

30,5% des cas.

2.1.4.4. Modalités d’admission

Tableau IX: Répartition des patientes selon les modalités d’admission

Modalités d’admission Nombre n =1248 Pourcentage (%)
Admission directe 339 27,2
Evacuées/référées 909 72,8
Total 1248 100

La majorité¢ des patientes (72,8%) étaient évacuées/référées vers notre structure. Elles
venaient essentiellement des structures voisines du CHNP et parfois d’hopitaux de niveau 1

ou 2 de Dakar.
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2.2. Aspects cliniques de la prééclampsie sévére
2.2.1. Signes fonctionnels de sévérité

Tableau X: Répartition des patientes selon les signes fonctionnels de sévérité

Signes fonctionnels Nombre n =1248 Pourcentage (%)
Absents 926 74,2
Céphalées 260 20,8

Flou visuel 65 5,2
Douleur épigastrique 62 5
Vomissements 34 2,7
Acouphenes 29 2,3
Dyspnée 25 2

Les signes fonctionnels étaient absents dans la majorité des cas (74,2%). Lorsqu’ils étaient
présents, ces signes étaient dominés par les céphalées (20,8%), suivies du flou visuel (5,2%)

et de la douleur épigastrique (5%).

2.2.2. Signes généraux de sévérité

Tableau XI: Répartition des patientes selon les signes généraux de sévérité

Nombre n = 1248 Pourcentage (%)

PA >160/110 mmHg

Oui 812 65,1

Non 436 34,9
Syndrome cedémateux

Oui 467 37,4

Non 781 62,6
Oligurie

Oui 30 2,4

Non 1218 97,6

Des chiffres tensionnels trés ¢élevés étaient notés chez 65,1% de nos patientes; et 37,4%
d’entre elles avaient présenté un syndrome cedémateux, alors que seuls 2,4% cas d’oligurie
avaient été répertoriés. Il est a noter que les ROT vifs n’ont été rapportés que chez 14

patientes soit 1,1% des cas.
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2.2.3. Signes biologiques de sévérité

Tableau XII: Répartition des patientes selon la sévérité des signes biologiques

Nombre Pourcentage (%)
n=1248

Anémie (taux d’hémoglobine < 11g/dl)

Oui 451 36,2

Non 456 36,5

Non précisé 341 27,3
Thrombopénie (< 100.000/mm 3)

Oui 121 9,7

Non 785 62,9

Non précisé 342 27,4
Protéinurie massive (= 3 croix d’albuminurie)

Oui 958 76,8

Non 290 23,2
Transaminases élevées (> 2 fois normale)

Oui 151 12,1

Non 825 66,1

Non précisé 272 21,8
Créatininémie élevée (> 13 mg/l)

Oui 172 13,8

Non 924 74

Non précisé 152 12,2
Hyperuricémie (= 60 mg/l)

Oui 160 12,8

Non 170 13,6

Non précisé 918 73,6

Plus du tiers de nos patientes (36,2%) avaient présenté une anémie. Les trois quarts des
prééclamptiques (76,8%) avaient une protéinurie aux bandelettes > 3 croix. Une thrombopénie
était trouvée chez 9,7% des patientes, une cytolyse hépatique dans 12,1% des cas, et une

¢élévation de la créatininémie dans 13,8%.
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2.2.4. Complications
> Répartition des patientes selon les complications

Tableau XIII: Répartition des patientes selon le type de complication

Complications Nombre n=1248 Pourcentage (%)
Eclampsie 311 24.9
HRP 307 24,6
Mort feetale in utero 296 23,7
Syndrome HELLP 43 3,4
OAP 19 1,5
Insuffisance rénale 18 1,4

Les formes compliquées étaient les plus représentées dans notre étude avec 715 cas, soit 57,3
% des patientes. Ces complications étaient soit isolées (52,8%), soit associées (4,5%). 1l
s’agissait de 1’éclampsie (24,9%), suivie de I’hématome rétroplacentaire (24,6%), de la mort
feetale in utero (23,7%), du syndrome HELLP (3,4%), de I’cedéme aigu des poumons (1,5%),

et de I’insuffisance rénale aigue (1,4%).

» Facteurs associés aux complications

- Lien entre I’age des patientes et les complications

Tableau XIV: Lien entre 1’age des patientes et les complications

Complications Age < 35 ans Age > 35ans p
n= 951 (%) n=297 (%)

Eclampsie 273 (28,7) 38 (12,8) 0,012
HRP 215 (22,6) 92 (31) 0,039
Syndrome HELLP 29 (3) 14 (4,7) 0,093
MFIU 207 (21,8) 89 (30) 0,067
OAP 11 (1,1) 8(2,7) 0,017
IRA 10 (1) 8(2,7) 0,089

Un age > 35ans était trouvé comme un facteur de risque associ¢ a I’HRP (p =0,039), et a
I’OAP (p = 0,017). L’éclampsie était statistiquement plus fréquente pour les patientes agées

de moins de 35 ans (p =0,012).



46

- Lien entre HTA préexistante et complications

Tableau XV: Lien entre HTA préexistante et complications

HTA (+) HTA (-) p
Eclampsie 2 309 0,019
Syndrome HELLP 3 40 0,026
HRP 19 288 0,04
Insuffisance rénale 1 17 0,45
OAP 1 18 0,29
MFIU 20 276 0,004

La plupart des formes compliquées étaient significativement plus fréquentes chez les patientes
n’ayant pas d’antécédent d’HTA chronique. Il s’agit de 1’éclampsie (p = 0,019), de ’'HRP (p
=0,04), du syndrome HELLP (p = 0,026) et de la MFIU (p = 0,04). Il n’y avait pas de lien
significatif pour ce qui concernait I’insuffisance rénale (p = 0,45) et ’OAP (p =0,29).

- Lien entre hypertension artérielle sévére et complications

Tableau XVI: Lien entre hypertension artérielle sévere et complications

PA >16/11cmHg PA <16/11cmHg p
Eclampsie 204 107 0,026
Syndrome HELLP 30 13 0,01
HRP 119 188 0,007
Insuffisance rénale 15 2 0,3
OAP 15 4 0,2
MFIU 144 152 0,01

L’éclampsie (p = 0,026) et le syndrome HELLP (p = 0,01) étaient plus fréquents chez les
patientes avec une PA > 16/11cmHg. L’HRP (p = 0,007) et la MFIU (p = 0,01) étaient plus
fréquents pour les chiffres tensionnels < 16/11cmHg. Il n’y avait pas de lien entre la sévérité

de I’HTA et les autres complications (Insuffisance rénale et OAP).
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- Lien entre anémie et complications

Tableau XVII: Lien entre anémie et complications

Anémie (+) Anémie (-) p
Eclampsie 87 224 0,001
Syndrome HELLP 29 14 0,03
HRP 228 79 0,007
Insuffisance rénale 13 5 0,06
OAP 10 9 0,7
MFIU 177 119 0,002

La présence d’une anémiel 11g/dl était statistiquement associée aux complications telles que

I’HRP (p = 0,007), le syndrome HELLP (p = 0,03) et la MFIU (p = 0,002).

2.3. Aspects thérapeutiques
2.3.1. Prise en charge obstétricale

Tableau XVIII: Répartition des patientes selon la prise en charge obstétricale

Nombre n =1248 Pourcentage (%)

Mode d’accouchement

Naturel 465 37,2
Ventouse 22 1,8
Césarienne 761 61

Délai de I’accouchement [heure(s)]

<1 307 24,6
[1-6] 411 32,9
16-12] 102 8,2
>12 219 17,5
Admission post-partum 91 7,3
Non précisé 118 9,5

Quinze virgule quatre pour cent des patientes avaient bénéficié d’un déclenchement artificiel
du travail; une césarienne était réalisée dans 61% des cas. La majorité des patientes (57,5%)
avaient accouché dans les 6 premicres heures ayant suivi leur admission. A noter que 7,3%

de nos patientes étaient admises dans le post-partum.
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2.3.2. Prise en charge médicale

Tableau XIX: Répartition des patientes selon la prise en charge médicale

Nombre n=1248

Pourcentage (%)

Admission en réanimation 448
Transfert en néphrologie 07
Corticothérapie 208
Traitement antihypertenseur 1060
Antihypertenseurs centraux 213
Inhibiteurs calciques 1024
Transfusion 183
Traitement antipalustre 84
Sulfate de magnésium 624

35,9
0,56
16,7
84,9
17,1
82,1
14,7
6,7
50

Quatre cent quarante et huit patientes (35,9%) avaient séjourné en réanimation. Un transfert

de la mére en unité de dialyse rénale avait été effectué pour 7 patientes, soit 0,56 % des cas.

Un traitement antihypertenseur avait ét¢ administré a 1060 patientes, soit 84,9% des cas. Ce

traitement a fait appel aux inhibiteurs calciques dans 82,1% des cas, et aux antihypertenseurs

centraux dans 17,1% des cas. Les 2 molécules avaient été associées pour traiter ’HTA chez

178 patientes, soit 14,3% des cas.

Le sulfate de magnésium avait été utilisé dans la moitié des cas (50%). Une corticothérapie

avait été administrée chez 16,7% d’entre elles, et 14,7% avaient bénéficié d’une transfusion

sanguine.

2.3.3. Contraception

Tableau XX: Répartition des patientes selon le type de contraception

Contraception Nombre n = 1248 Pourcentage (%)
Implants 129 10,3
Ligature des trompes 97 7,8
Injectable 35 2,8
DIU 9 0,7
Pilules progestatives 5 0,4
Autres 2 0,2
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Une offre contraceptive avait été faite dans le post-partum immédiat a 277 patientes, soit

22,2% des cas. Les méthodes les plus utilisées étaient par ordre de fréquence décroissant les

implants (10,3%), la ligature des trompes (7,8%), et les méthodes injectables (2,8 %).

2.4. Aspects pronostiques
2.4.1. Pronostic global

Tableau XXI:

Répartition des patientes selon le devenir

Nombre n= 1248

Pourcentage (%)

Durée d’hospitalisation (jour(s)

<1

1-3

4-7

>7

Non précisé
Etat feetal

Vivant

Mort-né
Devenir maternel

Vivante

Décédée

340

711
151
43

970
338

911
22

0,2
27,2
57
12,1
3,4

77,7
27,1

97,6
2,4

La durée moyenne d’hospitalisation était de 4,9 jours. Nous avons enregistré 22 déces

maternels, soit un taux de 1étalité de 2,4%.

Il y’avait 80 cas de grossesses gémellaires (6,4% des grossesses de notre série). Le total de

naissances ¢était de 1328 avec 77,7% de naissances vivantes et une mortinatalité de 254,5 %eo.
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2.4.2. Pronostic spécifique des formes cliniques

Tableau XXII: Importance de la Iétalité selon les différentes formes de la PES

Nombre de cas  Létalité maternelle = Mortalité périnatale

PES non compliquée 533 (42,7 %) 0 (0 %) 10 (2,9 %)
PES compliquée
Eclampsie isolée 274 (21,9 %) 11 (50 %) 24 (7,1 %)
HRP isolé 278 (22,3 %) 5(22,7 %) 192 (56,8 %)
HELLP Sd isolé 7 (0,6 %) 1 (4,5 %) 5(1,5 %)
IRA isolé 3 (0,2 %) 0 0
OAP isolé 13 (1 %) 2 (9,1 %) 1 (0,3 %)
MFIU isolée 84 (6,7 %) 0 84 (24,8 %)
Complications associées 56 (4,5 %) 3 (13,6 %) 22 (6,5 %)
Total 1248 22 338

PES : prééclampsie sévere ; Sd : syndrome

Nous n’avons enregistré aucun décés maternel dans le groupe des patientes qui avaient une
PES non compliquée. Dans ce méme groupe il y avait 10 issues défavorables chez 1’enfant,
soit 2,9% de déces périnatals.

Tous les déceés maternels (22) étaient survenus sur les cas de PES compliquée. L’éclampsie
présentait la 1étalité la plus élevée avec 5% et était a I’origine de la moitié des déces observés
chez les méres. Elle était suivie de ’'HRP (22,7 % des décés maternels), et de I’OAP (9,1%).

Les déces périnatals étaient majoritairement dus a I’HRP (56,8 %).
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3. Discussion
3.1. Profil épidémiologique
3.1.1. Fréquence
La prévalence de la prééclampsie est diverse selon les auteurs avec les taux les plus élevés
rapportés en Afrique sub-saharienne.

Tableau XXIII. Fréquence de la prééclampsie sévére selon les auteurs

Auteurs Pays Fréquence (%)
Hind [53] Maroc 0,36
Haelterman [50] Belgique 0,58
Ananth [2] Etats-Unis 1,4
Mayi-Tsonga [69] Gabon 4,14
Tchaou [107] Bénin 4,7
Séne [104] Sénégal 7,1
Anorlu [3] Nigéria 7,60
Samake [101] Mali 7,8
Notre étude Sénégal 10,6
Guerrier [46] Nigéria 16
Harioly [51] Madagascar 23

Dans notre étude la prévalence de la prééclampsie sévere était de 10,6%. Ce taux est plus
élevé que celui trouvé par Séne [104] en 2010 dans la méme structure hospitaliere (7,1%),
parce que la taille de notre effectif est plus grande et nous avons inclu les cas du post-partum.

I1 faut noter qu’il s’agit d’une prévalence hospitaliere. Le CHNP est une structure de référence
dotée d’une unité de réanimation, ce qui lui donne une place importante dans les évacuations

obstétricales des pathologies « lourdes ».

3.1.2. Caractéristiques générales des patientes
» Origine géographique
La majorité des patientes (90,1%) provenait de la banlieue de Dakar. Cette proportion est
proche de celle trouvée dans 1’étude de Séne [104]. En effet, le CHNP est le seul hopital de
niveau III situé dans la banlieue de Dakar. Les trois quarts (72,8%) des patientes regues pour

prééclampsie sévere étaient évacuées des Postes de santé et Centres de santé environnants.
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Dans I’é¢tude de Harioly a Madagascar [51], les quatre cinquiémes des cas (82%) provenaient
du milieu urbain. Il avait justifié ce taux par le fait que les citadins sont plus exposés a
I’hypertension artérielle de stress.

Guerrier [46], dans une étude cas-témoin au Nigéria, avait démontré qu’il n’y avait pas de
différence significative entre les cas et les témoins en ce qui concerne 1’origine géographique,

le mode d’admission ainsi que I’ethnie.

> Age des patientes

L’age moyen de nos patientes était de 28,1 ans, et plus de la moitié d’entre elles (57,7%)
avait un age compris entre 21 et 34 ans. Nos résultats se rapprochent de ceux de Sene [104]
qui avait trouvé un age moyen de 29 ans, avec 58,7% des patientes ayant un age compris entre
21 et 34ans. Certains auteurs avaient obtenu des résultats similaires :

- Harioly[51] a Madagascar: age moyen de 28,3 ans, avec 41,7% agées de 25 a 35 ans.

- Tchaou [107] au Bénin: 4ge moyen de 26,4 ans, avec 89,3% des patientes agées de 20-

39 ans.

D’autres auteurs avaient trouvé que la prééclampsie sévére touchait des femmes plus jeunes.
C’est le cas de Samaké [101] au Mali pour qui I’dge moyen était de 17,15 ans avec 47,7%
de femmes agées de 15 a 19 ans. Guerrier [46] rapportait un age moyen de 21 ans avec 95%
de patientes d’age compris entre 21 et 23 ans.
Dans la série de Koual [58] en France, 1’age moyen était de 31,9 ans, plus élevé que dans
notre étude.
Dans la majorité des études, la prééclampsie sévere apparait plus fréquente chez la femme
jeune. La tranche d’age de 21-34 ans est celle la plus concernée.
Nous avons cependant constaté que les complications telles que ’'HRP (p = 0,039) et ’OAP
(p = 0,017) étaient plus fréquentes chez les « prééclamptiques » d’age supérieur ou égal a 35
ans; I’éclampsie quant a elle survenait davantage chez les femmes jeunes (p = 0,012).

L’age maternel semblait influencer la nature des formes cliniques.

> Gestité et parité
La gestité moyenne était de 3,1 et la parité moyenne de 2,9. Les paucigestes (1-2 gestes) et les
paucipares (1-2 pares) représentaient plus de la moitié des patientes (55,7% et 58,5%
respectivement). Il n’ya pas une grande différence avec [’¢tude de Sene [104] ou les

« prééclamptiques » avaient une gestit¢ moyenne de 3 et une parit¢é moyenne de 2,8 ; elles
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étaient paucigestes et paucipares dans respectivement 57,5% et 59,4% des cas. Nos résultats
sont similaires a ceux de la plupart des auteurs:
- Tchaou[108] : 69% de paucigestes et 81,6% de paucipares;
- Samaké [101] : 54,62% de primigestes et de nullipares;
- Koual [58] : 63,2% de nullipares; et
- Guerrier [46] : 56% de primipares.
Harioly [51] quant a lui avait trouvé que les multipares étaient majoritaires (53,7%).
La prééclampsie sévere apparait plus fréquente chez les femmes a faible gestité et a faible

parité.

» Statut matrimonial
Les patientes étaient en majorité mariées (90,7%). C’est le cas de Séne [104] qui avait 98,6%
de mariées. Il en est de méme pour Harioly[51] et Samaké [101] qui rapportaient
respectivement 97% et 77,7% de mariées. Cependant, Haelterman [50] en étudiant les facteurs
de risque de la prééclampsie sévere, avait démontré que les caractéristiques sociales de la
femme telles que le niveau d’éducation, le statut marital et le statut professionnel ne

contribuent pas a la survenue de ce syndrome.

3.1.3. Antécédents
» Antécédents médicaux

Dans notre série, la majorité des patientes (82,4%) n’avaient pas d’antécédent médical connu.
C’est le cas également dans 1’expérience de Samaké [101] ou 77,7% des patientes n’avaient
pas d’antécédent médical.

Parmi celles qui avaient un antécédent médical connu, I’obésité dominait (10,9%) suivie de
I’HTA chronique (5,7%). Séne [104] avait fait le méme constat avec une prédominance de
I’obésité (34%), suivie de 'HTA chronique (10,7%). Ces 2 antécédents médicaux avaient été
trouvés dans les études de Tchaou [108] (obésité : 6,7% ; HTA chronique : 3,9%), Guerrier
[46] (26% d’HTA, identifiée comme facteur de risque), et Koual [58] (46% des
prééclamptiques avec IMC > 25 kg/m2 ; 18% d’antécédent d’HTA).

L’obésité et ’HTA chronique sont ainsi identifiées comme des facteurs de risque de la
prééclampsie sévere. Dans le méme ordre d’idée, Merviel [75] rapportait que les antécédents
personnels d’HTA chronique et les antécédents familiaux d’hypertension artérielle sont
significativement associés a un risque majoré de prééclampsie sévere. Collange [27] avait

identifi¢ 1’obésité parmi les facteurs associés a la prééclampsie sévere.
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Par contre les patientes qui avaient une prééclampsie surajoutée avaient présenté moins de
complications que celles n’ayant pas d’antécédent d’HTA (p < 0,05).

Un antécédent d’HTA chronique pourrait bien avoir un « effet protecteur » contre les formes
compliquées de la prééclampsie, a savoir 1’éclampsie, I’HRP, le syndrome HELLP, et Ia

MFIU.

> Antécédents obstétricaux
L’antécédent obstétrical le plus fréquent chez nos patientes était 1’avortement (20,1%). Séne
[104] avait fait le méme constat (17% d’avortement).Un antécédent de syndrome vasculo-
rénal était trouvé dans 19 % des cas, soit un taux 2 fois plus que dans 1’étude de Séne [104] ou
seulement 10% des prééclamptiques séveres avaient présenté un syndrome vasculo-rénal au
cours des grossesses antérieures. Tchaou [108] au Bénin avait trouvé un antécédent de
syndrome vasculo-rénal dans 8,7% des cas. Cette proportion était plus importante dans la
série de Guerrier [46] avec 53% de patientes aux antécétents de syndrome vasculo-rénal, mais

également dans celle de Koual [58] ou le méme antécédent était trouvé dans 35% des cas.

3.1.4. Histoire de la grossesse
L’age gestationnel moyen dans notre étude était de 36,3 SA; il était au minimum de 35 SA, et
observé chez 6 patientes sur 10 (62,8%). Dans 1’étude de Séne [104] 1’4ge gestationnel
moyen était de 36 SA, mais une proportion plus importante (85,5%) de patientes était admise
a un age gestationnel > 35 SA.
Le dépistage de I’hypertension artérielle a été effectué¢ pendant le suivi prénatal pour toutes
les gestantes et seules 3 patientes sur 10 (30,5%) avaient des chiffres tensionnels au dessus de
la normale durant leur grossesse. Ce taux est plus faible que celui de la série de Séne [104] ou
la moitié des patientes (48,7%) avaient une HTA au cours du suivi prénatal.
Une notion d’hospitalisation pour PE pendant la grossesse a été retrouvée chez 5,8 % de nos
patientes contre seulement 2,5% dans I’étude de Sene [104].
Nous avions répertori¢ 7,3% de cas d’admission en post-partum.
Ces résultats nous permettent d’affirmer que la prééclampsie sévére se révele le plus souvent
au dernier trimestre de la grossesse, et dans le post-partum.
Dans notre expérience, plus de la moiti¢ des patientes (54,4%) avaient fait moins de 4
consultations prénatales et, 51,8% d’entre elles étaient suivies dans un poste de santé. La

qualité du suivi prénatal était globalement jugé mauvaise dans 63,7% des cas. La couverture
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en soins prénataux n’était pas adéquate tant au plan quantitatif que qualitatif. C’est le constat
des différents auteurs en Afrique :

- Séne [104] rapportait que 82,5% des patientes avaient effectué moins de 4 CPN et
61,3% étaient suivies dans un poste de santé, la qualité du suivi prénatal n’était jugée
bonne que dans 18,8% des cas;

- Samake [101] au Mali, Guerrier [46] au Nigéria, et Tchaou [108] au Bénin
rapportaient respectivement que 87,7%, 79% et 52,4% des patientes avaient effectué
moins de 4 CPN.

Le faible taux de couverture prénatale adéquate pourrait expliquer la grande proportion de
patientes évacuées : pres des trois quarts (72,8%) dans notre étude ; 58,1% dans la série de
Séne [104] ; 66,9% pour Tchaou [108] et 53,1% pour Samaké [101].

Guerrier [46] quant a lui rapportait 88% d’admissions directes.

Le mauvais suivi prénatal pourrait expliquer la fréquence de la PES dans nos régions en

Afrique sub-saharienne.

3.2. Tableaux cliniques de PES
» Signes fonctionnels
Les signes fonctionnels étaient dominés par les céphalées (20,8%), suivies du flou visuel
(5,2%), et de la douleur épigastrique (5%). L’ordre de fréquence est le méme que celui trouvé
par Séne [104] pour qui la symptomatologie fonctionnelle la plus fréquente était représentée
par les céphalées (58,7%), suivies du flou visuel (30%) et de la douleur épigastrique (21,5%).
Pour Samaké [101] I’association douleur épigastrique en barre, nausées, vomissements et
céphalées était trouvée dans 54,62% des cas de PES.
Nous retenons que les céphalées, le flou visuel et la douleur épigastrique sont des signes

fonctionnels de gravité les plus fréquemment observés dans notre contexte en cas de PES.

» Signes généraux
-  HTA sévére
Dans notre étude, les chiffres tensionnels étaient trés élevés chez 65,1% des patientes. Cette
proportion était de 59,4 % dans la série de Séne [104].L’HTA sévere est donc un critére de
gravité de la prééclampsie assez fréquent comme le démontrent nos résultats et ceux de Seéne
[104]. D’autres auteurs avaient fait le méme constat. C’est le cas de Samaké [101] pour qui
58,46% des patientes avaient une PAS comprise entre 160 et 180 mmHg ; de méme que

Tchaou [108] avec 90,3% de cas qui avaient une PAS > 160mmHg et 98,1% une PAD > 110
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mmHg; et dans la série de Koual [58], 43% de «prééclamptiques » avaient une TA>
160mmHg/100mmHg.

Cette HTA sévére (PA > 16/11cm Hg) était significativement associée a I’éclampsie et au
syndrome HELLP (p < 0,05) dans notre série, alors que cette association n’a pas été retrouvée
dans 1’¢tude de Séne [103]. L’HRP (p=0,007) et la MFIU (p = 0,01) étaient plus fréquents
pour les chiffres tensionnels <16/11cmHg.

Devant des chiffres tensionnels > 16/11 cmHg il faudrait surtout craindre 2 complications:

I’éclampsie et le syndrome HELLP.

- Syndrome cedémateux
Dans notre série, 37,4% des patientes avaient présent¢ un syndrome cedémateux contre
44,4% dans la série de Séne [104], et 66% dans celle de Koual [58] ou I’étude concernait
toutes les formes (modérée et sévere) de la prééclampsie.
Nous rappelons que la présence d’un syndrome cedémateux n’est pas un critére de gravité de
la prééclampsie. Pour le CNGOF, c’est le mode de constitution rapide des cedémes qui est un

critére de sévérité et non leur présence [88].

» Signes biologiques

Plus du tiers de nos patientes (36,2%) avaient un taux d’hémoglobine < 11g/dl. Les trois
quarts des patientes (76,8%) avaient une protéinurie aux bandelettes > 3 croix. Une
thrombopénie était trouvée chez 9,7% des patientes, une cytolyse hépatique dans 12,1% des
cas, et une élévation de la créatininémie dans 13,8%.

Dans I’étude de Séne [104], 55% des patientes avaient une protéinurie massive> 3 croix aux
bandelettes urinaires et 41,3% de cas présentaient une anémie.

D’autres auteurs avaient également trouvé une forte proportion de patientes présentant une
protéinurie massive. C’est le cas de I’étude de Tchaou [108] ou une protéinurie >2 croix était

objectivée dans 97% des cas, et celle de Samaké [101] qui avait trouvé une protéinurie > 3

croix dans 99,2% des cas.

» Complications
Les complications étaient assez fréquentes dans notre étude (57,3 % des cas). Il s’agissait, par
ordre de fréquence, de 1’éclampsie (24,9%), de I’hématome rétroplacentaire (24,6%), de la
MFIU (23,7 %), du syndrome HELLP (3,4%), de ’OAP (1,5%), et de I'I[RA (1,4%). Ces
différentes complications étaient soit isolées (52,8%), soit associées (4,5% des cas).Les

résultats des autres auteurs sont variables :
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- Séne [104] rapportait que les formes compliquées étaient par ordre de fréquence
décroissant I’HRP (18,8%), I’éclampsie (11,2%), I’'IRA (10,6%), le syndrome HELLP
(4,4%) et 'OAP (1,8%).

- Tchaou[108] avait répertori¢ dans sa série,31,1% de crises convulsives; un HRP dans
3,8% des cas; un OAP, une IRA et un HELLP syndrome dans respectivement 2,9%,
1,9% et 0,9% des cas;

- Koual [58] rapportait1 5% de HELLP syndrome et 1% d’HRP.

3.3. Aspects pronostiques
3.3.1. Pronostic maternel

Dans notre série, la 1étalité maternelle était de 2,4%. Elle était de 5% dans 1’étude de Séne
[104]. Dans la série de Tchaou [108], la 1étalité maternelle était de 6,8% alors qu’elle était de
3,07 % dans celle de Samaké [101] et de 2,4% dans celle de Guerrier [46].Ces taux sont
relativement faibles mais il ne s’agit que de chiffres hospitaliers.

Ce taux de mortalit¢ maternelle relativement faible au CHNP est imputable a la prise en
charge multidisciplinaire dont avaient bénéficié nos patientes. Il est cependant possible
d’arriver a une létalité nulle comme c’est le cas dans 1’étude de Koual [58] en France qui n’a
rapporté aucun décés maternel. La mortalité par prééclampsie sévére est évitable.

Les déces maternels n’étaient enregistrés que dans le groupe des patientes présentant une PES
compliquée. L’éclampsie isolée était la forme la plus létale et occasionnait 50% des déces
maternels observés, suivie de I’HRP (22,7%) et de ’OAP (9,1%).Les complications associées
avaient une létalité de 13,6%. Nos résultats sont similaires a ceux de Séne [104] ou tous les
déceés maternels étaient secondaires a des complications dont les plus létales étaient
respectivement I’OAP (38% des déceés maternels), ’HRP (25%) et 1’éclampsie (25%).

La 1étalité maternelle dans la PES est imputable aux formes compliquées. Les formes les plus
létales pour la mere sont I’éclampsie, I’HRP, et ’OAP. Des mesures préventives et/ou une
prise en charge précoce et adéquate des complications aiderait a réduire de fagon significative

la mortalité maternelle due a la PES.

3.3.2. Pronostic de I’enfant
Le total des naissances était de 1328 avec 77,7% de naissances vivantes et une mortalité
périnatale de 254,5%o. Séne [104] avait rapporté une mortalité périnatale de 200%o. Les pertes
feetales sont importantes dans la prééclampsie sévere, surtout lorsqu’elle est compliquée

d’HRP (56,8% de déces périnatals dans notre série). Ce constat aussi ne concerne que les pays
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en développement. Au Bénin, Tchaou [108] avait constaté¢ 43% de décés périnatals. Cette
proportion était de 20% dans la série de Guerrier [46] au Nigéria. En France, le pronostic
périnatal est meilleur avec seulement 5% de morts feetales selon 1’étude de Koual [58].

Selon Tchaou [108], le déces périnatal était associé a un nombre de consultations prénatales
inférieur a 4 (p=0,0222), et I’existence d’une hyperuricémie (p=0,0003).

La grossesse s’était soldée par un accouchement prématuré (age gestationnel < 34 SA) dans
33,7% de cas dans notre série, contre seulement 14,5% dans 1’étude de Séne [104]. Cette
prématurité était essentiellement iatrogéne dans le cadre d’un sauvetage maternel et/ou feetal.
Elle était de 21,2% dans la série de Tchaou [108]. Cette proportion était importante (77,7%)
dans I’é¢tude de Samaké [101] mais cela s’expliquait par la définition de la prématurité
adoptée (age gestationnel compris entre 29 et 36 SA). Dans tous les cas cette prématurité
spontanée ou induite est une grande pourvoyeuse de morbidité et de mortalité néonatales dans
nos régions.

L’HRP était la complication la plus létale pour le feetus.

3.4. Aspects thérapeutiques
> Durée d’hospitalisation
La durée moyenne d’hospitalisation était de 4,9 jours. Il en était de méme pour Séne [104]
(4,5 jours) et Guerrier [46] (4jours). Le séjour hospitalier €tait plus long dans la série de

Tchaou [108] qui rapportait une durée moyenne de 7 jours.

> Prise en charge obstétricale

Dans notre étude, 1’arrét de la grossesse a nécessité une intervention dans la majorité des
cas:15,4% des patientes avaient bénéfici¢é d’un déclenchement artificiel du travail;une
césarienne était réalisée dans 61% des cas, soit un taux de 76,4% d’interventions obstétricales.
Il en est de méme dans la série de Sene [104] ou 8,7% des « prééclamptiques » avaient
bénéficié d’induction du travail et 0u66,9% des cas avaient subi une césarienne. Le constat
est identique dans 1’expérience de Koual [58] avec 43% de déclenchement du travail et 49%
de césarienne.

Dans les deux études menées au CHN de Pikine, la majorité des patientes (57,5% dans notre
étude et 80,6% dans celle de Sene [104]) avaient accouché (toutes voies confondues) dans les
6 premicres heures ayant suivi leur admission.

Le taux ¢élevé de césarienne et le délai relativement court entre I’admission et I’accouchement

étaient liés essentiellement au fait que la prééclampsie séveére constitue une urgence médico-
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obstétricale. L’évacuation utérine dans ce cas est urgente pour raison de sauvetage maternel
et/ou feetal. Guerrier [46] quant a lui n’avait réalisé de césarienne que dans 7% des cas.
La césarienne pour sauvetage maternel était le mode d’accouchement le plus fréquent en cas

de PES compliquée surtout d’HRP, de syndrome HELLP ou d’éclampsie.

» Prise en charge médicale

- Corticothérapie
Une corticothérapie était administrée chez 16,7% de nos patientes contre seulement 3,2%
dans la série de Séne [104]. Le recours aux corticostéroides était indiqué pour une maturation
pulmonaire dans les cas de grande prématurité (grossesse <32 SA), mais également a visée
maternel chez des patientes présentant un syndrome HELLP, tel que recommandé par la

SFAR [87].

- Transfusion sanguine
La prise en charge thérapeutique a fait appel a des produits sanguins dans 14,7% des cas.
Dans I’¢tude de Séne [104] également 10,7% des patientes avaient bénéficié d’une
transfusion sanguine. Il s’agit essentiellement de patientes qui avaient présenté un hématome

rétroplacentaire compliqué de coagulopathie et/ou d’anémie sévere.

- Transfert en réanimation
Dans notre étude, 35,9% des patientes étaient admises en unité de réanimation. C’est le
méme constat que dans la série de Séne [104] ou 33,1% des patientes avaient séjourné en
réanimation. Ces résultats démontrent que le tiers des « prééclamptiques » avaient présenté
une forme grave nécessitant une prise en charge en unité de soins intensifs. Pierre en France
[86] et Tchaou [108] n’ont pas fait le méme constat que nous. Ils avaient rapporté

respectivement 0,4% et 7,8% de transferts en unité de réanimation.

- Traitement antihypertenseur
Les inhibiteurs calciques étaient utilisés dans 82,1% des cas. Il en est de méme dans 1’étude
de Seéne [104] ou 87,5% des patientes avaient bénéficié¢ de traitement antihypertenseur par la
nicardipine.
Le choix des inhibiteurs calciques, essentiellement de la nicardipine, est li¢ a leur efficacité

mais également a leur innocuité comme le démontre 1’étude de Mpika [80].
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- Sulfate de magnésium
Le sulfate de magnésium était utilisé dans la moitié¢ des cas (50%). Dans 1’étude de Sene
[104] également, le sulfate de magnésium a été utilisé chez 54,3% des patientes. Selon le
protocole en vigueur dans notre service, le sulfate de magnésium est indiqué pour la
prévention de crises convulsives chez toutes les prééclamptiques présentant un signe
fonctionnel/neurologique de gravité. Il est également utilisé en premiére intention pour le

traitement de 1’éclampsie et la prévention de récurrence de crise.

- Contraception
La prévalence contraceptive dans notre population d’étude était faible (22,2%) par rapport a
celle de la série de Sene [104] ou la moitié des patientes (52%) avaient utilisé une méthode
contraceptive dans le post-partum immeédiat. Les méthodes les plus utilisées étaient identiques
dans les 2 études. Il s’agit des implants (10,3% dans notre étude contre 28,3% des cas dans
I’étude de Sene [104]) et la ligature des trompes (7,8% vs 18,4% des patientes).
Une contraception de longue durée est préconisée chez ces patientes dans le but de permettre

un suivi médical et de planifier les prochaines naissances.
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CONCLUSION
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La prééclampsie est définie par 1’association d’une hypertension artérielle et d’une protéinurie
supérieure ou égale a 300 mg par 24 heures aprés 20 semaines d’aménorrhée. Cette pathologie
est un probléme de santé publique car elle est responsable d’une morbi-mortalité maternelle
et feetale ¢levée.
Les formes séveres constituent une urgence obstétrico-médicale et nécessitent une prise en
charge multidisciplinaire.
Au Sénégal, plusieurs études ont été¢ réalisées sur la prééclampsie et ses différentes
complications. Cependant nous ne disposons pas de données récentes. Dans le but d’actualiser
les données et d’apporter notre contribution a la prise en charge de la prééclampsie sévére,
nous avons procédé a une nouvelle étude au Centre Hospitalier National de Pikine. Les
objectifs de ce travail étaient de:

- décrire le profil épidémiologique des patientes présentant une prééclampsie sévere;

- décrire les aspects cliniques de cette pathologie;

- préciser les aspects thérapeutiques pour ces patientes ;

- ¢évaluer le pronostic de la prééclampsie sévere; et

- formuler des recommandations pour améliorer la prise en charge de la prééclampsie

sévére dans notre contexte d’exercice obstétrical a Dakar.

Il s’agit d’une étude rétrospective a partir de dossiers des patientes admises dans le service de
Gynécologie-Obstétrique et/ou le service de réanimation du Centre Hospitalier National de
Pikine, du 1° Janvier 2010 au 31 Décembre 2013.Nous avons inclus tous les cas de
prééclampsie séveére qui avaient accouché et dont le dossier était complet. Le diagnostic de
prééclampsie sévere était retenu devant I’existence d’un signe de gravité et/ou d’une
complication maternelle et/ou feetale.

Nous avons enregistré 1248 cas de prééclampsie sévere sur un total de 11.765 accouchées,
soit une fréquence de 10,6%. La majorité de ces patientes (90,1% des cas) provenaient de la
banlieue de Dakar. Elles avaient un age moyen de 28,1 ans avec des extrémes de 14 et 47 ans.
La gestité et la parit¢ moyenne étaient respectivement de 3,1 et 2,9. Les paucigestes (55,7%
des cas) et les paucipares (58,5% des cas) étaient majoritaires. La quasi totalit¢ de nos
patientes (90,7% des cas) étaient mariées.

Plus de la moitié des «prééclamptiques » (54,4% des cas) avaient fait moins de 4
consultations prénatales et la majorité (69,5% des cas) n’avait pas présenté une hypertension
artérielle au cours du suivi de la grossesse. Elles étaient majoritairement évacuées (72,8% des

cas). L’age gestationnel moyen était de 36,3 SA au moment de 1’admission.
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Les signes fonctionnels de gravité étaient absents pour la plupart de nos patientes (74,2% des
cas). Une hypertension artérielle sévere (PA > 160/110 mmHg) était notée dans 65,1% des
cas. Une protéinurie > 3 croix d’albumine aux bandelettes urinaires était trouvée dans 76,8%

des cas.

Au plan médical, les inhibiteurs calciques étaient largement utilisés (82,1% des cas) pour la
maitrise des chiffres tensionnels. Dans le but de prévenir et/ou de traiter les crises
convulsives, le sulfate de magnésium a été administré chez la moitié des patientes (50% des
cas). Le délai entre ’admission et 1’accouchement (toutes voies confondues) était inférieur ou
égal a 6 heures dans 57,5% des cas, et 61% des patientes avaient bénéficié d’une césarienne.
Un transfert de la mére en unité de réanimation était effectué dans 35,9% des cas. La durée

moyenne d’hospitalisation était de 4,9 jours.

Des complications étaient observées dans notre série dans 715 cas, soit 57,3% des patientes.
Ces complications étaient soit isolées (52,8% des cas), soit associées (4,5% des cas). Il s’agit,
par ordre de fréquence décroissant, de I’éclampsie (24,9% des cas), de I’hématome
rétroplacentaire (24,6% des cas), du syndrome HELLP (3,4% des cas), de I’cedéme aigu des
poumons (1,5% des cas), et de I’insuffisance rénale aigue (1,4% des cas).

La létalité maternelle était de 2,4%. Cette mortalité maternelle spécifique était exclusivement
due aux formes compliquées. L’éclampsie présentait la 1étalit¢é maternelle la plus élevée et
occasionnait 50% des décés maternels observés, suivi de ’'HRP (22,7%) et de I’OAP (9,1%).
Les complications associées présentaient une létalité de 13,6%.

L’issue périnatale était marquée par une prématurité (dge gestationnel < 34 SA) dans 33,7%
des cas et une mortalité périnatale de 254,5%0 naissances. Le pronostic feetal était plus
sombre en cas d’HRP avec 56,8% des déces périnatals.

L’étude analytique nous a permis d’établir les liens suivants :

- un age maternel > 35 ans était associé¢ aux formes compliquées a type d’HRP (p =
0,039) et ’OAP (p = 0,017). Par contre I’éclampsie était plus fréquente chez les
patientes d’age < 35 ans (p = 0,012).

- un antécédent d’HTA chronique pourrait avoir un « effet protecteur » contre les
formes compliquées a savoir 1’éclampsie, ’hématome rétroplacentaire, le syndrome
HELLP et la mort feetale in utero (p <0,05);

- une hypertension artérielle sévére (PA > 16/11 cm Hg) était associée de fagon

significative a la survenue d’éclampsie (p = 0,026) et de syndrome HELLP (p = 0,01).
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L’hématome rétroplacentaire (p = 0,007) et la mort feetale in utero (p = 0,01) étaient

plus fréquents pour des chiffres tensionnels < 16/11 cm Hg;

Les résultats de notre étude nous permettent de formuler quelques recommandations pour une

meilleure prise en charge de la prééclampsie séveére. Nous recommandons:

> A la communauté scientifique,

Organiser une ¢étude prospective et multicentrique sur le méme sujet en vue
d’approfondir la recherche sur les facteurs de décés maternel et périnatal en cas de
PES;

Aux prestataires de santé,

Dépister les cas a risque de prééclampsie, instaurer une salicyloprévention et
rapprocher les CPN pour ces cas,

Rechercher systématiquement a chaque consultation une HTA et une albuminurie aux
bandelettes urinaires chez toutes les femmes enceintes,

Informer les femmes et leurs conjoints sur des signes d’alerte de la prééclampsie,
méme en I’absence d’antécédents particuliers,

Référer précocement tous les cas de prééclampsie dans un hopital de niveau III pour
un suivi particulier,

Appliquer rigoureusement le protocole standard de prise en charge de la prééclampsie
a tous les niveaux de la pyramide sanitaire;

Aux autorités hospitaliéres et politiques,

Organiser des campagnes d’information, d’éducation et de communication des
populations sur la prééclampsie,

Assurer une formation continue du personnel de santé,

Mettre en place un réseau de soins périnatals a Dakar,

Augmenter la capacité et le nombre des unités de réanimation maternelle et néonatale.
Assurer en permanence la disponibilité¢ de réactifs de laboratoire, de médicaments et

consommables.
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salariée [ | informel Non précisée [ ]

Age:......... ans Gestité : ...... Parité:........... Adresse & ..
Ethnie :[ | Wolof [ | Pulaar [ ] Sérére [ | Diola [ ] Mandingue [ ] Autre .........cccoevvviiiiiniiniinninnn..
Dossier N° ...

Niveau de revenu :[ | Bon [ |[Moyen [ |Faible Statut Marital :[ [Mariée [ |Célibataire Veuve [ ] Divorcée
[]

2/ANTECEDENTS

Diabéte[ | HTA[ | Obésité[ | IMC: ...... Drépanocytose] | Néphropathie [ |Autres :
Antécédents gynécologiques particuliers : [ | Non [ ] Oui (pPréciser) : ...........cccoveiineiiiieiieiiieaiiaaii,
Antécédents chirurgicaux particuliers : [ | Non [ ] Oui (Préciser) : .......ccoviuneiuniiniiiiiiieieieieeii
Antécédents obstétricaux:  Avortement [ |Oui [ |[Non PE[ ] Oui [ ] Non HRP [ ] Oui [ ] Non
Eclampsie [ | Oui [ ]Non MFIU[_|Oui [ ] Non AULTES & o

Mode de vie : alcool [ ] Oui [ | Non tabac[ ] Oui [ ] Non

3/HISTOIRE DE LA GROSSESSE

Age de la grossesse au moment de I’admission:...... moisou ......... SA Nombre de CPN : ......

Suivi de la grossesse :[ | non [ | poste de santé [ | centre de santé [ ]| hopital [ ] privé

Qualité des CPN :[ ] bonne [ ]| mauvaise HTA au cours de la grossesse[ | oui [ | non
Infection urinaire [ [MAP [ |Hospitalisation| |

4/ADMISSION

Admission directe [ | Patiente évacuée par : [ | ambulance [ |particulier [ | autres moyens

Si admission directe : motif de consultation : ........... ...
Diagnostic 2 PEvacuation: ......... ... . i e
MOotif d?Evacuation ¢ ........o .o e
5/TYPE DE GRAVITE

SIGNES FONCTIONNELS

Douleurs épigastriques ou hypochondre droit [ | Vomissement] |  flou visuel [ | Céphalées [ | acouphénes
[]

Dyspnée [_]
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SIGNES PHYSIQUES

PA>16/11cmHg[ ] Syndrome cedémateux [ | Oligurie [ ] ROTvifs[ ] Autres:......................
SIGNES BIOLOGIQUES

Thrombopénie (< 100000/mm*) [ ] Protéinurie >3 croix[_| Hyperuricémie (> 60 mg/l) []

Elévation des transaminases [_|

Autres : Créatinémie élevée[ |Bilirubine élevée [ |Anémie [ |Ht élevé [ ]

SIGNES ECHOGRAPHIQUES

RCIU[ ] Oligoamnios [ | Doppler ombilical perturbé [ | AULIes : .........ccovvivniiniiiiiiiiiiieininnn,
FORMES COMPLIQUEES

HRP [ | Eclampsie[ | HELLP Syndrome[ | OAP [] MFIU [[| Autres: ..............cccccun....
5/PRISE EN CHARGE OBSTETRICALE

Déclenchement avec syntocinon:[ | Déclenchement avec misoprostol:[ ]

Accouchement voie basse : naturel [ | ventouse [ |

Césarienne :[_ | Oui [ | Non Etat feetal :[ | vivant [ ] mort-né

Délaientre admission et accouchement: ........ heures

Ligature artérielle : [ ] Oui [ |Non Hystérectomied’hémostase [ | Oui [ | Non

6/PRISE EN CHARGE MEDICALE

Transfert réa :[_ | Oui [_| Non

Corticoides : déxaméthasone [ | bétamétasone [ | dose........ durée duttt ©o....ooviiiiiie e
Intubation :[ | non [ ] oui nbre de jour: ........... ATB:[ Joui[ |non Anti palustre :[ ]| oui[ |non
Anti HTA : IC[] Pbloqueurs[ | oabloqueurs| | Actioncentrale [ | Autres................ccccoon....
Transfusion :  Sang total [_| PFC[] Culot globulaire [ |  Concentré plaquettaire ||

7/EVOLUTION

Issue maternelle : Guérison [ |  Séquelles [ | Préciser Ie tyPe. ... ...ovveeeneiniiiieiieeee e
Décés maternel [_] (O 11T P

Transfert : [ [ Non [ Ouil MOtz ..o e e

Durée d’hospitalisation : ........... jours Contraception:[ | Oui [ |Non Type: .......cccoocoeveriunerin.




