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LISTE DU PERSONNEL ENSEIGNANT PAR GRADE

MEDECINE

ANNEE UNIVERSITAIRE 2022 - 2023

PROFESSEURS TITULAIRES

Mme Fatou Diallo

M.

Abdoulaye

Mme Mariame Gueye

won

+
TXEEXZZEEREEEEEEERE

*

wn

. Momar Codé

. Mamadou Diarrah

. Amadou Gabriel

. Cheikh Ahmed Tidiane
. Mamadou

Jean Marie

. Ahmadou
. Daouda
. Mouhamadou Lamine

Ibrahima

. Bay Karim
. Djibril
. Saidou

Babacar

. Maboury
. Alassane
. Charles Bertin

*Mme Marie Edouard Faye

M.
*M.
M.
M.
M.
M.
M.
M.

Madieng
Mame Thierno
Pape Adama
Amadou Gallo
Ibrahima Bara
Mamadou
Papa Saloum
Saliou

Mme Sokhna BA

M.

Alassane

Mme Elisabeth
Mme Awa Oumar Touré

M.
M.
M.
M.
M.
*M.

Amadou Lamine
Papa Ahmed
Adama

Babacar

Papa Lamine
Papa Moctar

AGNE
BA

BA

BA
BEYE
CISS
CISSE
CISSE
DANGOU
DEM
DIA
DIA
DIAGNE
DIALLO
DIALLO
DIALLO
DIAO
DIAO
DIATTA
DIEME
DIEME
DIENG
DIENG
DIENG
DIOP
DIOP
DIOP
DIOP
DIOP
DIOP
DIOUF
DIOUF
FALL
FALL
FALL
FAYE
FAYE
FAYE
FAYE

Biochimie Médicale
Physiologie
Gynécologie-Obstétrique
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Cardio- vasculaire
Gynécologie — Obstétrique
Chirurgie Générale
Anatomie et Cytologie Patho.
Cancérologie
Gastro-Entérologie & Hépatologie
Bactériologie-Virologie
Pédiatrie

O.R.L
Gynécologie-Obstétrique
Rhumatologie

Urologie

Cardiologie

Biochimie Médicale
Orthopédie — traumatologie
Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Dermatologie-Vénérologie

Chirurgie Thoracique & Cardio-vasculaire

Neurologie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale
Hématologie — Clinique
Radiologie

Gynécologie — Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Hématologie — Biologique
Pédiatrie

Urologie

Santé Publique
Parasitologie

Psychiatrie

Pédiatrie



Mme Louise

§M. Lamine
M. Serigne Magueye
M. El Hadji Fary

+*M. Mamadou Mourtalla

M. Ousmane
M. Abdoul
M. Oumar
Mme Yacine Dia
M. Abdoulaye
Mme Fatimata
M. Alassane
Mme Ndeéye Maimouna Ndour

*M. Mouhamadou
M. Mamadou
M. Philippe Marc
M. Abdoulaye
Mme Fatou Samba Diago
M. Issa
M. Mouhamadou Bamba
M. Moustapha
M. Mor
Mme Ndéye Fatou Coulibaly
M. Ousmane
M. Papa Amadou

*M. Souhaibou

*M. Cheikh Tidiane
M. Oumar
M. Alain Khassim
M. Jean Marc Ndiaga
M. Oumar
M. Gabriel

*M. Abdou
M. Lamine
Mme Suzanne Oumou
M. Abdoulaye
Mme Paule Aida Ndoye
M. Abdoulaye
M. André Daniel
Mme Anne Aurore
Mme Anna

*M. Ibrahima
M. Moussa

*M. Masserigne

+*M. Papa Salif

Mme Aida
M. Assane

+M. Cheickna
M. Abdourahmane
M. Mamadou Habib

FORTES
GUEYE
GUEYE
KA

KA

KA
KANE
KANE
KANE
LEYE
LY
MBAYE
MBAYE
MBENGUE
MBODIJ
MOREIRA
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDONGO
NDOUR
NDOUR
NDOYE
NDOYE
NDOYE
NGOM
NIANG
NIANG
NIANG
POUYE
ROTH
SAMB
SANE

Maladies Infectieuses
Physiologie

Urologie

Néphrologie

Médecine Interne
Chirurgie Générale
Cardiologie

Anesthésie — Réanimation
Pneumo-phtisiologie

Endocrinologie-M¢étabolisme & Nutrition

Dermatologie-Vénérologie
Cardiologie

Meédecine Interne

Hépatologie / Gastro-entérologie

Biophysique & Médecine Nucléaire

Gynécologie — Obstétrique

Anatomie-Orthopédie-Traumatologie

Hématologie Clinique
O.R.L

Cardiologie

Neurologie

Meédecine du Travail
Orthopédie-Traumatologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Meédecine Interne
Maladies Infectieuses
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Anatomie& Organogenese
Biophysique& Médecine Nucléaire
Chirurgie Pédiatrique
Néphrologie

Urologie
Dermatologie-Vénérologie
Meédecine Interne
Ophtalmologie
Physiologie
Orthopédie-Traumatologie

SANKALE Chirurgie Plastique et reconstructive

SARR
SECK
SEYDI
SOUMARE
SOW
SYLLA
SYLLA
SYLLA
TALL
THIAM

Médecine Interne

Santé Publique & Médecine Préventive

Maladies Infectieuses
Maladies Infectieuses
Maladies Infectieuses
Psychiatrie d’ Adultes
Pédiatrie

Urologie

OR.L

Psychiatrie d’ Adultes



M. Roger Clément Kouly
Mme Nafissatou Oumar

TINE
TOURE

Parasitologie-Mycologie
Pneumo-phtisiologie

+ Disponibilité
* Associé
§ Détachement

PROFESSEURS ASSIMILES

M. Abou
Mme Aissata Ly
*M. El Hadji Makhtar
M. Idrissa
M. Idrissa Demba
Mme Mame Sanou Diouf
M. Pape Salmane
M. Mamadou Diawo
Mme Marie Louise
M. El Hadji Amadou Lamine
M. Malick
M. Momar
Mme Fatou
§M. Mamadou Lamine
M. Mamadou
M. Richard Edouard Alain
M. Hamidou
M. Ngor Side

DEME

BA
BA
BA
BA
BA
BA

Pédiatrie& Génétique Médicale
Radiologie

Psychiatrie d’adultes

Psychiatrie d’adultes

Pédiatrie

O.R. L et Chirurgie cervico Faciale

BA  Chirurgie Thoracique & Cardio-Vasculaire

BAH

BASSENE
BATHILY
BODIAN
CAMARA
CISSE

CISSE

COUME
DEGUENONVO

Anesthésie-Réanimation
Hépato-Gastro-entérologie
Biophysique Médicale & Nucléaire
Cardiologie

Psychiatrie d’adultes

Biochimie Médicale
Gynécologie-Obstétrique

Gériatrie

O.R.L

Radiologie, Radiodiagnostic et Imagerie Médicale

DIAGNE

(Médecine Physique et de Réadaptation)

M. Chérif Mouhamed Moustapha
Mme Mama Sy
Mme Viviane Marie Pierre Cissé
M. Boubacar Ahy
M. Souleymane
M. Demba
Mme Marie Joseph
*M. Mamadou Moustapha
Mme Seynabou Fall
. Boundia
. Abdoulaye Dione
. Assane
. Ousseynou
. Abdoul Aziz
. Assane
. Momar
. Lamine
Mme Anna Modji Basse
Mme Fatou Ly

SXEEEEELER

DIAL
DIALLO
DIALLO
DIATTA
DIATTA
DIEDHIOU
DIEME
DIENG
DIENG
DIJIBA

Rééducation Fonctionnelle

Anatomie Pathologique

Histologie, Embryologie Cytogénétique

Maladies Infectieuses
Dermatologie-Vénéréologie
Chirurgie Thoracique
Médecine Interne
Anatomie Pathologique
Cancérologie

Hématologie Clinique
Médecine Interne

DIOP Radiologie, Radiodiagnostic et Imagerie Médicale

DIOP
DIOP
DIOUF
DIOUF
DIOUM
FALL
FAYE
FAYE

Dermatologie-Vénéréologie
Biophysique &M¢édecine Nucléaire
Gynécologie-Obstétrique

Maladies Infectieuses

Cardiologie

Pédopsychiatrie

Neurologie

Pédiatrie& Génétique Médicale



§Mme Mame Awa
M. Magaye
M. Papa Macoumba
Mme Mame Diarra Ndiaye
. Mamour
. Modou
. Aly Mbara
. Daye
. Ibrahima
. Sidy
. Baidy Sy
. Amadou Ndiassé
. Younoussa
. Charles Valérie Alain
. Ahmed Tall
Mme Fatou Aw
M. Mamadou Makhtar Mbacké
M. Papa Alassane
M. Ainina
M. Ciré
M. Lamine
M. Maodo
+*M. Papa
M. Papa Ibrahima
M. Boucar
Mme Ndeye Dialé Ndiaye
Mme Maguette Mbaye
Mme Marie Diop
Mme Ndeye Aby
M. Aliou Alassane
M. Babacar
*M. Mouhamadou Mansour
M. Aloise
Mme Magatte Gaye
Mme Abibatou
M. Simon Antoine
M. Mamadou
M. Moussa
Mme Sokhna
Mme Marieme Soda Diop
M. Mohamed Maniboliot
M. Aboubacry Sadikh
Mme Adjaratou Dieynabou
M. Abou
M. Khadime
M. Alioune Badara
M. Ibou
Mme Khady
M. Aliou
M. Mbaye

SXTEEEXEEELKELE

KANE
KASSE
KEITA
KINKPE
LEMRABOTT
LEYE
LEYE
LEYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDONG
NDONGO
NDOUR
NDOYE
NDOYE
NGAIDE
NIANG
NIANG
SAGNA
SAKHO
SALL
SARR
SECK
SECK
SECK
SENE
SOUMAH
SOW
SOW

SY
SYLLA
THIAM
THIAM
THIAM
THIONGANE
THIOUB

Maladies Infectieuses
Anatomie-Chirurgie vasculaire
Radiothérapie
Gynécologie-Obstétrique
Gynécologie-Obstétrique
Pédiatrie

Ophtalmologie

Maladies Infectieuses
Chirurgie Générale
Cancérologie

Médecine Interne
Orthopédie-Traumatologie
Pédiatrie& Génétique Médicale
Orthopédie-Traumatologie
Néphrologie

Cardiologie

Médecine Préventive
Anesthésie-Réanimation
Anatomie

O.R. L et Chirurgie cervico Faciale

Chirurgie Plastique et Reconstructive

Dermatologie-Vénérologie
Médecine Préventive
Anesthésie Réanimation

Biophysique & Médecine Nucléaire

Psychiatrie d’ Adultes
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Cardiologie

Pédiatrie& Génétique Médicale
Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Pédiatrique
Neurochirurgie
Hématologie Biologique
Cardiologie

Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Psychiatrie d’adultes
Neurologie

Meédecine Légale
Ophtalmologie
Neurologie

Psychiatrie d’adultes
Parasitologie-Mycologie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie & Génétique Médicale
Neurochirurgie



M. Alpha Oumar TOURE Chirurgie Générale

M. Silly TOURE Stomatologie & Chirurgie maxillo-faciale
M. Mamadou Mour TRAORE Anesthésie-Réanimation

M. Cyrille ZE ONDO Urologie-Andrologie

+ Disponibilité

*Associé
§ Détachement

MAITRES DE CONFERENCES TITULAIRES

Mme Houra

M. Léra Géraud Cécil Kévin
Mme Ndéye Maréme Sougou
M. Nfally

M. Djibril

Mme Maimouna Fafa

M. Ousmane

M. Mohamed

M. André Vauvert

M. Mohamed Tété Etienne
M. Saér

M. Jean Pierre

Mme Nafissatou

Mme Salamata Diallo

M. Abdoulaye Séga

M. Moussa

M. Mor

Mme Aissatou Seck

M. Amadou

M. Momar Sokhna dit Sidy Khoya
M. Maouly

M. Mbaye

M. Atoumane

M. Blaise Félix

Mme. Maria

M. Omar

M. Abdou Magib

M. Ndiaga Matar

M. Alioune Badara

M. Mamadou Ngoné

Mme Ndeye Aissatou

M. Yakham Mohamed

Mme Indou Déme

*M. Birame

Mme Fatimata Binetou Rassoule
Mme Khardiata Diallo

AHMED
AKPO
AMAR
BADIJI
BOIRO
CISSE
CISSE
DAFFE
DANSOKHO
DIADHIOU
DIADIE
DIAGNE
DIAGNE
DIAGNE
DIALLO
DIALLO
DIAW
DIOP
DIOP
DIOP
FALL
FALL
FAYE
FAYE
FAYE
GASSAMA
GAYE
GAYE
GUEYE
GUEYE
LAKHE
LEYE
LY
LOUM
MBAYE
MBAYE

O.R.L

Radiologie & Imagerie Médicale
Santé Publique

Radiologie& Imagerie Médicale
Pédiatrie& Génétique Médicale
Pneumologie

Neurologie
Orthopédie-Traumatologie
Orthopédie-Traumatologie
Gynécologie-Obstétrique
Dermatologie-Vénérologie
Ophtalmologie

Meédecine Interne

Hépatologie / Gastro-Entérologie
Histologie-Embryologie
Gynécologie-Obstétrique
Physiologie

Physiologie
Bactériologie-Virologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Neurologie

Chirurgie Infantile

Meédecine Interne

Hématologie Clinique
Néphrologie
Gynécologie-Obstétrique
Anatomie Pathologique
Neurologie

Orthopédie Traumatologie
Gastro-Entérologie& Hépatologie
Maladies Infectieuses& Tropicales
Meédecine Interne

Pédiatrie

O.R. L & Chirurgie cervico-faciale
Pneumophtisiologie

Maladies Infectieuses



M. Papa Alassane
Mme Awa Cheikh Ndao
M. Joseph Matar Mass
M. Magatte
M. Mouhamadou Makhtar
§M. Khadim
M. Aliou Abdoulaye
M. Ndaraw
Mme Aissatou Ahmet
M. Moustapha
Mme Marguerite Edith D.
M. Lamine
Mme Nafy Ndiaye
*M. Babacar
M. Abdou Khadir
M. Djiby
§M. Doudou
M. El Hadji Cheikh Ndiaye
M. Ousmane
M. Souleymane
*M. Jean Augustin Diégane

MBAYE Chirurgie Pédiatrique
MBENGUE Meédecine Interne

NDIAYE Ophtalmologie

NDIAYE Parasitologie-Mycologie
NDIAYE Stomatologie & Chirurgie maxillo-faciale
NIANG Meédecine Préventive

NDONGO Pédiatrie

NDOYE Neurochirurgie

NIANG Bactériologie-Virologie

NIASSE Rhumatologie

QUENUM Ophtalmologie

SARR Orthopédie Traumatologie

SARR Endocrinologie-Métabolisme & Nutrition
SINE Urologie

SOW Physiologie

SOW Endocrinologie-Métabolisme & Nutrition
SOW Parasitologie-Mycologie

SY Neurochirurgie

THIAM Chirurgie Générale

THIAM Biochimie — Biologie Moléculaire
TINE Santé Publique-Epidémiologie

*Associé
§ Détachement

MAITRES DE CONFERENCES ASSIMILES

M. El Hadji Boubacar

M. Massamba

Mme Nafissatou Ndiaye
Mme Djénéba Fafa

M. Abdoulaye

M. Gabriel Nougnignon Comlan
M. Sidy Ahmed

M. Souleymane

M.Papa Amath

Mme Armandine Eusébia. Roseline
M. Bocar Baila

Mme Yaay Joor Koddu Biigé
M. Baidy

M. Ndiaga

M. Doudou

+M. Mamadou Lamine

M. Mamoudou Salif

M. Cheikh Binetou

Mme Mariéme Pol¢le

M. Moustapha

M. Mamadou Lassana

Mme Mame Vénus

Mme Salimata Diagne

BA Anesthésie-Réanimation

BA Gériatrie

BA Anatomie Pathologie

CISSE Pédiatrie

DANFA Psychiatrie

DEGUENONVO Anatomie Pathologique

DIA Meédecine du Travail

DIAO Orthopédie-Traumatologie
DIAGNE Chirurgie Thoracique & Cardio-vasculaire

DIATTA Médecine du Travail

DIEDHIOU Médecine du Travail
DIENG Pédiatrie

DIEYE Bactériologie-Virologie
DIOP Histologie-Embryologie et Cytogénétique
DIOUF Cancérologie

DIOUF Pédopsychiatrie

DIJIGO Biophysique & Médecine Nucléaire
FALL Parasitologie-Mycologie
FALL Hépato-Gastro-entérologie
FAYE Néphrologie

FOBA Chirurgie Plastique et reconstructive
GUEYE Histologie-Embryologie
HOUNDJO Physiologie



M. Mohamed JALLOH Urologie

M. Souleye LELO Parasitologie et Mycologie
M. Isaac Akhénaton MANGA Parasitologie et Mycologie
M. Mansour MBENGUE Néphrologie

M. Joseph Salvador MINGOU Cardiologie

Mme. Mame Téné NDIAYE Dermatologie-Vénérologie
M. Ibrahima NDIAYE Psychiatrie

M. Michel Assane NDOUR Médecine Interne

M. El Hadji Oumar NDOYE Médecine Légale

Mme. Médina NDOYE Urologie

M. Abdourahmane SAMBA Biochimie

M. Alioune SARR Urologie

M. El Hadji Malick SY Ophtalmologie

M. Amadou SOW Pédiatrie

Mme Maimouna TOURE Physiologie

Mme Racky WADE Anatomie et Organogenése Option
Psychiatrie

+Disponibilité

Mme. Ndeye Awa Der

ATTACHEE - ASSISTANTE

DIEYE

Pédopsychiatrie



II. PHARMACIE

PROFESSEURS TITULAIRES

M. Makhtar CAMARA Bactériologie-Virologie
Mme Aminata Sall DIALLO Physiologie
Mme Rokhaya Ndiaye DIALLO Génétique
M. Mounibé DIARRA Physique Pharmaceutique
M. Alioune DIEYE Immunologie
*M. Amadou Moctar DIEYE Pharmacologie et Pharmacodynamie
M. Tandakha Ndiaye DIEYE Immunologie
M. Amadou DIOP Chimie Analytique
M. Yérim Mbagnick DIOP Chimie Analytique
M. Djibril FALL Pharmacie Chimique et Chimie Organique
M. Alioune Dior FALL Pharmacognosie
M. Mamadou FALL Toxicologie
M. Papa Madicye GUEYE Biochimie
M. Modou Oumy KANE Physiologie
Mme Ndéye Coumba Touré KANE Bactériologie-Virologie
M. Gora MBAYE Physique Pharmaceutique
M. Babacar MBENGUE Immunologie
M. Bara NDIAYE Chimie Analytique
M. Daouda NDIAYE Parasitologie
*Mme Halimatou Diop NDIAYE Bactériologie-Virologie
Mme Mathilde M.P. Cabral NDIOR Toxicologie
Mme Maguette Deme Sylla NIANG Immunologie
M. Mamadou SARR Physiologie
M. Serigne Omar SARR Chimie Analytique & Bromatologie
M. Matar SECK Pharmacie Chimique et Chimie Organique
M. Guata Yoro SY Pharmacologie et Pharmacodynamie
M. Alassane WELE Chimie Thérapeutique
PROFESSEURS ASSIMILES
Mme Aida Sadikh BADIANE Parasitologie
Mme Kady Diatta BADIJI Botanique & Cryptogamie
M. William DIATTA Botanique et Biologie végétale
M. Cheikh DIOP Hydrologie
M. Louis Augustin D. DIOUF Physique et Biophysique
M. Ahmadou Bamba Koueimel FALL Pharmacie Galénique
*M. Babacar FAYE Biologie Moléculaire et cellulaire
M. Macoura GADIJI Hématologie
Mme Rokhaya Sylla GUEYE Chimie Minérale
M. Youssou NDAO Droit et Déontologie Pharmaceutiques
Mme Arame NDIAYE Biochimie
M. Mouhamadou NDIAYE Parasitologie-Mycologie
M. Idrissa NDOYE Chimie Organique
M. Abdoulaye SECK Bactériologie-Virologie
*M. Mame Cheikh SECK Parasitologie-Mycologie
M. Madieye SENE Pharmacologie
Mme Awa Ndiaye SY Pharmacologie
Mme Fatou Gueye TALL Biochimie



M. Yoro TINE
Mme Aminata TOURE

Chimie Organique
Toxicologie

*Associé

MAITRES DE CONFERENCES TITULAIRES

Mme Fatoumata BAH
*M. Firmin Sylva BARBOZA
M. Mamadou BALDE
Mme Awa Ba DIALLO
M. Adama DIEDHIOU
M. Assane DIENG
M. Serigne Ibra Mbacké DIENG
M. Khadim DIONGUE
*M. Moustapha DIJITE
Mme Absa Lam FAYE
Mme. Rokhaya GUEYE
*M. Moustapha MBOW
*M. Mamadou NDIAYE
M. El Hadji Malick NDOUR
M. Mbaye SENE
M. Papa Mady SY

Toxicologie
Pharmacologie

Chimie Physique Générale
Bactériologie-Virologie

Chimie Thérapeutique & Organique

Bactériologie-Virologie
Pharmacognosie
Parasitologie-Mycologie
Biochimie Pharmaceutique
Toxicologie

Chimie Analytique & Bromatologie

Immunologie

Pharmacologie et Pharmacodynamie

Biochimie
Physiologie
Biophysique

MAITRES DE CONFERENCES ASSIMILES

Mme. Néné Oumou Kesso BARRY

M. Oumar BASSOUM
M. Jean Pascal Demba DIOP

M. Moussa DIOP

M. Alphonse Rodrigue DJIBOUNE
M. Djiby FAYE

*M. Gora LO

M. Abdou SARR
Mme Khadidiatou THIAM

Bromatologie

Biochimie Pharmaceutique
Epidémiologie et Santé publique
Génétique Humaine

Pharmacie Galénique

Physique Pharmaceutique
Pharmacie Galénique
Bactériologie-Virologie
Pharmacognosie

Chimie Analytique &

*Associé



III. CHIRURGIE DENTAIRE

PROFESSEURS TITULAIRES

Mme Khady Diop
M. Khaly
Mme Fatou Leye
M. Henri Michel
Mme Adam Marie Seck
M. Joseph Samba
M. Massamba
M. Babacar
M. Daouda
*M. Moctar
M Cheikh Mouhamadou M.
M. El Hadj Babacar
M. Papa Ibrahima
M. Mouhamed
Mme Soukéye Dia
§M. Babacar

BA
BANE
BENOIST
BENOIST
DIALLO
DIOUF
DIOUF
FAYE
FAYE
GUEYE
LO
MBODIJ
NGOM
SARR
TINE
TOURE

Orthopédie Dento-Faciale
Odontologie Conservatrice
Odontologie Conservatrice
Parodontologie
Parodontologie
Orthopédie Dento-Faciale
Santé Publique
Odontologie Conservatrice
Santé Publique

Prothése Dentaire

Santé Publique

Prothése Dentaire
Orthopédie Dento-Faciale
Odontologie Conservatrice
Chirurgie Buccale
Odontologie Conservatrice

PROFESSEURS ASSIMILES

Mme Adjaratou Wakha
M. Abdoulaye
Mme Aissatou Tamba
M. Malick

*M. Mouhamadou Lamine
Mme Aida
M. Papa Abdou

§Mme Charlotte Faty
M. Paul Débé Amadou
M. Babacar

AIDARA
DIOUF
FALL
FAYE

GUIRASSY

KANOUTE
LECOR
NDIAYE
NIANG
TAMBA

Odontologie Conservatrice
Parodontologie
Pédodontie-Prévention
Pédodontie
Parodontologie

Santé Publique Dentaire
Anatomo-Physiologie
Chirurgie Buccale
Chirurgie Buccale
Chirurgie Buccale

MAITRES DE CONFERENCES TITULAIRES

M. Abdou

M. Mamadou

Mme Mbathio

Mme Binetou Cathérine
M. Pape Ibrahima

Mme Diouma

M. Mamadou Lamine
M. Seydina Ousmane

Mme Farimata Youga Dieng

Mme Anta
Mme Soukéye Ndoye
Mme Néné

BA
DIATTA
DIOP

GASSAMA

KAMARA
NDIAYE
NDIAYE
NIANG
SARR
SECK
THIAM
THIOUNE

Chirurgie Buccale
Chirurgie Buccale

Santé Publique

Chirurgie Buccale
Prothese Dentaire
Odontologie Conservatrice
Radiologie Dento maxillo-Faciale
Odontologie Conservatrice
Matieres Fondamentales
Odontologie Conservatrice
Odontologie Pédiatrique
Prothése Dentaire

*Associé
§Détachement
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INTRODUCTION

La mortalité maternelle constitue un véritable probléme de santé publique dans le
monde, en particulier dans les pays en développement ou on enregistre les ratios
les plus élevés [1]. En effet, selon les estimations de I’Organisation Mondiale de
la Santé¢ (OMS), en Afrique subsaharienne, le taux de mortalité maternelle était
de 542 pour 100000 naissances vivantes en 2017 [2]. Au Sénégal, d’apres
I’Enquéte Démographique et de Santé continue de 2019 (EDS continue), le ratio
de mortalité maternelle était estimé a 236 pour 100000 naissances vivantes et la
mortalit¢ périnatale a 37 %o naissances vivantes. Ces déceés maternels et
périnataux relevent de plusieurs étiologies le plus souvent liées a la grossesse,
encore appelées causes obstétricales directes de décés maternels. Parmi celles-ci,
les syndromes vasculo-rénaux et leurs complications occupent le 2°™ rang [3]. Il
s’agit essentiellement de la prééclampsie qui constitue la forme clinique la plus
péjorative dans I’association hypertension artérielle (HTA) et grossesse. Une
¢tude systématique réalisée par I’Organisation Mondiale de la sant¢ (OMS)
indique que les troubles hypertensifs représentent 16% des déces maternels dans
les pays développés, 9% des déces maternels en Afrique et en Asie et jusqu’a 26%
des déces maternels en Amérique latine et dans les Caraibes [4]. Dans les pays en
développement, du fait des insuffisances en équipements, en infrastructures
sanitaires et en personnels qualifiés, la prise en charge de la prééclampsie reste
difficile malgré les progreés importants qui ont été enregistrés au cours des vingt
derniéres années.
Nous avons voulu, a travers cette ¢tude, évaluer la prise en charge de la
prééclampsie sévere a 1’Hopital Institut d’Hygiene Sociale de Dakar entre le 1¢
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020.
Les objectifs spécifiques de cette étude étaient les suivants :

- déterminer la fréquence de la prééclampsie sévére

- préciser le profil épidémiologique des patientes,
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- déterminer les modalités de la prise en charge,

- ¢évaluer le pronostic maternel et périnatal,

- et préciser les facteurs associés au risque de complications maternelles et

périnatales

Notre travail comporte deux parties : une premiere dans laquelle nous allons
présenter une revue de la littérature sur la prééclampsie puis une deuxiéme partie
dans laquelle nous décrivons notre méthodologie et les résultats de notre étude
que nous commenterons. Nous terminerons par la formulation de
recommandations pour améliorer la prise en charge de la prééclampsie sévere au

Sénégal en particulier a I’Hopital Institut d’Hygieéne Sociale de Dakar.



PREMIERE PARTIE




I. Définitions

I.1. Prééclampsie

Elle est définie par 1’association chez la femme enceinte d’une tension artérielle
(TA) systolique (TAS) > 140 mmHg et/ou une TA diastolique (TAD) > 90 mmHg
a une protéinurie pathologique. Cette dernicre est dite pathologique
lorsqu’elle supérieure ou égale a 300 mg sur les urines des 24 heures ou 1 gramme
sur les urines prélevées au hasard ou deux croix a la bandelette sur deux
¢chantillons d’urines a 4 heures d’intervalle. La prééclampsie apparait le plus
souvent chez la primipare et constitue la forme clinique d’hypertension artérielle
la plus pé¢jorative chez la femme enceinte. Les cedemes des membres inférieurs
sont inconstants et ne sont pas retenus dans la définition [5]. La prééclampsie a
une prévalence mondiale estimée a 7,5% des grossesses [6].

I.2. Prééclampsie séveére

On parle de prééclampsie sévere devant I’existence d’un ou de plusieurs des
facteurs suivants :

- criteres cliniques : HTA sévere (TAS > 160 mmHg et/ou TAD > 110
mmHg) ou non contrélée, douleur épigastrique et/ou une douleur de
I’hypochondre droit « en barre » persistante ou intense, douleur thoracique,
dyspnée, cedéme aigu du poumon [7, 8], signes neurologiques (céphalées
intenses rebelles au traitement habituel, troubles visuels ou auditifs
persistants, réflexes ostéo-tendineux vifs et polycinétiques), oligurie avec
une diurése < 500 ml/24h ou 25 ml/h [8, 9].

- criteres biologiques : protéinurie > 5g/24h, créatinémie > 90umol/L,
cytolyse hépatique avec des transaminases (ASAT/ALAT) supérieures a
deux fois la normale, thrombopénie inférieure a 100000/mm?.

- criteres ¢échographiques : retard de croissance intra-utérin (RCIU),
oligoamnios sévere, anomalies du Doppler ombilical (indice de résistance
¢leve, incisure protodiastolique ou notch, diastolique négatif ou reverse

flow, diastolique nulle [5, 8].



La prééclampsie peut survenir chez une femme hypertendue chronique, on parle
de prééclampsie surajoutée [8].

I1. Epidémiologie

I1.1. Prévalence

La prévalence de I’association HTA et grossesse est variable et estimée entre 5 et
10% selon les auteurs [7, 10]. Dans les pays développés comme les Etats-Unis et
la France, la prévalence varie entre 5 et 10% [11, 12]. En Afrique subsaharienne
et du Centre, en particulier au Cameroun et au Bénin, des études avaient retrouvé
des fréquences respectives de 8,2% et 7,6% d’HTA associée a la grossesse [13].
Dans les pays d’Afrique du Nord comme le Maroc, une prévalence de 8,2% était
rapportée en 2007 [14]. Au Sénégal, ce taux est de 5,6% [15].

La prééclampsie est la forme clinique prédominante. En effet, aux Etats-Unis, elle
représente 2 a 8% des grossesses contre 5% pour I’HTA chronique associée a la
grossesse et 2 a 3% pour I’HTA gravidique [16]. Par contre, en France et au
Maroc, ’HTA gravidique est la forme clinique la plus fréquente avec des
fréquences respectives de 5,6% et de 5,4% des grossesses [14, 17]. Au Sénégal,
une ¢tude effectuée au Centre Hospitalier National de Pikine entre 2010 et 2013
avait retrouvé une fréquence de la prééclampsie de 10,6% des accouchements
dont 6,5% de prééclampsies séveres [18].

I1.2. Facteurs de risque

I1.2.1. Facteurs de risques liés a l1a grossesse

I1.2.1.1. Facteurs génétiques

I1.2.1.1.1. Antécédents familiaux de prééclampsie

L’antécédent familial de prééclampsie constitue un facteur de risque. En effet,
lorsqu’une femme est enceinte d’un homme issue d’une grossesse compliquée de
prééclampsie, son risque de développer une prééclampsie est de 1,8. Aussi, si la
femme a une demi-sceur qui a eu une prééclampsie et avec qui elle partage la
méme mere mais de pere différent, le risque est de 1,6. Enfin, s’il s’agit de deux

sceurs qui ont le méme pére mais de mére différente, le risque est de 1,8.



Lorsqu’un couple a eu une grossesse présentant une prééclampsie, le risque de
prééclampsie est presque doublé si le conjoint de ce couple présente une nouvelle
procréation avec une femme différente [19]. En conclusion, le géne serait transmis
par le pére [20]. En effet, certains génes de la régulation de la pression artérielle,
du remodelage vasculaire (pour la placentation notamment), de la régulation du
volume plasmatique et plusieurs facteurs placentaires sont impliqués dans la
prééclampsie et dans I’hypertension artérielle gravidique. L’apparition d’une
prééclampsie aurait donc un caractére héréditaire avec un risque relatif de 3 a 4.
Les génes impliqués sont les suivants : le géne M235T de I’angiotensinogéne qui
serait associ¢ a une diminution de la dilatation des arteres spiralées, donc un
défaut de I’invasion trophoblastique, le géne variant Glu298Asp de la NO
synthase et un polymorphisme du gene du HLA-G [21].

I1.2.1.1.2. Ethnie

Une analyse multivariée a trouvé que les primipares noires avaient un risque plus
¢levé de prééclampsie que les primipares blanches alors que l’inverse était
retrouvé chez les multipares [22].

I1.2.1.2. Facteurs immunologiques

I1.2.1.2.1. Primigestité

La primigestité est un facteur de risque important qui multiplie presque par dix le
risque de prééclampsie (intervalle de confiance a 95%: 1,28-6,61) selon une revue
systématique d’études controlées [23]. En effet, il s’agit d’un probleme
immunologique di a la premiere exposition au sperme du conjoint. On estime que
les deux tiers des cas de prééclampsie surviennent lors de la premiere grossesse
qui évolue au-dela du premier trimestre [24]. L’association entre primiparité et
prééclampsie suggere un mécanisme immunologique qui protégerait les
grossesses ultérieures de la prééclampsie [25]. Selon ce concept, un antécédent
d’avortement, des rapports sexuels prolongés avant la grossesse seraient associés

a un risque moins €levé de prééclampsie [26].



I1.2.1.2.2. Facteurs paternels

Différentes études ont montré que les multipares ayant un nouveau partenaire
présentaient plus de 2 fois plus de risque d’HTA que les primipares (OR ajusté =
2,5;95 % IC [1,8 - 3,5]) [16]. Le rdle du pere dans la survenue de I’HTA chez la
femme enceinte a été prouvé par des études qui ont retrouvé une relation
significative entre la durée de la cohabitation du couple et le risque d’avoir une
prééclampsie chez la mere [27]. En 1977, une étude menée sur des primipares, a
montré que les femmes qui avaient développé une prééclampsie avaient tres
significativement eu moins de rapports sexuels avec leurs partenaires avant la
conception du feetus que les femmes du groupe controle [28]. L’effet protecteur
d’une longue cohabitation sexuelle avant la conception d’un enfant dans un
nouveau couple a été confirmé par la suite chez les primipares comme chez les
multipares. Le risque a été diminué lin€airement chez des femmes ayant une durée
de cohabitation de plus d’un an avant la grossesse avec le pere de ’enfant et il a
¢té augmenté lin€airement pour une durée de moins de 6 mois [16]. Les
recherches plus approfondies ont conclu que 1’exposition de la mere au liquide
séminal lors de relations sexuelles durables avec son partenaire diminuait le risque
d’HTA pendant la grossesse. En outre, comme le prédit cette hypothese,
I’utilisation des méthodes barriéres comme le préservatif semble augmenter le
risque et la fécondation in vitro avec du sperme de donneurs anonymes est
beaucoup plus a risque que celle effectuée avec le sperme du mari ou du partenaire
habituel [29].

I1.2.2. Facteurs pathologiques maternels

I1.2.2.1. Obésité

L’obésité augmente le risque global de prééclampsie d’environ deux a trois fois
[30]. En effet, il est prouvé qu’il existe une relation entre [’augmentation de
I’IMC et la survenue de la prééclampsie [31, 32]. Cependant, 1’obésité représente

un facteur de risque modifiable. Ainsi, une perte de poids avant la grossesse chez



les femmes en surpoids ou obeses est recommandée pour prévenir I’hypertension
de la grossesse [33].

11.2.2.2. Diabéte et I’insulino-resistance

L’insulino-resistance constitue un facteur de risque de prééclampsie [34]. En
effet, elle est fréquemment associ¢e a la prééclampsie et certaines études ont
démontré qu’elle pourrait persister jusqu'a 17 ans aprés une grossesse compliquée
de prééclampsie, augmentant ainsi le risque cardiovasculaire. L hyperinsulinémie
peut ¢également induire une  hypertriglycéridémie, entrainant un
dysfonctionnement endothélial et une réduction de la production de prostacycline
qui seront a I’origine d’une vasoconstriction avec hypertension artérielle [35].
I1.2.2.3. HTA chronique

L’hypertension artérielle chronique est un facteur de risque reconnu de survenue
d’une prééclampsie. En effet, environ 10 a 40% des femmes hypertendue
chronique développent une prééclampsie [36].

11.2.2.4. Maladie rénale chronique

La grossesse serait un facteur aggravant de I’insuffisance rénale chronique. En
effet, elle pourrait entrainer une progression du dysfonctionnement rénal sous-
jacent et exposer la femme a des complications telles que la prééclampsie et
'accouchement prématuré [37]. Dans une étude réalisée en 2012 en Italie chez 93
femmes ayant une insuffisance rénale chronique, Maruotti avait retrouvé un taux
de prééclampsie plus élevé chez les femmes ayant une créatininémie > 125 pmol/I
(78,6% vs. 25,3%; p < 0,0001). De méme, I’age gestationnel a 1’accouchement
¢tait plus faible dans ce groupe de patientes (30+2 weeks vs. 34+ 1;p <0,04) [38].
I1.2.2.5. Maladie auto-immune

L’incidence de ’HTA associée a la grossesse augmente en cas de maladie auto-
immune. En effet, elle varie de 13 % a 36 % selon les marqueurs des maladies
auto-immunes étudiées, soit de 3 a 10 fois plus (RR =9,7 ; 95 % IC [4,3 - 21,8])
que dans la population générale. L’explication donnée est la fréquence de la

maladie rénale, de [D’hypertension artérielle et du diabéte menant au



développement et a I’aggravation de la prééclampsie chez les femmes atteintes de
maladie auto-immune. En revanche, il est difficile de distinguer la prééclampsie
de certaines maladies auto-immunes comme le lupus puisque dans les deux cas,
les patientes présentent une hypertension artérielle, une protéinurie et des cedémes
aux membres inférieurs [16].

I1.2.3. Facteurs associées a la grossesse

I1.2.3.1. Intervalle inter-génésique long

Plus I’intervalle entre la premiére et la deuxiéme grossesse est long, plus le risque
d’avoir une prééclampsie a la 2°™ grossesse est élevée. Pour un intervalle entre
deux grossesses supérieur a 10 ans, le risque serait équivalent a celui d’une femme
primipare [39].

I1.2.3.2. Grossesse multiple

Plusieurs ¢tudes ont mis en €vidence 1’association entre la grossesse multiple et
la survenue d’une PE. La fréquence de la PE varie entre 1,8 et 10 % pour des
grossesses uniques alors qu’elle est de 12 a 27 % pour des grossesses multiples.
Apres avoir pris en compte les facteurs de confusion (age maternel, ethnie, parité,
age gestationnel, procréation médicalement assistée et maladies préexistantes),
une grossesse multiple présente 4 fois plus de risque qu’une grossesse unique [16].
I1.2.3.3. Antécédent personnel de prééclampsie

Une ¢étude au Brésil a montré que 57% des patientes qui présentaient une
hypertension artérielle associé a la grossesse avaient un antécédent personnel de
prééclampsie [40]. Le risque de récurrence a une grossesse donnée augmente avec
le nombre de récurrence lors des grossesses antérieures. L’incidence de récidive
est de 14,7 % a la deuxieme grossesse chez des femmes ayant une PE lors de leur
premiére grossesse et augmente a 31,9 % a la 3°™ grossesse chez celles qui ont
eu une PE aux deux premieres grossesses [16].

I1.2.3.4. Stress et travail

L’activité physique crée des effets profonds sur une multitude de fonctions

physiologiques, et ces effets pourraient influencer le risque de PE via divers



processus biologiques et psychologiques. Ces effets dépendent du type, de
I’intensité, de la fréquence et de la durée de I’activité. Avant et pendant la
grossesse, une activité physique de loisir et de création réduit le risque alors
qu’une activité professionnelle et surtout dans des conditions difficiles et
stressantes 1’augmente [41].

I11. Physiopathologie de la prééclampsie

La prééclampsie est considérée comme une « maladie des hypotheses », ce qui
expliquerait les perpétuels remaniements de sa physiopathologie. Cependant, il
est actuellement établi a travers les modeles expérimentaux que le primum
movens de la prééclampsie est un trouble de la vascularisation utéro-placentaire.
Il s’agit d’'une maladie exclusivement gravidique puisque les modifications
histologiques observées disparaissent apres I’accouchement [42].

Méme si les manifestations cliniques n’apparaissent qu’a partir du 3™ trimestre,
les 1ésions vasculaires placentaires se constituent beaucoup plus tot entre la 12°™°
et la 16°™ SA et évoluent a bas bruit. Il s’agit d’un défaut de la seconde invasion
trophoblastique des artérioles spiralées du myometre responsable de 1’irrigation
placentaire [43]. Normalement, cette invasion supprime le tissu ¢€lastique et
musculaire des vaisseaux entrainant la perte des récepteurs hormonaux et une
dilatation passive considérable qui permet I’accroissement du débit sanguin
nécessaire au bon déroulement de la grossesse [44]. Une absence ou une invasion
incomplete entrainerait une vasoconstriction par augmentation de la sensibilité
aux hormones vasopressives et un débit insuffisant avec comme conséquence une
ischémie placentaire [44, 45]. C’est seulement a partir du seuil critique d’ischémie
qu’apparaissent les conséquences obstétricales.

Une fois I’ischémie installée, les thérapeutiques surtout préventives n’auront pour
but que de limiter ses conséquences et son étendue. Plusieurs hypotheses ont été
formulées pour expliquer ce phénomene. I s’agit notamment de la théorie
immunologique stipulant que le fcetus a pour origine génétique la moiti¢ du

patrimoine de sa mére et la moitié du patrimoine de son pere. Pour 1’organisme



maternel, cette allogreffe nécessite une tolérance immunitaire. L’organisme
maternel reconnait les antigénes paternels et s’immunise contre ces derniers en
produisant des anticorps circulants dirigés contre le systeme HLA paternel. Ce
dernier inhiberait la cytotoxicité et régulerait la production des cellules "natural
killer" (N.K) permettant ainsi ’allogreffe feetale. Or, dans le cas de ’hypertension
artérielle, ce mécanisme est déséquilibré. Il y a une diminution de I’effet du
systtme HLA et une augmentation de la production de cellules N.K., ce qui
conduit a une augmentation de la lyse cellulaire, un défaut de I’angiogénése et une
dysfonction endothéliale [46]. Plusieurs facteurs interviennent (facteurs
immunologiques, génétiques, environnementaux et les facteurs liés a la grossesse)
ce qui conduirait a plusieurs complications en particulier les Iésions rénales,
hépatiques et cérebrales. La maladie rénale caractéristique de la prééclampsie est
appelée endothéliose glomérulaire. Elle est responsable de la protéinurie. Les
modifications pathologiques du foie associées a la prééclampsie peuvent aller
d’une légere nécrose hépatocellulaire a la cytolyse hépatique et au redoutable
HELLP syndrome (hémolyse, enzymes hépatiques élevées et faible nombre de
plaquettes) avec des taux d’enzymes hépatiques nettement €levées et un risque
d’hématome sous-capsulaire du foie pouvant se rompre et entrainer un
hémopéritoine avec collapsus cardio-vasculaire. L’atteinte cérébrale secondaire a
un vasospasme cérébral est appelée éclampsie. Elle se manifeste par des crises
convulsives tonico-cloniques et un état de coma post-critique.Les lésions
endothéliales au niveau du placenta sont responsables du retard de croissance

intra-utérin et de 1’état foetal non rassurant pouvant conduire a la mort feetale [47].
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Figure 1: Physiopathologie de la prééclampsie [48].

IV. Diagnostic

IV.1. Circonstances de découverte

Il peut s’agir d’une découverte systématique lors de la prise de la tension artérielle
ou par une albuminurie supérieure a 3 croix a la bandelette urinaire chez une
femme enceinte. La découverte peut également se faire devant 1’apparition de
signes de gravité chez une femme suivie pour prééclampsie modérée ou plus
rarement devant des complications (hématome rétroplacentaire, HELLP syndrom,
¢clampsie, cedéme aigu du poumon, insuffisance rénale, retard de croissance intra-
utérin, mort foetale in utéro) [49].

IV.2. Interrogatoire

L’interrogatoire permet d’apprécier le terme de la grossesse en précisant la date
des dernieres reégles (DDR). En effet, plus la grossesse est jeune, plus le pronostic
materno-foetal est réservé. Les signes fonctionnels seront recherchés en particulier

une exagération des signes de Dieulafoy (céphalées, flou visuel, acouphenes,
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phosphenes) et/ou I’apparition de la douleur épigastrique en barre de Chaussier.
Il s’intéressera aux antécédents personnels et familiaux et a 1’évolution de la
grossesse en cours. Il faudra également rechercher les facteurs de risque suivants :
I’age inférieur a 18 ans ou supérieur 40 ans, les antécédents familiaux d’HTA et
les antécédents personnels d’HTA, de diabéte, de néphropathie et d’obésité et les
antécédents obstétricaux de syndrome vasculo-rénaux et complications [49, 50] .
IV.3. Examen général
Il permet de faire le diagnostic de I’hypertension artérielle par la mesure de la
tension artérielle. La technique de mesure doit étre rigoureuse. La TA sera prise
apres 15 minutes de repos, en dehors de toute anxiéte et a distance de I’examen
obstétrical chez une femme en position assise ou semi-assise. On utilisera un
tensiometre de qualité avec un brassard faisant un tour de bras et deux tiers. Le
bras sera nu, placé a hauteur du cceur et la patiente en position demi-assise. Cette
prise sera répétée aux deux bras apres un intervalle de quatre heures. On parle de
prééclampsie sévere si la tension artérielle (TA) systolique (TAS) > 160 mmHg
et/ou une TA diastolique (TAD) > 110 mmHg [50]. .
L’examen général va rechercher :

- des cedémes aux membres inférieurs qui sont inconstants, tardifs, froids,

mous, prenant le godet, déclives, matinaux et évolutifs,

- et une oligurie avec une diurese < 500 ml/24heures ou 25 ml/heure [51].
Il faudra également apprécier le poids, la taille et 1’indice de masse corporelle
(IMC) a la recherche d’une obésité.
IV.4. Examen obstétrical
>IV.5. Examens complémentaires
IV.5.1. Protéinurie des 24 heures
La protéinurie est définie par une élimination pathologique dans les urines d’une
quantité de protéines supérieure a 150 mg par 24 heures. La protéinurie des 24
heures (PU/24h) est un examen essentiel pour le diagnostic et 1’évaluation du

pronostic de la prééclampsie. La collecte des urines débute apres avoir vide la
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vessie le matin et elle se fera pendant 24 heures dans un récipient propre
soigneusement rincé et couvert. Le dosage de la protéinurie se fera de fagon
quantitative sur les urines des 24 heures. Elle est dite pathologique
lorsqu’elle supérieure ou égale a 300 mg sur les urines des 24 heures ou 1 gramme
sur les urines prélevées au hasard [52]. Une protéinurie supérieure a 3 grammes /
24 heures est en faveur d’une prééclampsie sévere. La protéinurie peut également
étre  dianostiquée sur seul prélévement urinaire lorsque  rapport
protéinurie /créatininurie (P/C) > 30 mg/mmol.

IV.5.2. Echographie obstétricale

Elle permet de confirmer la grossesse et de déterminer son terme par la mesure de
la longueur cranio-caudale et ou du sac gestationnel au premier trimestre et la
réalisation de la biométrie foetale aux deuxieme et troisieme trimestres de la
grossesse [53].

V. Evolution et pronostic

V.1. Evaluation du pronostic materno-foetal

Une fois le diagnostic de la prééclampsie sévere pos€, une prise en charge urgente
médicale et obstétricale s’impose compte tenu des risques encourus a la fois sur
le plan maternel et feetal.

V.1.1. Evaluation du pronostic maternel

V.1.1.1 Moyens cliniques

V.1.1.1.1. Interrogatoire

L’interrogatoire permettra de rechercher des signes de gravité en particulier une
exageration des signes de Dieulafoy, une douleur €pigastrique en barre appelée
« Barre épigastrique de Chaussier » qui est généralement une douleur violente,
brutale annoncant I'imminence de la survenue d’une crise d’éclampsie. Il
s’intéressera également a 1’existence d’une dyspnée qui serait en faveur d’un

cedéme aigu du poumon [51, 54].
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V.1.1.1.2. Examen général

Il permet d’apprécier 1’état général, la coloration des muqueuses et des
conjonctives, I’existence d’cedémes aux membres inférieurs et leur importance. Il
s’agit souvent d’cedémes d’apparition récente, effagant les traits (faci¢s lunaire)
ou boudinant les doigts (signe de la bague) associés a une prise de poids brutale
et récente traduisant une hypovolémie maternelle [50]. La TA sera évaluée aux
deux bras afin d’apprécier sa sévérité. En cas d’HTA maligne, le risque d’accident
vasculaire cérébral (AVC) est majoré. Il faudra également quantifier la diurese a
la recherche d’une oligurie témoin d’une souffrance rénale.

V.1.1.1.3. Examen physique

C’est une étape fondamentale dans 1’appréciation des facteurs pronostiques
maternels. Il se fera dans une salle bien éclairée, respectant I'intimité de la
patiente. La palpation abdominale recherche une contracture adominale et
I’examen au spéculum des métrorragies. Ces deux signes feront penser a un
hématome rétroplacentaire. Les examens cardiovasculaire et pleuro-pulmonaire
permettront de rechercher des signes de décompensation cardiaque notamment la
marée montante de rales crépitants témoin d’un cedéme aigu du poumon.
L’examen neurologique permettra de rechercher des signes de localisation
neurologique en cas d’accident vasculaire cérébral (AVC) mais également une
hyperexcitabilit¢ neuromusculaire avec des réflexes ostéo-tendineux vifs,
polycinétiques, diffus aux deux membres voire une irritabilit¢ du systéme
pyramidal parfois associée a un clonus du pied ou de la rotule. L’examen de
I’appareil digestif pourra objectiver des nausées, des vomissements et/ou une
douleur épigastrique en barre (signe de Chaussier) qui précédent le plus souvent

le syndrome HELLP et dans 20% des cas la crise d’éclampsie [55].
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V.1.1.2. Moyens paracliniques

V.1.1.2.1. Examens biologiques et biochimiques

V.1.1.2.1.1. Numération formule sanguine

La numération formule sanguine (NFS) apprécie le taux d’hémoglobine a la
recherche d’une anémie et le taux de plaquettes qui s’il est inférieur a 150000/mm?
est en faveur d’une thrombopénie. L’association de cette thrombopénie a 1’anémie
constitue un élément de mauvais pronostic dans la prééclampsie séveére et entre
dans le cadre du diagnostic du HELLP syndrom ou d’une CIVD [56]. La
thrombopénie est considérée comme sévere lorsqu’elle est inférieure a
100000/mm? et le risque hémorragique est certain en dessous de 50000/mm?.
V.1.1.2.1.2. Dosage sérique des enzymes hépatiques

Il s’agit du dosage des transaminases (alanine amino-transférase ou ALAT et
aspartate amino-transférase ou ASAT) et des lactates déshydrogénases (LDH)
sériques. L ¢lévation des transaminases indique une cytolyse hépatique également
retrouvée dans le HELLP syndrom. Il s’agit donc d’un critére de sévérité de la
prééclampsie. Des taux ¢élevés de LDH seraient associés a une hémolyse et une
atteinte hépatique [56].

V.1.1.2.1.3. Albuminurie

Elle constitue parfois le premier signe de la prééclampsie. Sa recherche est
obligatoire a chaque examen prénatal a 1’aide de BU. Une albuminurie supérieure
a 3 croix est significative et entre dans le cadre du diagnostic de la prééclampsie.
En cas de positivité, un dosage pondéral sur les urines de 24 heures est nécessaire
car il peut s’agir d’une infection urinaire latente (avec la présence de leucocytes
et de nitrites a la BU) a dépister par un ECBU ou d’une protéinurie d’origine
rénale dont ’importance est parall¢le au degré d’atteinte glomerulaire [57, 58].
V.1.1.2.1.4. Protéinurie des 24 heures

La protéinurie est dite significative dans la prééclampsie si elle supérieure ou

¢gale a 300 mg par 24 heures et elle est jugée sévere si le taux est supérieur ou
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¢gal a 5 grammes par 24 heures [14]. L’ECBU permet d’¢éliminer une infection
urinaire pouvant exagérer la protéinurie.

V.1.1.2.1.5. Créatininémie et azotémie

La créatinémie et 1’azotémie sont les principaux tests biologiques permettant
d’évaluer la fonction rénale. La survenue d’une insuffisance rénale aigu€ avec une
créatinémie supérieure ou €gale a 90 umol/l ou 14 mg/1 constitue un signe de
gravité dans la prééclampsie sévere [59].

V.1.1.2.1.7. Bilan d’hémostase

Le bilan de coagulation permet de rechercher I’existence d’'une CIVD grace au
dosage de différents parametres que sont le taux de prothrombine (TP), le temps
de céphaline activé (TCA), la fibrinogénémie, les D-diméres, le taux de plaquettes
et les facteurs de la coagulation.

V.1.1.2.2. Examens d’imagerie médicale

V.1.1.2.2.1. Electrocardiogramme (ECG)

L’ECG est un tracé obtenu par ’enregistrement et la transcription des courants
¢lectriques qui parcourent le cceur au cours de chaque contraction cardiaque [10].
Dans la prééclampsie sévere, I’ECG sera demandé en cas de signes d’appel
cardiaque ou avant de débuter le traitement par le sulfate de magnésium [5].
V.1.1.2.2.2. Fond d’ceil

Le fond d’ceil est un examen ophtalmologique destiné a ¢tudier les structures de
I’ceil a I’arriere du cristallin en particulier la rétine. Les atteintes oculaires
concernent 25% des femmes souffrant de prééclampsie sévére et 50% des femmes
atteintes d’éclampsie. Il s’agit de la rétinopathie hypertensive, du décollement de
la rétine, de I’hémorragie rétinienne, des exsudats durs et/ou mous et de I’cedéme
papillaire pouvant étre responsable d’une cécité transitoire [60].

V.1.2. Evaluation du pronostic feetal

V.1.2.1. Moyens cliniques

Le pronostic feetal sera apprécié a la clinique par ’examen obstétrical qui se fera

dans une chambre bien éclairée respectant I’intimité de la patiente dévétue jusqu’a
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la ceinture, vessie et rectum vides, a I’abri du bruit. 11 débute par I’interrogatoire
qui permet d’apprécier la perception par la mere des mouvements actifs du feetus
dont il faut faire le décompte dans les 24 heures. La mesure de la hauteur utérine
¢value la croissance feetale en comparant la valeur trouvée a la valeur normale
pour 1’age gestationnel. Une hauteur utérine insuffisante serait en faveur d’une
suspicion de retard de croissance intra utérin qui constitue un critére de sévérité
dans la prééclampsie et justifie la réalisation d’une échographie pour la confirmer
et apprécier 1’état du foetus. L’auscultation des bruits du cceur feetal par le
stéthoscope obstétrical de Pinard ou le stéthoscope a ultrason apprécie le rythme
cardiaque fcetal dont les valeurs normales se situent entre 110 et 160 battements
par minute. Dans la prééclampsie sévere, la découverte d’une anomalie du rythme
cardio-feetal est un €lément de mauvais pronostic [61].

V.1.2.2. Moyens paracliniques

V.1.2.2.1. Dosage de I’uricémie maternelle

L’hyperuricémie est fréquemment associée aux pathologies vasculaires de la
grossesse. En cas de prééclampsie, son ¢€lévation est corrélée a un pronostic
maternel et feetal plus péjoratifs. Un taux de 350 pmol/l ou 58 mg/l représente le
seuil critique au-dela duquel les complications fcetales sont notées et a partir de
600 umol/l ou 100 mg/l, le risque de mort feetale in utero (MFIU) atteint presque
100%. Méme si elle constitue rarement a elle seule un critére d’extraction foetale,
son dosage fait partie des ¢léments qui sont pris en compte chez les femmes
enceintes a haut risque de complications d’origine placentaire [62].

V.1.2.2.2. Examens d’imagerie médicale

V.1.2.2.2.1. Echographie obstétricale

L’échographie obstétricale permet d’apprécier le score biophysique de Manning
mis au point par le Professeur John T. Manning et dont 1’objectif est d’évaluer le
bien-étre foetal [56]. Il apprécie 5 critéres durant 30 minutes (mouvements
respiratoires, mouvements foetaux globaux, tonus et réflexe foetal, liquide

amniotique et rythme cardiaque fcetal). Chaque critére présent et normal est coté
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2 et 0 lorsqu’il est absent. Le score de Manning normal est de 10/10. Lorsqu’il est
inférieur a 6, on parle d’état foetal non rassurant chronique [56, 63]. D’autres
parameétres seront appréciés a 1’échographie notamment la biométrie feetale qui
permet d’évaluer la croissance feetale. La découverte d’un petit poids pour 1’age
gestationnel (PAG) serait suspecte d’un RCIU qui est un facteur de sévérité dans
la prééclampsie. La vélocimétrie Doppler des artéres ombilicales, cérébrales et
utérines apprécie églement le bien-étre feetal. Les signes de gravité sont I’incisure
protodiastolique ou notch au Doppler utérin et un flux diastolique nul voire négatif
(reverse flow) au Doppler ombilical. Ces anomalies imposent une surveillance
plus rapprochée voire une interruption de la grossesse du fait du risque éleve de
mort feetale in utero [63]. La quantité du liquide amniotique sera également
¢valuée a I’échographie. L’oligoamnios est un signe de mauvais pronostic surtout
s’1l est associ€ a un retard de croissance intra-utérin ce qui est souvent le cas dans
la prééclampsie sévere.

V.1.2.2.2.2. Enregistrement du rythme cardiaque feetal (ERCF)

L’ERCEF est un examen non invasif qui permet d’apprécier le rythme cardiaque
feetal. Il précise le rythme de base, la variabilité, la réactivité et I’existence ou non
de ralentissements. Dans la prééclampsie, les critéres de sévérité sont la variabilite
faible inférieure ou €égale a 5 battements par minute ou trés prononcée supérieure
ou €gale a 25 battements par minute, les troubles du rythme cardiaque foetal a type
de bradycardie, de tachycardie ou de ralentissements tardifs, répétés ou prolongés
[S, 56].

V.2. Conduite de la surveillance materno-feetale

L’importance et la gravité des risques encourus par la mere et le foetus en cas de
prééclampsie sévere justifient une surveillance clinique et paraclinique

rigoureuses.
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V.2.1. Surveillance maternelle

V.2.1.1. Clinique

V.2.1.1.1. Périodicité

Dans la prééclampsie sévere, la surveillance obstétricale est quotidienne voire
biquotidienne [60].

V.2.1.1.2. Eléments de surveillance

L’interrogatoire recherche une exagération des signes de Dieulafoy, une douleur
épigastrique en barre et des métrorragies et précise leurs caractéristiques en
particulier leur sévérité. L’examen général apprécie la courbe de poids et celle de
la diurese. Un gain pondéral excessif et rapide et une cassure de la courbe de
diurése sont des signes d’alerte témoignant d’une hypovolémie maternelle. Les
examens cardiovasculaire, pleuro-pulmonaire, hépatique et neurologique réalisés
a chaque consultation prénatale permettent de rechercher des signes cliniques en
faveur de complications maternelles telles que I'insuffisance cardiaque, I’cedeme
aigu du poumon et I’accident vasculaire cérébral [60, 64].

V.2.1.2. Paraclinique

V.2.1.2.1. Périodicité

La surveillance biologique se fera toutes les 48 heures en cas de prééclampsie
severe [60].

V.2.1.2.2. Eléments de surveillance

Au cours de la surveillance, les examens biologiques suivants seront réalisés :

- bilan biologique sanguin : NFS (taux d’hémoglobine et de plaquettes), taux
de prothrombine (TP), temps de céphaline activé (TCA), fibrinogénémie,
créatininémie, dosage des transaminases (ASAT/ALAT), des lactates
déshydrogénases (LDH) et de la bilirubinémie totale [60],

- et la protéinurie des 24 heures [14].
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V.2.2. Surveillance feetale

V.2.2.1. Clinique

V.2.2.1.1. Périodicité

Elle se fera de fagon quotidienne ou biquotidienne.

V.2.2.1.2. Eléments de surveillance

L’interrogatoire recherche la perception par la mére des mouvements actifs
feetaux dont il faut faire le décompte. Elle sera complétée par un examen
obstétrical qui précise notamment a la palpation la mesure de la hauteur utérine et
a ’auscultation la valeur du rythme cardiaque feetal [60].

V.2.2.2. Paraclinique

V.2.2.2.1. Périodicité

Dans la prééclampsie sévere, la surveillance biologique se fait toutes les 48
heures, de méme que 1’échographie obstétricale et I’ERCF.

V.2.2.2.2. Eléments de surveillance

Au cours de la surveillance, les examens paracliniques suivants seront realises :

- 1’échographie obstétricale avec ’appréciation du score biophysique de
Manning, I’estimation du poids feetal et de la quantit¢ du liquide
amniotique et ’appréciation de la vélocimétrie Doppler des artéres
ombilicales et utérines et de ’artére cérébrale moyenne,

- D’enregistrement du rythme cardiaque foetal,

- et le dosage de I’'uricémie [60, 64].

V.3. Complications materno-feetales

V.3.1. Complications maternelles

V.3.1.1. Eclampsie

C’est une urgence obstétricale majeure qui peut €émailler 1’évolution d’une
prééclampsie sévere. 11 s’agit d’un accident paroxystique caractérisé par la
survenue de crises convulsives tonico-cloniques suivies d’un coma pendant les
derniers mois de la grossesse, le travail ou dans le post-partum.

La crise se déroule en 4 phases :
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- la premiere appelée phase d’invasion dure 5 a 30 secondes et est caractérisée par
des contractions fibrillaires qui intéressent la face et le cou. La langue est projetée
en dehors, les globes oculaires et la téte déviée latéralement, les membres

supérieurs sont en pronation ;
- la deuxiéme phase ou phase tonique dure 30 secondes et se traduit par une

contracture généralisée de tout le corps avec la téte qui s’immobilise latéralement,
les globes oculaires qui regardent en haut et en dehors et un trismus violent
exposant la patiente au risque de morsure de langue. Les membres supérieurs sont
¢tendus, les mains en pronation, le tronc contracturé et les membres inférieurs en

extension. La patiente est apné€ique et cyanosée ;

- la troisieme phase ou phase clonique dure 1 a 2 minutes pendant lesquelles tous
les muscles sont animés de mouvements saccadés avec une téte projetée en arriere,
un nystagmus et une respiration stertoreuse ;

- et la quatrieme phase ou phase de coma qui dure quelques minutes a quelques
heures.

La prise en charge consiste a contrOler 1’hypertension artérielle, arréter les
convulsions et interrompre la grossesse en raison des potentiels risques de
complications maternelles et foetales [65].

V.3.1.2. HELLP syndrome

Le HELLP syndrome est défini par 1’association d’une hémolyse (hemolysis),
d’une augmentation des enzymes hépatiques (Elevated Liver enzymes) et d’une
thrombopénie (Low Platelet count). Sa fréquence est estimée a 0,1 a 0,8% des
grossesses et 10 a 20% des prééclampsies séveres. Sa physiopathologie n'est pas
clairement établie mais il serait 1i¢ a une anémie hémolytique microangiopathique
et a un vasospasme dans le foie maternel. Le diagnostic est souvent fait dans la
période post-partum. Pendant la grossesse, 10% des cas surviennent avant 27
semaines d’aménorrhée, 20% aprés la 37°™ semaine et 70% entre la 27°™ et la

37°m semaine [66]. La symptomatologie est généralement pauvre et peut associer
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un malaise (50 a 90%), des épigastralgies (30 a 90%), des nausées et
vomissements (20 a 50%) et des céphalées. La protéinurie peut étre absente [67,
68]. Le diagnostic est purement biologique avec une anémie, une thrombopénie
et une cytolyse hépatique [15]. La prise en charge du HELLP syndrome nécessite
une extraction foetale dans un délai maximum de 48 heures aprés le diagnostic
[69].

V.3.1.3. Hématome rétroplacentaire (HRP)

L’hématome rétroplacentaire est un décollement prématuré de tout ou partie du
placenta normalement inséré par la formation d’un hématome inter-utéro-
placentaire alors que le feetus est encore in utero. On parle €galement d’apoplexie
utéro-placentaire et d’abruptio placentae (anglo-saxons). Il complique 3 a 5% des
préeéclampsies, 10% des HTA chroniques et 16 % des HELLP syndromes. C’est
une urgence obstétricale majeure mettant en jeu le pronostic vital feetal et
maternel. Sa symptomatologie clinique associe une douleur abdominale vive en
« coup de poignard », continue, permanente, intense, a point de départ utérin, a
irradiation lombaire ou crurale qui persiste jusqu’a I’expulsion comme « un coup
de tonnerre dans un ciel serein » et des métrorragies d’abondance variable souvent
minime faites de sang noiratre avec ou sans caillots. L’examen général retrouve
une patiente angoissée et agitée, un état de choc hémorragique et une protéinurie
massive et soudaine. A la palpation, on note une contracture utérine douloureuse
permanente (utérus de bois de DUBOIS). Les bruits du cceur feetal sont altérés ou
absents. Au toucher vaginal, le col rigide et cercl¢, les membranes sont tendues et
bombantes et le segment inférieur est dur dit « en sébille de bois » [70]. Devant
ce tableau clinique une réanimation est conduite avec une rupture artificielle des
membranes suivie de I’interruption de la grossesse.

V.3.1.4. Insuffisance rénale

L’endothéliose glomérulaire capillaire rénale a été considérée comme la 1ésion
caractéristique de la prééclampsie pendant de nombreuses années. Certains

auteurs ont estimé que le diagnostic de prééclampsie n’était précis qu'en présence
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de cette Iésion rénale. Les I¢ésions de la membrane glomérulaire entrainent un
dysfonctionnement rénal avec un débit de filtration glomérulaire et un débit
plasmatique rénal qui sont diminués par rapport aux femmes enceintes en bonne
santé. L’insuffisance rénale aigué est un événement rare dans la prééclampsie et
est en général liée a la nécrose corticale. Sa symptomatologie se résume a 1’oligo-
anurie et sa prise en charge nécessite une relance de la diurése par un remplissage
vasculaire [59].

V.3.1.5. (Edéme aigu du poumon

L’cedéme aigu du poumon est une accumulation de liquide dans les alvéoles
pulmonaires. La plupart des cas d'cedéme pulmonaire chez la femme enceinte sont
associés a une hypertension artérielle difficile a controler. Dans la prééclampsie,
il survient plus fréquemment apres 1’accouchement, associ¢ a une perfusion
excessive de liquide. L’¢tiologie de ’cedéme pulmonaire dans la préeclampsie
semble étre multifactorielle. La réduction de la pression osmotique colloidale
(POC), Paugmentation de la perméabilité capillaire et 1’¢lévation de la pression
hydrostatique vasculaire produisent une extravasation de fluides dans
I’interstitium et I’espace alvéolaire. Sa symptomatologie est dominée par des
troubles respiratoires a type de dyspnée de décubitus et de toux avec des
expectorations mousseuses. L’auscultation pulmonaire retrouve la classique
marée montante de rales crépitants. La prise en charge se fera par une réanimation
avec une assistance respiratoire et I’administration en intraveineuse de diurétiques
dont la dose dépend de la sévérité du tableau clinique [71, 72].

V.3.1.6. Décés maternel

La prééclampsie sévere occupe le deuxiéme rang des causes de décés maternel.
Sa 1étalité spécifique est estimée a 17,1% et ces déces sont le plus souvent dus
aux complications sus-décrites [3].

V.3.1.7. Autres complications maternelles

D’autres complications plus rares sont décrites [2, 50, 73]. Il s’agit :

- des complications infectieuses (endométrite, pyélonéphrite),
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- des myocardiopathies,
- de I’accident vasculaire cérébral secondaire aux HTA malignes,
- de la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD),
- de I’hématome sous capsulaire du foie qui est une complication redoutable
a évoquer devant toute douleur épigastrique en barre et qui impose la
réalisation d’une échographie hépatique, la hantise étant la rupture de
I’hématome qui est trés souvent 1étale,
- et le décollement rétinien qui peut entrainer une cécité corticale.
V.3.2. Complications foetales
V.3.2.1. Retard de croissance intra utérin (RCIU)
Le retard de croissance intra-utérin est une anomalie dynamique de la croissance
du feetus définie comme 1’arrét ou la réduction de la vitesse de croissance fcetale
constaté sur deux échographies réalisées a 15 jours d’intervalle. Il est sévere
lorsque le poids feetal est inférieur 3°™ percentile [71, 74, 75].
C’est I’'une des complications feetales les plus fréquentes de la prééclampsie et il
complique 7 a 20% des grossesses avec une HTA. Il n’existe pas de corrélation
stricte entre les chiffres tensionnels et la sévérit¢ du RCIU. Une HTA en
apparence modérée peut étre associée a un RCIU sévere [76]. A la clinique, il est
suspecté en cas de hauteur utérine insuffisante, moins importante que ne voudrait
I’age de la grossesse [77]. A la naissance, le foetus aura un poids inférieur a la
normale pour 1’age gestationnel selon les courbes de référence. Sa prise en charge
nécessite souvent une interruption de la grossesse afin d’€viter la survenue de la
mort feetale in utero.
V.3.2.2. Prématurité
La prématurité est définie par une naissance survenue entre 22 et 37 semaines
d’aménorrhée (SA). Dans la prééclampsie sévere, il s’agit souvent d’une
prématurité induite par une interruption de la grossesse du fait de complications

pouvant engager le pronostic maternel et/ou feetal [71, 76].
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V.3.2.3. Mort feetale in utéro
Elle concerne 2 a 5 % des femmes enceintes atteintes d’HTA. Elle survient le plus
souvent aprés une longue période d’état fcetal non rassurant chronique ou au
décours d’un HRP, d’une crise d’éclampsie ou d’un a-coup hypertensif. Cette
MFIU expose au risque de coagulopathie par libération de thromboplastines
tissulaires dans la circulation maternelle [71].
V.3.2.4. Avortement
L’avortement est défini comme une interruption spontanée de la grossesse avant
le terme de 22 semaines d’aménorrhée [70]. Dans le cadre de ’HTA de la femme
enceinte, il est le plus souvent secondaire a des poussees hypertensives pouvant
entrainer la mort foetale intra-utérine [71].
VI. Prise en charge thérapeutique
VI.1. Objectifs
Les objectifs de la prise en charge sont de maitriser les chiffres tensionnels,
d’éviter et de traiter les complications et de préserver le pronostic maternel et
feetal.
VI.2. Moyens et méthodes
VI1.2.1. Mesures hygiéno-diététiques
Le repos physique et psychique au lit et en décubitus latéral gauche sur une durée
de 18 a 24 heures est préconisé dans la prise en charge de la prééclampsie sévere.
Il nécessite un arrét de travail. Concernant 1’alimentation, il est conseillé un
régime normosodé et équilibré. Le régime désodé est banni car il limite
I’expansion volémique et est associé€ a un risque important d’hypotrophie feetale
[78].
VI1.2.2. Moyens de réanimation
Les moyens de réanimation utilisés dans la prise en charge de la prééclampsie
sévere sont :

- la mise en place de voies veineuses périphériques de bon calibre et d’une

sonde urinaire), le décubitus latéral gauche,
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- le remplissage vasculaire par 300 a 500 ml de soluté cristalloide non
glucosé pour limiter I’hypovolémie qui doit cependant étre prudent afin
d’éviter la survenue d’un cedéme aigu du poumon,

- T’utilisation d’un diurétique et d’un dérivé nitré en cas d’OAP,

- la transfusion de produits sanguins et dérivés (sang total, culot globulaire,
plasma frais congel¢),

- l’oxygénation au masque ou l’intubation trachéale en cas de détresse
respiratoire et/ou de troubles de la conscience [79].

La réanimation néonatale comprend selon le programme Helping Babies Breathe
(HBB):

- Daspiration des voies aériennes,

- la ventilation au masque ou intubation trachéale,

- la lutte contre I’hypothermie,

- le massage cardiaque externe et 1’administration de sérum glucose,
d’adrénaline et de caféine.

VI1.2.3. Moyens médicamenteux

VI.2.3.1. Anti-hypertenseurs

Le traitement antihypertenseur par les vasodilatateurs (dihydralazine, labétalol,
nicardipine) avec comme objectif une pression artérielle moyenne (PAM) a 100
mmHg.

VI1.2.3.1.1. Anti-hypertenseurs centraux

VI1.2.3.1.1.1. Alpha Méthyl dopa

I1 s’agit de la molécule la plus utilisée dans le traitement antihypertenseur chez la
femme enceinte. L. alpha méthyldopa agit par stimulation des récepteurs centraux
alpha adrénergiques avec une baisse de la rénine plasmatique et des résistances
périphériques. Il est disponible sous forme de comprimés de 250 et 500 mg. Le
traitement est débuté par une faible dose de 250 mg de méthyldopa 2 a 3 fois par
jour pendant les 48 premicres heures. Elle sera ensuite adaptée en fonction des

chiffres tensionnels jusqu’a I’obtention d’un résultat thérapeutique satisfaisant. La
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posologie habituelle est de 750 mg a 1,5 grammes par jour sans dépasser 3
grammes par jour. Ses contre-indications sont nombreuses notamment un état
dépressif, une anémie hémolytique, une hépatite chronique et une cirrhose. Ils
entrainent de nombreux effets secondaires comme une hypotension orthostatique,
des vomissements, des nausées et une allergie [10, 78].

VI.2.3.1.1.2. Clonidine

La clonidine est un médicament agoniste des récepteurs adrénergiques de type
a2. Elle agit sur le centre bulbaire de controle de la tension artérielle dont il
abaisse le tonus sympathique [80]. Cette action centrale se traduit sur le plan
clinique par une baisse tensionnelle en rapport avec la posologie. La clonidine
provoque une réduction de la résistance périphérique, de la résistance vasculaire
rénale, de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. Elle existe sous
forme de comprimé¢ de 0,15 mg et de solution injectable de 0,15 mg/ml. Sa
posologie moyenne est de 1 a 4 comprimés par jour repartis en deux prises. En
pratique, le traitement est débuté par un comprimé le soir au coucher [79, 81].
Elle est contre indiquée en ces de bradyarythmie, d’état dépressif et
d’hypersensibilité¢ au produit [10]. Ses effets secondaires courants sont la
somnolence, les céphalées, les vertiges, ’hypotension orthostatique et I’effet
rebond a I’arrét du médicament [10, 80].

VI1.2.3.1.2. Inhibiteurs calciques

VI1.2.3.1.2.1. Nicardipine

La nicardipine est un inhibiteur des canaux calciques lents de deuxieme
géneration, puissant vasodilatateur appartenant au groupe des phényl-
dihydropyridines. Elle a une sélectivité plus élevée pour les canaux calciques de
type L du muscle lisse vasculaire que pour les cardiomyocytes. Elle inhibe a tres
faibles concentrations la pénétration intracellulaire du calcium. Son action
s’exerce de fagon prépondérante au niveau de la musculature lisse artérielle. Ceci

se refléte par des changements relativement importants et rapides de la pression
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artérielle, avec des changements inotropes minimes de la fonction cardiaque (effet
baroréflexe). Elle se présente sous plusieurs formes :
- lanicardipine a libération prolongée dosée a 20 mg a raison d’un comprimeé
3 fois par jour avant les repas ou 50 mg a raison d’un comprimé 2 fois par
jour avant les repas,
- la nicardipine injectable 10 mg utilisée dans les urgences hypertensives en
injection intraveineuse directe apres dilution dans une solution glucosée a
5% a la vitesse d’un milligramme par minute jusqu’a une dose cumulée de
10 mg ou 2,5 mg renouvelable aprés 10 minutes jusqu’a une dose cumulée
de 10 mg.
Pour un effet progressif, on peut utiliser une perfusion intraveineuse en dilution
dans une solution glucosée a 5% a la vitesse de 8 & 15mg / heure pendant 30
minutes.
La Nicardipine présente de nombreuses contre-indications telles qu’une
hypersensibilité et une intolérance au fructose [80]. On note €galement des effets
secondaires a type de sensations vertigineuses, de céphalées, de palpitations, de
tachycardie et de vomissements [10, 80].
VI1.2.3.1.2.2. Nifédipine
La nifédipine est un antagoniste calcique appartenant a la famille des
dihydropyridines, et qui existe sous plusieurs formes. La forme a libération
prolongée est actuellement préférée a la forme standard parce que cette derniere
entraine une chute brutale de la TA [82]. Elle n’a pas d’effets secondaires néfastes
prouvés sur le foetus mais compte tenu de la moins longue expérience, on 1’utilise
quand le Méthyl dopa n’est pas efficace [51]. Cependant, chez la mere, elle
présente plusieurs effets secondaires en particuliers des céphalées, des bouftées
vasomotrices, une tachycardie et des palpitations [83]. Elle se présente sous
plusieurs formes :
- la nifédipine capsules dosées a 10 mg, sa posologie est de 1 capsule 3 ou 4

fois par jour,
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- la nifédipine comprimés dosés a 20 mg a libération prolongée (LP), sa

posologie est de 1 comprimé de 20 toutes les 12 heures.

Tableau I: Récaputilatif des anti-hypertenseurs utilisés dans la prise en charge

de ’HTA de la femme enceinte [11].

Famille - Dénomination Preésentations Posologies Effets
commune internationale secondaires
(DCI)
Inhibiteurs
calciques
. . Sphalé
Nicardipine comprimés 20mg 1 comprimé ngu?fggs ’
: 20mg/8h chaleur
gélules 50 mg LP eur,
. 1 gélule 50mg/12 h Oedémes
ampoules injectables 10 Palpitations
mg 1 ampoule 10mg/8
h
ifédipi . Céphalées,
Nifédipine capsules 10 mg 1 capsule 3 fois /j §§u?f§§§
comprimés 20 mg LP 1comprimé chaleur,
20mg/12h Oedémes,
Palpitations
Anti-HTA
centraux
< : : 1
o methyldopa comprimés 250 et 500 mg 1 a 2 comprimés/8h Sggll)r;lc;l%r;e
Bradycardie
., . ., Constipation
Clonidine comprimés 0,15mg 1 a2 comprimés/8h | Raisse libido
ampoules injectables 3 a 4 ampoules/j Somnolence
0,15mg M Etourdltsseme
n
o ef p bloquants comprimés 200 mg 142 s epnalces
. comprimés/12h radycardie
ampoules injectables 100 Bronchospasme
mg O,sz}g(}%/ hen Hypoglycémie

VI1.2.3.2. Autres moyens médicamenteux

VI1.2.3.2.1. Sulfate de magnésium (MgSO4)

I1 constitue le traitement de référence dans la prévention et la prise en charge de

la crise d’éclampsie. 11 a été utilis€ pour la premiere fois en Obstétrique en
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1906 dans la prévention de 1’éclampsie chez les patientes qui présentaient une
prééclampsie sévere et en 1’absence de contre-indications.

Il est administré soit par voie intraveineuse lente soit par voie intramusculaire
[70]. La posologie est de 4 grammes dans 250 ml de sérum glucosé 5% a passer
en 20 a 30 minutes en dose de charge suivis d’une dose d’entretien de 1 gramme
par heure en intraveineuse lente. L’administration par voie intramusculaire se fait
en raison d’une dose de charge de 10 grammes (5grammes dans chaque fesse)
suivie d’une dose d’entretien de suivi de 5 grammes toutes les 4 heures pendant
24 heures. Sa principale contre-indication est I’insuffisance rénale sévere. L’effet
secondaire le plus rencontré est la douleur au niveau du site d’injection. Son
utilisation requiert une surveillance particuliere de la diureése, des réflexes
ostéotendineux et de la fréquence respiratoire [10].

V1.2.3.2.2. Corticothérapie

La corticothérapie anténatale peut prévenir chez le prématuré¢ la détresse
respiratoire néonatale par défaut de production de surfactant qui est une substance
lubrifiante et tensioactive qui empéche les alvéoles pulmonaires de se collaber.
Elle utilise la bétaméthasone qui est un glucocorticoide synthétique aux propriétés
anti inflammatoires et immunosuppresseurs. Elle se présente sous forme
d’ampoules injectables de 4 mg. La corticothérapie est indiquée entre 24 SA et 34
SA+6 jours et la posologie standard est de 12 mg de bétaméthasone en
intramusculaire a renouveler dans un intervalle de 24 heures pour prévenir la
Maladie des Membranes Hyalines (MMH) [48].

VI1.2.4. Moyens obstétricaux

Dans la prise en charge de la prééclampsie sévere plusieurs moyens obstétricaux

peuvent €tre mis en ceuvre. Il s’agit :

du transfert in utero,

de la rupture artificielle des membranes (RAM),

du déclenchement artificiel du travail,

de la direction du travail,
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- de D’extraction instrumentale par la ventouse,

- et de I'utilisation du ballonnet intra-utérin [81].
VI1.2.5. Moyens chirurgicaux
La césarienne est le principal moyen chirurgical. D’autres techniques
chirurgicales peuvent €tre utilisées dans les situations particuliéres. Il s’agit
notamment des ligatures vasculaires, des méthodes de capitonnage utérin et de
I’hystérectomie d’hémostase [81].
VI1.2.6. Moyens instrumentaux
VI1.2.6.1. Dialyse
La dialyse est un systeme d’épuration extra-rénale permettant d’éliminer les
toxines de 1’organisme en cas d’insuffisance rénale. Chez les femmes
prééclamptiques, la survenue d’une IRA reste relativement rare. Elle apparait le
plus souvent dans un contexte de complication obstétricale (HRP, HELLP
syndrome, troubles de 1’hémostase, CIVD) et nécessite une suppléance rénale
transitoire par hémodialyse pour baisser la TA, lutter contre la protéinurie et
d’éviter la survenue de déces maternelle [59].
VI.2.6.2. Ventilation mécanique
La ventilation mécanique est une pratique médicale destinée a suppléer de fagon
totale ou partielle une ventilation absente ou inefficace. Dans la prise en charge
de la prééclampsie sévere, la ventilation mécanique s’observe dans 4,7 a 42,5 %
des cas selon les séries. 11 s’agit le plus souvent de situations compliquées comme
I’éclampsie ou I’cedéme aigu du poumon. Le risque principal de la ventilation
invasive est la survenue d’une infection pulmonaire (pneumonie) liée a la
présence de la sonde d’intubation [84].
VI1.3. Indications
VI1.3.1. Pendant la grossesse
La prééclampsie sévere impose une prise en charge immédiate en unité de soins

intensifs. Le traitement médical associe :
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- un traitement anti-hypertenseur avec la nicardipine en intraveineuse lente a
la pousse-seringue ¢électrique (PSE) ou en perfusion,

- la mise en route du protocole de sulfate de magnésium si nécessaire et si
les conditions sont remplies,

- et une corticothérapie avec la bétaméthasone.

Une surveillance horaire des parametres maternels et feetaux sera instituée.
Le traitement obstétrical consiste en une extraction feetale par césarienne [58, 85,
86]. Les criteres d’interruption de la grossesse sont les suivants :

- un age gestationnel supérieur ou ¢gal a 34 SA ;

- criteres maternelles : HTA non controlée, éclampsie, cedeme aigu du
poumon, hématome rétroplacentaire, thrombopénie inférieur a 50000/mm?,
hématome sous-capsulaire du foie, insuffisance rénale d’aggravation rapide
et/ou une oligurie persistante malgré un remplissage vasculaire adapte,
signes persistants d’imminence d’une éclampsie (céphalées ou troubles
visuels), douleur épigastrique persistante, syndrome HELLP évolutif ;

- criteres foetaux : décélérations répétées du RCF, variabilité a court terme
inférieure a 3ms, controlée, RCIU sévére au-dela de 32 SA, diastole
ombilicale artérielle inversée au-dela de 32 SA [14].

Une corticothérapie pour maturation foetale peut étre indiquée dans certaines
situations si les conditions maternelles et foetales permettent de prolonger la
grossesse de 48 heures. En 1’absence des criteéres sus-cités, une surveillance
materno-feetale rapprochée sera instituée, I’objectif étant d’atteindre le terme de
34 SA.

VI1.3.2. Pendant le travail

Dans la prééclampsie sévere, I’accouchement par voie basse est autorisé en
I’absence de signes de gravité chez la mere et le foetus. Une surveillance
rigoureuse et rapprochée par le partogramme, le cardiotocographe et aux besoins

par les moyens de deuxieme ligne (Ph et lactates au scalp) sera instituée. La
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césarienne sera pratiquée en cas de complications maternelles et/ou feetales [58,
87].
VI1.3.3. Dans le post-partum
Des mesures seront prises pour prévenir les complications puerpérales. Il s’agit :
- de la gestion active de la troisiéme phase de I’accouchement suivit d’une
surveillance de I’accouchée pendant 2 heures en salle de naissance pour
éviter ’hémorragie du post partum immédiat,
- d’une poursuite du traitement anti-hypertenseur en cas d’HTA sévere pour
prévenir un AVC,
- une héparino prévention en cas de facteurs de risque de thrombose,
- et une surveillance bi-quotidienne des constantes, de la rétraction utérine et
du saignement vulvaire.
L’allaitement maternel exclusif sera instaur¢ de méme que la contraception en
¢vitant les méthodes hormonales cestro-progestatives [58, 87].
VII. Prévention
VII.1. Acide acétylsalicylique
Le principe du traitement préventif par 1’acide acétylsalicylique consiste a agir au
moment ou se constituent les Iésions placentaires, afin d’avoir un effet
antithrombotique et de rétablir la balance prostacycline/thromboxane A2, en
faveur de la prostacycline. L'acide acétylsalicylique est un anti-inflammatoire non
stéroidien (AINS). Son principe d'action consiste a agir par acétylation et
inhibition irréversible des cyclo-oxygénases (Cox) qui sont des enzymes ayant un
role important dans I'agrégation plaquettaire et qui participent a la production des
prostacyclines et des thromboxanes A2. Il réduit la synthése de ces métabolites,
plus particulierement celle du thromboxane, supprimant ainsi la dominance de ce
dernier sur la prostacycline ce qui restaure donc la balance physiologique
prostacycline/thromboxane A2 avec un effet antiagrégant. La dose préconisée est

de 100 mg par jour de la 12°™ & la 36°™ semaine d’aménorrhée [66, 88].
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VII.2. Calcium

Le calcium existe sous formes injectable et comprimé. Une supplémentation en
calcium est recommandée dans la prévention de la toxémie gravidique avec une
dose journalicre de 1 gramme [53]. Elle a permis de diminuer le risque
d’hypertension artérielle maternelle, de prééclampsie, de RCIU, d’accouchement
prématuré et de déces maternel ou de morbidité grave [89, 90]. Cependant, cette
efficacité¢ dans la prévention de la prééclampsie n’est prouvée qu’en cas de

carence en calcium.
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PREECLAMPSIE SEVERE
PAS >160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg

= URGENCE HYPERTENSIVE

Hospitalisation - Transfert médicalisé
Examen clinique complet

Pose VVP - Bilan HTA et pré opératoire
Mesure PA automatisée au brassard

Monitoring fcetal en fonction du terme

l .

ABSENCE DE SIGNE PRESENCE D’AU MOINS UN
DE GRAVITE SIGNE DE GRAVITE (1)

OU ECHEC DU TRAITEMENT
OU VOIE VEINEUSE IMPOSSIBLE ANTI HTA

DANS L’HEURE
PER OS EN MONO OU BI

THERAPIE
= TRAITEMENT ANTI-
HYPERTENSEUR PAR VOIE ORALE
ENVISAGEABLE =TRAITEMENT ANTI-
HYPERTENSEUR PAR VOIE
VEINEUSE
Labétalol TRANDATE® (1°*intention)
ou Nifédipine ADALATE® TITRATION PAR BOLUS IV
ou Nicardipine LOXEN® si PAS > 180 mmHg ou PAD > 120
mmHg

Labétalol TRANDATE® IVSE (1¢¢
intention) ou Nicardipine LOXEN®
IVSE

SURVEILLANCE REGULIERE DE LA PRESSION
ARTERIELLE OBJECTIF PAS <160 mmHg et
PAD <110 mmHg

Figure 2: Algorithme prise en charge thérapeutique de I’'HTA au cours de la

prééclampsie sévere [79].
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DEUXIEME PARTIE




I. Objectifs de I’étude
I.1. Objectif général
L’objectif général de notre étude était d’évaluer la prise en charge de la
prééclampsie sévere a I’hopital Institut d’Hygiéne Sociale (IHS) de Dakar entre
le 1¢" Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020.
I.2. Objectifs spécifiques
Les objectifs spécifiques étaient :

— de déterminer la fréquence de la prééclampsie sévere,

— de préciser le profil épidémiologique et clinique des patientes,

— de déterminer les modalités de la prise en charge,

— et d’évaluer le pronostic maternel et périnatal dans la prééclampsie sévére.
I1. Cadre d’étude
Notre étude a eu pour cadre la Maternité de 1’hdpital Institut d’Hygiéne Sociale
de Dakar (IHS) qui est depuis 2010 un Etablissement Public de Santé de niveau 1
(EPS 1). Il est situ¢ dans le District Sud de la région médicale Dakar. Il est limité
a I’Ouest par ’avenue Blaise Diagne, au Sud par I’avenue Malick Sy, a I’Est par
la Radiotelévision Sénégalaise (RTS) et au Nord par le stade Iba Mar Diop.
I1.1. Infrastructures
La maternité batie sur deux niveaux comporte plusieurs unités de soins logées au
rez-de-chaussée et au premier €tage.
I1.1.1. Au rez-de-chaussée
Le rez-de-chaussée abrite les unités Hopital du jour et Médecine feetale (salles
d’accouchement) et les salles d’hospitalisation des post-opérées et des grossesses
a risque. L unité hopital du jour comprend :

— le secrétariat médical,

— le bureau de la Surveillante Générale du Service,

— les quatre (4) salles de consultation,

— la salle d’échographie,
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la salle de colposcopie,
la salle de pansement,

et la salle du fichier de planification familiale.

L’unité de médecine feetale est composée de :

quatre (4) salles d’accouchement individuelles équipées chacune d’une
table d’accouchement, d’une table de réanimation néonatale, d’un
cardiotocographe et d’un moniteur de surveillance multi parametre,

une salle de travail d’une capacité de 3 lits dotée d’un échographe portable,

et une salle de garde pour les sages-femmes.

L’unité d’hospitalisation du rez-de-chaussée comprend :

la salle des post-opérées d’une capacité de 8 lits avec le bureau de la sage-
femme responsable,

et la salle des grossesses a risque équipée également de 8 lits.

I1.1.2. Au premier étage

Le premier étage abrite les infrastructures suivantes :

I’'unité d’hospitalisation de premicre catégorie réservée aux suites de
couches normales et aux patientes opérées dans le cadre de la chirurgie
gynécologique programmée ; elle est dotée d’une grande salle d’une
capacité de quatre (4) lits, de dix (10) cabines individuelles et d’une salle
de consultation post-natale,

le secteur pédagogique avec la salle de réunion, la salle de simulation
médicale, le bureau du Chef de Service, les cing (5) bureaux des Médecins

Gynécologues-Obstétriciens et le secrétariat administratif.

I1.2. Personnel

Le personnel médical du Service de Gynécologie-Obstétrique de ’EPS1 Institut

d’Hygiéne Sociale est composé de :

un Professeur d’Université Titulaire en Gynécologie-Obstétrique,

un Maitre de Conférences Agrégé en Gynécologie-Obstétrique,
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— un Maitre-Assistant en Gynécologie-Obstétrique,

— une Assistante Chef de Clinique en Gynécologie-Obstétrique,

— deux (2) Praticiennes Hospitalieres en Gynécologie-Obstétrique,

— des médecins en cours de spécialisation (DES et interne) en nombre

variable, en moyenne huit (8) par semestre,

— et des étudiants en Médecine en cycle de Doctorat et de Master.
Pour le personnel paramédical et de soutien, on dénombre :

— vingt-huit (28) Sages-femmes d’Etat,

— une conseillere en planification familiale,

— six (6) aides-infirmieres,

— onze (11) filles de salle,

— deux (2) secrétaires,

— et un agent d’accueil,
I1.3 Activités
La maternit¢ de ’EPS1 IHS a une triple vocation de soins, de formation et de
recherche.
I1.3.1. Soins
La maternité de I’'THS a une activité importante. En effet, elle recoit des urgences
obstétricales 24 heures sur 24 et on y effectue en moyenne 6000 accouchements
par an dont 1000 césariennes.
I1.3.2. Formation
I1.3.2.1. Formation théorique
La maternit¢ de PEPS1 IHS abrite tout au long de I’année de nombreux
enseignements universitaires et post-universitaires dont le but est de faire la
promotion de la santé maternelle et infantile. Ces enseignements portent sur la

Gynécologie, I’Obstétrique et la Néonatalogie.
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I1.3.2.2 Formation pratique

La maternité de I’EPS1 IHS participe a la formation de médecins en spécialisation
dans le cadre du Diplome d’Etudes Spécialisées (DES) de Gynécologie-
Obstétrique. Elle assure également la formation des ¢tudiants du cycle de Doctorat
et de Master, de méme que celui des ¢€léves sages-femmes d’Etat et des éléves
infirmiers d’Etat.

I1.3.3 Recherche

La maternité de I’EPS1 IHS contribue a la recherche opérationnelle dans plusieurs
domaines comme celui de la planification familiale, la prévention du cancer du
col utérin, les soins obstétricaux et néonatals d’urgence (SONU), les soins apres
avortement (SAA), la prévention de la transmission mere enfant (PTME) du VIH
ainsi que la maladie trophoblastique gestationnelle.

I11. Patientes et méthodes

II1.1. Type, période et population d’étude

Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive et analytique concernant les cas
de prééclampsie sévere prise en charge a la maternité de 1’hdpital IHS de Dakar
entre le 1¢ Janvier 2019 et 31 Décembre 2020. Notre population d’étude était
composee des gestantes et de parturientes admises dans le service pendant la
période d’étude.

I1L.2. Critéres d’inclusion

L’¢étude concernait toutes les patientes prises en charge pour une prééclampsie
sévere (PES) et qui avaient accouché a 1’hopital IHS pendant la période d’étude.

I1L.3. Collecte et analyse des données

IT1.3.1. Collecte des données

Les données étaient collectées a partir des dossiers des patientes et des nouveau-
nés et des registres d’accouchement et d’hospitalisation en grossesse pathologique
et en unité des post-opérées.

Elles étaient consignées sur une fiche informatisée comportant les items suivants

: les caractéristiques socio-démographiques des patientes (age, statut matrimonial,
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profession, niveau d’instruction, niveau socio-¢conomique), les données cliniques
(motifs de consultation, mode d’admission, origine des évacuées, antécédents,
données du suivi prénatal et de I’examen a I’admission) et paracliniques (taux
d’hémoglobine, d’hématocrite et de plaquettes, protéinurie des 24 heures, dosage
des transaminases, uricémie, créatininémie, résultats de I’échographie), les
données thérapeutiques, le pronostic maternel et périnatal et les données du suivi
post-natal.

I11.3.2. Analyse des données

L’analyse des données ¢tait réalisée a 1’aide du logiciel Stata 13.0. Les variables
qualitatives étaient décrites en effectif et en fréquence et les variables
quantitatives en moyenne avec 1’écart type et les extrémes. Concernant le volet
analytique de notre ¢tude, le test de khi2 était utilisé pour la comparaison des
proportions avec une différence statistiquement significative lorsque le p-value
¢tait inférieur a 0,05.

IV. Résultats

IV.1. Résultats descriptifs

IV.1.1. Fréquence

Durant la période d’étude, nous avons enregistré 326 cas d’hypertension artérielle
associée a la grossesse parmi 4290 gestantes et parturientes, soit une fréquence de
7,6% des grossesses prises en charge. Ils étaient répartis comme suit : 96 HTA
gravidiques (2,2%) et 230 prééclampsies (5,4%) dont 110 prééclampsies séveres
(PES) (2,6%). Cette derniere entité représente par ailleurs 33,7% des cas
d’hypertension artérielle de la femme enceinte.

IV.1.2. Caractéristiques socio-démographiques des patientes

IV.1.2.1. Age

Les patientes étaient agées entre 16 et 43 ans avec une moyenne de 29 ans. La

tranche d’age de 21 a 34 ans était la plus représentée (67,3%) (Tableau II).
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Tableau II: Répartition selon 1’age des patientes prises en charge pour PES a la
Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre
2020 (N=110).

Age Effectif Fréquence (%)
<20 ans 8 7,3
21 a 34 ans 74 67,3
> 35 ans 28 254
Total 110 100

IV.1.2.2. Statut matrimonial
La majorité des patientes €taient mariées (96%). Les célibataires représentaient

3,6% de notre population d’étude.

IV.1.2.3. Profession

La profession était renseignée chez 107 patientes (97,3%). Parmi celles-ci, on
dénombrait 69 ménageres (62,7%), 27 ¢tudiantes (24,5%) et 11 ¢€leves (10%)
(Tableau IIT).

Tableau III: Répartition selon la profession des patientes prises en charge pour
PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31
Décembre 2020 (N=110).

Profession Effectif Fréquence (%)
Eléve 11 10
Etudiante 27 24,5
Ménagere 69 62,7

Non précisée 3 2,7
Total 110 100
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IV.1.2.4. Niveau d’instruction des patientes
Dans notre étude, la majorité des gestantes (85,5%) était instruite. Parmi celles-ci

30 (27,3%) ont effectué des études supérieures, 18 (16,4%) avaient un niveau

d’études secondaire et 8 (7,3%) un niveau primaire (Figure 3).

34,59
27,3%
16,42
14,5¢
70

Aucun Coranique Primaire Secondaire Supérieur
Niveau d'instruction

Fréquence (%)

Figure 3: Répartition selon le niveau d’instruction des patientes prises en charge

pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le 1er Janvier 2019 et le
31 Décembre 2020 (N = 110).
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IV.1.2.5. Niveau de vie socio-économique
Dans notre étude, 54,5% des patientes avaient un niveau socio-économique jugé

moyen. (Figure 4).

= Faible
= Moyen

u Elevé

Figure 4: Répartition selon le niveau de vie socio-économique des patientes
prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre le ler
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N = 110).
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IV.1.3. Données de ’examen clinique
IV.1.3.1. Mode de d’admission
Dans notre série, la plupart des patientes (68,1%) étaient référées avec comme

motif principal mentionné sur le bulletin de liaison, la PES ou I’HTA gravidique
(53,6%) (Tableau 1V).

Tableau I'V: Répartition selon le mode d’admission des patientes prises en
charge pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier
2019 et le 31 Décembre 2020 (N = 110).

Mode d’admission Effectif Fréquence (%)
Référée
— Prééclampsie sévere / HTA 59 53,6
— Retard de croissance intra-utérin 3 2,7
— Douleur abdomino-pelvienne 13 11,8
Evacuée
— HELLP syndrome 1 0,9
— Prééclampsie sévere/ HTA 19 17,3
— Retard de croissance intra-utérin 1 0,9
— Hématome retro-placentaire 1 0,9
— Douleur abdomino-pelvienne 1 0,9
Venue d’elle-méme 12 10,9
Total 110 100
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IV.1.3.3. Origine des patientes évacuées et référées
Elles provenaient majoritairement des Centres de Santé (43,6%). Les patientes

évacuées ou référées des EPS 1, 2 ou 3 représentaient respectivement 16,4%,

8,2% et 11,8% de notre population d’étude (Figure 5).

43,6%

16,4% 16,4%

11,8%
8,2%
BB
Structures

Centre EPS1 EPS2 EPS3 C(Cabinet CPN
de Santé Médical

Fréquence (%)

Figure 5: Répartition selon I’origine des références et des évacuations chez les
patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre
le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).
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IV.1.3.4. Antécédents
IV.1.3.4.1. Antécédents obstétricaux

IV.1.3.4.1.1. Gestité
Dans notre étude, les paucigestes étaient les représentées (48,2%). Les

primigestes et les multigestes représentaient respectivement 38,2% et 9,1% de

nos patientes (Figure 6).

48,2%

38,2%

9,1%

. 4,5%
]

Primigeste  Paucigeste (2-4) Multigeste (5-7) Grande
Multigeste (>7)

Fréquence (%)

Gestité

Figure 6: Répartition selon la gestité des patientes prises en charge pour PES a la
Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre
2020 (N=110).
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IV.1.3.4.1.2. Parité
Dans notre série, les nullipares étaient les plus représentées (45,4%) suivies des

primipares (19,1%) et des paucipares (27,3%) (Figure 7).

= Nullipare

® Primipare

= Paucipare (2-4)

“ Multipare (5-7)

® Grande Multipare (>7)

Figure 7: Répartition selon la parité des patientes prises en charge pour PES a la
Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre
2020 (N=110).
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1V.1.3.4.1.3. Antécédents obstétricaux pathologiques
Dans notre ¢étude, 42 patientes (38,2%) présentaient des antécédents obstétricaux

pathologiques. Il s’agissait de cas d’avortement (17,3%), de rétention d’ceuf mort
(ROM) (8,2%), de prématurité¢ (3,6%), d’hématome rétro-placentaire (HRP)
(0,9%) et d’hypertension artérielle gravidique (8,2%) (Tableau V).

Tableau V: Répartition selon les antécédents pathologiques obstétricaux chez
les patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Antécédents obstétricaux pathologiques Effectif Fréquence (%)
Aucun 68 61,8
Avortement 19 17,3
Rétention d’oeuf mort 9 8,2
Prématuré 4 3,6
Hématome retro-placentaire 1 0,9
Hypertension artérielle gravidique 9 8,2
Total 110 100

IV.1.3.4.2. Antécédents médicaux

Dans notre série, 17 patientes (15,5%) présentaient des antécédents médicaux. 11
s’agissait de cas d’HTA chronique (10,9%), de diabéte (3,6%) et de
drépanocytose (0,9%) (Tableau VI).

Tableau VI: Répartition selon les antécédents médicaux chez les patientes
prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre le ler
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Antécédents médicaux Effectif Fréquence (%)

Aucun 93 84,5

Hypertension artérielle chronique 12 10,9

Diabéte 4 3,6

Drépanocytose | 0,9

Total 110 100
IV.1.3.4.3. Antécédents chirurgicaux

[1s n’étaient notés que chez 12 patientes (10,9%). 1l s’agissait de cas de césarienne
(9,1%), de kystectomie ovarienne (0,9%) et d’appendicectomie (0,9%) (Tableau
VID).
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Tableau VII: Répartition selon les antécédents chirurgicaux chez les patientes
prises en charge pour PES a la Maternité de ’hopital IHS de Dakar entre le ler
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Antécédents chirurgicaux Effectif Fréquence (%)

Aucun 98 89,1

Césarienne 10 9,1

Kystectomie ovarienne 1 0,9

Appendicectomie 1 0,9

Total 110 100
IV.1.3.4.4. Antécédents familiaux

Un antécédent pathologique familial était noté chez 38 patientes (34,5%). Il
s’agissait de cas d’HTA (21,8%), de diabete (11,8%) et de PES (0,9%) (Tableau
VIII).

Tableau VIII: Répartition selon les antécédents familiaux des patientes prises
en charge pour PES a la Maternité de 1’hdpital IHS de Dakar entre le 1er Janvier
2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Antécédents familiaux Effectif Fréquence (%)

Aucun 72 65,5

Hypertension artérielle 24 21,8

Diabéte 13 11,8

Prééclampsie sévere 1 0,9

Total 110 100
IV.1.3.4.5. Antécédents conjugaux

Dans notre étude, une notion de primipaternité était retrouvée chez 34 conjoints

(30,9%) et une infertilité du couple dans un cas (0,9%).

IV.1.3.5. Données du suivi prénatal

IV.1.3.5.1. Qualification des prestataires
Le suivi de la grossesse ¢€tait assuré chez la plupart des patientes par une sage-

femme d’état (94,5%) (Tableau 1X).
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Tableau IX: Répartition selon la qualification du prestataire ayant assuré les
CPN chez les patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital
IHS entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N = 110).

Qualification prestataire Effectif Fréquence (%)

Gynécologue-Obstétricien 6 5,5

Sage-femme d'Etat 104 94,5

Total 110 100
1V.1.3.5.2. Qualité du suivi prénatal

Dans notre ¢tude, la qualité du suivi prénatal était jugée bonne chez 60% des
patientes. Elle était moyenne ou mauvaise dans respectivement 31,8% et 8,2% des

cas (Figure 8).

® Bonne
B Mauvaise

= Moyenne

Figure 8: Répartition selon la qualité des CPN chez les patientes prises en charge
pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le 1er Janvier 2019 et le
31 Décembre 2020 (N=110).

I1V.1.3.5. Données de ’examen a I’admission

IV.1.3.5.1. Age gestationnel
Dans notre étude, 1’age gestationnel moyen était de 33 semaines d’aménorrhée

(SA) et 2 jours avec des extrémes de 27 et 42 SA et 4 jours. La majorité des
patientes (60%) €tait porteuse d’une grossesse dont le terme était supérieur ou

¢gal a 37 SA (Figure 9).
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Figure 9: Répartition selon 1’age gestationnel chez les patientes prises en charge
pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier 2019 et le
31 Décembre 2020 (N=110).

IV.1.3.5.2. Examen général

IV.1.3.5.2.1. Pression artérielle
La pression artérielle systolique moyenne a I’admission était de 170 mmHg avec

des extrémes 150 et 240 mmHg. Concernant la pression artérielle diastolique
moyenne, elle était de 110 mmHg avec des extrémes de 70 et 190 mmHg (Tableau
X).
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Tableau X: Répartition selon les valeurs de la pression artérielle chez les
patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Pression artérielle (mmHg) Effectif Fréquence (%)
Pression artérielle systolique (PAS)
<160 6 5.4
160 a 180 74 67,3
> 180 30 27,3
Pression artérielle diastolique (PAD)
<110 46 41,8
110a 120 34 30,9
> 120 29 26,4
Total 110 100
IV.1.3.5.2.2. Indice de masse corporelle (IMC)

Dans notre étude, I’'IMC moyen était de 34,3 avec des extrémes de 19,6 et 53. La
majorité des patientes (61,8%) avaient un IMC normal et 26 gestantes (23,6%)
présentaient une obéesite de type 111 (Figure 10).
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Figure 10: Répartition selon I’indice de masse corporelle des patientes prises en
charge pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le ler Janvier
2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).
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1V.1.3.5.3. Données de I’examen abdominal

1V.1.3.5.3.1. Valeur de la hauteur utérine
Dans notre série, la hauteur utérine était comprise entre 19 et 42 cm avec une

moyenne de 30 cm. La majorité des patientes (79,1%) avaient une hauteur utérine
comprise entre 24 et 35 cm (Tableau XI).

Tableau XI: Répartition selon la hauteur utérine des patientes prises en charge
pour PES a la Maternité de I’hdpital IHS de Dakar entre le ler Janvier 2019 et le
31 Décembre 2020 (N = 110).

Hauteur utérine (cm) Effectif Fréquence (%)

<24 cm 7 6.4

24 a35cm 87 79,1

>35cm 16 14,5

Total 110 100
1V.1.3.5.3.2. Contraction utérine

Les contractions utérines €taient présentes chez 73 patientes (66,4%).
IV.1.3.5.3.3. Rythme cardiaque feetal

Dans notre étude, le rythme cardiaque feetal était le plus souvent normal (93%).
Nous avons enregistré, 7 anomalies du rythme cardiaque feetal (6,4%) dont 5
tachycardies modérées (4,5%) et 2 cas de bradycardie modérée (1,8%) (Tableau
XII).

Tableau XII: Répartition selon le rythme cardiaque feetal chez les patientes
prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar entre le ler
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Rythme cardiaque feetal Effectif Fréquence (%)
Normal 103 93,6
Bradycardie

— modérée 1 0,9

— sévére 1 0,9
Tachycardie modérée 5 4,5
Total 110 100
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IV.1.3.5.4.4. Présentation feetale
La présentation du sommet était la plus fréquente (89,1%). Nous avons par

ailleurs dénombré 6 cas de présentation de siege (5,4%) (Figure 11).

m Céphalique
= Sicge

= Non précisée

Figure 11: Répartition selon le type de présentation feetale chez les patientes
prises en charge pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar entre le ler
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

IV.1.3.5.4. Résultats du toucher vaginal
Le toucher vaginal avait retrouvé des modifications cervicales dans 85,4% des cas

et un rétrécissement du bassin chez 4 patientes (3,6%). Par ailleurs, une rupture
prématurée des membranes était enregistrée chez 14 patientes (12,7%) avec un

liquide amniotique qui était le souvent clair (64%) (Tableau XIII).
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Tableau XIII: Répartition selon les résultats du toucher vaginal chez les
patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Résultats du toucher vaginal Effectif Fréquence (%)
Etat des membranes

— intactes 96 87,3

— rupture prématurée 14 12,7
Bassin

— normal 106 96,4

— rétréci 4 3,6
Col utérin

— modifié 94 85,4

16 14,5

— non modifié
Total 110 100

IV.1.4. Données paracliniques
IV.1.4.1. Biologie
Dans notre étude, les examens biologiques réalisés avaient permis de déceler :

— 14 cas d’anémie (12,7%) dont 2 anémies sévéres (1,8%),

— une thrombopénie chez 11 patientes (10%) avec un cas sévere (0,9%),
— une protéinurie massive dans 1,8% des cas,

— une cytolyse hépatique chez 4 gestantes (3,6%),

— une insuffisance rénale dans 5 cas (4,5%),

— et une hyperuricémie chez 22 patientes (20%) (Tableau XIV).
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Tableau XIV: Répartition selon les résultats des analyses biologiques chez les

patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N =110).

Paramétres biologiques

Effectif Fréquence (%)

Protéinurie des 24 heures
- <2 g
— 2a49¢
- 25¢g
Taux d’hémoglobine
— <8g/dl
- 8-10,9 g/dl
- >11g/dl
Taux de plaquettes (par mm?®)
— <50000
— 50000 a 150000
— > 150000
Taux d’ASAT
— normal
— ¢élevé
Taux d’ALAT
— normal
— ¢levé
Créatininémie
— normale
— ¢élevée
Uricémie
— normale
— ¢levée
Total

105 95,4
3 2,7
2 1,8
2 1,8
12 10,9
96 87,3
1 0,9
10 9,1
99 90
106 96,3
4 3,6
106 96,4
4 3,6
105 95,4
5 4,5
88 80
22 20
110 100

IV.1.4.2. Echographie obstétricale

L’¢échographie obstétricale avait retrouvé que la plupart des grossesses ¢€taient

mono-feetales (99,1%). Par ailleurs, nous avons enregistré 16 cas d’oligoamnios

(14,5%) et un indice de résistance de I’artére ombilicale élevé chez 2 patientes

(1,8%) (Tableau XV).



Tableau XV: Répartition selon les résultats de 1’échographie obstétricale chez
les patientes prises en charge pour PES a la Maternité de 1’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N = 110).

Résultats de I’échographie Effectif Fréquence (%)
Type de grossesse
— mono-fecetale 109 99,1
— gémellaire 1 0,9
Quantité du liquide amniotique
— normale 94 85,4
— oligoamnios 16 14,5
Doppler de I’artére ombilicale
— normale 108 98,2
— perturbé 2 1,8
Total 110 100

IV.1.5. Données thérapeutiques
IV.1.5.1. Traitement médical

IV.1.5.1.1. Réanimation
Dans notre serie, 10 patientes (9,1%) étaient hospitalisées en Unité de Soins

Intensifs (USI) et avaient bénéfici¢é d’une réanimation avec 1 utilisation
d’antihypertenseurs, de diurétiques et de sulfate de magnésium par voie
parentérale et la pratique de la transfusion sanguine.

IV.1.5.1.1.1. Sulfate de magnésium

Dans notre étude, le sulfate de magnésium était utilisé chez 38 patientes (34,5%)
par la voie intraveineuse selon le protocole de Zuspan.

IV.1.5.1.1.2. Corticothérapie anténatale

Dans notre ¢tude, une maturation pulmonaire était effectuée chez 38 patientes
(34,5%) avec deux injections intra-musculaires de 12 mg de bétaméthasone a 12
heures d’intervalle.

IV.1.5.1.2. Traitement antihypertenseur

Dans notre série, 77 patientes (70%) avaient regu un traitement antihypertenseur
par la voie orale (43,6%) ou parentérale (56,4%). 1l s’agissait le plus souvent
d’une monothérapie (92,7%). Les molécules utilisées étaient 1’a-méthyldopa

(36,4%) ou la nicardipine (63,6%) (Tableau XVI).
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Tableau XVI: Répartition selon les modalités du traitement antihypertenseur
chez les patientes prises en charge pour PES a la Maternité de [’hopital IHS de
Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N =110).

Modalité du traitement antihypertenseur Effectif  Fréquence (%)
Voie d’administration
— orale 48 43,6
— parentérale 62 56,4
Nombre de molécules utilisées
— monothérapie 102 92,7
— bithérapie 8 7.3
Molécules utilisées 40
— a-méthyldopa 70 36,4
— nicardipine 63,6
Total 110 100

IV.1.5.2. Traitement obstétrical

IV.1.5.2.1. Terme de la grossesse
Dans notre étude, la majorité des patientes (60%) avait accouché a terme.

L’accouchement prématuré représentait 40% de 1’échantillon.

IV.1.5.2.2. Mode d’accouchement

Le mode d’accouchement le plus fréquent était la cesarienne (90%). Onze
patientes (10%) avaient accouché par voie basse dont 7 (6,4%) aprés un
déclenchement artificiel du travail (Tableau XVII).

Tableau XVII: Répartition selon le mode d’accouchement des patientes prises
en charge pour PES a la Maternité de 1’hdpital IHS de Dakar entre le 1er Janvier
2019 et le 31 Décembre 2020 (N = 110).

Mode d’accouchement Effectif  Fréquence (%)
Césarienne 99 90
Voie basse
— spontanée 7 6,4
— déclenchement artificiel du travail 4 3,6
Total 110 100
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IV.1.6. Pronostic
IV.1.6.1. Complications maternelles
Dans notre étude, 33 patientes (30 %) avaient présenté des complications. Il

s’agissait souvent de cas d’HRP (9,1% des patientes ou 30,3% des complications)
ou de HELLP syndrome (9,1% des patientes ou 30,3% des complications). Nous
n’avons enregistré aucun déces maternel (Tableau XVIII).

Tableau XVIII: Répartition selon les complications retrouvées chez les
patientes prises en charge pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N =110).

Complications maternelles Effectif Fréquence (%)
Aucune 77 70
Hématome rétro-placentaire 10 9,1
HELLP syndrome 10 9,1
Eclampsie 3 2,7
(Edéme aigu du poumon 2 1,8
HTA maligne | 0,9
Autres (indirectement liées a la PES) 7 6,4
Total 110 100

IV.1.6.2.1. Complications périnatales

IV.1.6.2.1.1. Mortalité périnatale

Dans notre étude, nous avons enregistré 97 naissances vivantes (87,4%). Les
déces périnataux €taient au nombre de 14 soit une mortalité périnatale de 144,3%o
naissances vivantes. Il s’agissait de 4 cas de rétention d’ceuf mort (ROM) (28,6%)
et 10 morts nés frais (71,4%) dont 5 dans un contexte d’hématome rétroplacentaire
et 5 secondaires a un retard de croissance intra-utérin.

1V.1.6.2.1.2. Admission en Néonatologie

Dans notre étude, 73 nouveau-nés (66,4%) étaient transférés en Unité de
Ne¢onatologie. Les motifs de transfert étaient dominés par la prématurité (50,7%),
le RCIU et le petit poids pour I’age gestationnel (41,1%). Une évolution favorable

¢tait notée dans tous les cas (Tableau XIX).
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Tableau XIX: Répartition selon les motifs de transfert en Néonatologie des
nouveau-nés issus de meres prises en charge pour PES a la Maternité de
I’hépital IHS de Dakar entre le 1er Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020
(N=73).

Motifs de transfert en Néonatologie Effectif  Fréquence (%)
Retard de croissance intra-utérin et PAG 30 41,1
Prématurité 37 50,7
Macrosomie feetale 1 1,4
Souffrance feetale aigue 5 6,8
Total 73 100

PAG : Petit poids pour I’Age Gestationnel.

IV.1.6.2.1.3. Score d’Apgar

IV.1.6.2.1.3.1. Score d’Apgar a la premiere minute

Dans notre série, le score d’Apgar a la premiere minute €tait normal pour la
plupart des nouveau-nés (85,3%). Nous avons enregistré par ailleurs 16 cas d’état
feetal non rassurant (EFNR) (14,7%) (Tableau XX).

Tableau XX: Répartition selon le Score d’Apgar a la premicre minute des
nouveau-nes issus de meres prises en charge pour PES a la Maternité de
I’hopital THS entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=109).

Score d’Apgar a la premiére minute Effectif  Fréquence (%)

4a6 16 14,7

> 7 93 85,3

Total 109 100
1V.1.6.2.1.3.2. Score d’Apgar a la cinquiéme minute

Dans notre ¢tude, 105 nouveau-nés (94,6%) avaient un score d’Apgar normal a la
cinquiéme minute. L’asphyxie néonatale ne concernait que 4 nouveau-nés (3,6%)
(Tableau XXI).

Tableau XXI : Répartition selon le Score d’Apgar a la cinquieme minute des
nouveau-nes issus de meres prises en charge pour PES a la Maternité de

I’hopital IHS entre le 1er Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=109).

Score d’Apgar a la cinquieme minute Effectif Fréquence (%)
4a6 4 3,7
>7 105 96,3
Total 109 100
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IV.1.6.2.1.4. Poids de naissance
Dans notre série, le poids de naissance était compris entre 800 et 4000 grammes

avec une moyenne de 3177 grammes. Le RCIU et petit poids pour I’age
gestationnel (PAG) concernaient 70 nouveau-nés (63%) (Tableau XXII).

Tableau XXII: Répartition selon le poids de naissance chez les patientes prises
en charge pour PES a la Maternité de I’hdpital IHS de Dakar entre le 1er Janvier
2019 et le 31 Décembre 2020 (N=111).

Poids (grammes) Effectif Fréquence (%)
<1500 24 21,6
1500 a 2449 46 41,4
2500 a 3999 39 35,1
> 4000 2 1,98
Total 111 100

IV.1.7. Données du suivi post-natal
Dans notre série, toutes les patientes avaient bénéficié des 3 consultations post-

natales prévues. Nous avons noté une normalisation des chiffres tensionnels chez
85,5% des patientes. L’allaitement maternel exclusif était le mode d’allaitement
le plus pratiqué (93,6%). Une contraception du post-partum était instituée chez
107 patientes (97,2%). Les méthodes choisies €taient dominées par les implants
progestatifs (76,4%) et le dispositif intra-utérin (DIU) (14,5%) (Tableau XXIII).

Tableau XXIII: Répartition selon les parametres du suivi post-natal des
patientes prises en charge pour PES a la Maternité de I’hopital IHS de Dakar
entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Parameétres du suivi post-natal Effectif Fréquence (%)
M¢éthode contraceptive utilisée
— aucune 3 2,7
— Implant progestatif 84 76,4
— Dispositif intra-utérin 16 14,5
— Injectable 7 6,4
Mode d’allaitement
— allaitement maternel exclusif 103 93,6
— allaitement mixte 7 6,4
Complications postnatales
— aucune 94 85,4
— Persistance de ’'HTA 16 14,5
Total 110 100

HTA (Hypertension artérielle)
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IV.2. Résultats analytiques

IV.2.1. Complications de la prééclampsie sévére et age
Dans notre série, les complications étaient plus fréquentes chez les patientes de

moins de 20 ans (62,5%) et celles agées entre 21 et 34 ans (46,2%). Cependant, il
n’existe pas une relation statistiquement significative entre 1’age des patientes et
la survenue de complications en cas de prééclampsie sévere (p=0,429) (Tableau
XXIV).

Tableau XXIV: Complications de la prééclampsie sévére en fonction de 1’age
des patientes prises en charge a I’hdpital IHS de Dakar entre le 1er Janvier 2019

et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Complications de la prééclampsie sévére

Age (ans) Absentes Présentes Total
<20 3 (37,5%) 5(62,5%) 8 (100%)
21a34 43 (53,8%) 37 (46,2%) 80 (100%)
>35 14 (63,6%) 8 (36,4%) 22 (100%)
Total 60 50 110
p=0,429

1V.2.2. Complications de la prééclampsie sévere et parité
Dans notre série, les complications étaient plus notées chez les nullipares (50%)

et les paucipares (50%) comparées aux primipares (28,6%) et aux multipares
(37,5%) sans qu’il n’y ait de relation statistiquement significative entre la parite
et la présence de complications dans la prééclampsie sévere (p=0,344) (Tableau
XXV).

Tableau XXV : Complications de la prééclampsie sévere en fonction de la
parité chez les patientes prises en charge a I’hopital IHS de Dakar entre le ler
Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Complications de la prééclampsie sévére

Parité Absentes Présentes Total
Nullipare 25 (50%) 25 (50%) 50 (100%)
Primipare 15 (71,4%) 6 (28,6%) 21 (100%)
Paucipare 15 (50%) 15 (50%) 30 (100%)
Multipare 5(62,5%) 3 (37,5%) 8 (100%)

Grande Multipare - 1 (100%) 1 (100%)

Total 60 50 110

p=0,344
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1V.2.3. Complications de la prééclampsie sévere et niveau socio-économique
Dans notre série, la plupart des patientes qui avaient présenté des complications

avaient un niveau socio-économique moyen (50%) ou faible (43,5%). Celles qui
avaient un niveau socio-économique ¢€levé n’avaient présenté aucune
complication. Il n’existe cependant pas de relation statistiquement significative
entre le niveau socio-économique des patientes et la survenue de complications
en cas de prééclampsie sévere (p=0,272) (Tableau XXVI).

Tableau XXVI : Complications de la prééclampsie sévere et niveau socio-
¢conomique chez les patientes prises en charge a I’hdpital [HS de Dakar entre le

ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Niveau socio- Complications de la prééclampsie sévére

économique  Absentes Présentes Total
Faible 27 (57,5%) 20 (42,6%) 47 (100%)
Moyen 30 (50%) 30 (50%) 60 (100%)
Elevé 3 (100%) - 3 (100%)
Total 60 50 110
p=0,272

1V.2.4. Complications de la prééclampsie et qualité du suivi prénatal
Dans notre ¢tude, les complications €taient plus retrouvées chez les patientes dont

la qualité du suivi prénatal était mauvaise (55,6%) sans qu’il n’y ait une relation
statistiquement significative entre la qualité du suivi prénatal et la survenue de
complications dans la prééclampsie sévere (p=0,687) (Tableau XXVII).
Tableau XXVII: Complications de la prééclampsie sévere en fonction de la
qualité du suivi prénatal chez les patientes prises en charge a I’hdpital IHS de

Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Qualité du suivi Complications de la prééclampsie séveére

prénatal Absentes Présentes Total
Bonne 38 (57,6%) 28 (42,4%) 66 (100%)
Moyenne 18 (51,4%) 17 (48,6%) 35 (100%)
Mauvaise 4 (44,4%) 5 (55,6%) 9 (100%)
Total 60 50 110
p=0,687
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IV.2.5. Complications de la prééclampsie sévere et type d’hypertension
artérielle (HTA)
Dans notre étude, I’HTA chronique était associée a plus de complications que

I’HTA gravidique (66,7% contre 42,9%). Il n’existe cependant pas de relation
statistiquement significative entre le type d’hypertension artérielle et la survenue
de complications en cas de prééclampsie sévere (p=0,18) (Tableau XXVIII).
Tableau XXVIII: Complications de la prééclampsie sévere en fonction du type
d’hypertension artérielle chez les patientes prises en charge I’hopital IHS de
Dakar entre le ler Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020 (N=110).

Type Complications de la prééclampsie sévére
d’hypertension
artérielle Absentes Présentes Total
HTA chronique 4 (33,3%) 8 (66,7%) 12 (100%)
HTA gravidique 56 (57,1%) 42 (42,9%) 98 (100%)
Total 60 50 110
p=0,18

1V.2.6. Complications de la prééclampsie sévere et antécédent de syndrome
vasculo-rénal
Dans notre étude, les complications étaient plus fréquentes chez les patientes qui

avaient un antécédent de syndrome vasculo-rénal (50%) sans qu’il n’y ait de
relation statistiquement significative entre [’existence d’un antécédent de
syndrome vasculo-rénal et la survenue de complications dans la prééclampsie
sévere (p=0,762) (Tableau XXIX).

Tableau XXIX: Complications de la prééclampsie sévere een fonction de
I’existence d’un antécedent de syndrome vasculo-rénal chez les patientes prises
en charge a I’hdpital IHS de Dakar entre le 1er Janvier 2019 et le 31 Décembre
2020 (N=110).

Antécédent de Complications de la prééclampsie sévére

syndrome
vasculo-rénal Absentes Présentes Total
Oui 5 (50%) 5 (50%) 10 (100%)
Non 55 (55%) 45 (45%) 100 (100%)
Total 60 50 110
p=0,762
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V. Discussion

V.1. Epidémiologie
V.1.1. Fréquence
Dans notre série, la fréquence de la prééclampsie ¢€tait de 2,6% des grossesses

prises en charge. Celle-ci est variable selon les auteurs et les données de la
littérature montrent que la prévalence de la prééclampsie sévére est comprise entre
2 et 5% dans les pays industrialisés. Elle est majorée dans les pays émergents,
allant de 4 a 18% [91]. Notre taux est comparable a celui enregistré par
Souleymane [92] au Mali qui était de 2,46%. Cependant, il apparait plus faible
que ceux retrouves par Baldeé [93] a Conakry et Tchaou [94] au Bénin qui étaient
respectivement de 3,8% et 4,7%. A Madagascar, Harioy [95] avait enregistré un
taux largement supérieur au notre de I’ordre de 23%. Cette différence notée sur la
prévalence de la prééclampsie sévere d’un pays a 1’autre pourrait s’expliquer par:
- le statut de centre de référence de certaines maternités qui recoivent la
majorité des cas de grossesses a risque venant des maternités satellites,
- la différence sur les critéres de recrutement des patientes,
- les spécificités de la population étudiée (facteurs environnementaux et
niveau socio-économique),
- et la qualité du suivi prénatal.
Dans notre série, 42% des patientes avaient un niveau socio-¢conomique faible et
le suivi prénatal était de qualité moyenne ou mauvaise dans respectivement 32%

et 8% des cas. Aussi, une obésité était retrouvée chez 38% d’entre-clles.

V.1.2. Caractéristiques des patientes
Le profil épidémiologique de nos patientes était comparable a ceux retrouvés dans

la littérature. Concernant 1’age, dans 1’étude de Zenebe [96] en Ethiopie, les
patientes de moins de 30 ans représentaient 59,1% de 1’échantillon. Bramham [97]
avait retrouvé un age moyen de 28 ans. Au Sénégal, Cissé [98] avait noté une
distribution en double bosse avec un pic autour de 25 ans et un second autour de

35 ans. A Casablanca, Benjelloun [99] faisait état en 2020 de la prédominance de
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la tranche d’age de 30 a 39 ans chez les patientes qui souffraient de prééclampsie
et il estime que le jeune age serait remis en cause comme étant un facteur de risque
déterminant et correspondrait tout simplement a 1’age habituel au moment de la
premiere grossesse dans nos pays en développement. La prééclampsie est plus
fréquente chez la primigeste et la nullipare comme nous I’avons noté dans notre
série. La prédominance des primigestes est conforme aux données de la littérature.
En effet, le méme constat était fait par Baragou [100] et Cissé [98] qui avaient
enregistré une prédominance des primigestes dans leurs études. A Casablanca,
Benjelloun [99] rapportait 57% de primigestes dans sa série. Cependant, Touré
[6] a rapporté dans une étude cas témoins un taux de 22,8 % de préeclampsie chez
les primigestes contre 77,2 % chez les femmes ayant une parité comprise entre 2
et 6. La prédominance de cette pathologie chez les nullipares ¢€tait é¢galement notée
par Mboudou [101], Boubacar [102] et Doumbia [103] qui avaient retrouvé des
taux de 41,34%, 47,5% et 38,1% de nullipares dans leurs séries respectives. Selon
Cissé [98], le role accordé a une certaine intolérance immunitaire maternelle dans
la genese de la prééclampsie suggere que ce soit plutot le développement de la
premiere grossesse qui doit €tre plus incriminé et considérée comme 1’un des
facteurs de risque les plus importants.

Le bas niveau socio-économique constitue également pour certains auteurs un
facteur de risque de survenue de la prééclampsie. En effet, des études faites
antérieurement en Afrique sub-saharienne avaient permis de constater que la
prééclampsie était plus fréquente chez les femmes enceintes au milieu socio-
¢conomique défavorisé [6]. Nous avons fait le méme constat dans notre série ou
on notait une prédominance des ménageres (62,7%). Daouda [104] et Tidiani
[105] au Mali avaient €galement retrouvé des taux de 95,4% et 71,5% de
ménageres dans leurs séries respectives.

Chez les femmes ayant un antécédent familial d’HTA et/ou pré-éclampsie, le
risque de prééclampsie et d’éclampsie est tres ¢€levé justifiant ainsi une

surveillance plus rapprochée. Dans notre série, 10,9% des patientes présentaient
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une HTA chronique. Au Cameroun, en 2018, Nguefack [12] rapportait une
corrélation entre I’antécédent d’HTA et la survenue de pré-éclampsie précoce
avec un taux qui augmenterait de six fois avant 34 semaines d’aménorrhée. Une
¢tude de ’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) incluant 10745 femmes
enceintes dans 24 pays a montré que 1’existence d’une hypertension artérielle
avant la grossesse pouvait multiplier par 8 le risque de prééclampsie sévere [106].
En France, ’association significative entre 1’hypertension chronique et la
prééclampsie sévere a été confirmée dans 1’étude de Merviel [107]. Les mémes
résultats ont été retrouvés dans d’autres pays européens comme le Danemark

[108] et la Norvege [109].

V.2. Données cliniques et paracliniques
Dans notre ¢tude, la plupart des gestantes étaient porteuses d’une grossesse dont

le terme était supérieur ou égal 37 SA (60%) et nous avons enregistré 40%
d’accouchement prématurité. Le méme constat était fait par Cissé [98] a Dakar
avait retrouve 41,8% de naissances vivantes prématurées. Cependant, Brouth
[110], Tsonga [111] au Gabon et Pambou [112] a Brazzaville rapportent dans
leurs séries des taux de grossesses a terme plus €levés que le notre qui €taient
respectivement de 61,4%, 62% et 57%. Ces résultats confirment que la
prééclampsie sévére survient habituellement au troisiéme trimestre de la
grossesse. La prématurité a été la complication la plus fréquente. 11 s’agit en effet
d’une prématurité induite du fait de la gravité des complications qui nécessite un
arrét immédiat de la grossesse afin d’améliorer le pronostic maternel et feetal.
Dans notre série, 33 patientes (30%) présentaient des complications notamment
I’hématome rétroplacentaire (9,1%) et le HELLP syndrom (9,1%).

Chez nos patientes, la pression artérielle systolique moyenne (PASM) a
I’admission était de 170 mmHg et la diastolique moyenne (PADM) de 110 mmHg.
Ces résultats sont comparables a ceux enregistrés par certains auteurs africains
[98, 113, 114]. A Brazzaville, Elombila [115] avait retrouvé des chiffres inférieurs
aux notres de 1’ordre de 149 mmHg pour la PASM et 96 mmHg pour la PADM.
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Ces chiffres ¢élevés de la pression artérielle que nous avons relevé a 1’admission
des patientes reflétent la mauvaise qualité de la prise en charge préhospitalicre
pouvant étre préjudiciable aux patientes. En effet, cette HTA sévere expose les
femmes au risque de complications en particulier I’accident vasculaire cérébral
qui peut engager leur pronostic vital.

Le diagnostic de la prééclampsie et 1’appréciation du pronostic materno-feetal
reposent sur un certain nombre d’examens biologiques et d’imagerie médicale en
particulier la protéinurie et I'uricémie. Dans notre série, toutes les patientes
avaient bénéficié d’un dosage de la protéinurie des 24 heures. Elle était supérieure
a 2 grammes chez 5 patientes (4,5%) et massive dans 1,8% des cas. Au Maroc,
Benjelloun [99] avait retrouvé des résultats similaires avec une protéinurie des 24
heures supérieure a 3 grammes dans 6% des cas. Une protéinurie massive a pour
conséquence une hypovolémie sévere avec une hypoperfusion rénale et un risque
d’insuffisance rénale. Dans notre série, cette complication €tait retrouvée chez 5
patientes (4,5%) avec une élévation de la créatininémie. Ce taux était de 1,5%
dans 1’é¢tude de Benjelloun [99]. Chez le feetus le risque serait I’hypoperfusion
placentaire et le retard de croissance intra-utérin pouvant mener a la mort feetale
in utero. Ceci justifie la recommandation de la Société Francaise d’Anesthésie
Réanimation (SFAR) [79] de réaliser un remplissage vasculaire systématique des
femmes avec une prééclampsie sévere pour réduire la morbidité maternelle et/ou
néonatale. Cependant, celui est en régle modéré et se limite d’habitude a 300 —
500 ml de soluté critalloide non glucosé afin d’éviter la survenue d’un cedéme
aigu du poumon. Le dosage de I'uricémie était réalisé chez toutes les patientes
avec 22 cas d’hyperuricémie (20%). Ce taux est supérieur a celui de Touré [6] qui
¢tait de 5,08% et largement inférieur a celui enregistré par Todisoa [117] qui était
de 54,81%. Une hyperuricémie supérieure a 58 mg/l présage d’un mauvais
pronostic feetal. Ainsi, cette fréquence variable de I’hyperuricémie dans les séries
africaines est certainement liée aux proportions différentes de prééclampsie

sévere. L’évaluation de la fonction hépatique par le dosage des transaminases
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avait objectivé 4 cas de cytolyse hépatique (3,7%) témoin d’une insuffisance
hépatocellulaire et de la gravité des cas prises en charge dans notre structure. Ce
taux est de loin supérieur a ceux notés dans la littérature. En effet, Tidiani [105]
et Todisoa [117] n’avaient retrouvé aucun cas de cytolyse hépatique dans leurs
séries respectives et Baragou [100] n’en dénombrait qu’un seul. Au Maroc,
Benjelloun [99] avait enregistré un taux légerement supérieur au notre de 1’ordre
de 5%. La cytolyse hépatique est souvent associée a une anémie et une
thrombopénie dans le cadre du HELLP syndrome qui constitue une complication
redoutable de la prééclampsie responsable d’une mortalit¢ maternelle et feetale
¢levée. Dans notre série, nous avons retrouveé 14 cas d’anémie (12,7%) dont 2
anémies séveres (1,8%) et une thrombopénie chez 11 patientes (10%) avec un cas
sévere (0,9%). Benjelloun [99] avait enregistré un taux d’anémie plus €leve
(24,8%) et une thrombopénie chez 98 patientes (9,4%) ce qui est comparable au
résultat que nous avons obtenu.

V.3. Données thérapeutiques

V.3.1. Traitement médical
Dans notre série, 10 patientes (9,1%) avaient bénéficié¢ d’une réanimation en Unité

de Soins Intensifs (USI). Au Congo, Elombila [115] avait noté qu’un recourt a la
ventilation mécanique était nécessaire chez 4,2% des patientes ayant un score de
Glasgow inférieur ou égal a 8. La prise en charge de la prééclampsie sévere doit
étre mutidisciplinaire et concerner les obstétriciens, les anesthésistes-
réanimateurs, les néonatologues et néphrologues.

Selon Cissé [98], la préeclampsie est une maladie pour laquelle se sont succédé
beaucoup de « vérités » éphémeres et parfois contradictoires. Les aspects les plus
controversées concernent certainement [’opportunité et les modalités du
traitement antihypertenseur [118, 119, 120]. Les molécules antihypertenseurs
utilisées chez nos patientes €taient la nicardipine (63,6%) et I’alpha-méthyldopa
(36,4%). Nos choix thérapeutiques sont similaires a ceux habituellement

recommandés dans la littérature. En effet, au Maroc, Benjelloun [99] avait
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retrouvé dans sa série I’utilisation de 1’alpha-méthyldopa chez 49% des patientes.
A Brazzaville comme dans la plupart des pays africains, Elombila [115] rapporte
que la nicardipine était le seul antihypertenseur intraveineux utilisé dans 84,5%
des cas. L’alpha-méthyldopa est un produit qui bénéficie d'un recul assez
important. Son efficacité et son innocuité sont prouvées et il est également dénué
d’effets secondaires sur le foetus [121]. La nicardipine quant a elle est un
antihypertenseur inhibiteur calcique de la classe des dihydropyridines utilisé en
deuxieéme intention. Elle a 1’avantage d’étre utilisable par voie intraveineuse en
cas de forme séveére. Son utilisation n’empéche pas le déclenchement ou la
progression du travail, malgré une action tocolytique démontrée dans la menace
d’accouchement prématuré [122]. En France, des sociétés savantes comme la
SFAR [79] et le College National des Gynécologues et Obstétriciens Francais
(CNGOF) [76] préconisent 1’utilisation du labetalol intraveineux en premiére
intention pour le traitement de I’hypertension artérielle dans la pré-éclampsie
sévere du fait de ces effets maternels et foetaux minimes. L’indisponibilité de cette
molécule dans nos pays justifie le choix porté sur les antihypertenseurs centraux
et les inhibiteurs calciques.

Le sulfate de magnésium était utilisé chez 38 de nos patientes (34,5%) par la voie
intraveineuse selon le protocole de Zuspan. Dans 1’étude de Elombila [115] a
Brazzaville, le sulfate de magnésium était le seul anticonvulsivant administré et
de maniere plus fréquente que dans notre pratique (76,1% des cas). L’emploi
prophylactique de magnésium permet de réduire significativement le taux de
convulsions des femmes ayant une pré-éclampsie sévere (0,6% vs 2%) mais
augmente le taux de dépressions respiratoires (RR = 2,06 ; IC 95 % : 1,33-3,18)
[123]. Une méta-analyse de la Cochrane a étudié les effets du traitement par le
sulfate de magnésium sur le pronostic maternel en cas de prééclampsie sévere.
L’essai Magpie représente deux tiers de 1’effectif inclus dans cette méta-analyse
[124]. En prévention primaire de 1’éclampsie, la méta-analyse de la Cochrane

retrouve une diminution significative du risque d’éclampsie lorsque les patientes
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avec une prééclampsie sévere (3 études, n=3555 femmes) sont traitées par sulfate
de magnésium administré en prénatal ou post-partum en comparaison a un
placebo (RR 0,37, IC95% [0,22-0,54] [119]. Concernant I’administration en
anténatal de sulfate de magnésium, la méta- analyse a inclus six études (n=10109
; pré-éclampsie sévere : 2 études, n=913 femmes ; pré-éclampsie sévere ou
modérée : 1 étude, n=8775 dont 26% de pré-éclampsies séveres ; pré-éclampsie
modérée : 3 études, n=421 femmes) et montre une diminution du risque
d’éclampsie avec un risque relatif de 0,40 [0,27-0,57] [119]. Ainsi, les femmes
ayant une pré-éclampsie sévere sont certainement les meilleures candidates pour
recevoir une prophylaxie par le sulfate de magnésium. Cette indication est
largement validée outre-Atlantique [125]. Aussi, du fait de la fréquence de la
prématurité induite dans la prééclampsie, 1’administration de sulfate de
magnésium permet d’améliorer le pronostic foetal en réduisant le risque de
paralysie cérébral et de déces néonatal [126]. La prématurité expose €galement le
nouveau-n¢ au risque de détresse respiratoire. Dans notre €tude, une maturation
pulmonaire était effectuée chez 38 patientes (34,5%). En cas de prééclampsie avec
un age gestationnel entre 24 et 33 SA et 6 jours, la maturation pulmonaire foetale
peut étre pratiquée pour autant que la situation clinique permette un report de

I’accouchement de 12 a 24 heures au minimum [127].

V.3.2. Traitement obstétrical
Dans notre série, le traitement obstétrical consistait en une évacuation utérine qui

se faisait le plus souvent par césarienne (90%). Ce taux est comparable a ceux
enregistré dans les séries de Sarr, Mbombo et Diakité qui étaient respectivement
de 81,9%, 85,1% et 71,4 % des cas [55, 128, 129]. Par contre, dans la série de
Leye, la majorité des patientes (64%) avait accouche par voie basse [130]. Le taux
¢levé de césarienne et le délai relativement court entre [’admission et
I’accouchement étaient essenticllement liés aux taux élevés de complications
maternelles (30%), de RCIU et de petit poids pour 1’age gestationnel (41,1%) que

nous avons enregistré. La césarienne serait associée a une mortalité périnatale plus
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faible. En effet, Merveil a démontré que I’évacuation rapide de 1’utérus est un
facteur de meilleur pronostic dans la prééclampsie. De plus, il est établi que le
véritable traitement de la prééclampsie sévere est constitué par 1’évacuation
utérine [131].

V 4. Pronostic maternel et périnatal

Les complications maternelles retrouvées dans notre étude sont comparables a
celles généralement décrites dans la littérature [119, 120, 132, 133]. Leur
fréquence ¢levée notée dans notre série (30%) a été retrouvée par Cissé [99] a
Dakar en 2005 et Elombila a Brazzaville qui avaient enregistré des fréquences
respectives de 27% et 25,4% de complications. Dans notre serie, il s’agit souvent
de cas d’HRP (9,1% ou 30,3% des complications) ou de HELLP syndrom (9,1%
ou 30,3% des complications). Dans I’¢tude de Cissé, les complications étaient
dominées par 1’éclampsie (16,4%) et ’HRP (7,5%) alors que Elombila avait
rapporté une prédominance de I’insuffisance rénale et du HELLP syndrom qui
repreésentaient respecstivement 38,9% et 22,2% des complications. Dans les pays
développés, ces complications sont plus rares. En effet, dans ces régions,
I’éclampsie complique en moyenne 1 a 5 % des prééclampsies, soit une incidence
de 25 a 50 pour 100000 naissances tandis que 1’hématome rétroplacentaire
complique 3 a 5 % des prééclampsies [120, 134].

La prééclampsie sévere est associée a une morbidité et une mortalité périnatales
importantes. Dans notre série, nous avons enregistré une mortalité périnatale de
144,3 %o naissances vivantes de loin plus faible que celles rapportées par Cissé€ au
Sénégal en 2002 et Benjelloun au Maroc en 2012 qui étaient respectivement de
470 et 166,5%0 naissances vivantes. Cette évolution est le reflet des efforts
consentis depuis plusieurs années dans la prise en charge de ’HTA associée a la
grossesse en termes de disponibilité et d’accessibilité des structures de soins
obstétricaux et néonatals d’urgence (SONU) et de relevement du plateau
technique. Cependant, cette mortalit¢ périnatale reste ¢élevée et serait

probablement liée a la fréquence des complications souvent préjudiciables pour
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le feetus en particulier I’'HRP, le HELLP syndrom, 1’éclampsie, le RCIU et la
prématurité souvent induite. Ceci est confirmé par nos résultats. En effet, les déces
périnataux que nous avons enregistré, au nombre de 14, étaient répartis comme
suit : 4 cas de rétention d’ceuf mort (ROM) (28,6%) et 10 morts nés frais (71,4%)
dont 5 dans un contexte d’hématome rétroplacentaire et 5 secondaires a un retard
de croissance intra-utérin. Selon Cissé [98], en milieu africain, le diagnostic tardif
au stade de complications obstétricales, 1’inadéquation des indications
thérapeutiques et 1’insuffisance des moyens de réanimation expliquent la gravité
particulieére de la prééclampsie qui figure parmi les principales causes de mortalité
maternelle et périnatale. Dans notre étude, 73 nouveau-nés (66%) étaient admis
en Unit¢ de Néonatologie et les motifs de transfert étaient dominés par la
prématurité (50,7%) et le RCIU (41,1%). Cette prédominance de la prématurité
dans les complications périnatales que nous avons enregistrées pourrait
s’expliquer comme pour les autres auteurs par D’interruption thérapeutique et
prématurée de la grossesse nécessaire en cas de préeclampsie sévere pour éviter
les complications maternelles et périnatales. Il s’agit donc d’une prématurité
induite.

Une analyse multivariée nous a permis de retrouver que les complications
maternelles et périnatales étaient plus fréquentes chez les femmes de moins de 20
ans (62,5%, p=0,429), nullipares (50%, p=0,344), ayant eu un mauvais suivi
prénatal (55,6%, p=0,67) et porteuse d’une HTA chronique (66,7%, p=0,18) sans
qu’il n’y ait de relation statistiquement significative entre ces différents facteurs
de risque et la survenue de complications en cas de prééclampsie sévere. Cisse
[98] et Benjelloun [99] avaient retrouvé comme facteurs de risque de
complications maternelles la primigestité, la sévérité de 1" hypertension artérielle
et a la précocité¢ de survenue de la prééclampsie. Ces facteurs de risque sont
¢galement retrouvés dans la littérature. En revanche, le niveau de la pression
artérielle diastolique a 1’entrée n’est pas corrélé significativement avec la
mortalité périnatale, conformément au constat fait par d’autres auteurs [119, 132,
133, 135, 136].
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Les syndromes vasculo-rénaux et leurs complications occupent le 2°™ rang des
causes directes de mortalité maternelle au Sénégal et dans la plupart des pays en
développement. La prééclampsie constitue la principale forme clinique de
I’hypertension artérielle de la femme enceinte. Elle est associée a une morbidité
et une mortalité maternelles et périnatales €élevées en particulier dans sa forme
sévere. Sa prise en charge nécessite une approche multidisciplinaire
(obstétriciens, sages-femmes, réanimateurs, néonatologues) au sein d’une
maternité chirurgicale dotée d’un bloc opératoire et d’unités de soins intensifs
maternels et de néonatologie.

Au Sénégal plusieurs travaux ont été réalis€s sur la prééclampsie. Nous nous
sommes proposés d’évaluer notre pratique dans ce domaine et de mettre a jour les
données disponibles a travers cette étude dont les objectifs spécifiques étaient de
déterminer la fréquence de la prééclampsie sévere, de préciser le profil
¢pidémiologique et clinique des patientes, de déterminer les modalités de la prise
en charge et d’évaluer le pronostic maternel et périnatal.

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur
les cas de prééclampsie sévere prises en charge a la maternité de I’hopital Institut
d’Hygiéne Sociale de Dakar entre le 1¢ Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020.
Notre population d’étude était composée des gestantes et des parturientes prises
en charge dans le service durant la période d’étude.

Nous avons inclus toutes les patientes prises en charge pour une prééclampsie
sévere (PES) et qui avaient accouché a I’hopital IHS pendant la période d’étude.
Les données étaient collectées a partir des dossiers médicaux des patientes et des
registres d’accouchement et d’hospitalisation en grossesse pathologique et en
unité¢ des post-opérées. Elles étaient consignées sur une fiche informatisée
comportant les items suivants : les caractéristiques socio-démographiques des
patientes (age, statut matrimonial, profession, niveau d’instruction, niveau socio-
¢conomique), les données cliniques (motifs de consultation, mode d’admission,

origine des évacuées, age gestationnel, antécédents, données du suivi prénatal et
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de I’examen a I’admission) et paracliniques (taux d’hémoglobine, d’hématocrite
et de plaquettes, protéinurie des 24 heures, dosage des transaminases, uricémie,
créatininémie, résultats de [’échographie obstétricale), les données
thérapeutiques, le pronostic maternel et périnatal et les données du suivi post-
natal. L’analyse des données était réalisée a I’aide du logiciel Stata 13.0. Les
variables qualitatives étaient décrites en effectif et fréquence et les variables
quantitatives en moyenne avec 1’écart type et les extrémes. Concernant le volet
analytique de notre étude, le test de Khi2 était utilisé pour la comparaison des
proportions et la différence était statiquement significative lorsque le p-value était
inférieur a 0,05.

Durant la période d’étude, nous avons enregistré 326 cas d’hypertension artérielle
associée a la grossesse parmi les 4290 gestantes et parturientes soit une fréquence
7,6% des grossesses prises en charge. Ils étaient répartis comme suit : 96 HTA
gravidiques (2,2%) et 230 preeclampsies (5,4%) dont 110 prééclampsies séveres
(PES) (2,6%). Le profil épidémiologique des patientes était celui d’une femme
agée en moyenne de 29 ans, nullipare (45,4%), mariée (96%), ménageres (62,7%)
au niveau socio-¢conomique moyen (55,4%), aux antécédents familiaux d’HTA
(21,8%) ou de prééclampsie (0,9%) et personnels de de rétention d’ceuf mort
(ROM) (8,2%), de prématurité (3,6%), d’hématome rétroplacentaire (HRP)
(0,9%) et d’hypertension artérielle gravidique (8,2%). La plupart des patientes
(89,1%) étaient évacuées ou référées avec comme motif principal ’hypertension
artérielle associée a la grossesse. L’age gestationnel moyen a I’admission était de
33 semaines d’aménorrhée avec des extrémes compris entre 27 et 42 SA et 4 jours.
La plupart des gestantes était porteuse d’une grossesse dont le terme était
supérieur ou égal 37 SA (60%). Le suivi prénatal (CPN) ¢était réalisé chez toutes
les patientes et il était le plus souvent de bonne qualité (60%). A I’examen général,
I’hypertension artérielle diastolique sévére et systolique sévere étaient observées
chacune chez 27% des patientes. L’examen obstétrical retrouvait une hauteur

utérine comprise entre 19 et 42 cm avec une moyenne de 30 cm. Le rythme
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cardiaque fcetal était le plus souvent normal (93,6%). Nous avons enregistré 7
anomalies du rythme cardiaque feetal (7%) dont 5 tachycardies modérées (4,5%)
et 2 cas de bradycardie modérée (1,8%). Les contractions utérines étaient
présentes chez 73 patientes (66,4%). Le feetus était le plus souvent en présentation
du sommet (89,1%) et les membranes étaient intactes (87,3%). Les examens
biologiques réalisés avaient objectivé 14 cas d’anémie (12,7%) dont 2 anémies
séveres (1,8%), une thrombopénie chez 11 patientes (10%), une protéinurie
massive dans 1,8% des cas, une cytolyse hépatique chez 4 gestantes (3,6%), une
insuffisance rénale dans 5 cas (4,5%) et une hyperuricémie chez 22 patientes
(20%). L’échographie obstétricale avait permis de retrouve 16 cas d’oligoamnios
(14,5%) et un indice de résistance de 1’artére ombilicale ¢levé chez 2 patientes
(1,8%). La plupart des grossesses €taient monofoetales (99,1%). Dans notre étude,
10 patientes (9,1%) avaient bénéficié d’une réanimation en unité de soins
intensifs. Le sulfate de magnésium était utilisé¢ chez 38 patientes (34,5%) par la
voie intraveineuse selon le protocole de Zuspan. Une maturation pulmonaire était
effectuée chez 38 patientes (34,5%) avec deux injections intra-musculaires de 12
mg de bétaméthasone a 24 heures d’intervalle. Le traitement antihypertenseur
¢tait institué¢ chez 77 patientes (70%) par voie orale (43,6%) ou parentérale
(56,4%). Les molécules utilisées étaient I’alpha méthyl-dopa (36,4%) et la
nicardipine (63,6%). Le traitement obstétrical consistait en une évacuation utérine
qui se faisait le plus souvent par césarienne (90%).

Les complications maternelles étaient dominées par I’hématome rétroplacentaire
(9,1% ou 30,3% des complications), le HELLP syndrom (9,1% ou 30,3% des
complications) et 1’éclampsie (2,7% ou ou 9,1% des complications). Nous
n’avons enregistré aucun déces maternel. La prématurité (50,7% ), le RCIU et le
petit poids pour I’age gestationnel (41,1%) étaient les complications périnatales
les plus fréquentes. L’accouchement se faisait le plus souvent a terme (60%). Le
score d’Apgar a la 5™ minute était normal chez 105 nouveau-nés (96,3%).

L’asphyxie néonatale ne concernait que 4 nouveau-nés (3,6%). Le poids de
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naissance €était en moyenne de 3177 grammes avec des extrémes de 800 et 4000
grammes. Le petit poids de naissance concernait 70 nouveau-nés (63%). Quatre-
vingt-dix-sept nouveau-nés (87,4%) €taient transférés en unité de Néonatologie le
plus souvent pour une prématurité (50,7%) ou un RCIU et un PAG (41,1%). Nous
avons enregistré 97 naissances vivantes (87,4%). Les déces périnataux étaient au
nombre de 14 soit une mortalité périnatal de 144,3%o0 naissances vivantes. Il
s’agissait de 4 cas de rétention d’ceuf mort (ROM) (28,6%) et 10 morts nés frais
(71,4%) dont 5 dans un contexte d’hématome rétroplacentaire et 5 secondaires a
un retard de croissance intra-utérin.
Au cours du suivi post-natal, nous avons noté¢ une normalisation des chiffres
tensionnels chez 85,5% des patientes. Une contraception était instaurée chez 107
patientes (97,2%). 11 s’agissait le plus souvent des implants progestatifs (76,4%)
ou du dispositif intra-utérin (DIU) (14,5%).
Nous avons réalisé une analyse multivariée qui nous a permis de retrouver que les
complications maternelles et périnatales ¢taient plus fréquentes chez les femmes
de moins de 20 ans (62,5%, p=0,429), nullipares (50%, p=0,344), ayant eu un
mauvais suivi prénatal (55,6%, p=0,67) et porteuse d’'une HTA chronique (66,7%,
p=0,18) sans qu’il n’y ait de relation statistiquement significative entre ces
différents facteurs de risque et la survenue de complications en cas de
prééclampsie sévere.
A la lumiére de nos résultats, nous formulons les recommandations suivantes :
A P’endroit des femmes enceintes

- consulter précocement des le constat d’une aménorrhée secondaire,

- veiller a une bonne observance des mesures préventives et thérapeutiques

instituées et respecter les rendez-vous des consultations prénatales,

- consulter précocement en cas de signes de danger.
A P’endroit du personnel de santé

- dépister systématiquement les facteurs de risque d’HTA de la grossesse et

instaurer au besoin une salicyloprévention,
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- promouvoir le dépistage de la prééclampsie chez les femmes a risque a
partir de I’échographie Doppler et du dosage précoce des biomarqueurs,

- réaliser un bilan pronostic clinique et paraclinique dés que le diagnostic de
prééclampsie est fait pour en apprécier la sévérité,

- respecter la prise systématique de la tension artérielle lors des CPN et
enseigner aux gestantes 1’auto-mesure de la tension artérielle a faire au
moins une fois par semaine au troisieme trimestre de la grossesse,

- respecter les protocoles thérapeutiques en vigueur dans la prééclampsie
sévere et promouvoir la multidisciplinarité dans la prise en charge,

- suivi des patientes avec une HTA chronique 6 semaines apres
I’accouchement par un cardiologue.

A ’endroit des autorités sanitaires

- améliorer D’accessibilité et la disponibilit¢ des structures de soins
obstétricaux et néonatals d’urgence complet (SONUC) et des d’unités de
réanimation,

- relever le plateau technique des maternités et améliorer la disponibilité des
médicaments d’urgence (sulfate de magnésium, nicardipine, béta-bloquant,
diazépam),

- assurer la formation continue du personnel médical et paramédical sur la
consultation prénatale recentrée, le diagnostic et la prise en charge de la

prééclampsie sévere.
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ANNEXE




Titre : Prééclampsie sévére : a propos de 110 cas colligés au service de
Gynécologie-obstétrique de I’hopital Institut d’Hygiéne Social de Dakar
Nedossier: ...ooovvviiiiiiiiiie i,
Durée d’hospitalisation : ........................

I. Etat civil

Age .. ans  Profession: ...l

Niveau d’instruction............eeueeeenn..

Statut matrimonial Mariée |:| Célibatairel:l Divorcée |:|

Veuve [ ]

Profession conjoint : ......................
Niveau socio-économique ~ Faible| ] Moyen [ | Elevé [ |
I1. Données cliniques
I1.1. Motif de consultation : ...................
II. 2. Mode d’admission
Venue d’elle-méme |:| Evacuée |:| Référée |:|
I1.3. Antécédents
I1.3.1. Gynécologiques
Régularité du cycle régulier| | irrégulier| | A Préciser ...................
Contraception  Oui |:| Non |:| Siouiapréciser: .......ocevvuennnns
I1.3.2. Obstétricaux :
Gestité Primigestel:IPaucigeste (2-4) I:I Multigeste (5-7) I:I
Grande Multigeste (>7) |:|
Parité Nullipare|:| Primipare[ | Paucipare (2—4|:| Multipare (5—7D
Grande Multipare (>7) [ ]
Césarienne oui |:| non |:| Si oui nombre
Avortement oui [ | non |:| Si oui nombre
Retention d’ceuf mort oui [ | non [ |
Prematurité oui |:| non

Hematome retro placentaire oui non [_|



HELLP syndrome oui [ ]| non [ |

HTA gravidique oui [ ] non [ ]

I1.3.3. Médicaux

Oui[ | non| |

Hypertension artérielle chronique Oui [ ] Non [

Diabéte : Oui |:| Non [ ]

Maladies systémiques Oui [ | Non [ | siouiapréciser: ......................
AULIES A PreCISET & ouviiiiiie et eiie e eeiee e,

I1.3.4. Chirurgicaux

Oui [ ] Non [ ] siouidpréciser: .........ccccoeennnn.

I1.3.5. Conjugaux

Primipaternité ~ Oui [ | Non[ ]

Infertilit¢ oui [ ] Non [ ]

Cohabitation ~ Réguliere [__|Trréguliere [

I1.3.6. Mode de vie
Tabagisme Oui [ | Non

Alcoolisme Oui Non Usage de drogue Oui Non
I1.3.7. Familiaux

HTA oui [ | non [ ] Diabéte : oui [ | non [ |

Prééclampsie sévere oui | ] non| |

AULIES A PrECISET & oiuniii ittt eie e eeieeeeeeenns
I1.4. Donnés du suivi prénatal

C.P.N Oui Non Siouilenombre: ..........

Qualification du prestataire Gynécologue |:| Sage-femme d’état|:|
Médecin généraliste |:| IDE|:|
Qualit¢ CPN Bonne Moyenne Mauvaise

I1.6. Examen obstétrical
Terme de la grossesse : .................. SA

Etat général Conservé| | Altéré [ |



Conscience: normale |:| obnubilée |:| Inconsciente|:|

TA...../.........mm Hg Pouls:............ bpm BU: ....... Poids:..kg  Taille: ....cm
IMC........ Normal[ | Obésité: TypeI[ ] Typell [ ] Typelll [ ]
Hauteur utérine : ....... Cm normale|[ | insuffisante [ | excessive [ ]

Contraction utérine Présente [ | ~ Absente[ |

BDCF :...... bpm Normaux [ | Anormaux | | Si anormaux préciser.........
Présentation feetale : ....................

Modification du col oui ] non |:|

Etat des membranes intactes [ | rompues [ | Aspectduliquide: .................
Bassin  normal [ | rétréci [ | sirétréci A préciser: ......ooiiieiiiiiieiiiiinnnn,
II1. Donnés paracliniques

II1.1. Biologie

Bandelettes urinaires : ............cooeviiiiin.. Croix

Protéinurie des 24h: ............ g24h [ ] <2 [ ] 2249 ] >5g [ ]
Hémoglobine >I1g/dl [ | 82a10,9 g/dl [] < 8g/ [ ]

Hématocrite : ............ %

Plaquettes :  <50.000 [ ] 50.000a 150.000 [ ] =150.000 [ ]

ASAT :Normall_| >5N[_] >10N [ JALAT : Normal[ ] >5N [ ]  >10N[_]
Uricémie : ....... Créatininémie : ................

II1.2. Imagerie

Echographie obstétricale :

Terme: ............... SA Nombre de feetus : ................

Estimation pondérale : ......... g
Liquide amniotique normal [ ] oligoamnios [ | hydramnios [ ]
Placenta: ..................
Doppler normal [ ] anormal [ ]

Si anormal, préciser : ......................
Enregistrement du rythme cardiaque foetal

*Rythme de base.................... bpm



Normal [ ] Bradycardie [ | Tachycardie[ |Irrégulier| |
*Variabilité

Normal [ | rythme micro oscillant [ | autres préciser .............
VI. Traitement

VI.1. Traitement médical

Réanimation oui[ | non [ ]

Anti hypertenseur ~ oui [ |  mon [ | siouitype:......c...ccooo.n.

Durée du traitement ................ Observance : .......ooovvvvvviieiiiinnnnn..
Sulfate de magnésium type de protocole .................. durée:..................
Maturation pulmonaire oui [ ] non [ ]

VI1.2. Traitement obstétrical

Transfert in utero oui [ | non | |

Déclenchement artificiel du travail oui [ | non [ |

Si oui issue : voie basse| | césarienne| |

Césarienne d’emblée oui [ ] non [ |

Travail spontané oui[ | non| |

V. Pronostic
V.1. Mére
Evolution de la TA Normale |:| HTA Persistante |:|Durée e,

V.2. Nouveau-né

Sivivant : ApgaraMl1 :............. JApgara M5 i

Poids du nouveau-né: .....................

Mort-né frais [ | Mort-né macéré [ |

Examen du nouveau-né normal |:| anormal|:| préciser I’anomalie :
Référence en néonatologie  Oui[ | Non[ | si oul
motif.....................

Devenir du nouveau-né précoce Vivant bien portant [ | Décédé [ | cause :



Complications Chezlamére oui[ | mnon[ |  siouipréciser: ...............
Chez le nouveau-né oui | | non| | siouipréciser: ...................
V.3. Suivi post-natal

CPON 1 fait [ | non fait [ | Raison :.........c.ooiiln.

Allaitement : maternel exclusif |:| mixte|:| artificielle |:|
CPON2 fait [ |  nonfait [ | Raison:.....................
CPON 3 fait |:| non fait |:| Raison: .......oooeiii...
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Prééclampsie sévére : a propos de 110 cas colligés Service de Gynécologie-Obstétrique
de ’hopital Institut d’Hygiéne et Sociale de Dakar

Nom : WILLANE Prénom : Thiéké
Email : willanethieke(@gmail.com These N° 050 Pays : Sénégal
RESUME

Objectifs : Déterminer la fréquence de la prééclampsie sévere, préciser le profil
épidémiologique et clinique des patientes, évaluer la prise en charge et le pronostic maternel et
périnatal et préciser les facteurs associés au risque de complications chez les patientes prises en
charge pour prééclampsie sévére a la maternité de 1’Hopital Institut d’Hygiéne Sociale (IHS)
de Dakar.

Patientes et méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique menée
sur une période de 2 ans (1°" Janvier 2019 et le 31 Décembre 2020) et portant sur la prise de la
prééclampsie sévere a la maternité de I’hopital IHS. Nous avons étudié¢ les caractéristiques
socio-démographiques des patientes, les données cliniques et paracliniques, le pronostic
maternel et périnatal et les facteurs associés au risque de complications. Les données étaient
saisies et analysées a 1’aide du logiciel Stata 13.0.

Résultats : Nous avons enregistré 110 prééclampsies séveres (PES) parmi les 4290 gestantes
et parturientes soit une fréquence 2,6% des grossesses. Le profil épidémiologique des patientes
était celui d’une femme adgée en moyenne de 29 ans, nullipare (45,4%), mariée (96%), au niveau
socio-économique moyen (55,4%) et aux antécédents d’hypertension artérielle gravidique
(8,2%). L’age gestationnel moyen a I’admission était de 33 semaines d’aménorrhée avec des
extrémes de 27 et 42 SA et 4 jours. Dix patientes (9,1%) avaient bénéficié¢ d’une réanimation
en unité de soins intensifs. Le sulfate de magnésium était utilisé chez 38 patientes (34,5%) selon
le protocole de Zuspan. Une maturation pulmonaire avec la bétaméthasone était réalisée chez
38 patientes (34,5%). Le traitement antihypertenseur était institué chez 77 patientes (70%) par
voie orale (43,6%) ou parentérale (56,4%). Les molécules utilisées étaient 1’alpha méthyl-dopa
(36,4%) et la nicardipine (63,6%). Le traitement obstétrical consistait en une évacuation utérine
le plus souvent par césarienne (90%). Les complications maternelles étaient dominées par
I’hématome rétroplacentaire (9,1%) et le HELLP syndrom (9,1%). Nous n’avons enregistré
aucun déces maternel. La prématurité (50,7%) et le petit poids pour 1’age gestationnel (PAG)
(41,1%) étaient les complications périnatales les plus fréquentes. L’accouchement se faisait le
plus souvent & terme (60%). Le score d’Apgar & la 5°™ minute était normal chez 105 nouveau-
nés (96,3%). L’asphyxie néonatale ne concernait que 4 nouveau-nés (3,6%). Le poids de
naissance ¢tait en moyenne de 3177 grammes avec des extrémes de 800 et 4000 grammes.
Quatre-vingt-dix-sept nouveau-nés (87,4%) étaient transférés en unité de Néonatologie le plus
souvent pour un PAG (41,1%). Nous avons enregistré 97 naissances vivantes (87,4%). Les
déces périnataux étaient au nombre de 14 soit une mortalité périnatale de 144,3%o naissances
vivantes. Nous n’avons pas retrouvé de facteurs associés de fagon significative au risque de
complications maternelles et périnatales.

Conclusion : Malgré la sévérité du tableau clinique et les difficultés rencontrées dans la prise
en charge, la prééclampsie sévere est associée a un pronostic maternel et périnatal relativement
favorable dans notre pratique.

Mots clés : préeclampsie - hématome rétroplacentaire - prématurité - [HS




