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La pré éclampsie est une pathologie spécifiquement obstétricale, qui peut, dans
ses formes séveres, mettre en jeu le pronostic vital maternel et de 1’enfant a
naitre [10].

La pré éclampsie appartient au groupe des syndromes vasculo-renaux, terme
propos¢ en 1957 par MERGER pour réunir les états pathologiques de la femme
enceinte qui se caractérisent par la triade symptomatique ou 1’hypertension

artérielle, la protéinurie et les cedémes s’associent a des degrés variés. [20]

Sa prévalence dans le monde est estimée entre 3 a 5% des femmes enceintes.
[10].

Cependant, cette prévalence varie d’une région a une autre.

Elle est plus basse dans les pays développés. En France, elle est estimée entre 1a
2% [5].

En Afrique noire, les ¢tudes menées par Cissé au Sénégal [1], montrent un taux

de prévalence de 14,9% ; ce taux est a 7,6 au Nigeria [2].

Les problématiques inhérentes a la pré-éclampsie sont d’une part, 1’expression
clinique tardive de cette pathologie, bien que sa survenue soit précoce ; d’autres
part les répercussions sur l’organisme maternel et foetal notamment la
prématurité.

Si elle ne représente pas la principale cause de mortalité maternelle au Sénégal,
la pré éclampsie sévere n’en demeure pas moins une de ses principales causes.
La pré-éclampsie peut étre a 1’origine d’une importante morbidit¢ maternelle.
Dans 10 % des cas, elle évolue vers une forme sévére, qui peut entrainer des
dysfonctions aigues d’organes, parfois persistantes a moyen et long terme [10].
Il s’agit particulierement de I’insuffisance rénale, du HELLP syndrome, de la
coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), de 1’accident vasculaire cérébral

(AVCO), de ’cedéme aigu du poumon (OAP) et des atteintes cardiaques.



Les objectifs de I’étude étaient de :

-Déterminer la prévalence de la prééclampsie sévere

-Décrire les aspects cliniques et para cliniques

-Décrire les aspects thérapeutiques et évolutifs

Pour cela, nous allons dans une premicre partie faire la revue de la littérature
puis, dans une deuxiéme partie présenter le cadre d’étude, la méthodologie et les

résultats avant de les discuter.






1. DEFINITIONS
1.1. Prééclampsie (PE)

Les soci¢tés savantes telles que le College national des gynécologues et

obstétriciens francais (CNGOF) [11], recommandent d’utiliser les définitions

suivantes pour préciser les différents troubles tensionnels durant la grossesse :

L’hypertension artérielle gravidique se définit par une PAS supérieure a
140 mmHg et/ou une PAD supérieure a 90 mmHg survenant apreés 20
semaines d’aménorrhée et disparaissant avant la fin de la 6éme semaine
du post-partum.

La pré-éclampsie associe une hypertension artérielle gravidique et une

protéinurie supérieure a 0,3 g/24h survenant aprés la 20°™ SA.

1.2. Pré-éclampsie sévere (PES) [12]

La pré-éclampsie sévere associant une pré-éclampsie avec au moins un des

critéres suivants :

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

Atteinte rénale avec : oligurie (<500 ml/24h) ou créatinine > 135
mmol/L, ou protéinurie > 5 g/j

OAP ou barre épigastrique persistante ou HELLP syndrome

Eclampsie ou troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, ROT
polycinétiques, céphalées),

Une Thrombopénie <100 G/L

Un Hématome Rétro Placentaire (HRP) ou retentissement feetal.



1.3. Eclampsie [12]
L’éclampsie se définit comme la survenue, chez une patiente atteinte de PE, de
convulsions et/ou de troubles de la conscience ne pouvant étre rapportés a une

autre cause neurologique.

2. EPIDEMIOLOGIE

2.1. Fréquence

La pré éclampsie survient dans 3 % a 10 % des grossesses [5].

L’incidence de la pré éclampsie varie de 2,5 a 10 % parmi les grossesses a
risque faible [13] jusqu’a 20 a 25 % chez les patientes a haut risque
(hypertension chronique, antécédent de pré-éclampsie, Doppler utérin
pathologique, grossesse multiple, diabete insulinodépendant) [14 15 16]

Selon la date de diagnostic, aux Etats-Unis, le taux de PE précoce était a 0,3 %,
celut de PE tardive était a 2,7% [21]. Selon la gravit¢ du syndrome, dans le
monde, le taux de PE sévere varie de 0,4 a 2,5 %.[22 24]

La prévalence est d'environ 2 & 5 % dans la population asiatique [23], elle est
nettement plus €levée en Afrique (de 4 % dans la population générale a 18 %
dans certaines ethnies [25].

En Europe, la prévalence de la PE ¢tait environ de 4,5 % en Norvege et 4,9 % au
Royaume-Uni [17]

Au Sénégal, une ¢tude menée au niveau de la clinique de gynécologie
obstétrique du CHU de DAKAR entre le ler janvier 2001 et le 31 décembre
2002 a propos de 159 cas de prééclampsie sur une population de 11 335
patientes ; avait eu comme résultat une incidence cumulée de 1,4 % par rapport

aux grossesses et une fréquence de 14,9 %. [1]



2.2. Facteurs de risques
2.2.1. Facteurs obstétricaux liés a la grossesse

+ La primiparité
La primiparité (premier accouchement ou nulliparité) est le facteur de risque le
plus connu de la PE si bien que le syndrome est considéré comme une
pathologie de primipare [3 18].
Toutes les femmes encourent ce risque lors de leur premiere grossesse [4 5].
Les femmes primipares présentent entre 3 a 11 fois plus de risque d’avoir une
PE par rapport aux multipares [ 5].
Le risque de PE sévére et modérée est aussi plus élevé chez les primipares.
De plus, comparée a la PE tardive, la PE précoce est également plus lice a la
primiparité [3].
La primigestité est étudiée et reconnue comme un des facteurs de risque mais ce
parametre joue souvent un role moins important que la primiparité.
Pour la plupart des chercheurs, la PE chez les primipares est principalement le
résultat d’une mauvaise adaptation du systéme immunitaire parental a la « greffe
semi-allogénique » que représente la grossesse.
Cette hypothese explique pourquoi une nouvelle paternité chez les multipares
peut également augmenter le risque de développer une PE [7].
La réduction du risque de pré éclampsie lors d’une deuxieéme grossesse et des
grossesses suivantes, lorsqu’elles impliquent le méme partenaire, serait liée a
une adaptation immunologique de la mére aux antigénes du pere [3 7 8].

+ L’intervalle entre les grossesses
Plus I’intervalle entre la premicre et la deuxieéme grossesse est long, plus le
risque d’avoir une prééclampsie a la deuxiéme grossesse est €¢levé.
Pour un intervalle entre deux grossesses supérieur a 10 ans, le risque serait

équivalent a celui d’une femme primipare[3 8].



Pour un intervalle de 2 ans a 8 ans, a la deuxiéme grossesse, 1’incidence de PE
varie de 0,8 a 2 % apres une premicre grossesse sans PE ; de 13 a 16 % apres
une premiere grossesse avec une prééclampsie [9].
Pour certains auteurs, les effets de 1’intervalle entre deux grossesses pourraient
s’expliquer par d’autres facteurs de risque qui augmentent significativement
avec 1’age (surpoids, diabéte de type II, hypertension artérielle et changement de
paternité).
L’explication sur I’effet de I’intervalle entre deux grossesses reste encore une
question a laquelle il est difficile de répondre.

+ Le type de grossesse
Plusieurs ¢tudes ont mis en évidence I’association entre la grossesse multiple et
la survenue d’une pré-éclampsie.
La fréquence de pré-éclampsie varie entre 1,8 et 10 % pour des grossesses
uniques, elle est de 12 a 27% pour des grossesses multiples [3].
Apres avoir pris en compte les facteurs de confusion (dge maternel, ethnie,
parité, age gestationnel, procréation médicalement assistée et maladies
préexistantes), une grossesse multiple présente 4 fois plus de risque qu’une
grossesse unique [5 23].
Le risque est plus important si la grossesse multiple est associ¢e a d’autres
facteurs comme la primiparité mais il n’est pas différent entre les grossesses
gémellaires dizygotes et monozygotes.
Une hypoxie, une hyperplacentose, une demande plus ¢levée de sang et une
augmentation du débit cardiaque maternel sont considérées comme les
mécanismes sous-jacents expliquant 'augmentation du risque de pré-éclampsie

dans les grossesses multiples [9 18].



2.2.2. Les facteurs maternels

+ Facteurs génétiques
Plusieurs genes candidats de PE ont été¢ trouvés permettant de créer un profil
génétique a risque conféré tant par la mere que par le foetus (profil génétique
paternel) [19].
Pourtant dans son ensemble, ces génes ne semblent pas prédisposer au syndrome
de PE mais plut6t impliquer certains facteurs de risque et des ¢léments cliniques
qui vont ensuite orienter vers le diagnostic de PE comme I’hypertension
artérielle, le stress oxydatif, la cascade de coagulation et les facteurs
immunologiques (récepteur a I’angiotensine Il types 1 et 2, TNF-a, géne de la
forme endothéliale de I’oxyde nitrique synthétase, hyperhomocystéinémie,
deficit en protéine C...).[19].

+ Les antécédents obstétricaux

e Antécédent personnel de pré éclampsie
Avoir une grossesse pré-éclamptique est un facteur prédictif de récidive lors de
grossesses ultérieures.
Selon la population étudiée et la forme de PE, le taux de récurrence varie de
11,5 % a 65% [19 25 26].
Le risque de récurrence a une grossesse donnée augmente avec le nombre de
récurrence des grossesses antérieures.
L’incidence de récidivité est a 14,7 % a la deuxiéme grossesse chez des femmes
ayant une PE lors de leur premiere grossesse et augmente a 31,9 % a la troisieme
grossesse chez celles qui ont eu une PE au deux premiéres grossesses [3].
Plus la PE ¢tait apparue tot et séveére au cours de la premicre grossesse, plus le
risque de récurrence est important.[18 19 25 26]
ayant une PE sévére a la premicre grossesse et a 65 % chez des femmes ayant un

antécédent de pré-éclampsie sévere et précoce.



e Antécédents de complications périnatales
On note une augmentation du risque chez des femmes ayant un antécédent de
complications périnatales liées a la PE comme la césarienne, la prématurité, le
HELLP syndrome et encore le RCIU [3 26]

+ Les maladies préexistantes

e La maladie cardio-vasculaire
Les liens significatifs entre certaines maladies cardiovasculaires avant la
grossesse et la survenue d’une PE ont été mis en évidence.
Une ¢tude faite par I’OMS (Organisation Mondiale de la Sant¢) incluant 10,745
femmes enceintes dans 24 pays a montré que I’existence d’une hypertension
avant la grossesse pouvait multiplier le risque de PE par 8. [25].
Le risque de PE est également plus élevé chez des femmes ayant des antécédents
de cholestérolémie, de surpoids, de diabete et de déficience en vitamine D.[16]
En revanche, I’existence d’une ischémie myocardique, d’un accident vasculaire
cérébral, le haut niveau de triglycérides ou de glucose sanguin n’augmente pas
nettement le risque.

o Le Diabete et le surpoids
La présence d’un diabéte ou d’un surpoids chez la mére en particulier avant sa
grossesse augmente indépendamment entre 2 a 7 fois le risque de PE.
Cette variation dépend de 'IMC (Indice de Masse Corporelle).[17 23]
L’incidence du diabete de type I était a 0,4 % des grossesses et a 21 % des
grossesses pré-éclamptiques.) [17 23]
Dans une méta-analyse de 52 études, Duckitt et al. ont conclu que le diabéte
préexistant augmentait de 3 fois le risque de PE. [16 17]
Par ailleurs le diabéte de type I ne semble pas 1i¢ a la PE sévere mais a la PE
modérée chez les primipares.[16]
Plusieurs études ont montré que le risque augmentait linéairement avec

I’augmentation de I’IMC mesuré pendant la grossesse.
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Comparé¢ a un IMC normale (entre 20-25 kg/m?), le risque a ét¢ multiplié par 2
pour un IMC entre 25-30 kg/m?, par 3 pour un IMC entre 30-35 kg/m? et par 7
pour un IMC > 35 kg/m?[17]

e La maladie rénale chronique
Une maladie rénale chronique chez des femmes enceintes surajoute le risque de
PE et surtout de la PE précoce.
Cependant, il est difficile de diagnostiquer la maladie chez des femmes ayant un
antécédent d’insuffisance rénale chronique a cause de la protéinurie
préexistante.

e Le syndrome inflammatoire
Les syndromes inflammatoires pourraient augmenter les niveaux de cytokines
maternelles conduisant a affecter la fonction endothéliale vasculaire et
favorisant le développement ultérieur d’une PE.
Plusieurs études réalisées dans le monde entier ont trouvé que des infections
subcliniques chroniques, notamment celles d’origine urinaire ou utérine avant ou
au début de la grossesse augmentaient 5 fois le risque de PE.
Le risque de PE est plus ¢levé chez les femmes enceintes présentant une
infection des voies urinaires.

e Les maladies auto immunes
L’incidence de PE varie de 13 % a 36 % selon des marqueurs des maladies
auto-immunes étudiées, soit trois a dix fois plus que dans la population
générale.[107]
L’explication de cette association est claire car des maladies auto-immunes sont
liées a I’atteinte rénale, ’hypertension, le diabete. .. menant au développement et
a I’aggravation de la PE.
En revanche, il est difficile de distinguer la PE et les maladies auto-immunes
notamment le lupus puisque dans les deux cas, les patientes présentent une
hypertension artérielle, une protéinurie, des cedémes aux membres inférieurs.
[107]
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3. Physiopathologie

La prééclampsie est une maladie de 1’endothélium maternel dont 1’origine est
placentaire. [65]

La physiopathologie de la pré éclampsie reste imparfaitement comprise.
Cependant, les données moléculaires récentes confrontées aux études anatomo-
pathologiques plus anciennes orientent vers un schéma physiopathologique en 2
phases : une premi¢re phase préclinique correspondant a une dysfonction ou
insuffisance placentaire et une deuxiéme phase qui correspond a un

dysfonctionnement de I’endothélium maternel.

3.1. Dysfonction placentaire [61 62 67]

La placentation humaine est caractérisée par un processus d’invasion de la partie
superficielle de 1’utérus (décidue et myometre) par des cytotrophoblastes
extravilleux.

Cette invasion trophoblastique est orientée vers les arteres spiralées de I’utérus.
Il en résulte une invasion de la paroi artérielle qui conduit a une disparition
totale de la tunique musculaire lisse artérielle et des cellules endothéliales
maternelles qui sont remplacées par le trophoblaste extravilleux.

La tunique de I’artére devient atone, insensible aux éléments vasoactifs
permettant ainsi une perfusion facilitée de la chambre inter-villeuse.

De plus, les cellules trophoblastiques, villeuses et extra-villeuses, produisent de
puissants facteurs angiogéniques qui sont responsables d’un profond remodelage
de toute I’architecture vasculaire de 1’utérus.

Au cours de la pré éclampsie, le remodelage vasculaire utérin est altéré avec
notamment un défaut d’invasion trophoblastique.

L’invasion de la portion interstitielle de I’utérus est relativement préservée, mais
I’invasion endo et péri-vasculaire des arteres utérines est fortement diminuée.

A ce défaut d’invasion des artéres maternelles s’ajoute un défaut de leur

remodelage par les cytotrophoblastes extravilleux.
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Les cellules endothéliales ne sont pas remplacées par les trophoblastes et la
couche de cellules musculaires lisses n’est pas remaniée.

Ainsi les artéres utérines, lors de la pré éclampsie, ont un diameétre plus petit et
conservent leur potentiel vasoconstricteur a 1’origine de I’hypoxie placentaire.
Une des hypotheses de 1’étiologie de la pré éclampsie repose sur I’activation des
cellules immunitaires.

En effet, au cours de la grossesse, la non-reconnaissance des trophoblastes par
les cellules immunitaires limite I’activation de ces dernicres et par conséquent la
lyse des trophoblastes de la décidue.

A Dl’inverse, au cours de la pré éclampsie, le nombre de cellules immunitaires
activées augmenterait.

Une ¢tude récente révele une distribution inverse du nombre de trophoblastes et
de macrophages au niveau de la paroi des artéres utérines de patientes pré-
¢clamptiques par rapport aux patientes ayant une grossesse normale [62].

Ainsi, les macrophages sont trés peu présents lorsque I’invasion artérielle
trophoblastique se déroule normalement et a [D’inverse, le nombre de
macrophages activés augmente dans la paroi artérielle utérine de patientes preé-
éclamptiques ou tres peu de trophoblastes extravilleux sont présents.

D’autre part, D’apoptose des cytotrophoblastes extravilleux augmente au
voisinage du mur artériel en cas de prééclampsie.

En effet, les macrophages de la décidue produisent et répondent a un large
spectre de cytokines et seraient impliqués dans des mécanismes paracrines
régulant 1’invasion trophoblastique.

Les différentes étapes de la physiopathologie de la pré éclampsie ont été

résumeées a la figure 1.
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Figure 1: Physiopathologie de la prééclampsie

3.2. Dysfonction endothéliale [63 64 66]

La diminution de la perfusion placentaire secondaire au mauvais remodelage
vasculaire utérin engendre progressivement une dysfonction placentaire.

La cause de cette dysfonction est actuellement mal connue.

I1 est classiquement admis qu’il s’agit d’une hypoxie placentaire mais il n’y a
actuellement pas de preuve directe en faveur de cette hypoxie.

Par ailleurs le placenta des grossesses compliquées de pré éclampsie présente
des marqueurs de stress oxydatif.

En effet, des métabolites stables de la peroxydation lipidique générés par le
stress oxydatif sont anormalement présents et produits dans les placentas pré-
¢clamptiques tels que des peroxydes lipidiques et I’isoprostane libre (8-iso-
PGF2a), produit spécifique de la catalyse de 1’acide arachidonique par les
radicaux libres dotés d’activités vasoconstrictrices et agrégantes plaquettaires.
Le stress oxydatif placentaire semble €tre responsable en partie des changements

physiopathologiques liés a la pré éclampsie.
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En effet, il est responsable d’une augmentation de I’apoptose placentaire et de la
libération de débris placentaires apoptotiques dans la circulation maternelle. Le
syncytium se renouvelle au cours de la grossesse par libération de débris
apoptotiques dans la circulation maternelle.

Ces débris induisent une réponse inflammatoire systémique croissante mais
normale au cours de la grossesse.

Le stress oxydatif stimule 1’apoptose du syncytium comme pour d’autres tissus,
et augmente par conséquent la libération de membranes micro-villositaires
syncytiales (STBM) et autres débris syncytiaux dans la circulation maternelle,
comme observe en cas de pré €clampsie.

En condition hypoxique, la formation du syncytium est bloquée de telle sorte
que le syncytium, manquant d’ARN, de proté€ines et d’organelle « frais » ne peut
terminer la cascade apoptotique et entame par conséquent une ¢limination
secondaire par nécrose.

Ces debris activeraient davantage la réponse inflammatoire et seraient implique

dans I’activation endothéliale, caractéristique de la pré éclampsie.

4. Diagnostic positif [S7 58 59 60]
4.1. Clinique
Le diagnostic est porté sur 1’association HTA et protéinurie apparaissant apres la
20° semaine de grossesse.
Mais d’autres signes cliniques et ou biologiques doivent faire suspecter la pré
éclampsie :

e Une hyper réflexivité

e Des troubles visuels

e Une douleur épigastrique

e Une thrombopénie

e Une cytolyse hépatique

e Une hémolyse
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4.1.1. Les signes cliniques
IIs sont de présentation et de gravité diverse, dominés par 1’hypertension

artérielle et la protéinurie avec une signification pronostique variable.

4.1.1.1. L’hypertension artérielle
Hypertension artérielle avec pression artérielle systolique(PAS) > 140 mmHg et

pression artérielle diastolique(PAD) > 90 mmHg

4.1.1.2. La protéinurie

Albuminurie ++/+++ aux bandelettes (soit protéinurie des 24 heures >
0,3g/24h)

La protéinurie est tardive, et succéde toujours a ’'HTA.

Son absence n’¢limine pas le diagnostic et impose sa recherche aprés quelques

jours.

4.1.1.3. (Edemes
IL s’agit souvent d’cedemes, d’apparition récente, effacant les traits (facics
lunaire) ou boudinant les doigts (signe de la bague), associés a une prise de

poids brutale et récente.

4.1.1.4. Atteintes viscérales
» Signes neurologiques
e (¢phalées: elles sont violentes, en casque ou frontale, pulsatiles,
persistantes et invalidantes, avec adynamie, somnolence et vertige.
e Hyperreflexie ostéo-tendineuse : les réflexes sont vifs poly cinétiques,
diffus aux deux membres avec méme une irritation pyramidale

» Signes visuels
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IlIs sont faits de phosphénes, de sensation de mouches volantes, de
diminution de 1’acuité visuelle ou d’amaurose, secondaire essentiellement
au vasospasme cérébral.

En principe D’atteinte oculaire est proportionnelle a I’¢lévation de la

tension artérielle et la sévérité de la PE.

» Signes digestifs
Ils sont représentés par des nausées, des vomissements et une douleur
¢pigastrique en barre (signe de chaussier) précedant dans la majorité des

cas le HELLP syndrome et dans 20% des cas les crises convulsives.

» Oligurie

C’est un signe de gravité quand elle est inférieure a 20ml/h

» Signes cardiaques
I[ls sont représentés par des douleurs thoraciques et une insuffisance
cardiaque.

> Signes hématologiques
Ils peuvent étre a type de purpura pétéchial, d’épistaxis, de gingivorragies

et d’hémorragie conjonctivale.

4.1.2. Complications

4.1.2.1. Complications maternelles

+ Eclampsie [35 36 37]

C’est une crise convulsive tonico-clonique généralisée associée a des signes de

Prééclampsie.

Parfois inaugurale ; elle survient dans 30 % des cas dans le post-partum et dans

50 % des cas avant la 37éme SA.

La crise d’éclampsie est le plus souvent :
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» Précédée par des prodromes :
- Céphalées,
- Troubles visuels (phosphénes, diplopie) ou auditifs (acouphénes)
- Douleur épigastrique ; les nausées ou les vomissements ont la méme
valeur sémiologique.
- Réflexes ostéo-tendineux vifs.

» Tableau clinique

- Crise convulsive qui deébute typiquement par des fasciculations
péribuccales. La crise tonico-clinique se généralise rapidement suivie par

une phase postcritique pouvant aller jusqu’au coma.

- Elle se déroule en 4 phases qui se succedent :
e Une phase d’invasion (5 a 30 secondes) : intéressant la face, le cou

et les membres inférieurs ;

e Une phase tonique (30 secondes) correspondant a une hypertonie
généralisée;
e Une phase clonique (1 a 2 minutes) ou tous les muscles sont animés
de mouvements saccadés ;
¢ Une phase de coma postcritique (phase d’hébétude) : elle peut durer
de quelques minutes a quelques heures.
La crise est spontanément résolutive en moins de 5 minutes (durée totale 3 a 5
mn).
Il n’ya pas de signes de localisation neurologique(SLN) ;
La présence de SLN ainsi qu’une phase comateuse anormalement prolongée

indique une imagerie cérébrale a la recherche d’autres anomalies.
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Le risque maternel se traduit par un état de mal convulsif, complications
cérébrales (hémorragie, cedémes, infarctus, nécrose), asphyxie, OAP, un
décollement rétinien...
Le risque feetal est marqué par une souffrance feetale voire la mort feetale.
+ HELLP Syndrome (Hémolyse, Elevated Liver Enzymes, Low
Plaquettes)
I1 complique 5 & 10 % des prééclampsies.
Il survient ou peut s'aggraver dans 30% des cas en post-partum.
Son diagnostic est biologique et associe :
-Une anémie en rapport avec une Hémolyse mécanique avec (présence de
schizocytes, chute de I’haptoglobine, LDH augmentée)
-Une cytolyse avec €lévation des transaminases (EL).
-Une thrombopénie (<100.000/mm3) (LP)
Pres de 40 % des patientes présentant un HELLP syndrome développeront une
complication sévere : éclampsie, hématome rétro-placentaire (HRP), coagulation
intra vasculaire disséminée (CIVD), cedéme aigu pulmonaire (OAP),
insuffisance rénale, hématome sous-scapulaire du foie.
La complication la plus redoutée du HELLP syndrome est 1’hématome sous
capsulaire du foie.
I1 doit étre évoqué devant la survenue d’une sensation de « barre €épigastrique »
(douleur en barre au niveau de I'hypochondre droit et/ou de I'épigastre) associée

ou non a des nausées et vomissements, et impose une ¢échographie hépatique.

+ Hématome rétro-placentaire [29 30 31]
Il correspond au décollement prématuré d’un placenta normalement inséré.
Il complique, 0,25 % de I’ensemble des grossesses et 4 % des pré éclampsies
séveres.
C’est un accident de survenue brutale, le plus souvent imprévisible mettant en

jeu le pronostic feetal et maternel.
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La symptomatologie clinique regroupe :
- des métrorragies,
- une contracture utérine,
- un état de choc contrastant avec un saignement minime,
- et une souffrance feetale ou MFIU.
C’est une urgence :
e Feetale dont 1 souffrance est fonction de I'importance du décollement
placentaire.
e Maternelle, car la patiente saigne et ne coagule plus
+ Insuffisance rénale aigue [33 34]
Elle est liée en général a une nécrose corticale.
C’est une complication a craindre en cas de pré éclampsie sévere, de crise
d’éclampsie ou d’hématome rétro-placentaire.
La protéinurie témoigne des lésions glomérulaires, elle est habituellement
modérée, de 'ordre de 1 a 2 g par 24 h.
Elle n’est pas toujours permanente au cours de 1’évolution de la PE.
C’est un indicateur de mauvais pronostic a long terme en cas de protéinurie de
rang néphrotique.
Les cedémes sont habituels et non spécifiques.
Le plus évocateur du diagnostic est leur augmentation rapide et leur présence au
niveau des mains et de la face.
Certaines formes de PE dites " séches " voire des éclampsies peuvent survenir en
I’absence d’cedeme.
L’oligurie est fréquente, pouvant évoluer vers 'IRA dans les formes graves
(HELLP, HRP).
Chez une parturiente hypertendue, la survenue d’une hyper uricémie
(>350/umol.L-1) est un élément trés évocateur de PE, surtout lorsqu’elle

précede la protéinurie.
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+ Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) [32]
Elle se caractérise par une diffusion anormale d’un processus de coagulation
destiné a rester localisé.
Il y’a effondrement des facteurs de coagulation, du fibrinogéne inferieur a 1g/1,
des plaquettes inférieurs a 50/mm et apparition des complexes solubles, PDF et
D-diméres.
+ (Edéme aigu du poumon (OAP) [27 28]
C’est une complication rare de la PE. On estime que 18% des OAP survenant au
cours de la grossesse compliquent une PE.
Ses mécanismes comprennent le plus souvent une surcharge vasculaire 1atrogene
(expansion volémique inadaptée), un retour de liquide dans le compartiment
intra vasculaire (post partum), et plus rarement une dysfonction ventriculaire
gauche
L’examen clinique retrouve une détresse respiratoire aigué avec polypnée et
orthopnée, ainsi que des rales crépitants bilatéraux a I’auscultation pulmonaire.
+ Accident vasculaire cérébral [38 39]

-Accident ischémique artériel

Une ¢étude cas-témoin faite aux USA retrouve une prévalence des AVC
ischémiques de I’ordre de 16%.

[ls sont habituellement observés au décours d’une crise d’éclampsie.

Le tableau clinique est celui d’une crise d’éclampsie associée a un déficit
neurologique.

Le scanner cérébral montre des hypodensités bilatérales systémiques du cortex
cérébrale la substance blanche adjacente et des noyaux gris centraux, avec
souvent effet de masse.

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) révele un hyper signal en T2.
-Hémorragie cérébrale

Les hémorragies cérébrales sont observées dans plus de 40% des séries

autoptiques.
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I1 s’agit d’hémorragies pétéchiales multiples corticales ou situées a la jonction
cortex substance blanche sous corticale, ou parfois d’hématomes qui peuvent
s’ouvrir dans les espaces ventriculaires ou sous arachnoidiennes.
+ Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) [102 103]
Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) est un
syndrome neurologique aigu ou subaigu réversible.
L’hypertension artérielle, 1’éclampsie, le HELLP syndrome font partie des
étiologies ou facteurs de risque de survenue du PRES.
La symptomatologie comporte des troubles neurosensoriels, des crises
convulsives, obnubilation, ou un coma, le plus souvent dans un contexte
d’hypertension artérielle.
Le diagnostic positif est retenu par la mise en évidence par 1’imagerie d’un
cedeme cérébral localisé avec des lésions typiques a prédominance pariéto-

occipitale.

4.1.2.2. Complications feetales

+ Retard de Croissance Intra-utérin (RCIU)
I1 est observé dans 7 a 20 % des grossesses avec HTA.
C’est la conséquence de I’hypo-perfusion placentaire.
Il est souvent accompagné d’une diminution du liquide amniotique (oligo-
amnios) car le feetus hypo-perfusé aura tendance a diminuer sa diurese.
Son diagnostic est suspecté par une hauteur utérine (HU) diminuée et confirmé
en echographie par la mise en évidence d’une cassure de la courbe de croissance
feetale touchant principalement le tronc (périmetre abdominal) (RCIU
disharmonieux).
L’échographie obstétricale est donc I’examen clé pour dépister -cette

complication.
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Son diagnostic impose 1’évaluation et la surveillance du bien-étre foetal :

- Quantité du liquide amniotique (LA),

- Examen doppler

-Enregistrement du rythme cardiaque feetal.
Le doppler de I’artére ombilicale retrouve des résistances vasculaires ¢€levées.
Il est dit sévere et sera alors considéré comme un ¢lément de sévérité¢ de la PE
quand :

-Le poids feetal estimé en échographie est inférieur au 5éme percentile

- Le doppler de I’artere ombilicale montre une diastole nulle ou inversée

+ Mort feetale in utero (MFIU)
Survient soit aprés une longue évolution de la souffrance feetale chronique, soit
brutalement au cours d’un hématome rétro-placentaire ou d’une crise
d’éclampsie.
+ Prématurité induite

Il s’agit en général de prématurité « provoqué »
L’extraction feetale peut étre décidée pour :
-Sauvetage maternel (HELLP syndrome, HTA sévere incontrolable ou
¢clampsie)]
-Sauvetage feetal (hypotrophie sévere plus ou moins associée a des anomalies du
rythme cardiaque feetal.

La morbidite feetale est liée a la prématurité et I’hypotrophie associce.

4.2. Paraclinique [73 74 75 76 77 78]
4.2.1. Biologie
e C(Créatinémie : Quand elle est supérieure a 14 mg/l, elle reflete la
diminution de la filtration glomérulaire due a P’atteinte rénale en rapport

avec la PE.
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e L’uricémie : Elle varie entre 30 et 40 mg/l au cours de la grossesse.
Quand elle dépasse 60 mg/l ou quand elle augmente rapidement, elle
traduit un signe d’alarme.

Au-dela de 80 mg/1 elle doit faire craindre la survenue d’une complication
maternelle et feetale (HRP, RCIU).

Cette hyper uricémie est due a une atteinte tubulaire rénale ainsi qu’a une
production de lactate par le plasma ischémié. Elle constitue aussi un

marqueur biologique de 1’hypo volémie.

e La glycémie a jelin: Les troubles glycémiques doivent étre recherche
puisque [’association HTA et diabéte accentue le facteur de risque

cardiovasculaire.

e La numération formule sanguine (NFS):
» L’hématocrite : Elle est classiquement augmentée traduisant une
hémoconcentration et donc une hypovolémie et précede de 4 semaines

en moyenne la survenue d’un RCIU.

» Anémie : Elle est caractérisée par un ensemble de signes pouvant étre
1solés ou associes.
-Diminution de I’hémoglobine
-Augmentation de la bilirubine
-Diminution de 1’haptoglobine

-Augmentation des LDH et des schizocytes
» Thrombopénie : c’est un signe de gravité lorsqu’elle est inférieure a

100.000 ¢léments/mm?®. Elle peut s’inscrire dans le cadre d’un HELLP
ou d’une CIVD
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e La cytolyse hépatique : Les transaminases sont supérieurs a trois fois la
normale, a cause de la cytolyse hépatique mais aussi en cas d’hypo
perfusion tissulaire périphérique avec lyse des hématies ou des 1ésions du
muscle strié squelettique ; ceci révele la sévérité de la PE.

e La protéinurie des 24 heures : Quand elle est supérieure a 3,5 g/24h, elle
constitue un signe de sévérité de la PE.

e Le bilan de la coagulation : Il permet de rechercher I’existence d’une
CIVD par ces différents marqueurs : TP-TCK, D-dimeres, facteurs de
coagulation, plaquettes.

e ECBU : Il permet d’éliminer une infection urinaire

4.2.2. Imagerie
#+ Chez la mére

» Echographie abdominale
Elle doit étre réalisée en cas de signe d’appel a la recherche
d’hématome sous capsulaire du foie, de stéatose ou d’ascite.

» La radiographie pulmonaire
En cas de suspicion d’un OAP

» TDM ou IRM cérébrale
A la recherche de signes d’ischémie cérébrale, d’une hémorragie
méningée ou d’un hématome cérébral.
L’imagerie cérébrale est également indiquée devant un état de mal

¢clamptique mais aussi devant un coma avec SLN.

+ Chez le feetus
Les explorations ont pour but de rechercher des signes de souffrance

feetale ou dépister un retard de croissance intra utérin.

» Echographie obstétricale : elle permet de ;
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-Confirmer la présence ou I’absence d’activité cardiaque

-Estimer la biométrie par le diamétre bipariétal, la longueur fémorale et
le périmétre abdominal.

-Estimer le poids feetal ainsi que la mesure du diameétre transversal de
I’abdomen qui peut suspecter un RCIU.

-Rechercher des signes de maturation

-Quantifier le liquide amniotique pour avoir une idée sur la diurése
feetale

-Chercher I’aspect du placenta y compris I’épaisseur a la recherche de
signes indirects d’HRP.

-Rechercher des malformations associées.

Score biophysique de MANNING
Il permet d’évaluer la vitalit¢ feetale en combinant les informations
obtenues a la fois de I’enregistrement du RCF et de 1’échographie sur

une durée de 30 minutes.

Echo doppler obstétrical

Il a pour but de mesurer la vitesse du flux sanguin au niveau des
différents vaisseaux afin de rechercher I’hypotrophie. Ainsi le doppler
s’intéresse a 1’artére utérine, 1’artére ombilicale et 1’artére cérébrale du

feetus.

Doppler utérin
Au cours de la PE, ’examen du doppler vise a rechercher:
-une augmentation des résistances qui témoigne de [’élasticité des

artéres utérines.
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-La persistance de I’incisure protodiastolique recherchée apres 24 SA.
Sa présence permet de prédire a I’avance la survenue d’un RCIU et
¢galement de suspecter un HRP.

Doppler cérébral

L’hypoxie est responsable d’une vasodilatation au niveau des
vaisseaux cérébraux et cardiaques. L’évaluation du flux diastolique au
niveau cérébral est prédictive du décés feetal, lorsque I’index cérébro-
aortique est anormal.

Doppler ombilical

Il permet d’évaluer le retentissement foetal des anomalies placentaires.
Au cours de la grossesse normale, le flux diastolique de D’artére
ombilicale augmente régulierement. Ce flux est anormalement diminué
en cas de prééclampsie en raison des résistances €levées.

Le flux diastolique peut aller de la diminution a la disparition voire a
I’inversion du flux dans les cas extrémes, ce dernier peut €tre a la base
d’une décision d’extraction feetale, puisque les risques feetaux
augmentent dans la semaine qui suit son apparition.

La figure 2 met en évidence une image du doppler ombilical.
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Figure 2: Echo doppler ombilical [76]

5. Traitement [40,41]
5.1. Traitement médical
5.1.1. Traitement curatif
A. But
# Controler I’hypertension artérielle
# Prévenir et traiter les complications maternelles et feetales

+ Améliorer le pronostic maternel et feetal

B. Moyens
B.1. Mesures hygiéno-diététique [79 80]

Les facteurs nutritionnels (le régime, le type d’alimentation, ...) avant et
pendant le premier trimestre de la grossesse, jouent un role important dans la
survenue d’une PE

Les impacts de ces facteurs peuvent s’expliquer indirectement par 1’effet du

diabéte, de I'IMC.
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Les aliments riches en calories augmentent le risque alors que les aliments a
base de végétaux, de produits laitiers et de supplémentation en acide folique
peuvent réduire jusqu’a 50 % le risque de PE.

Une ¢étude sur 23423 primipares Norvégiennes a rapport¢ qu’une forte
consommation de légumes, fruits, riz, huiles végétales, et de la volaille a été
associée a une réduction du risque de la PE, alors qu’un régime alimentaire
caractéris¢ par une forte consommation d'aliments transformés, comme les
saucisses, les hamburgers, pain blanc, collations salées, les boissons sucrées et
les bonbons ont augment¢ le risque de la PE. [80].

L’effet des facteurs nutritionnels a été observé en prenant en compte des facteurs
de confusion notamment 1’utilisation des suppléments alimentaires, I’'IMC, 1’age

et le tabagisme.

B.2. Moyens médicamenteux

% Traitement anti hypertenseur

+ Les inhibiteurs calciques
Les inhibiteurs calciques sont de plus en plus utilisés avec un délai d’action
rapide quel qu’en soit la voie d’administration.
Ces médicaments inhibent 1’entrée du calcium dans la cellule par les canaux
calciques voltage-dépendants, capables de bloquer ainsi le couplage excitation
contraction de la fibre musculaire [41.]
En limitant I’entrée de calcium dans les cellules, les inhibiteurs calciques ont
plusieurs sites d’actions : d’abord cardiaques (ralentissement de la
dépolarisation diastolique et possibilit¢ d’un effet inotrope négatif utile dans
I’indication anti-rythmique), ensuite vasculaires.
En effet, I’inhibition de I’entrée du calcium provoque une réduction du relargage
du calcium par le réticulum sarcoplasmique entrainant au niveau des cellules
musculaires myocardiques une diminution de la force contractile et de la

consommation d’oxygene.
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De méme, au niveau des cellules musculaires lisses des artérioles, il existe une
diminution de ’activité des protéines contractiles aboutissant donc a un effet
vasodilatateur, en particulier, artériel.
Les doses de nifédipine sont trés variables allant de 10 mg per os jusqu’a des
doses de 50 a 120 mg avec une efficacité comparable a la dihydralazine
(Nepressol®)[41 43]
La nicardipine est utilisée aussi bien par voie veineuse a la dose de 0,5 a 1 mg
par heure que par voie orale.
Perfusion continue : débuter a Smg/h, puis augmenter par palier de 2,5mg, avec
un maximum de 15mg/h.
Une fois le but tensionnel atteint, diminuer a 4mg/h éventuellement réaugmenter
par palier de 1mg/h.

+ béta et alpha bloquants
-Labétalol : c’est un agent a la fois alpha et bétabloquant d’intérét reconnu dans
la majorité des urgences hypertensives, dont la pré éclampsie.
Ses avantages sont le maintien des débits cardiaque, cérébral et coronaire et une
bonne tolérance clinique.
Posologie :bolus intra veineux(iv) de 0,25 mg en 20 seconde(s) éventuellement
renouvelable aprés 5 mn, puis entretien en intraveineuse a la seringue €lectrique

(IVSE) 9 a 30mg/h.

+ Les antihypertenseurs centraux
-Metyldopa (aldomet) : 1l agit par stimulation des récepteurs alpha 2 centraux.
Elle est disponible sous forme orale uniquement.
Sa sécurité d’emploi au cours de la grossesse et son utilisation aisée en font le
traitement de référence pour HTA au cours de la grossesse.[51]
-Clonidine (catapressan) :c’est un agoniste des récepteurs alpha 2 centraux.
C’est un médicament utilisé avec sécurité au cours de la grossesse.

La posologie est de 1u /kg/heure
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Les données publiées sur I'utilisation de la Clonidine au 2eme et 3eme trimestre
sont rassurantes. [51]

-Urapidil (Eupressyl) :[S1]I1 est a la fois antagoniste des récepteurs al post
synaptique périphérique et agoniste des récepteurs 5S-HT1A centraux.

Son action vasodilatatrice ne s’accompagne pas de tachycardie reflexe, ni de
modification significative du systéme rénine angiotensine aldostérone

L’urapidil diminue a la fois pré charge et la post charge cardiaque.

Il exerce de plus une vasodilatation sélective pulmonaire et rénale.

Posologie : bolus intraveineux de 25 mg en 20 secondes, éventuellement
renouvelable apres 5 minutes ; puis perfusion continue (IVSE) 9 a 30 mg/h.

La figure 3 met en évidence 1’algorithme de prise en charge de ’hypertension

artérielle au cours de la prééclampsie.
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PREECLAMPSIE SEVERE
PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg
= URGENCE HYPERTENSIVE
=> DEBUTER ou MAJORER LE TRAITEMENT ANTI HYPERTENSEUR

|

Hospitalisation- Transfert médicalisé
Examen clinique complet
Pose VVP-Bilan HTA et pré opératoire
Mesure PA automatisée au brassard
Monitoring feetal en fonction du terme

| |

ABSENCE DE SIGNE DE
GRAVITE

PRESENCE D’AU MOINS UN SIGNE DE
GRAVITE
OU VOIE VEINEUSE IMPOSSIBLE

OU ECHEC DU TRAITEMENT ANTI HTA
DANS L’HEURE

PER OS EN MONO OU BI THERAPIE

= TRAITEMENT ANTI-HYPERTENSEUR

PAR VOIE VEINEUSE
= TRAITEMENT ANTI-HYPERTENSEUR

PAR VOIE ORALE ENVISAGEABLE TITRATION PAR BOLUS IV si PAS > 180
mmHg ou PAD > 120 mmHg

Labetalol TRANDATE* (1 intention) Labetalol TRANDATE* IVSE (1°" intention)
ou Nifédipine ADALATE* ou Nicardipine LOXEN* IVSE
ou Nifédipine LOXEN* ou Urapidil EUPRESSYL* IVSE

+ DISCUTER PERFUSION
DE SULFATE DE MAGNESIUM

SURVEILLANCE REGULIERE DE LA PRESSION ARTERIELLE

OBJECTIF PAS < 160 mmHg ET PAD < 110 mmHg

J
Figure 3 : Algorithme de prise en charge thérapeutique de ’HTA au cours

de la prééclampsie sévére [11]
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¢ Traitement anticonvulsivant [41 48 49 50]

+ Sulfate de magnésium
Il s’agit d’une molécule largement répandue dans le monde en particulier au
Séneégal.
Il est utilisé par certain pour la tocolyse.
Son indication reste essentiellement la pré éclampsie sévere en prévention de
I’éclampsie et surtout en prévention de la récidive de la crise d’éclampsie
Sans aller jusqu’au sulfate de magnésium systématique, cette molécule réduit
significativement le risque de récurrences d’éclampsie ainsi que la mortalité
maternelle par rapport aux autres anticonvulsivants
La comparaison avec la phénytoine est en faveur du sulfate de magnésium en ce
qui concerne la prévention de I’éclampsie.
I1 faut également noter I’existence d’effets secondaires du sulfate de magnésium,
le plus souvent mineurs (nausées, flushs...) ainsi que certains effets secondaires
majeurs plus rares (détresse respiratoire, hémorragie de la délivrance...)
Toutefois, le travail remarquable multicentrique (33 pays) sur plus de 10 000
patientes avec randomisation contre placebo fait par le groupe du Magpie trial a
permis de confirmer I’intérét du sulfate de magnésium chez les femmes pré
¢clamptiques en diminuant également le risque d’HRP de preés d’un tiers et sa
sécurité d’emploi .

+ Les Benzodiazépines
Ils sont utilisés en cas d’échec du traitement de premiére intention avec le
sulfate de magnésium.
L’administration au long cours de benzodiazépines pendant la grossesse peut
entrainer chez le nouveau-né une intoxication de sévérité et de durée variables
(Jusqu’a 15 jours) avec dépression respiratoire, troubles de la thermorégulation,
difficulté de succion, hypo réactivité, hypotonie.
Ces troubles peuvent étre suivis d’un syndrome de sevrage (hyperexcitabilité,

trémulations, troubles digestifs a type de diarrhées ou de vomissements).
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L’allaitement par des meres traitées par une benzodiazépine (diazépam et
midazolam) est déconseillé.
Le clonazepam (Rivotril) est préférable au diazépam dans cette indication.
La dose de charge pour le diazépam est de 10 mg et 2 mg pour le clonazepam.
La dose d’entretien est de 0,25 mg/kg/h a 0,5 mg /kg/h pour le clonazepam.

+ Phénytoine
Sa posologie est de 15 mg/kg en dose de charge en 45 min, ensuite 600 mg/12h
pendant 48 heures.
Ses effets secondaires sont une irritation locale (phlébite), risque de trouble du

rythme ou de dépression respiratoire.

** Remplissage vasculaire [52]
Dans la prééclampsie, on note un état d’hypovolémie permanente secondaire a
I’hypo albuminémie (fuite rénale) et a I’activation endothéliale responsable
d’une fuite de I’eau intra vasculaire vers le secteur interstitiel.
L’objectif est de préserver une perfusion rénale optimale sans risquer une
surcharge hydro sodée pulmonaire.
Celle-ci peut survenir préférentiellement en post-partum immédiat du fait du
retour physiologique de I’eau du secteur interstitiel vers le secteur vasculaire.
Dans ce contexte, un remplissage excessif peut précipiter la survenue d’un OAP.
Un remplissage vasculaire est a entreprendre avant 1’utilisation d’agents
vasodilatateurs ; notamment lors de la péridurale, devant une anesthésie
générale et toute situation hémorragique (hémorragie du post partum, hématome
rétro placentaire).
% Transfusion sanguine
En obstétrique, 1'hémorragie du peripartum est la premiére cause de
mortalité maternelle en France (33%) [108].

Elle revét une gravité qui est souvent sous-estimée.
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L'incidence des transfusions en peripartum est faible (elle a été¢ estimée
entre 1 a 2,5 % pour les accouchements par voie basse et entre 3,1 a 5 %
pour les accouchements par césarienne), mais I'hémorragie se caractérise
par sa survenue imprévisible et, dans 84 % des cas, chez des femmes sans
facteur de risque particulier (en dehors de placenta praevia, d'hématome
rétro-placentaire, de multiparité). [109 110]

Il existe deux types de risques :

o Le risque immunologique, li¢ au passage d’hématies feetales
pendant la grossesse. Il impose une gestion des analyses immuno-
hematologiques adaptée a ces urgences (en particulier la recherche
d’anticorps  anti  érythrocytaires, communément appelés
agglutinines irrégulieres ou RAI)

e Le risque lié¢ au retard a la transfusion : dans certains cas en
peripartum, la disponibilité¢ des produits sanguins labiles (PSL)

doit étre immédiate

% La maturation pulmonaire
Parallelement au traitement antihypertenseur, une prise en charge globale
maternelle doit étre débutée avec un controle des entrées et sorties proches de la
surveillance d’une réanimation en fonction de la séverité.
Lorsqu’on parle de traitement conservateur, il faut garder a I’esprit que seul
I’arrét de la grossesse avec délivrance du placenta aboutit au traitement curatif.
Il n’est donc pas question de faire courir un risque vital feetal et encore moins
maternel.
L’objectif est donc de gagner le temps nécessaire pour augmenter les chances
feetales sans faire prendre de risques maternels.
Les facteurs qui sont modulateurs de ce pronostic sont le terme, la

corticothérapie prénatale et le poids feetal.
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I1 est bien acquis qu’une pré éclampsie met en jeu le pronostic feetal et maternel
justifiant ’arrét de la grossesse au moins a partir de 34 SA [45,46]

Toutefois, plus le terme est précoce, plus 1’expectative devient bénéfique pour le
feetus sous-réserve d’une extréme surveillance et d’une corticothérapie qui n’est
pas contre-indiquée chez la femme pré éclamptique et dont les bénéfices sont
clairement démontrés [46]

Avant 34 SA, la corticothérapie divise par deux le risque de maladie des
membranes hyalines ainsi que la mortalité néonatale.

Les bénéfices sur la morbidit¢ néonatale concernent également le risque

d’hémorragie intraventriculaire et I’infection périnatale.

B.3. Moyens instrumentaux

 Dialyse [71 72]
L’insuffisance rénale aigue du 3° trimestre est dominée par les complications
rénales liées a la prééclampsie sévere.
L’TRA est une circonstance aggravant le pronostic maternel. L’aspect
histologique correspond a une nécrose tubulaire aigué associée a des lésions
d’endothéliose glomérulaire. Cette insuffisance rénale aigu€¢ se complique
fréquemment d’cedéme pulmonaire.
Pass¢ le stade aigu, la récupération de la fonction rénale est habituellement
totale grace a la dialyse.
Cependant, D’insuffisance rénale aigu€ au cours de la grossesse peut
¢ventuellement étre secondaire a une néphropathie préexistante brutalement
aggravée par la PE. Le risque de mise en dialyse définitive est alors élevé chez
ces patientes.
Il  est recommandé¢ de rechercher, des maladies rénales par I’emploi des
bandelettes urinaires. En cas de positivité des bandelettes, il faut évaluer la

protéinurie (seuil : 300 mg/j) et le sédiment urinaire (seuil : 10 hématies/ mm3).
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Il est recommandé d'évaluer la fonction rénale en cas de signes évocateurs de
néphropathie (antécédents, HTA précoce, syndrome urinaire...) en se souvenant
que, des le milieu de la grossesse, une créatinémie > 90 pmol/L est

pathologique.

¢ Ventilation mécanique.
La prise en charge de la prééclampsie sévere se congoit de préférence dans une
unité de réanimation.
Le recours a la ventilation mécanique est souvent observé pour les patientes
hospitalisées en réanimation, car présentant des complications multiples.
Les critéres aboutissant a [’intubation sont souvent une dégradation
neurologique ou une détresse respiratoire.
C-Indication
+ Prééclampsie 1égére
» Hospitalisation avec surveillance réguliere de la TA et recherche de
signes neurosensoriels
» Surveillance biologique (= 1 fois / semaine).
» Surveillance feetale : échographie + doppler (tous les 15 jours), RCF
quotidien
» Repos
» Maturation pulmonaire si terme < 34 SA.

» Accouchement a partir 37 SA si pas d’aggravation

+ . Prééclampsie modérée
» Hospitalisation avec surveillance réguliere de la TA et recherche de
signes neurosensoriels.
» Surveillance biologique (= 1 fois / semaine).
» Surveillance feetale : échographie + doppler (tous les 15 jours),

RCF quotidien.
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> Repos.
» Si ¢lévation de la TA (systolique supérieure a 160 mm Hg et/ou
diastolique supérieure a 110 mm Hg)
Traitement antihypertenseur per os, débuté¢ a faibles doses.
Antihypertenseur central, Inhibiteur calcique, -bloquant
» Maturation pulmonaire si terme < 34 SA.
# Prééclampsie sévere
» Prééclampsie sévere : Sulfate de magnésium : 4 g en IV lente (20 min)
puis relais 1g/heure (perfusion continue).
» Traitement antihypertenseur en IV
» Correction de I’hypovolémie : remplissage vasculaire

» L’arrét de la grossesse reste la base du traitement +++

5.1.2. Traitement préventif
s Arrét d’un éventuel tabagisme
¢ Réduction de I’obésité
¢ Traitement préventif par aspirine a faibles doses.
Posologie : 100 a 160 mg/jour de la 15¢me a la 35éme semaine

d’aménorrhée.

5.2. Traitement obstétrical
+ L’accouchement : traitement définitif de la pré éclampsie sévére [52]
Rappelons qu’apres 34 semaines d’aménorrhée, il est le premier choix.
> Entre 26 et 34 semaines, 1’expectative armée doit étre tentée.
Les ¢léments permettant d’orienter la décision sont :
-Les conditions maternelles (dégradation des parameétres cliniques et/ou

biologiques)
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- Les conditions feetales (RCIU < P5, Doppler ombilical pathologique,
altération du monitoring, dégradation du score biophysique, oligoamnios
sévere.)

La césarienne d’emblée n’est pas un bon choix. Elle est seulement
indiquée par la situation obstétricale.

Une maturation cervicale peut étre tentée mais il faut éviter une induction
du travail trop longue.

La sécurit¢ de [D’accouchement par voie basse ne différe pas
significativement de la césarienne programmeée.

En pratique, le choix de la voie et le moment de 1’accouchement sont

dictés par les conditions locales et 1’age gestationnel.

» En dessous de 26 semaines, le rapport risques/bénéfices d’une
expectative armeée est si mauvais qu’une interruption meédicale de la

grossesse est préférable.

En effet, I’avenir néonatal d’enfants trés peu matures, présentant un retard
précoce de leur croissance est tellement grevé de mortalité et de morbidité
que les risques que court la patiente n’autorisent pas la poursuite de la

grossesse [53].

» En dessous de 28 semaines, de nombreux auteurs estiment qu’une
césarienne programmeée est préférable, car le monitoring inquiétant
ou de trées mauvaises dilatations cervicales entrainent un taux tres
¢levé de césarienne en urgence en cours de travail dans des

conditions dangereuses [54.]

» Entre 28 et 32 semaines, le choix sera dicté par le score de Bishop.

» La voie basse est raisonnable au-dessus de 32 SA.
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La figure 4 montre un algorithme décisionnel de I’accouchement en fonction du

terme de la grossesse.
ACCOUCHEMENT PROGRAMME

Prééclampsie sévere

v v v v

< 26 sem. 26-32 sem. 32-34 sem. > 34 sem,
Terminaison Stéroides 48h Stéroides 48h
Traitement
conservateur

Accouchement <

Figure 4: Programmation de I’accouchement dans la pré éclampsie sévere.

+ Accouchement par voie basse ou césarienne ?

Pour autoriser une voie basse, il est nécessaire de tenir compte des critéres
maternels, feetaux et des modalités de 1’accouchement.

Toutes les situations ou I’état maternel est d’une grande instabilité, telles que
I’hémorragie, la détresse respiratoire nécessitant 1’intubation et la ventilation,
I’éclampsie, la présence de signes neurologiques, 1’existence d’un hématome
sous capsulaire du foie, contre-indiquent la tentative d’induction du travail.

Pour le feetus, une premiére condition pour autoriser la voie basse, est I’absence
de signes d’hypoxie ; le rythme cardiaque foetal et/ou le score biophysique
doivent étre satisfaisants.

Si le travail se déclenche spontanément, avec une présentation céphalique et de
bonnes conditions locales, la voie basse peut étre acceptée sous réserve d’une
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surveillance trés active, avec monitorage continu du rythme cardiaque fcetal et
éventuellement surveillance de 1’équilibre acido-basique feetal.

Si le travail ne se déclenche pas, la voie basse est d’autant plus facilement
envisageable que les conditions locales sont bonnes et que la grossesse est plus

avancée en age.

5.3. Prise en charge Anesthésique [S5 56]
+ Evaluation pré-anesthésique
Une évaluation pré opératoire la plus proche possible de I’intervention est
recommandée en vue d’une anesthésie.
Il est recommandé de faire un bilan d’hémostase dans un délai le plus court
possible avant de faire une anesthésie périmédullaire.
La prise d’aspirine, indiquée pour la prévention de la PE ne constitue pas en soi
une contre-indication a la réalisation de 1’anesthésie périmedullaire :
-Si la patiente ne prend pas d’autres médicaments altérant I’hémostase
-Si le bilan d’hémostase (Quick, TCA, fibrinogéne, numération
plaquettaire) est compatible avec la réalisation d’une anesthésie
locorégionale (ALR)
+ Anesthésie perimedullaire
La valeur seuil des plaquettes recommandeée est de 75.000/mm pour réaliser une
anesthésie péridurale, et de 50.000 pour une rachianesthésie a condition que :
-la thrombopénie soit stable sur plusieurs numérations successives.
-I’acte anesthésique soit réalisé par un opérateur entraing,
-la parturiente bénéficie d’une surveillance neurologique en post
partum,

-la patiente n’ait pas pris d’aspirine au cours des trois derniers jours

Il est recommandé de mettre rapidement en place une analgésie péridurale parce

qu’elle est bénéfique pour I’évolution de la pression artérielle et pour
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I’hémodynamique utéro placentaire, et parce qu’elle facilite la prise en charge en
cas de recours a une césarienne.
I1 est possible d’utiliser I’oxytocine (Syntocinon®) pendant et apres le travail.
En cas de rachianesthésie, il est recommandé de limiter le remplissage
vasculaire préalable aux cristalloides et a un maximum de 1000 ml et de
suspendre le traitement antt HTA administré par voie IV.
+ Anesthésie Générale

En cas d’anesthésie générale :

-I1 est recommandé de faire une évaluation des criteres d'intubation

difficile.

-De pratiquer une induction a séquence rapide, avec intubation,

-De wveiller a la prévention de la poussée hypertensive induite par

I’intubation trachéale.

En cas d’éclampsie, I’ALR est possible si la patiente est consciente, n’a pas de
déficit neurologique et que son état clinique est stable.

En revanche, I’AG est recommandée en cas de convulsions subintrantes avec
troubles de la conscience.

La prééclampsie s’accompagne d’une exagération de 1’cedéme des voies
respiratoires supérieures. Il faut donc considérer systématiquement ces femmes

comme a risque d’intubation difficile et d’obstruction laryngée a I’extubation.

5.4. Prise en charge médicale postpartum
+ Surveillance
Elle doit étre attentive durant cette période.
Elle comporte une surveillance clinique avec une prise de la tension artérielle,
recherche d’une dyspnée et des prodromes de convulsions, dépistage d’une

atonie utérine, détection d’un syndrome hémorragique.
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+ Traitement médical
» Négativation du bilan hydrique
Pour réduire le risque de survenu d’cedéme pulmonaire, un bilan hydrique

négatif est souhaitable chaque fois que la fonction rénale le permet.

» Traitement antihypertenseur

I1 doit étre adapté aux chiffres tensionnels et & un éventuel allaitement.

La perfusion d’un anti HTA instaurée a la fin de la grossesse ou du travail est
poursuivie pendant 24 heures avant le relai oral.

Les inhibiteurs calciques sont d’autant plus recommandés en post-partum qu’ils
contribuent a la levée du spasme vasculaire cérébral.

Dans tous les cas le traitement est poursuivi pendant les quatre a cinq premiers
jours a dose moyenne si la PA est controlée et stable.

» Prévention des crises convulsives

Le traitement anticonvulsivant de I’éclampsie est trés spécifique. Apres de
nombreuses controverses ayant opposé€ neurologues, obstétriciens et praticiens
anglophones et européens, il se dessine aujourd’hui un consensus pour
I’utilisation du sulfate de magnésium (MgSO4) en traitement de premicre
intention.
L’efficacit¢ du MgSO4 a été prouvée par de nombreuses €tudes cliniques. Il
exerce un effet préventif sur la survenue de crises convulsives chez les patients
présentant une prééclampsie sévere.
» Prévention de la maladie thromboembolique
Le risque thromboembolique, déja majoré par la grossesse (état
d’hypercoagulabilité physiologique préparant la délivrance), est encore accru
chez la parturiente « toxémique ».
Sa prévention est faite, soit par les héparines calciques soit par les héparines

de bas poids moléculaire en post partum immédiat.
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» Analgésie post opératoire
Les modalités dépendent de la technique anesthésique : perfusion d’une
solution d’anesthésique local et de morphinique par le cathéter péridural,
injection intrathécale de 100 ug de morphine, administration de morphine par
voie sous cutanée a la demande ou intraveineuse contrdlée par la patiente.
Les anti-inflammatoires non stéroidiens améliorent 1’analgésie, mais leur
administration doit étre prudente en raison de la coagulopathie et de la

néphropathie latente.

6. Evolution

6.1. Evolution et suivi du nouveau-né [68 69 70]

Il est recommandé d’informer les pédiatres des thérapeutiques administrés a la
mere.

En cas de prématurit¢ ou de RCIU, il est recommandé au pédiatre et a

I’obstétricien d’informer les parents des risques encourus.

6.2. Evolution et suivi de la meére [55 56]

» Suivi du post partum immédiat

Apres accouchement, il est recommandé d’effectuer une surveillance

stricte clinique et biologique pendant 48 heures, qui comporte :

e une surveillance rapprochée de la pression artérielle avec adaptation
thérapeutique en fonction des chiffres tensionnels.

e [’évaluation quotidienne des apports hydriques, du poids et de la
diurese.

Pour les femmes présentant une défaillance organique une hospitalisation

en réanimation est nécessaire.
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e Une surveillance tensionnelle bihebdomadaire et une consultation chez
un médecin sont recommandées dans les 2 a 3 premiéres semaines post
partum.

e Lors de la consultation postnatale réglementaire, il est recommandé de
vérifier la normalisation tensionnelle et la disparition de la protéinurie.

En 1’absence de facteurs de risque et d’anomalies biologiques, il est

possible de prescrire une contraception oestro-progestative lors de la

consultation post natale.

» Suivi a long terme
Si ’HTA et/ou la protéinurie persiste 3 mois apres 1’accouchement, il est

recommandé de prendre un avis médical spécialisé

Il ne faut pas pratiquer un examen histologique rénal en postpartum, sauf dans
un des cas suivants :

« insuffisance rénale persistante,

» signes d’affection systémique,

* protéinurie persistant plus de 6 mois apres 1’accouchement
Il est recommandé de rechercher des anticorps anti phospholipides aprés une PE
sévere et preécoce.
Il n’est pas recommandé de pratiquer un bilan de thrombophilie héréditaire, sauf
dans I'un des cas suivants :

*Antécédents personnels ou familiaux de maladie veineuse

thromboembolique,

* PE précoce,

» Association a un RCIU séveére, a un HRP ou a une mort foetale in utero.
Un suivi spécialisé précoce (avant 14 SA) est recommandé pour les grossesses

ultérieures, chez toute femme aux antécédents de PE précoce.
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I est recommandé¢ de surveiller DI’ensemble des facteurs de risque

cardiovasculaires, rénaux et métaboliques au long cours aprés une PE sévere.

6.3. Prévention lors des grossesses ultérieures

Le suivi peut €tre réalise par une sage-femme ou un médecin généraliste sous
couvert d’'une consultation préalable avec un gynécologue obstétricien qui
¢tablira les recommandations écrites. Le suivi doit étre précoce avant 14 SA.
Surveillance de la TA par une auto mesure au domicile

Surveillance de la croissance feetale par une échographie supplémentaire a partir
de 22 SA.

Aspirine a faible dose (100-160mg) chez les patientes avec antécédent de

prééclampsie a debuter a la fin du premier trimestre jusqu’a 35 SA.
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1. Cadre d’étude

> Historique
Le centre hospitalier régional de Ziguinchor a été construit en 1970. C’était a
I’origine une antenne chirurgicale qui avait été créée lors de la guerre de
libération de la Guinée Bissau ; ce qui explique sa proximité avec 1’aéroport.
I1 a été érigé en EPS de niveau II en 1988 avec la réforme hospitalicre.
Au batiment a €tage qui constituait 1’antenne chirurgicale, ont été ajoutés en
1983, une maternité et des services spécialisés (Urgence, Radiologie, Banque de
sang, Ophtalmologie, Stomatologie), et des batiments annexes (Buanderie,
Cuisine et Morgue...)
Le service de gynécologie obstétrique a été construit en 1988, et depuis lors
beaucoup d’autres services ont vu le jour augmentant ainsi I’offre de soins.
Il s’agit notamment des services de : Pédiatrie, Cardiologie, ORL, Dermatologie,
Réanimation, Hémodialyse, Neurologie, Neurochirurgie, Imagerie médicale,
Pharmacie hospitaliere, Centre anti diabéte, SAU.

» Situation géographique
Le centre hospitalier régional est implanté dans la commune de Ziguinchor qui
est la capitale régionale.
Situé au sud de la ville, il s’étend sur une longueur de 500 metres et une largeur
de 200 metres, soit une superficie de 100 000 metres carrés (10 hectares)
Distant de 400km de Dakar, le centre hospitalier régional est 1’hopital de
référence pour toutes les structures sanitaires de la région, mais également pour
celles des régions de Kolda et Sédhiou, ainsi que des pays limitrophes
notamment la Gambie et la Guinée-Bissau.

» Présentation des services

v’ La maternité

# Sur le plan architectural

Le service est composé de deux batiments qui abritent :

e Une salle d’accouchement avec trois compartiments
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Un bloc opératoire non fonctionnel

Une salle de garde

Une grande salle d’hospitalisation de 10 lits
04 salles d’hospitalisation de 04 lits chacune
03 cabines de 02 lits chacune

Une salle d’exploration

% Sur le plan équipement
32 lits d’hospitalisation
03 tables de consultation
02 tables d’accouchement
05 boites d’accouchement
Les instruments d’extractions : forceps, ventouse, spatules.
Une table chauffante artisanale
Une poupinelle
Une lampe scialytique mobile
Un colposcope
Un appareil de cryothérapie
# Sur le plan des ressources humaines
02 gynécologues
14 sage-femmes
01 infirmier
06 assistants infirmiers
09 matrones
v" Le service de réanimation
* Sur le plan architectural
Une grande salle avec 04 lits

Une cabine avec un lit
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e Une salle de garde

# Sur le plan équipement
e (2 respirateurs
e (4 seringues ¢lectriques
e (5 moniteurs multiparamétriques

e Un défibrillateur

# Sur le plan des ressources humaines
e Un médecin anesthésiste-réanimateur stagiaire
e 02 infirmiers
e (7 assistants infirmiers

e (04 techniciens supérieurs en anesthésie

2. Patientes et Méthodes
2.1. Type et période d’étude
Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, descriptive et Ziguinchor

sur une période de 1 an, allant de Janvier a décembre 2020.

2.2. Population d’étude
» Critéres d’inclusion
Toutes les parturientes présentant une pré €éclampsie sévere.
» Critéres de non inclusion
Les parturientes présentant une prééclampsie sévere avec des dossiers

incomplets, ont été exclues de 1’étude.
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2.3. Parametres étudiés
+ Age
+ Gestite et parité
+ Les antécédents médicaux, obstétricaux et chirurgicaux
+ Le délai de prise en charge
+ Les complications
+ Le traitement

+ [’évolution

2.4. Définitions opérationnelles

> Gestité
C’est le nombre total de grossesse antérieure et actuelle : grossesse évolutive,
fausse couche, mort foetale, grossesse extra utérine.

> Parité

C’est le nombre total d’accouchements antérieurs.

» Pauci pare
C’est une femme qui est entre son 2éme et son 3¢&me
accouchement.
» Multipare
C’est une femme qui est entre son 4eéme et son 6eme
accouchement.
» Grande multipare :
C’est une femme qui a fait plus de 6 accouchements
> Parturiente
C’est une femme qui est en travail d’accouchement
» Primigeste
Il s’agit d’une femme qui fait sa premiere grossesse;

> Pauci geste
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C’est une femme qui est a sa deuxiéme ou troisiéme grossesse.
> Multi geste

C’est une femme qui est a sa quatriéme ou cinquiéme grossesse;
» Grande multi geste

11 s’agit d’une femme qui a fait six grossesses ou plus.

> Suivi prénatal
C’est la qualité des consultations prénatales jugées sur le nombre de CPN.
Le suivi est juge bon si la grossesse est suivie avec au moins 4 CPN.
> Délai de prise en charge
C’est le délai entre ’apparition des premiers signes et la prise en charge au

niveau du service de gynécologie de I’hopital de Ziguinchor.

2.5. Saisie et analyse des données

Les données ont ¢té analysées grace a un logiciel EPI info 7.2.2.2 et Excel
version 2010.

Les croisements ont été faits a partir du logiciel SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) Statistics version 23.

Le seuil de significativité était retenu pour une p-value < 0,05. (Test du Khi

deux)
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3. RESULTATS
3.1. Etude descriptive
3.1.1. Epidémiologie
e La fréquence
Durant notre travail, nous avons colligé 102 patientes présentant une PES pour
un nombre total d’accouchements de 2056 ; soit une fréquence de 4,9 %.
Parmi elles, 34 avaient été admises en réanimation soit 33% des patientes

atteintes de prééclampsie sévére.

o L’age
La tranche d’age la plus fréquente était entre 15 et 20 ans avec 43 patientes
(42,15%).
L’age moyen était de 24 ans avec des extrémes de 15 ans et 42 ans et une
médiane de 24,8 ans.

Le tableau I montre la répartition des patientes selon leur age.

Tableau I: Répartition des patientes selon leur age.

Tranche d’age (année) Nombre (n) Pourcentage (%)
15-20 43 42,1
21-25 10 9,8
26-30 8 7,8
31-35 11 10,8
36-42 30 294

e La provenance
Trente patientes (29,4%) étaient suivies au niveau de la maternité du CHRZ.
Cinquante cinq patientes (53,9%) étaient admises par référence en provenance
des départements de Bignona, Oussouye mais aussi Sédhiou et Kolda.
Deux patientes (1,9%) provenaient de la Gambie
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Cinq patientes (4,9%) provenaient de la Guinée Bissau.
Les moyens de transport étaient constitués en partie par les ambulances de ces
différentes structures (non médicalisée) et par des taxis.

La figure 5 montre la répartition des patientes selon leur origine.

B Maternité CHRZ

m District Silence
 Autres departements
" Gambie

B Guinée Bissau

Figure 5: Répartition des patientes selon leur provenance

3.1.2. Le délai de prise en charge

Le délai minimal était d’une demi-heure (30 minutes) et le délai maximal de 7
heures 32 minutes.

La plupart des patientes avaient été prises en charge dans un délai variant entre
une heure et trois heures.

Le tableau II montre le délai de prise en charge en minute de nos patientes
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Tableau II: Répartition des patientes selon le délai de prise en charge.

Délai en Minutes Nombre (n) Pourcentage (%)
0-30 3 2,9
30-60 15 14,7
60-120 20 19,6
120-180 15 14,7
180-240 12 11,7
240-300 13 12,7
300-360 10 9,8
360-420 9 8,8
420-480 5 4,9

3.1.3. La gestité

Les primigestes étaient plus nombreuses avec 53 patientes (51,96 %).

On notait également 25% de patientes entre la deuxieme et la quatriéme gestité
avec respectivement 17 patientes (16,67 %) et 9 patientes (8,82 %).

La prééclampsie avait été rarement observée au-dela de 5 gestes.

Le tableau III représente les patientes qui avaient une prééclampsie en fonction

de leur gestité.

Tableau III : Répartition des patientes selon la gestite

Gestité Nombre (n) Pourcentage
(%)
Primigeste 53 51,96
Pauci geste 26 25,49
Multi geste 13 12,74
Grande multi geste 10 9,8
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3.1.4. La parité

On notait 53 patientes primipares (52%) et 35 patientes (34%) multipares.

Les grandes multipares €taient au nombre de 14 (14%)

La figure 6 représente la parité avec trois grands groupes : primipare, multipare

et grande multipare.

14
14%
53
35 52%
34%
Primipare Multipare Grande multipare

Figure 6 : Répartition des patientes selon la Parité

3.1.5. Le suivi de la grossesse

Une absence de suivi prénatal a été observée chez 2 patientes (2 %).
Quarante-cinq patientes (44 %) avaient bénéficié¢ de plus de 4 CPN. Cependant
plus de la moiti¢ avait fait moins de 4 CPN soit 55 patientes (54 %).

La figure 7 représente le suivi de la grossesse en fonction du nombre de CPN

réalisé.
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2%

 Pas de CPN
= Quatre CPN
= Moins de Quatre CPN

Figure 7: Répartition des patientes selon le suivi de la grossesse

3.1.6. Le terme de la grossesse

Une prématurité a été observée chez 38 patientes (37%), un dépassement de
terme pour 8 patientes (8%).

Les grossesses a terme étaient au nombre de 56 (55%).

La figure 8 représente le terme des différentes grossesses réparties en trois

groupes : dépassement de terme, grossesse a terme et prématurité

8%

38
37%

56
55%

B Dépassement de terme M Grossesse a terme M Prématurité

Figure 8: Répartition des patientes selon le terme de la grossesse
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3.1.7. Les facteurs de risque

Dans notre série, 12 patientes (11,76%) avaient présenté¢ une HTA gravide et six
patientes (5,88%) avaient une HTA chronique.

Une prééclampsie antérieure a été retrouvée chez 10 patientes (9,8%) et quatre
(3,9%) patientes avaient présenté une €clampsie.

Le diabete et I’obésité étaient observés chez 2 patientes (1,96%).

Le tableau IV représente les différents facteurs de risque observés chez nos
patientes.

Tableau I'V: Répartition des patientes selon les facteurs de risque.

Antécédents Nombre (n) Pourcentage (%)
HTA chronique 06 5,88

HTA Gravide 12 11,76
Eclampsie 04 3,9
Prééclampsie 10 9,8
Diabéte 02 1,96
Obésité 02 1,96

3.1.8. Les données cliniques
+ Signes fonctionnels et physiques
Les signes fonctionnels les plus présents €taient les céphalées chez 39 patientes
(61,7%) et les épigastralgies retrouvées chez 27 patientes (26,4%).
Les troubles visuels étaient présents chez 4 patientes (3,9%).
Deux patientes (1,9%) présentaient des réflexes ostéo-tendineux vifs.
Le tableau V représente les différents signes fonctionnels observés chez nos

patientes.
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Tableau V: Signes fonctionnels et physiques

Signes fonctionnels Nombre (n) Pourcentage (%)
Céphalées 39 61,7
Epigastralgies 27 26,4
Troubles visuels 4 3.9
Reflexe ostéotendineux vifs 2 1,9

+ Signes généraux
Les cedéemes des membres inférieurs ont été retrouvés chez 58 patientes
(56,86%).
Des convulsions ¢€taient observées chez 51 patientes (51%) et 5 patientes (4,9 %)
avaient développé une oligoanurie.

Le tableau VI repréesente les signes généraux observes chez nos patientes.

Tableau VI: Signes généraux

Signes généraux Nombre (n) Pourcentage (%)
(Edémes 58 56,86
Oligo-anurie 5 4.9
Convulsions 51 50

* La période de survenue des crises
Les crises convulsives ont été observées chez 40 patientes (78,43%) avant
I’accouchement par contre 11 patientes (21,56%) ont présenté des crises en post
partum.

+ La pression artérielle
Dans notre série, 54 patientes (52,94%) avaient une pression artérielle systolique
comprise entre 160- 180 mm Hg et une pression artérielle diastolique entre 110-

129 mmHg.
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Trente patientes (29,41%) avaient une pression artérielle systolique comprise
entre 140-159 mmHg et une pression diastolique entre 90-109 mmHg.

Une pression artérielle systolique supérieure a 180 mmHg associée a une
pression artérielle diastolique supérieure a 130 mmHg était retrouvée chez 13
patientes (12,75%)

Cinq patientes (4,9%) avaient une pression artérielle systolique inférieure a 140
mm Hg associée a une pression artérielle diastolique inférieure a 90 mmHg.

La figure 9 illustre les chiffres tensionnels observés chez nos patientes.

54
60 -
50 - 30
40 - 13
30 - 5
20 -
10 -
O A | |
PA inf 140/90 PAS sup 180mmhg  PAS (140-159) PAS (160-180)
mmbhg PAD sup PAD (90- PAD (110-
130mmhg 109)mmhg 129)mmhg

Figure 9: Répartition des patientes selon la Pression artérielle.

3.1.9. Données biologiques
» L’albuminurie
Une albuminurie a plus de trois croix a ¢été retrouvée chez 84 patientes
(82,35%), contre 17 patientes (16,66%) avec une albuminurie a 2 croix.
La figure 10 représente le taux d’albuminurie a la bandelette urinaire observé

chez nos patientes.
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Figure 10: Répartition des patientes selon I’albuminurie

»> Le bilan rénal
Le bilan rénal était normal chez 89 patientes (88,12%).

Une altération de la fonction rénale a été retrouvée chez 13 patientes (12,74%)

» Les transaminases
Un bilan hépatique avec transaminases normale a €té retrouvé chez 74 patientes
(73%).
Une altération de la fonction hépatique avec transaminases supérieures a plus de
deux fois la normale, a €té retrouvée chez 19 patientes (19%).
Une altération de la fonction hépatique avec transaminases a deux fois la
normale a été observée chez 8 patientes (8%).

La figure 11 représente le bilan hépatique en fonction des transaminases
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Figure 11: Répartition des patientes selon les transaminases

» Numération formule sanguine

e Le taux d’hémoglobine
Une anémie entre 5-7 g/dl a été retrouvée chez 14 patientes (13,73%), et 53
patientes (51,96%) avaient une anémie entre 8 et 11g/dl.
Un taux d’hémoglobine normal a été retrouve chez 35 patientes (34,31%).

Le tableau VII représente le taux d’hémoglobine chez les patientes.

Tableau VII: Répartition des patientes selon le taux d’hémoglobine

Hémoglobine Nombre (n) Pourcentage (%)
(g/d1)

5-7 14 13,73

8-11 53 51,96

>11 35 34,31

e Le taux de plaquettes.
Une thrombopénie sévere a moins de 100.103 éléments/mm? a €té retrouvée chez

26 patientes.
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Parmi les patientes a thrombopénie sévere, sept patientes (6,86%) avaient un
taux de plaquette a moins de 50.10° éléments/mm?’ et 19 patientes (18,6%)
avaient un taux de plaquette entre 50-100.10% éléments/mm?

Un taux de plaquette supérieur a 100.10° ¢léments/mm?* a été observé chez 76
patientes (74,5%).

Le tableau VIII représente le taux de plaquettes observé chez nos patientes.

Tableau VIII : Répartition des patientes selon le nombre de plaquette.

Plaquettes Nombre (n) Pourcentage (%)
Moins de 50.000 7 6,86
50.000-100.000 19 18,62
Plus de 100.000 76 74,5

e Le taux d’hématocrite
Un taux d’hématocrite inférieur a 30% a ¢€té observeé chez 63 patientes (61,76%),
et 33 patientes (32,35%) avaient un taux entre 30 et 35%.
Six patientes (5,88%) avaient un taux d’hématocrite supérieur a 35%.

Le tableau IX représente le taux d’hématocrite observé chez nos patientes

Tableau IX : Répartition selon le taux d’hématocrite

Hématocrite (%) Nombre (n) Pourcentage (%)
<30 63 61,76
30-35 33 32,35
> 35 6 5,88
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3.1.10. Imagerie
# La TDM cérébrale
Elle a ét¢ demandée pour 5 patientes (4,9%)
Elle a aidé¢ a faire le diagnostic d’AVC ischémique pour trois patientes
Elle était revenue normale pour deux patientes.
* Radiographie thoracique
Elle a ét¢ demandée pour 7 patients (6,86%).
Quatre patientes avaient présenté des signes d’OAP
Deux patientes avaient des signes de pneumopathie
Elle était revenue normale chez une patiente
* Echographie abdominale
Trois patientes (2,9%) avaient bénéficié d’une échographie abdominale.

Deux patientes avaient une ascite. L’échographie était normale pour une patiente

3.1.11. Les complications

La moitié des patientes (50%) avaient présenté une éclampsie

Un Hellp syndrome a ¢été retrouveé chez 18 patientes (17,65%) et 10 patientes
(9,8%) avaient développé un HRP.

Une insuffisance rénale aigue a été retrouvée chez 13 patientes, dont 6 ont
bénéficié de dialyse.

Cinq patientes (4,9%) ont développé un OAP.

Trois patientes (2,94%) avaient présenté un AVC.

La figure 12 représente les complications observées chez nos patientes.
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Figure 12: Répartition des patientes selon les complications

3.1.12. Le traitement obstétrical
Une césarienne a été pratiquée chez 94 patientes (92%), contre 8 patientes (8%)

ayant accouché par voie basse (avec éclampsie du post partum).

3.1.13. Les indications de la césarienne

Les indications de la césarienne étaient dominées par les complications
maternelles (51%) et la souffrance feetale aigue (10%).

Le tableau X met en évidence les différentes indications de la césarienne chez

nos patientes.
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Tableau X : les différentes indications de la césarienne chez nos patientes

Indications Nombre (n) Pourcentage (%)
Eclampsie 40 42,5

HRP 8 8,5

HELP syndrome 14 14,8

Souffrance feetale aigue 10 10,6

Echec au déclenchement 9 9,5

Bassin limite 13 13,8

3.1.14. Le traitement anti hypertenseur

Toutes les patientes ont bénéfici¢ de la nicardipine en injectable puis relais oral.

3.1.15. Le type d’anesthésie
Une rachianesthésie a été pratiquée chez 52 patientes (55, 31%).

Les autres patientes (45%) ont bénéfici¢ d’une anesthésie générale.

3.1.16. Le traitement anti convulsivant en pré-partum
Dans notre étude 77 patientes (75,49%) ont bénéficié en pré-partum d’une
administration de sulfate de magnésium, et 11 patientes (10,89%) avaient recu

en plus du diazépam en bolus.

3.1.17. Prise en charge en réanimation
L’admission en réanimation a été faite pour 34 patientes soit (33%).
L’admission était soit en post opératoire, apres accouchement par voie basse ou
en provenance des autres structures.

> Etat neurologique a I’admission
Le score de Glasgow moyen était de 10/15 avec des extrémes entre 3 et 15

Le tableau XI montre la classification des patientes selon le score de Glasgow.

66



Tableau XI: Répartition des patientes selon le score de glasgow

Score Glasgow Nombre (n) Pourcentage (%)
3-8 8 23,5

9-12 15 44

13-15 11 32

¢ Ventilation mécanique
L’intubation orotrachéale a ét¢ faite pour 5 patientes (14,7%), selon des critéres
respiratoires ou neurologiques.
La durée moyenne de la ventilation mécanique était de 7 jours avec des
extrémes de 3 jours et 16 jours.
¢ Complications observées a la réanimation
Les complications retrouvées chez les patientes en réanimation étaient
dominées par I’anémie (29,4%), ’OAP avec 11,7% et I'IRA avec 11,7%.
Le tableau XII montre les complications observées au cours de

I’hospitalisation en réanimation.

Tableau XII : Répartition des patientes selon les complications observées en

réanimation

Complications Nombre (n) Pourcentage (%)
IRA 4 11,7

Choc septique 1 2,9
Défaillance multiviscerale (coagulopathie) 2 5,8
Pneumopathie 2 4.8

OAP 4 11,7
Anémie 10 29,4

Ascite 2 5,8

Avc ischémique 3 8,8
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¢ Durée de séjour en réanimation

La durée moyenne de séjour était de 5 jours avec des extrémes de 2 et 21 jours.

3.1.18. L’évolution.
Cinq patientes (4,9%) sont décédées en réanimation.
Deux patientes (1,9%) sont décédées en maternité.
Les causes de déces :
# Réanimation
» Deux décés par défaillance multi viscérale avec coagulopathie
sévere
» Un décés par insuffisance rénale aigue
» Un déces par AVC ischémique a J16
» Un déces par choc septique
+ Maternité
» Un déces par OAP

» Un déces de cause non identifié

3.1.19. Le score Apgar des Nouveaux-nés

+ Le score Apgar ala premiére minute
Un score d’apgar entre 8-10 a éte retrouve chez 40 nouveau-nés (45,45%) contre
47 nouveaux-nés (53,41%) avec apgar 6-7.
Un seul nouveau-né a présenté un score d’apgar inférieur a 5 a la premicre
minute.
Le tableau XIII présente les scores d’apgar des nouveau-nés a la premicre

minute.
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Tableau XIII: Répartition des nouveau-nés selon le score Apgar premiere

minute.
Score Nombre (n) Pourcentage (%)
<ouégalas 1 1,14
6-7 40 45,45
8-10 47 53,41

+ Le score Apgar a la cinqui¢éme minute
Un score d’Apgar entre 8-10 a été retrouvé chez 66 nouveau-nés (75%) contre
22 nouveau-nés (25%) avec Apgar entre 6-7

Le tableau XIV représente le score d’Apgar a la cinquieéme minute.

Tableau XIV: Répartition des nouveau-nés selon le score Apgar a la

cinqui¢me minute

Score Nombre (n) Pourcentage (%)
6-7 22 25
8-10 66 75

3.1.20. Mortalité feetale
Douze morts nés frais (11,76%) ont été enregistrés contre 90 naissances vivantes

(88,24%).

3.2. Etude analytique

3.2.1. Suivi de la grossesse et prééclampsie sévere

Toutes les patientes avec un mauvais suivi de leur grossesse avaient développé
une forme sévere de prééclampsie.

Quarante-neuf des patientes sur cinquante avec un bon suivi de leur grossesse

avaient développé une prééclampsie sévére.
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Le tableau XV met en évidence la corrélation entre suivi de la grossesse et la

survenue de prééclampsie sévére.

Tableau XV: lien statistique entre suivi de la grossesse et prééclampsie

sévere.
Effectif Prééclampsie séveére Total
Non Oui
Pas de suivi 0 2 2
Suivi avec < de 0 45 45
4 CPN 6 49 55
Suivi avec >4
CPN
Total 6 96 102
+ Analyse

e Lien entre le suivi de la grossesse et la survenue d’une

prééclampsie sévére

Le suivi de la grossesse et la prééclampsie avaient un lien statistiquement

significatif avec un Pvalue a 0,014.

3.2.2. Complications et Décés

Toutes les patientes décédées avaient présenté au moins une complication.

Les complications les plus retrouvées comme cause de déces sont : HRP, AVC,

IRA, OAP, HELLP syndrome.

» Une cause de déces impliquait ’AVC

» Une cause de décés impliquait I’hématome retro placentaire

» Une cause de déces impliquait 1’insuffisance rénale aigue

» Deux causes de déces impliquaient I’insuffisance rénale aigue et 1’cedéme

aigu du poumon.
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» Une cause de déceés impliquait 'insuffisance rénale aigue et le Hellp
syndrome.

» Un décés de cause non identifié.

Le tableau XVI met en évidence les complications associées aux décés de nos

patientes.

Tableau XVI : Lien statistique entre complications et déces

Effectif Déces Total
Non | Oui

Complications | AVC 2 1 3
AVC/HELLP 1 0 1
HELLP 8 1 9
HELLP/ HRP 1 0 1
HRP 7 1 8
IRA 0 1 1
IRA/HELP 2 0 2
IRA/OAP 0 1 1
OAP 3 0 3
OAP /IRA 0 1 1
Pneumopathie 1 0 1
Eclampsie 511 0 51
Non 18 | 1 19

Total 95 | 7 102
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Liens entre complications et Décés

Les complications et les déces avaient un lien statistiquement significatif avec
I’Eclampsie, le Hellp syndrome, I’hématome retro placentaire, I’insuffisance
rénale aigue ; qui sont des causes directes de mortalité maternelle.

Le Pvalue est a 0,00.

3.2.3. Age et déces

Les déces avaient été observés a tous les ages.

Cependant le nombre de déces était plus €levé entre la tranche d’age 30-40 ans
avec quatre déces et la tranche d’age 15-20 ans avec deux déces.

Le tableau XVII met en évidence la répartition des déces par rapport a leur age.

Tableau XVII: Lien statistique entre Age et déces

Déces Total
Age Non Oui
15-20 41 2 43
21-26 12 01 13
28-33 13 01 14
34-42 29 03 32
Total 95 7 102

e Lien entre age et déces
Les grossesses survenues avant 20 ans et dpres 35 ans sont des grossesses a
risques.
Les complications pouvant étre cause de déces surviennent plus fréquemment au

cours de ces grossScsses.

3.2.4. Complications et age
Les complications ont ét¢ beaucoup plus observées au niveau des ages extrémes.

C'est-a-dire avant 20 ans et apres 30 ans.
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e Lien entre complication et 4ge
Le lien statistique est significatif car les complications étaient d’autant plus
nombreuses que la grossesse est précoce ou tardive.

Le Pvalue est a 0,025.

3.2.5. Parité et complication

Les complications ont été observées aussi bien chez les primipares, les pauci-
pares et les multipares.

Le tableau XVIII met en évidence le nombre de complications en fonction de la

parité des patientes.

Tableau XVIII: lien statistique entre parité et complications

Parité Nombre de Pourcentage
complication (n) (%)
Primiparité 10 9,8
Pauciparité 11 10,78
Multiparité 6 5,8
Grande multipare 4 3,9

e Lien entre parité et complication
Le lien statistique n’est pas significatif.

Le Pvalue est a 1,10.

3.2.6. Complications et décés néonatal

La plupart des déceés néonatals sont survenus chez des patientes avec au moins
une complication maternelle.

L’éclampsie, le HRP et le HELP syndrome sont les complications les plus

impliquées au niveau des déces néonatals.
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Le tableau XIX met en évidence les complications maternelles impliquées dans

les décés néonatals.

Tableau XIX: lien statistique entre complications et décés néonatal

Effectif Déces Total
néonatals
0 1

Complications | AVC 2 | 3
AVC/HELP 1 0 1
HELP 7| 2 9
HELP/ HRP 0 1 1
HRP 5 3 8
IRA 1 0 1
IRA/HELP 1 1 2
IRA/OAP 1 0 1
OAP 3 0 3
OAP -HRP 1 0 1
Pneumopathie | 1 0 |
Eclampsie 47 | 4 51
Non 20 | O 20

Total 90 | 12 102

e Lien entre complications et décés néonatal

Le lien statistique est significatif avec un Pvalue a 0,003.

Les complications maternelles sont des déterminants d’un mauvais état fcetal.

3.2.7. Prématurité et décés néonatal
Sept décés néonataux sur douze étaient liés a une prématurité.

Les cinq autres déces €taient issus de grossesses a terme.
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Le tableau XX met en évidence le nombre de déces néonatal en fonction du

terme de la grossesse.

Tableau XX: lien statistique entre prématurité et décés néonatal

Effectif Déces Total
néonatal
Non | Oui
Prématurité | Non 59 |5 64
Oui 31 |7 |38
Total 90 |12 |102

e Lien entre prématurité et décés néonatal
Le lien statistique n’est pas significatif dans notre ¢tude. Cependant la
prématurité fait partie de ’une des causes les plus déterminantes de déces
néonatals.

Le Pvalue est a 0,108.

3.2.8. Délai de prise en charge et complication
La survenue des complications est souvent liée au délai de prise en charge.
Nous avons constaté que plus la prise en charge est retardée, plus les
complications sont nombreuses
e Aucune complication n’a été observée au cours des 30 premicres
minutes.
e A la premicre heure, les patientes ne présentant pas de
complications (cinq), ont été supérieure a celles présentant des

complications (trois)
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e A partir de la deuxiéme heure, on note un nombre de patientes avec

complication nettement supérieur a celui des patientes sans

complications.

Le tableau XXI met en évidence la corrélation entre le délai de prise en charge et

la survenue de complication.

Tableau XXI: lien statistique entre délai de prise en charge et complications

Effectif
Délai de prise en charge en minute Total
0- 30- | 60- | 120- 180- 240- 300- 360- 420-
30 60 | 120 | 180 240 300 360 420 480
AVC 0 0 0 0 0 0 1 1 1 3
AVC /HELP 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1
HELP 0 0 1 1 1 1 3 1 1 9
HELP/ HRP 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1
HRP 0 0 1 1 1 1 2 1 1 8
IRA 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1
IRA/HELP 0 0 0 0 0 2 0 0 0 2
IRA/OAP 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1
OAP 0 0 1 0 0 1 1 0 0 3
OAP - IRA 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1
Pneumopathie 0 0 0 0 1 1 0 0 0 2
Eclampsie 0 2 3 5 8 10 9 8 6 51
Non 3 5 4 2 1 2 0 0 2 19
Total 3 8 11 11 13 18 16 11 11 120
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e Lien entre délai de prise en charge et complication
Le lien statistique est significatif. Le retard de prise en charge augmente le
risque de survenue de complication.
Le Pvalue est de 0,012.
Plusieurs déterminants peuvent étre impliqués dans le retard de prise en charge :

contraintes familiaux, 1’inaccessibilité des structures de santé, la pauvreté.

3.2.9. Délai de prise en charge et déces

» Un déces a été observé dans le groupe de 29 patientes prises en charge en
moins d’une heure.

» Deux déces avaient été constatés dans le groupe de 40 patientes pris en
charge dans les deux premiere heures.

» Trois déces avaient ¢€té observés dans le groupe 20 de patientes avec un
delai de prise en charge dépassant les trois et cing heures.

» Un déces avait été observé dans le groupe de 13 patientes pris en charge

au-dela de cinqg heures.

* Lien entre délai de prise en charge et décés
Le lien statistique n’est pas significatif car le Pvalue est de 0,353.
Néanmoins, le délai de prise en charge impacte sur le pronostic des
patientes et par conséquent sur les déces.
Les déces sont aussi lies a d’autres déterminants : les complications, la
qualit¢ de la prise en charge, les antécédents des patientes (affections

chroniques).
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4. Etude descriptive
4.1. Epidémiologie

+» Fréquence
La prévalence de la prééclampsie est diversement estimée par les auteurs. Elle
varie selon la population étudiée, la définition utilisée et le niveau de vie de la
population.
En Afrique noire, les études menées par Cissé au Sénégal [1], montrent un taux
de prévalence de 14,9 % ; ce taux est a 7,6 % au Nigeria [2].
Dans notre série, la fréquence de la prééclampsie ¢tait de 4,9 %.
Des études menées en réanimation par Zakaria [86] a I’hopital de Touba et
Mbodj [79] a I’hdpital de Kaolack, montrent des fréquences respectivement de
9,18 % et 25,17 %.
Sa prévalence dans le monde est estimée entre 3 a 5% des femmes enceintes.
Cependant, cette prévalence varie d’une région a une autre.
Elle est plus basse dans les pays développés. En France elle est estimée entre 1a
2% |[5]. Ceci pourrait s’expliquer par la qualit¢ du suivi prénatal, et le niveau

socioéconomique supé€rieur a celui des pays en voie de développement.

¢ Age maternel
Dans notre série 1’4ge moyen ¢était de 24 ans avec des extrémes de 15 et 42 ans

et une médiane a 24,8 ans.

La tranche d’age la plus fréquente se situait entre 15 et 20 ans avec (42.15%).
Nous avons observé deux pics: entre 15 - 20 ans et entre 36- 42 ans avec
(29,4%).

Dans la série de Cissé au Sénégal [1], I’age moyen était de 28,5 avec des

extrémes entre 15 et 46 ans.
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Une étude réalisée au Maroc [80 ] a montré un 4ge moyen de 31 ans avec des
extrémes entre 17 et 43 ans.

Bien que 1’age maternel soit rapporté différemment dans les études publiées, ce
facteur est li¢ significativement au le risque de prééclampsie.

Certaines €tudes ont montré le lien linéaire entre le risque et 1’augmentation de
I’age.

Un 4ge de moins de 20 ans ou de plus de 34 ans était significativement 1i¢ a un

risque plus élevé. [16 17 24]

¢ Provenance
Les malades provenaient des autres départements de Ziguinchor, des régions de
Kolda, Seédhiou ; mais €¢galement des pays limitrophes comme la Guinée Bissau,
la Gambie.
Il faut noter que 1’hdpital régional de Ziguinchor est I’hdpital de référence au

niveau de la partie sud du pays.

4.2. Délai de prise en charge

Le délai de prise en charge était tres variable en fonction de la localité d’origine.
L’une des principales difficultés était le retard de prise en charge li¢ a divers
facteurs ; en particulier la disponibilité des moyens de transports (ambulance).
Le délai de prise en charge moyen était de 1 heure 55 mn avec des extrémes
variant entre une demi-heure et 7 heures 32mn.

Un retard de prise charge a un impact sur I’évolution et le pronostic des
patientes.

Ceci est un facteur déterminant sur les complications maternelles et foetales.

4.3. Gestité
La prédominance des primigestes dans notre série (51,96%) est conforme aux

données de la littérature qui considérent ce facteur de risque comme 1'un des
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plus importants. Les patientes ayant fait plusieurs grossesses sont trés peu

représentées dans notre étude.

4.4. Parité

Les primipares étaient plus fréquentes dans notre série. La primiparité est le
facteur de risque le plus connu de la prééclampsie, si bien que le syndrome est
considéré comme une pathologie de primipare [3 5].

Toutes les femmes encourent ce risque lors de leur premicre grossesse.

Les femmes primipares présentent plus de risque d’avoir une prééclampsie par
rapport aux multipares comme en t€émoignent les résultats de notre série.

En Europe, I’incidence de la prééclampsie est de 5% chez les primipares et 2 %
chez les multipares.[4 18]

Catov et al ont étudi¢ 70924 grossesses au Danemark et ont estimé une
incidence de 4,2 % chez les primipares contre 1,3% chez les multipares [16].

Le tableau XXII dresse une ¢tude comparative des pourcentages de primiparité

Tableau XXII: Etude comparative des pourcentages de primiparité de
différentes séries

Etudes Nombre (n) Pourcentage (%)
Notre série 53 51,96
Zakaria [86] 87 43,93
Cissé [2] 78 68

Léye [81] 43 43
Akpadze[82] 71 43,6
Lankoande [83] 108 59,3
Miguil [85] 305 63

Sene [84] 58 43,6
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Le contexte socio-économique et culturel au Sénégal en particulier dans la
région de Ziguinchor ; marqué par les mariages précoces pourrait expliquer
I’incidence ¢élevé de la primiparité avec un jeune age.

Il est a noter également une insuffisance d’éducation a la sante de la

reproduction.

4.5. Suivi de la grossesse

Un bon suivi prénatal a été observé chez 44% de nos patientes avec au moins 4
consultations prénatales et 2 ¢chographies obstétricales.

Selon les recommandations nationales, les consultations prénatales (CPN) sont
jugees satisfaisantes a partir de quatre (CPN) et doivent comporter un bilan para
clinique adapté.

Une étude menée au Maroc par Chaoui a montré un taux de bon suivi de 46,15%
[80].

Au Sénégal les ¢tudes de Zakaria [86] et Léye [81] révelent respectivement 25
% et 34,2% de bon suivi.

Ceci vient conforter les résultats de notre analyse. Ce mauvais suivi prénatal
s’expliquerait par le faible niveau d’alphabétisation et d’éducation en milieu
rural, mais €galement par une mauvaise répartition géographique des structures
de santé.

Les CPN revétent un intérét particulier car permettant de dépister et de prendre
en charge précocement les parturientes a fort risque de complication. D’ou la
nécessité d’insister sur la qualité et la quantité des CPN.

La surveillance prénatale joue un réle important dans 1’incidence de 1’éclampsie.
Cependant une régularité du suivi prénatal permettrait de dépister d’autres
signes qui s’installent plus précocement telles que les céphalées, les cedémes

I’¢lévation des chiffres tensionnels et la prise de poids.
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Une surveillance trimestrielle de toute gestante s’impose afin de dépister une
HTA méconnue ou une grossesse a risque.
Un mauvais suivi prénatal est un facteur favorisant la survenue des

complications.

4.6. Terme de la Grossesse

La majorité des grossesses était a terme au moment de 1’accouchement.

Si la décision est ais€e a 1’approche du terme, la survenue précoce de la maladie
impose la recherche du moins mauvais compromis.

Depuis plusieurs années, certaines équipes pronent une expectative dans la PE
sévere, sous couvert d’une surveillance maternelle et foetale.

Cette attitude apporte un bénéfice néonatal certain, mais expose a la survenue de
complications maternelles.

Le principal souci de I’équipe (obstétricien, anesthésiste réanimateur, pédiatre)
est de deéfinir des criteres d’extraction foetale, permettant la naissance d’enfant
présentant le minimum de séquelles [68 70].

Trois paramétres sont essentiels pour juger le risque de morbidité foetale et
néonatale : I’age gestationnel, I’hypotrophie et la maturité¢ pulmonaire [85 86].
Dans la série de Chaoui [80] au Maroc les grossesses €taient a 58% arrivées a
leur terme. Il en est de méme au Sénégal dans les séries de Cissé [2] et Léye [81]

avec respectivement 78% et 53%.

4.7. Les facteurs de risques

Dans notre série, les principaux facteurs de risque €taient représentés par ’HTA,
la pré éclampsie (éclampsie), ’obésité et le Diabéte.

En suisse, le National Institute for Health and care Excellence (NICE) [87] fait

la distinction entre des facteurs de risque ¢élevés et modérés.
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Parmi les facteurs ¢€levés, on compte: la maladie hypertensive lors d’une
grossesse antérieure, les affections rénales chroniques, le diabéte et 'HTA
chronique.

Les maladies cardiovasculaires tel que le diabete, ’HTA, 1’Obésité¢ multiplient
le risque de prééclampsie par 2 a 3 fois. [16 23]

En effet, I’insuline joue un réle sur le tonus vasculaire et la tension artérielle,
elle stimule le systéme nerveux sympathique et induit une hypertrophie des
muscles lisses vasculaires. [17]

Dans la série de Cisse [2], les antécédents les plus fréquents ¢taient 'HTA, le

diabéte et 1’obésité.

4.8. Données cliniques

¢ Signes fonctionnels
Les céphalées, et les €pigastralgies ont été les principaux signes fonctionnels a
I’admission
Ceci a été retrouve dans les séries de Sene [84] au Sénégal et Chaoui a Maroc
[80].
Il s’agit de symptomes liés a une dysfonction du systeme nerveux central
(troubles visuels, scotomes, troubles du comportement, céphalées) et des
symptomes de distension de la capsule hépatique (douleur sous costale droite ou

épigastrique)

¢ Signes généraux
» Les (Edemes
Ils étaient retrouvés chez 56,8% des patientes.
Les cedémes peuvent s’observer au cours de n’importe quel état gravide, normal

ou pathologique ; ils ne sont pas spécifiques de la prééclampsie.
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Cependant, ils prennent toute leur importance quand ils sont généralisés
(membres inférieurs, mains et visage) ou lorsqu’ils s’associent a une
hypertension artérielle et a une protéinurie.

Dans les séries de Zakaria [86] au Sénégal et Asogba [88] au bénin les cedeémes

¢taient respectivement observés dans 55,5 % et 21% des cas.

» L’hypertension artérielle
L’hypertension chronique préexistante est définie comme une pression
systolique > 140 mm Hg, et/ou une pression diastolique > 90 mm Hg, qui
précéde la grossesse, est présente avant la 20°™ semaine de gestation ou persiste

zéme

apres la 1 semaine du post partum.

I1 peut s’agir d’une hypertension essentielle ou secondaire.

La prééclampsie surajoutée a une hypertension chronique est diagnostiquée
lorsqu’une femme atteinte d’hypertension chronique développe de novo une
protéinurie aprés la 20°™ semaine de grossesse.

Les personnes hypertendues et protéinuriques avant la grossesse sont
considérées comme atteintes de prééclampsie lorsque 1’hypertension est
exacerbée (pression systolique > 160 mmHg ou diastolique > 110 mmHg) dans
la deuxieme moiti¢ de la grossesse, particulierement lorsqu’un ou plusieurs
signes ou symptomes de prééclampsie sévere sont présents (par exemple, une
thrombocytopénie, ou une augmentation des enzymes hépatiques).
L’hypertension gravidique est une hypertension isolée (sans protéinurie)
développée en fin de grossesse.

Elle se résout dans les douze premieres semaines du postpartum.

Lorsque I’hypertension persiste au-dela, il s’agit d’une hypertension chronique
masquée par la grossesse.

Les patientes atteintes d’hypertension gravidique isolée ont un risque accru de

développer une prééclampsie, en particulier lorsque 1’hypertension apparait

avant la 30°™ semaine de grossesse [ 89]
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Dans notre série, 54 patientes soit plus de la moiti¢ ont ét¢ admises avec des
chiffres tensionnels supérieurs a 160 mmhg de systolique et 110 mmhg de

diastolique définissant ainsi une prééclampsie sévere.

4.9. Paraclinique
4.9.1. Données biologiques

» Albuminurie
L’utilisation des bandelettes urinaires ou « Labstix » permet d’apprécier
I’albuminurie.
Une réaction supérieure ou €gale a 2 croix est significative et une réaction
supérieure ou €gale a 3 croix signe une protéinurie massive.
Sur les 102 patientes de notre série, 84 patientes (82,35%) ont présenté une
protéinurie a plus 3 croix ; contre 17 patientes (16,66%) avec une albuminurie a
2 croix.
Cet examen n’est pas spécifique au diagnostic de la prééclampsie mais nous
permet d’apprécier la protéinurie de manicre subjective car il existe parfois de
faux positifs selon Brown et Bell [90 91].
Halligan [92] recommande de quantifier la protéinurie sur 24 heures parce
qu’elle permet d’affirmer la protéinurie a partir d’une valeur de 0,3 g par jour

(valeur significative).

» Bilan hépatique
Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT supérieure a deux fois la normale est
un ¢lément de sévérité de la prééclampsie.
Dans notre série 27 patientes (26 %) ont développé une cytolyse hépatique

supérieure ou €gale a deux fois la normale.

86



» Bilan rénal
Le dosage de 1’acide urique est un élément biologique trés important dans le
suivi de la patiente pré éclamptique.
Selon Neiji K [93], elle est proportionnelle a la gravité de la prééclampsie.
Chez une parturiente hypertendue, la survenue d’une hyper uricémie (>350
umol.L) est un ¢€lément trés évocateur de PE, surtout lorsqu’elle précede la
protéinurie [95].
De plus, une hyper uricémie précéderait le développement de ’HTA et de la
protéinurie [94].
I1 est donc essentiel de faire un dosage précoce de I’acide urique afin de pouvoir
suivre 1’évolution de la prééclampsie et d’éviter toute complication ultérieure.
Aucune de nos patientes n’a cependant bénéficié d’un dosage de I’acide urique.
Le dosage de la créatinémie et de [’urée est €également essentiel.
En effet, la prééclampsie est I’une des principales causes d’insuffisance rénale
aigue gravidique.
L’oligurie est fréquente, pouvant évoluer vers 'IRA dans les formes graves
(HELLP, HRP)
Dans notre série, une altération de la fonction rénale a été observée chez 13
patientes (12,7%) avec 5.9 % d’insuffisance rénale aigue.

» Hématocrite
Au cours de la grossesse normale, le taux d’hémoglobine et de 1’hématocrite
baissent a cause de I’hémodilution physiologique.
Une hémoconcentration suggere un diagnostic de la prééclampsie. Ce signe
disparait en cas d’hémolyse [S3 94].
Dans notre série, une hémoconcentration a été retrouvée chez 63 patientes.

» Hémoglobine
Une anémie avec un taux d’hémoglobine inférieur a 11 g/dl a été retrouvée chez

67 patientes (65,68 %).
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» Hémostase

e Thrombopénie [94]
Les anomalies de 1'hémostase de la PE sont associées aux formes sévéres,
précoces et compliquées de la maladie.
L’¢état compensé d’activation pathologique de I’hémostase concerne 25 a 50 %
des patientes.
Les marqueurs de D’activation plaquettaire et endothéliale sont 1’¢lévation
précoce de la fibronectine, du facteur VIII, la thrombopénie, et ’augmentation
du turn-over plaquettaire.
L’exces de la formation de thrombine est compensé par les inhibiteurs
physiologiques, avec augmentation de la concentration en complexes thrombine-
antithrombine (TAT), qui est le marqueur le plus discriminant de la PE par
rapport a la grossesse normale et la baisse d’activité de I’antithrombine.
La part de I’activation érythrocytaire et leucocytaire dans la genese de 1’¢tat
d’activation pathologique de la coagulation est importante.
Dans notre série une thrombopénie sévere (moins de 100.000/ mm3) a été
retrouve chez 26 patientes (25,49%).
Les séries menées au Sénégal par Séne [84], Zakaria [86] et Leye [81],
retrouvent respectivement 35% ,13% et 42 %
La thrombopénie est fréquente au cours de la prééclampsie, surtout pour les
formes serves.

e CIVD
C’est I’état de dépassement des inhibiteurs physiologiques de la coagulation,
soit par défaut de ces inhibiteurs dans le cadre d’une thrombophilie, en
particulier si les déficits sont combinés.
Cette coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) dite chronique
s’accompagne alors de signes cliniques dans 1’unité foetoplacentaire (RCIU
mort feetale in utero) et/ou au niveau de I’organisme maternel (insuffisance
rénale, HELLP syndrome, éclampsie).[94]
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Cet ensemble d'anomalies de 1'hémostase est un phénomene dynamique, variable
dans le temps, parfois a I'échelle horaire et nécessite des bilans biologiques

répétes.

4.9.2. Données radiologiques

» Radiographie thoracique
Ces indications sont rares dominées par les complications pulmonaires en
particulier ’OAP.
La radiographie pulmonaire a ¢t¢ demandée chez 7 patientes (6,86%), parmi
lesquelles 5 (4,9 %) ont développe un OAP.

» Echographie abdominale
Elle doit étre réalisée de facon systématique chez toutes les patientes
éclamptiques présentant des troubles de 1’hémostase ou un syndrome
douloureux abdominal pour faire le diagnostic d’un hématome sous capsulaire
du foie.
Cette derniere est une complication redoutable du Hellp syndrome. Elle a été
demandée chez (2,9%) de nos patientes.
Aucune patiente n’a présente des signes radiologiques d’hématome capsulaire
du foie.

» TDM cérébrale
Les répercussions maternelles de la PES ne se limitent pas a la période du per-
partum. Ainsi, il est rapporté une incidence majorée d’hypertension artérielle et
d’accident vasculaire cérébral chez des femmes ayant présent¢ une PES
plusieurs années auparavant par rapport a des femmes témoins appariées sur
I’age et la date d’accouchement.
Les lésions neuroradiologiques au cours de I’éclampsie sont multiples et
dominées par 1’cedéme cérébral localis¢ (48%), I’ischémie (51,7%) et

I’hémorragie dans (17,8%) des cas [39].
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Dans notre étude, la TDM a ét¢ demandée pour 5 patientes (4,9%) et cette
derniére a permis de faire le diagnostic d’AVC ischémique chez 3 d’entre elles

(2,94%).

4.10. Complications

4.10.1. Eclampsie

Dans les pays industrialisés, sa fréquence est comprise entre 27 et 56 /100 000
naissances.

Elle survient dans 30 % des cas dans le post-partum, et dans 50 % des cas avant
la 37°™ SA [95].

Dans notre série, 51 patientes (50 %) ont développé une éclampsie dont 40 en
pré-partum (78,43%) et 11 en post-partum (21,56%).

Dans la série de Séne [84], (57,14%) patientes avaient présenté une éclampsie.

Il avait aussi constaté que 59,21% des crises étaient survenues en pré-partum
contre 39,47 % en post-partum. On note une similitude entre ces résultats et

ceux de notre série.

4.10.2. HRP

L'hématome rétro placentaire (HRP) complique 3 a 5% des PE sévéres.

C'est un accident de survenue brutale et le plus souvent imprévisible, dont la
symptomatologie clinique est trompeuse : métrorragies isolées, souffrance
feetale ou d'hypertonie-hypercinésie utérine [85].

Les parametres cliniques, biologiques et échographiques permettant de suspecter
le risque d’HRP sont I'hémoconcentration et l'apparition de Notch sur les
doppler utérins dans les semaines qui précédent I'accident et 1'élévation des D-
dimeres et la tachycardie foetale dans les jours qui précédent 'accident.

La césarienne permet de diminuer la mortalité périnatale (20 a 50 %) dans les

HRP avec enfant vivant. L'accouchement par voie basse est préconisé dans les
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HRP avec enfant mort, aprés correction de l'état de choc hémorragique, des
anomalies de I'hémostase et de I'atonie utérine [95].
Dans notre série, ’HRP a été retrouvé chez 10 patientes (9,8 %). Cissé a

retrouvé 7,5 % de complications liées a I’HRP [2] .

4.10.3. HELLP Syndrome

Défini par la coexistence d’une hémolyse, d’une cytolyse hépatique et d’une
thrombopénie, le HELLP syndrome est une complication de la PE qui menace la
mere et le feetus.

Son diagnostic biologique se fonde sur des anomalies dont les seuils doivent étre
bien définis ; I’évolution des parameétres biologiques est un facteur majeur de
diagnostic et de pronostic.

Le diagnostic de HELLP, a ét¢ fait chez 18 patientes (17,65%).

Cissé [2] avait retrouvé une faible incidence du HELLP dans sa série (0,6%). En
revanche, les résultats obtenus par Zakaria [86] et Leye [81] en réanimation

retrouvent des fréquences plus €levées avec respectivement 15,15 et 26%.

4.10.4. OAP

Au cours de la prééclampsie, la baisse de la perméabilité vasculaire et de la
pression oncotique entrainent une fuite de 1’eau du secteur plasmatique vers le
secteur interstitiel pouvant entrainer ainsi un OAP. [27 28]

Le diagnostic d’OAP reste clinique avec difficulté respiratoire et rales crépitants

a I’auscultation. Il a été retrouvé chez cinq patientes (4,9%) de notre série.

4.10.5. AVC
On dénombre quatre études portant sur 1 671 578 femmes, dont 64 551 pré-
éclamptiques, 907 femmes ayant développé des accidents vasculaires cérébraux

(AVC) [96]. Le suivi des patientes de ces études était conduit sur 10 ans.
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Cependant, 1’apparition plus précoce de la prééclampsie, avant 37 semaines
d’aménorrhée est également associée a un risque augmenté d’AVC [96].

Dans notre série, nous avons colligé 3 cas (2,94%) d’AVC.

4.10.6. IRA
C’est une complication a craindre en cas de pré éclampsie sévere, de crise
d’éclampsie ou d’hématome rétro-placentaire vu tardivement avec Oligo-anurie

prolongée

Elle est fréquemment associée a une protéinurie qui témoigne des lésions
glomérulaires.

Cette protéinurie est habituellement modérée, de ’ordre de 1 a 2 g par 24 h, elle
n’est pas toujours permanente au cours de I’évolution de la PE.

C’est un indicateur de mauvais pronostic a long terme en cas de protéinurie de
rang néphrotique [92].

Les cedémes sont habituels et non spécifiques, plus évocateur du diagnostic est
leur augmentation rapide et leur présence au niveau des mains et de la face.
Dans une récente publication des résultats d’une grande cohorte norvégienne,
Vikse et coll. ont mis en évidence un risque augmenté¢ de développer une
insuffisance rénale terminale [97].

Dans notre étude, une insuffisance rénale aigue a été retrouvée chez 13 patientes

dont cinq ont bénéfici¢ de dialyse.

4.11.Traitement
4.11.1. Prise en charge initiale
% Le remplissage vasculaire
Le remplissage vasculaire a ¢été propos€ par certains groupes suite a
I’observation d’une diminution du volume sanguin circulant chez certaines

patientes pré éclamptiques [52].
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Cependant, un risque majoré¢ d’cedéme pulmonaire, voire cérébral, en limite les
indications.

Il reste néanmoins indiqué en cas d’hypotension brutale, par exemple liée a une
analgésie rachidienne ou péridurale, ou au vasodilatateur [53 94].

Son indication est également reconnue en cas d’hypovolémie majeure, et en cas

d’oligurie avec un débit urinaire de moins de 1ml/kg par heure.

¢ Traitement antihypertenseur
Toutes les patientes ont re¢u de la nicardipine comme traitement
antihypertenseur.
Cette molécule, par sa rapidité d’action, sa simplicité de prescription (posologie
indépendante du poids.) et par les preuves de son efficacité est devenue le
traitement de premiere intention des urgences hypertensives en particulier la pré
¢clampsie [41].
Ceci a été observé dans les séries de Zakaria [ 86], Léye [81] Chaoui [80] au
Maroc de méme que Mbodj [79].

¢ Traitement anticonvulsivant
Les anticonvulsivants de premier choix sont le sulfate de magnésium ou les
benzodiazépines.
En prévention de la crise d’éclampsie, le sulfate de magnésium (MgSO4) en
intraveineux est la meilleure option [54].
Son administration est hautement recommandée chez les patientes souffrant de
prééclampsie sévere.
L’administration intraveineuse de 4 g en 15 a 20 minutes est suivie d’une
perfusion de 1-2 g IV/h, en monitorant la fréquence respiratoire, les réflexes
patellaires et la magnésémie [98]. En cas d’insuffisance rénale, ces doses

doivent étre réduites.
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Le sulfate de magnésium a été utilis¢é dans notre série pour 77 patientes
(75,49%) et 11 patientes (10,89%) avaient requ du diazépam en bolus
intraveineux.

Dans les séries de Sene [84] et Danmadji [85] elle a été prescrite respectivement

chez 50% et 54% des patientes.

4.11.2 Traitement obstétrical

La césarienne a ¢€té pratiquée chez 94 patientes (92%), contre 8 patientes (8%)
ayant accouché par voie basse avec éclampsie du post partum.

Pour autoriser une voie basse, il est nécessaire de tenir compte des critéres
maternels, feetaux et des modalités de 1’accouchement [95].

Toutes les situations ou I’état maternel est d’une grande instabilite, telles que
I’hémorragie, la détresse respiratoire nécessitant 1’intubation et la ventilation.
L’éclampsie, la présence de signes neurologiques, 1’existence d’un hématome
sous capsulaire du foie, contre-indiquent la tentative d’induction du travail [95].
Pour le feetus, une premiere condition pour autoriser la voie basse, est I’absence
de signes d’hypoxie ; le rythme cardiaque fcetal et/ou le score biophysique

doivent étre satisfaisants.

4.11.3 Prise en charge anesthésique
Les principes de la prise en charge anesthésique d’une femme atteinte de PE
grave sont les suivants [ 55 56 95].
» Du fait de la rapidité évolutive de ’affection, 1’évaluation de la
patiente, tant clinique que biologique doit étre le plus proche

possible de I’acte anesthésique.

» Pendant la réalisation du geste d’anesthésie et/ou d’analgésie, le
but est de stabiliser la pression artérielle maternelle en évitant les
a-coups tensionnels.
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» Pour réaliser une césarienne, 1’anesthésie locorégionale est

privilégiée ; ’emploi de la rachianesthésie est possible.

» Si ’anesthésie générale se révele indispensable ; deux points sont a
considérer :

e La difficulté potentielle d’intubation trachéale

e La poussée hypertensive a I’intubation et a I’extubation, qui sera
prévenue par [’administration d’antihypertenseurs ou de
morphiniques IV.
La rachianesthésie a été pratiquée chez 52 patientes (55, 31%) et le recours a
I’anesthésie générale chez 42 patientes (45%).
Dans la série de Séne [84], le mode d’accouchement était principalement la
césarienne chez 109 patientes (81,95%), dont la principale indication était le
sauvetage maternel et réalisée sous AG tandis que dans la série de Zakaria [86]

81,3% des patientes avaient bénéficié d’une rachianesthésie.

4.11.4 Prise en charge en réanimation

La prise en charge d’une prééclampsie sévere impose la disponibilité dans
I’¢établissement et & proximité du plateau technique obstétrical d’une réanimation
ou, au minimum, d’une unit¢ de soins intensifs adaptés a la prise en charge
maternelle ainsi que d’un service de néonatalogie adapté a 1’age gestationnel.
Une surveillance clinique de la conscience ainsi qu’un monitorage de la FC, de
la FR, de la saturation pulsée en oxygene et de la mesure discontinue de la PA
sont a effectuer.

Dans notre série, I’admission en réanimation a ¢té faite pour 34 patients soit
(33%).

L’intubation orotrachéale a été faite pour 5 patientes (14,7%) selon des critéres
respiratoires ou neurologiques. Le score de Glasgow moyen était de 10/15.
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La durée moyenne de séjour en réanimation était de cing jours.

Au cours de I’hospitalisation en réanimation, certaines complications avaient été
observées. Les complications les plus observées étaient ’anémie, IRA et ’OAP.
La difficulté¢ de la prise en charge des malades en réanimation était liée a ces
différentes complications.

Il n’existe aucune étude prospective randomisée, ni méta-analyse explorant
I’intérét d’une surveillance dans une unité avec monitorage maternel continu en
comparaison avec une surveillance hospitaliere classique sur la morbidité
maternelle et/ou néonatale.

Cependant, malgré 1’absence d’¢tudes randomisées, les experts recommandent
en cas de prééclampsie sévere une surveillance materno-feetale continue en cas
de temporisation de ceésarienne et/ou en cas de traitement par sulfate de
magnésium [99 100].

Les experts suggerent compte tenu du pronostic péjoratif d’hospitaliser les
femmes avec prééclampsie sévere et qui présentent des signes de gravité en pré

ou post-partum en unité de soins permettant le monitorage continu maternel.

Par ailleurs, les antihypertenseurs intraveineux (notamment en bolus) doivent
étre utilisés prudemment car ils peuvent entrainer des diminutions importantes et
rapides de la fréquence cardiaque, du débit cardiaque et de la pression artérielle
maternelle, pouvant induire une baisse du débit utéro placentaire et des
anomalies du rythme cardiaque feetal [101].

Dans tous les cas, il est impératif de dépister précocement ces modifications
pour adapter rapidement la posologie des antihypertenseurs en conséquence.

Un monitorage rapproché de la pression artérielle maternelle ainsi qu’un
enregistrement continu du rythme cardiaque feetal jusqu’a la normalisation et
stabilisation de la pression artérielle maternelle, permettent d’améliorer le

pronostic maternel et feetal.
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4.12. Evolution et pronostic

4.12.1 Evolution maternelle

Nous avons enregistré 7 déces soit un taux de mortalité de 6,8 %.

Cette mortalité¢ enregistrée en réanimation était supérieure a celle enregistrée au
service de gynécologie car les patientes hospitalisées en réanimation
présentaient des complications séveres a type de HELLP syndrome (17,7%),
OAP (4,9%), AVC (2,9%), HRP (9,8%), IRA(2,5%).

Ce taux de mortalité était de 2.52 % et 6 % dans les séries de Zakaria [86] et
Séne [84].

La mortalité¢ lice a la prééclampsie tend a baisser dans les pays en voie de
développement mais elle reste toujours supérieure a celle des pays développés.
Ceci pourrait s’expliquer par ’insuffisance du plateau sanitaire et le bas niveau

socio-€économique.

4.12.2. Evolution fcetale

L’¢évolution feetale dépend du degré de la prématurité, du RCIU, de 1’existence
ou non de souffrance anténatale, de la qualit¢ de prise en charge et des
complications néonatales.

Le score d’APGAR moyen était a 7,3.

Douze mort-nés frais (11,76%) ont ét¢ enregistrés contre 90 naissances vivantes
(88,24%).

Cette mortalité¢ foetale élevée est ’apanage des formes séveres de PE décrites

dans la plupart des séries publiées aussi bien en Afrique qu’en Europe.

4.13. Pronostic maternel
La question du pronostic et notamment du risque de récidive est primordiale
pour la patiente et les médecins en charge de la surveillance des grossesses

ultérieures [95].
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Ce risque est estimé inférieur a 10 % pour I’ensemble des patientes pré-
éclamptiques.

Toutefois, il est particulierement augmenté lorsque la premic¢re manifestation est
apparue précocement : avant 28 SA, et que ses symptomes ont été s€veres.

Chez ces patientes, une pathologie rénale sous-jacente ou une hypertension
artérielle essentielle ou secondaire est souvent mise en évidence (jusqu’a plus de
50% des cas dans certaines séries).

La morbidité et la mortalité feetale en cours d’hospitalisation semblent
essentiellement corrélées a 1’age gestationnel et au RCIU [95].

La corticothérapie anténatale a une place essentielle, en réduisant la mortalité et
la morbidit¢ lorsqu’elle est administrée au mieux 24 heures avant

I’accouchement.

5. ETUDE ANALYTIQUE

5.1. Lien entre suivi de la grossesse et prééclampsie sévere
Un suivi de la grossesse avec au moins quatre consultations prénatales est

recommandé pour toute parturiente.

Les soins prénatals peuvent étre définis comme étant les soins dispensés par des
professionnels de santé qualifiés aux femmes et adolescentes enceintes afin de
garantir les meilleures conditions de santé a la fois pour la mére et pour 1’enfant
pendant la grossesse.

Les soins comprennent 1’identification des risques, la prévention et la prise en
charge de maladies liées a la grossesse ou concomitantes ainsi que 1’éducation
sanitaire et la promotion de la sant¢.

Les soins prénatals réduisent la mortalité et la morbidité maternelles et
périnatales a la fois directement, par la détection et par le traitement de
complications liées a la grossesse, et indirectement, par 1’identification des

femmes et des jeunes filles exposées a un risque accru de développement de
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complications pendant le travail et 1’accouchement, garantissant donc un
transfert vers un établissement offrant un niveau de soins appropriés [104].

Dans les pays a revenu faible ou intermédiaire faible ou intermédiaire, le recours
aux soins prénatals a augmenté depuis I’introduction en 2002 du mode¢le de
soins prénatals de I’OMS, appelé « Soins prénatals ciblés » ou « Soins prénatals
de base » qui est une approche axée sur les objectifs pour assurer des
interventions fondées sur des données factuelles a quatre moments clés pendant

la grossesse.

Au niveau mondial, pendant la période 2007 -2014, seulement 64 % des
femmes enceintes ont effectué¢ les quatre contacts prénatals recommandés par
I’OMS [104].

Dans notre ¢tude 53% (55 patientes) des patientes avaient effectué les quatre
CPN. Néanmoins plusieurs parmi elles avaient présenté une prééclampsie
sévere.

Toutes les femmes avec moins de 4 CPN avaient présenté une prééclampsie
sévere. Ceci suggere qu’il reste encore beaucoup a faire pour traiter les

problémes du recours aux soins prénatals et de leur qualité.

5.2. Complications et décés maternels

La prééclampsie sévere est responsable d’une morbidité et d’'une mortalité qui
varient de fagon considérable en fonction des complications viscérales associées
et surtout du niveau de développement sanitaire du pays considére.

En France, la mortalit¢ maternelle secondaire aux pathologies hypertensives
gravidiques a diminu¢ de 50% en 10 ans, atteignant un ratio de 0,5/100 000
naissances vivantes entre 2010-2012 [10].

Au Sénégal le taux de déces lié a la pathologie hypertensive gravidique reste

significatif et demeure un probléme de santé publique.
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Dans notre série, tous les décés ont ¢été liés a une complication directe de la
prééclampsie sévere.

Au-dela de la mortalité maternelle, la prééclampsie peut étre a 1’origine d’une
morbidité maternelle sévere significative.

Dans 10% des cas, la prééclampsie évolue vers une forme sévére, qui peut
entrainer des dysfonctions aigiies d’organes, parfois persistantes a moyen et long

terme. Le lien entre complication et déceés maternels est statistiquement élevé.

5.3. Age et déces maternel

Le lien statistique entre age et déces maternel est significatif.

Les déces étaient survenus aux différents ages. Cependant, d’autres déterminants
pouvaient €tre lies aux déces : complications, délai de prise en charge, qualité de

la prise en charge.

5.4. Complications et age

Nous avons observé un lien statistique significatif entre 1’dge et les
complications.

Les complications €taient perceptibles a tous les ages. Cependant, beaucoup plus
chez les patientes agées de moins de 20 ans et celles dgées de plus de 35 ans.
Bien que 1’dge maternel soit reporté différemment dans les études publiées, ce
facteur est li¢ significativement avec le risque de prééclampsie.

Certaines ¢tudes ont monté€ le lien lin€aire entre le risque et 1’augmentation de
I’age [105].

D’autres ¢tudes ont trouvé qu’un age de moins de 20 ans ou de plus de 34
ans était significativement li¢ a un risque plus €levé de prééclampsie sévere.

Les femmes approchant la quarantaine souffrent parfois de maladies chroniques

comme 1’obésité, le diabete ou I’hypertension artérielle.
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Ces conditions acquises expliquent en partie pourquoi les grossesses sont

quelquefois plus compliquées.

5.5 Parité et complications
Le lien statistique est significatif entre parité et complications. Nous avons
retrouvé plus de complications chez les patientes primipares et nullipares par

rapport a celles multipares.

La primiparité (premier accouchement ou nulliparité) est le facteur de risque le
plus connu de la PE si bien que le syndrome est considéré comme une
pathologie de primipare. [3 18]. Toutes les femmes encourent ce risque lors de

leur premiére grossesse [4 5].

5.6. Complications et décés néonatal

Les 12 déces néonatals dans notre étude sont survenus chez des patientes avec
au moins une complication maternelle.

Le lien statistique est significatif entre complications et déces néonatal.
L’éclampsie, ’HRP et le HELLP syndrome sont les complications les plus
impliquées au niveau des déces néonatals.

Il existe d’autres déterminants pouvant étre impliqués dans les déces néonatals :
retard de croissance intra utérin, faible poids de naissance, les infections. La

prééclampsie est I’une des principales causes de mortalité néonatale. [10]

5.7. Prématurité et décés néonatal

Sept déces néonatals ont été liés a une prématurité et 5 autres déceés néonatals
liés a d’autres causes.

La prématurité est la principale cause de décés néonatals au cours de la
prééclampsie sévere.

Le développement et 1’accessibilité des unités de néonatologie permettent de

diminuer le taux de déces par prématurité.
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Le lien statistique entre la prématurité et les déces néonatals est faible dans notre
¢tude.

Cependant, il existe d’autres déterminants pouvant étre impliqués dans les déces
néonatals : retard de croissance intra utérin, faible poids de naissance, les
infections.

L’¢étude de ces déterminants aurait permis d’établir un lien statistique plus

significatif.

5.8. Délai de prise en charge et complications

S’il est évident que la surveillance la plus rigoureuse ne peut en aucun cas empé-
cher la PE d’apparaitre, il n’en est pas moins vrai que la qualité¢ de la prise en
charge peut diminuer la morbidit¢ materno-feetale grace a un diagnostic précoce
de ’apparition des complications lorsque la prééclampsie est installée [106].
Dans notre série, nous avons constaté que plus le délai de prise en charge est
long, plus les complications €taient nombreuses.

Peu de complications ont été observées si la prise en charge est effectuée en
moins d’une heure apres le début des signes de gravité de la prééclampsie.

La patiente doit étre informée de I’ensemble des signes cliniques d’alerte :
I’apparition du moindre symptome évocateur, comme par exemple une douleur
violente insomniante en barre €pigastrique, impose 1’hospitalisation immeédiate a
la maternité pour 1’évaluation la plus précise possible de 1’état maternel et feetal,

et donc pour prendre les décisions thérapeutiques les plus adaptées a la situation.

5.9. Délai de prise en charge et décés maternels

Le lien entre délai de prise en charge et déces est peu significatif.

Le déceés de nos patientes est survenu dans un contexte de complications
multiples.

Certaines complications pouvant survenir au cours de la prise en charge.
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Il faut noter qu’il ya d’autres déterminants qui peuvent étre lies aux déces :

complications, qualité de la prise en charge, les antécédents des patientes.
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La prééclampsie séveére demeure un probléme de santé publique et une cause de
morbi mortalit¢ materno-foetale.

Son ¢évaluation, sa surveillance et son traitement requicrent une approche
multidisciplinaire intégrant dans une unit¢ MIC (Maternal Intensive Care), les
obstétriciens, les anesthésistes-réanimateurs, les néphrologues, les internistes et
les néonatologues.

L’objectif de ce travail était d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et é&volutifs des patientes présentant une
prééclampsie sévere au niveau de 1’hdpital régional de Ziguinchor.

Durant la période allant de janvier a décembre 2020, nous avons colligeé 102
patientes. L’age moyen était de 24 ans avec des extrémes de 15 et 42 ans.

La fréquence de la préeclampsie était de 4,9 %. Cinquante-quatre pourcent des
parturientes étaient référées d’autres structures.

Les localités d’origine étaient les départements de Bignona et Oussouye ; la
région de Kolda et Sédhiou ; et le district sanitaire de Ziguinchor (Silence), la
Gambie et la Guinée Bissau.

Les moyens de transport ¢€taient constitu€és en partie des ambulances de ces
différentes structures (non médicalisé) et par des taxis.

Le délai moyen de prise en charge était de 1heure 55mn.

Nous avons noté¢ une majorité de primipares ; 52% des patientes.

Seulement 54% des patientes avaient bénéficié¢ de 4 CPN durant la grossesse. La
majorité des grossesses était arrivée a terme. Cependant, nous avons noté 37 %
d’accouchement prémature.

Les facteurs de risque observés étaient ’HTA gravide (11,76 %), I’'HTA
chronique (5,88%), la prééclampsie antérieure (9,8%), I’éclampsie (3,9 %), le
diabéte et I’obésité (1,96 %).

La symptomatologie fonctionnelle était surtout dominée par les céphalées

(61,76%).
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L’admission en réanimation a ¢été faite pour 34 patientes soit (33%) parmi
lesquelles 5 patientes ont ¢été intubées sur des critéres respiratoires et
neurologique avec un GCS inférieur a 8. Le score de Glasgow moyen était de 10
avec des extrémes entre 3 et 15.

La valeur moyenne des chiffres tensionnels était de 165 mmHg pour la
systolique et 110 mmHg pour la diastolique. Une protéinurie aux bandelettes
réactives était positive chez 84 patientes (82,35%).

Les principales complications étaient I’éclampsie observée chez 51 patientes (50
%) ; le Hellp syndrome retrouve chez 18 patientes (17,65 %) ; I’HRP chez 10
patientes (9,8 %) ; I'IRA chez 6 patientes (5,9 %), ’OAP chez 5 patientes (4,9
%) et I’AVC chez 3 patientes (2,94 %).

La durée moyenne de séjour était de 3 jours avec des extrémes de 2 et 21 jours.
La prise en charge de I’hypertension artérielle a été faite essentiellement a 1’aide
de la nicardipine.

Le traitement anticonvulsivant était le sulfate de magnésium et le diazépam.

La césarienne a ¢été pratiquée chez 94 patientes (92,15%), huit patientes (7,8%)
avaient accouché par voie basse (avec éclampsie du post partum).

Cette dernicre a été faite en majorité sous rachianesthésie pour 55,31%.

Les complications observées en réanimation ont été : I’insuffisance rénale aigue
chez 6 patientes (5,9%) ayant bénéfici¢ ainsi de séances de dialyse ; ’OAP ;
I’anémie, et la pneumopathie d’inhalation.

Nous avons enregistré 7 déces maternels et 12 cas de déces néonatals.

L’¢tude analytique a permis de mettre en évidence des liens statistiques

significatifs entre plusieurs parametres :

* le suivi de la grossesse et la survenue d’une prééclampsie
sévere : Toutes les patientes avec un mauvais suivi de leur
grossesse avaient développé une forme sévere de

prééclampsie
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+ Les complications et le décés : Toutes les patientes décédées
avaient présent¢ au moins une complication. Les
complications les plus retrouvées comme cause de déces

¢taient : HRP, AVC, IRA, OAP, HELLP syndrome.

*+ Les complications et ’age : Les complications avaient été
beaucoup plus observées dans les ages extrémes. C’est-a-dire
avant 20 ans et apres 35 ans.

*+ Les complications et les décés néonatals : La plupart des
décés néonatals était survenue chez des patientes avec au
moins une complication maternelle.

L’¢clampsie, ’HRP, et le HELLP syndrome étaient les complications les
plus impliquées au niveau des déces néonatals.

* Le délai de prise entre charge et les complications :

Aucune complication n’a été observée chez les patientes ayant bénéficié
de prise en charge dans les 30 premieres minutes.

Deux complications avaient ¢té observées chez les patientes ayant
bénéfici¢ de prise en charge des la premicre heure suivant la survenue des
signes de gravité de la prééclampsie.

Les complications étaient de plus en plus nombreuses chez les patientes
prises en charge au-dela de la deuxiéme heure suivant la survenue des

signes de gravite.

A P’issue de cette étude nous pouvons formuler les recommandations suivantes :
¢ Aux autorités sanitaires :
+ Améliorer le plateau technique des hopitaux régionaux (ressources

humaines et matérielles)
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+ Informer, éduquer et communiquer sur I’importance du suivi
prénatal (a travers des spots publicitaires ou grace aux relais encore
appelé Badianou Gokh).

+ Disponibiliser les produits essentiels dans la prise en charge :
sulfate de magnésium, nicardipine,les bétabloquants (Pharmacie
nationale d’approvisionnement).

+ Améliorer la couverture médicale

¢ Aux autorités médicales du CHRZ.
+ Augmenter la capacité d’accueil des services de gynécologie et de
réanimation.
+ Doter la maternité d’un bloc opératoire.

+ Recruter un Anesthésiste-réanimateur

% A la population
+ Prendre conscience de I’importance des CPN.
+ Administration de D’aspirine a faible dose chez les patientes a

risques.
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Résumé

Introduction : La prééclampsie est une pathologie spécifiquement obstétricale, qui peut, dans
ses formes séveres, mettre en jeu le pronostic vital maternel et de I’enfant a naitre.

Sa prévalence dans le monde est estimée entre 3 a 5% des femmes enceintes, avec un taux
plus élevé en Afrique.

Patientes et méthode : Durant la période allant de janvier a décembre 2020, nous avons

colligé 102 patientes ayant présenté une prééclampsie sur un nombre total d’accouchements
de 2056.

Résultats : la fréquence était de 4,9 %.

Les patientes venaient des régions de Ziguinchor, Kolda et Sédhiou mais aussi des pays
limitrophes ; par transport non médicalisé avec un délai moyen de prise en charge de 1 h
S55mn.

34 patientes avaient été admises en réanimation soit 33% des patientes atteintes de
prééclampsie sévere.

L’age moyen était de 24 ans avec une majorité de primipare.

Les principales complications étaient I’éclampsie (50 %) ; le Hellp (17,65 %) ; ’'HRP (9,8
%) ; 'IRA (5,9 %), ’OAP (4,9 %) et ’AVC (2,94 %).

Le traitement antihypertenseur utilisé était la nicardipine.

La césarienne a été pratiquée chez 94 patientes, et 8 patientes avaient accouchés par voie
basse.

7 déces maternels ont été observé et 12 déces néonatals.

Un lien statistique a été observe entre :

-Le suivi de la grossesse et la survenue d’une prééclampsie sévere

- Les complications et le déces.

- Les complications et 1’age.

-Complications et déces néonatals.

- Le délai de prise entre charge et les complications.

Conclusion : La prééclampsie sévere demeure un probleme de santé publique et une cause de
morbi mortalité materno-foetale.

L’objectif de ce travail était d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutifs des patientes présentant une prééclampsie sévere au niveau de

I’hopital régional de Ziguinchor.




