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Résumé:

Introduction :La préeclampsie severe est une complication obstétricale grave, caractérisée
par une hypertension artérielle et la présence de protéines dans les urines, généralement apres
20 semaines de grossesse. Elle représente une cause significative de morbidité et de mortalité

maternelle et feetale.

Matériel et méthodes :11 s’agit d’une étude prospective a visée descriptive. Concernant une
population de 42 femmes ayant une prééclampsie, 34 femmes parmi elles ayant une
prééclampsie séveére. Les données ont été collecté au moyen d’un questionnaire aupres des

femmes et via une consultation des dossiers médicaux.

Résultats et discussion :L’incidence de la prééclampsie sévere dans notre étude était 2%,
La moyenne d’age des patientes était31.35+/-6,19 ans. La nulliparité (26,0%) et I’antécédent
familial d’hypertension artérielle (23, 4%) ont été les principaux facteurs de risque. La
prééclampsie était le principal motif d’admission des patientes avec pourcentage 50,0%
suivie par 1’ association (Céphalée+ pic tensionnel) 35,3% des cas. L’utilisation
del’association des Inhibiteurcalcique, Antihypertenseur d’action central et sulfate de
magnésium était le traitement de prise en charge le plusfréquent (67,6%), Le mode
d’accouchement le plus fréquent était la césarienne, elle était pratiquée chez 93.3% des
femmes. La complication la plus fréquente observée était le syndrome d’Hémolyse, enzymes
hépatiques élevées et plaquettes basses(HELLP) présenté chez 11,1% des cas, et le retard de

croissance intra utérine était la complication feetale la plus observée présenté chez 17,6%.

Conclusion :la pré éclampsie sévere est une complication trés grave, Il parait donc essentiel
de dépister et de diagnostiquer précocement la prééclampsie sévére et de mettre en place une

prise en charge précoce et adaptée afin d’améliorer le pronostic materno-feetal.

Mots clés :prééclampsie sévere, grossesse, hypertension artérielle, complication.
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Abstract:

Introduction:Severe preeclampsia is a serious obstetric complication, characterized by high
blood pressure and protein in the urine, usually after 20 weeks of gestation. and it represents

a significant cause of maternal and fetal morbidity and mortality.

Materials and methods: This is a prospective study with a descriptive aim. Concerning A
population of 42 women with preeclampsia, 34 women among them with severe
preeclampsia. Data were collected by means of a questionnaire from the women, and via a

consultation of medical records.

Results and discussion: The incidence of severe preeclampsia in our study was 2%, The
mean age of the patients was 31.35 +/- 6.19 years. Nulliparity (26.0%) and family history of
high blood pressure (23.4%) were the main risk factors. Preeclampsia was the main reason
for admission of patients with a percentage of 50.0% followed by (Headache + blood
pressure spike) 35.3% of cases. The use of the combination of Calcium channel blocker,
central action antihypertensive and magnesium sulfate was the most common treatment
(67.6%), The most common mode of delivery was cesarean section, it was performed in
93.3% of women. The most common complication observed was (Hemolysis, Elevated Liver
enzymes and Low Platelets) syndrome presented in 11.1% of cases, and intrauterine growth

restriction was the most observed fetal complication presented in 17.6%.

Conclusion:It therefore seems essential to screen and diagnose severe preeclampsia early
and to implement early and appropriate management in order to improve the maternal-fetal

prognosis.

Keywords:severe preeclampsia, pregnancy, high blood pressure, complication-
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Introduction

Introduction :

La grossesse est une période precieuse dans la vie des femmes, mais cette periode peut
comporter des risques et des complications qui peuvent affecter la santé de la mére et du
feetus. Certaines complications courantes de la grossesse comprennent l'hypertension
artérielle, le diabete gestationnel, les infections, les saignements, les fausses couches, la
prééclampsie. Ces complications peuvent nécessiter une surveillance médicale étroite et une
prise en charge appropriée pour assurer la sécurité et le bien-étre de la mere et de I'enfant a
naitre[1].

Les maladies hypertensives gravidiques forment un groupe hétérogéne d’états pathologiques
dont le dénominateur commun est une augmentation de la pression artérielle pendant la
grossesse. Les dangers maternels et feetaux de ces états ont été soulignés par plusieurs

auteurs[2].

La pré-éclampsie est une maladie spécifique a la grossesse, qui se manifeste généralement
au dernier trimestre de la grossesse. Son terrain de prédilection est la primigeste jeune, qui

n'a aucun antécédent pathologique personnel et en bonne santé[3].

La pré-éclampsie sévére est une complication obstétricale qui entraine une importante
mortalité maternelle et feetale. Elle peut toucher les organes importants, tels que le cerveau,

les reins, les poumons, le cceur ou le foie[1].

La prise en charge de la pré-éclampsie sévere peut inclure I'administration en anténatal de
sulfate de magnésium pour prévenir ou traiter I'éclampsie. Les femmes atteintes de pré-
éclampsie sévere sont souvent admises en unité de soins spéciaux ou en unité de soins
intensifs [4]

On estime que I'hypertension pendant la grossesse touche environ 10 a 15 % des grossesses.
Elle est proche de la fréquence dans la plupart des pays d'Europe et aux Etats-Unis . Parmi
ces femmes, environ 10 % (2 a 3 % de la population) présentent une preéclampsie (selon la
définition mentionnée précédemment). L’incidence de la prééclampsie, et en particulier de
sa forme « grave », varie considérablement selon les pays, étant nettement plus élevée dans
les pays en développement. Il y a une mortalité maternelle associée a la prééclampsie, qui
varie selon les pays, allant de 0,1 & 5 pour 1000 cas, voire plus. On observe une forte
prédominance de cette mortalité chez les patientes souffrant du HELLP syndrome[5]

La problématique :



Introduction

Vue le pronostic materno-feetal sérieusement affecté par la pré-éclampsie sévére, ainsi la
fréquence élevée de cette pathologie, et vue le manque d’études réalisées sur cette
pathologie dans notre région de Ouargla, il nous a paru important d’évaluer les profils
épidémiologiques et I’incidence de la prééclampsie sévere dans ’EHS mére et enfant Omar
Boukhris d’Ouargla. D’ou la réalisation de cette étude qui porte comme but principale 1’
amélioration de la prise en charge et le pronostic maternel et périnatal des femmes qui

présente une PES.

Objectifs :
1. Objectif général :

Evaluer le profil épidémiologique et I’incidence de la prééclampsie sévére dans I’EHS meére

et enfant Omar Boukhris d’Ouargla.

2. Objectifsspécifiques :
» Décrire les complications materno-feetales de la pré-éclampsie sévere dans notre
EHS.
» Déterminer les principes de la prise en charge de la pré-éclampsie sévere dans notre
EHS.
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1. Définitions :

1.1. Hypertension gestationnelle

L'hypertension gestationnelle est définie comme une pression artérielle systolique
supérieure ou égale a 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure ou
égale a 90 mm Hg apres 20 semaines de gestation chez une femme qui était au départ normo
tendue. [6]

1.2. Prééclampsie:

La prééclampsie est définie, selon les critéres de I'OMS et de la Société Internationale de
I'Hypertension Gravidique, par une pression artérielle systolique supérieure ou égale a 140
mmHg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale a 90 mmHg
survenant aprés la 20e semaine de grossesse, conjuguée a une quantité significative de

protéines dans les urines, supérieure ou égale a 0,3 g/24h[7]
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2. Classification :

2.1. Classification de I’American College of Obstetricians and

Gynecologists:
Il s'agit d'une classification étiopathogénique prenant en considération des facteurs tels
que :
= Laparité.

» Le terme d’apparition ou de disparition des symptoémes.

2.1.1. Type | ou prééclampsie pure :

C'est la pure prééclampsie classique des écrivains francgais. Une primigeste jeune sans
antécédent vasculo-rénal présente une HTA associée a une protéinurie avec ou sans cedémes
aprés la 20e SA ou le plus souvent au 3eme trimestre de la grossesse. Ce type est souvent
grave car il met en danger le pronostic maternel et le pronostic feetal. Apres la grossesse, les
signes s'amendent rapidement sans séquelle et ne doivent pas récidiver au cours d'autres

Qrossesses.

2.1.2. Type Il ou hypertension artérielle chronique :
Quelle que soit la cause (phéochromocytome, collagénose rénale...), I'hypertension est
préexistante avant la grossesse. Elle est généralement découverte avant la vingtieme semaine
de grossesse. L'HTA est chronigque et continue apres la grossesse. Sa prédiction est plus

favorable que celle de la prééclampsie.

2.1.3. Type Il ou prééclampsie surajoutée:
Il s'agit d'une hypertension gravidique de type Il avec une protéinurie et/ou des cedémes au

cours du deuxiéme ou troisieme trimestre. Le pronostic correspond a celui du type I.

2.1.4. Type IV ou hypertension isolée de la grossesse
L'HTA apparait au cours de la grossesse, le plus souvent au troisiéme trimestre de la
grossesse pendant le travail d'accouchement ou pendant les suites de couches, mais disparait

pendant les périodes inter-gestationnelles. Cela se produit a chaque grossesse.
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2.2. Classification de la prééclampsie suivant la gravité :
Aprés avoir établi un diagnostic de prééclampsie, il convient de préciser la gravité du
probleme et de mener des examens complémentaires nécessaires aux diagnostics

étiologiques. Elles sont classées en fonction de la gravité.

2.2.1. La prééclampsie dite légere :
Une pression artérielle diastolique de 90-99 mmHg et une pression artérielle systolique de

140-149 mmHg avec une protéinurie < 1g/24 heures.

2.2.2. Laprééclampsie dite modéree.
Une pression artérielle diastolique de 100-109 mmHg et une pression artérielle systolique

de 150-159 mmHg avec une protéinurie de < 3g/24heures.

2.2.3. La prééclampsie dite sévere.
les experts suggerent de retenir au moins un des criteres suivants pour définir la pré -
éclampsie sévere :
* Une HTA sévére (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) ou non controlée
= Une protéinurie > 3g/24h
*  Une créatinémie > 90 umol/L
=  Une oligurie < 500 mL/24h ou <25 mL/h
= Une thrombopénie < 100 000/mm3
= Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT >2N
= Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de I’hypochondre
droit « en barre » persistante ou intense
= Une douleur thoracique, une dyspnée, un cedéme aigu du poumon
= Des signes neurologiques : céphalées séveres ne répondant pas au traitement,
troubles visuels ou auditifs persistants, réflexes ostéotendineux vifs, diffusés et
poly cinétiques
Les experts suggerent que parmi les critéres définissant la pré-éclampsie sévere, certains
soient considérés comme des signes cliniques ou biologiques de gravité :
* Une PAS > 180 mmHg et/ou une PAD > 120 mmHg.
= Une douleur abdominale épigastrique et/ou de 1’hypochondre droit « en barre

»persistante ou intense.
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= Des céphalées sévéres ne répondant pas au traitement, des troubles visuels ou
auditifspersistants, un déficit neurologique, des troubles de la conscience, des
réflexes ostéo tendineux vifs, diffuses, et polycinétiques.

= Une détresse respiratoire, un cedéme aigu du poumon.

=  Un HELLP syndrome.

= Une insuffisance rénale aigue.
3. Epidémiologie :

3.1. Frequence:

Une hypertension artérielle (HTA) est constatée dans 10 a 15 % des grossesses. Parmi ces
femmes, 10 % présentent une prééclampsie[8]

Dans le monde, les troubles hypertensifs liés a la grossesse sont I'une des premieres causes
de mortalité maternelle : 76 000 meéres et 500 000 nouveau-nés meurent de leurs
conséquences chaque année [8]. la prévalence de la pré-éclampsie est estimée a pres de
3% des femmes enceintes et prés de 15% des causes de déces liés a la grossesse[9] , elle
représente la 3eme cause des déces maternels et par ailleurs le tout premier facteur de déces
périnatal [10, 11].Les taux de prévalence des nullipares sont de 3 a 7 % et ceux des
multipares de 1 a 3 %[12-14]. De plus, le taux de prééclampsie sévére est augmenté de 0,3
% en 1980 a 1,4 % en 2010[13].Sur les 500.000 déces maternels annuels dans le monde,
50.000 sont liés a la prééclampsie [15, 16].

Environ 10 % des grossesses en Europe présentent des problémes de prééclampsie, ce qui
a entrainé une mortalité maternelle de 15 % en 2005 [14, 17]. En France, la Pré éclampsie
est responsable de prés d'un tiers des naissances de grands prématurés et demeure la 3e cause
de mortalité maternelle directe, aprés les complications thromboemboliques veineuses et les
hémorragies obsteétricales [18].

La prévalence est plus élevée en Afrique, avec en moyenne 4 % de la population générale
mais peut atteindre 18 % dans certaines ethnies [19].

En Algeérie (a Tizi-Ouzou), une étude incluant des femmes enceintes consultant pour un
suivi de grossesse systématique, dans 2 maternités, a rapporte 252 cas de PE sur

3225 femmes enceintes examinées, soit une prévalence de 7,8% [20].

3.2. Les facteurs de risques

IIs sont répartis en deux groupes :
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= Les facteurs de risque liés a la grossesse,
= Les facteurs de risque indépendants de la grossesse.

3.2.1. Les facteurs de risque liés a la grossesse :[21-23].

Certains facteurs favorisent I'ischémie utéro-placentaire, ce qui entraine la prééclampsie :

Les troubles de la placentation associés a des lésions vasculaires.

Les facteurs immunologiques : la tolérance immunitaire maternelle est nécessaire pour que
la greffe feetale survive in utéro ; une altération de cette tolérance favorise les troubles.

la méle hydatiforme ou la prééclampsie est plus précoce.

La nulliparité et la multiparité :La prééclampsie est quatre a cinq fois plus fréquente chez
les nullipares que chez les multipares. La réaction de la mére a la premiere exposition aux
villosités cytotrophoblastiques contenant des antigénes d'origine feetale et donc paternelle
est I'nypothese retenue. En France, 10 a 15 % des nullipares et 3 a 5 % des multipares ont
une HTA gravidique, tandis que 3 & 7 % des nullipares et 1 & 3 % des multipares ont une

prééclampsie [9].

3.2.2. Les facteurs de risque indépendants de la grossesse :
» Les facteurs génétiques :

Antécédents personnels et familiaux de prééclampsie [24].
> Les facteurs physiologiques.

Age maternel :L'age de la meére est avancé. Pour les femmes de plus de 35 ans, le risque
de prééclampsie est multiplié par 2 a 4[25]. Cependant, d'autres auteurs ont découvert que
I'age maternel reste un facteur indépendant lorsqu'il s'agit de distinguer les prééclampsies
graves des HTA gravidiques[26].

» Les pathologies maternelles : Ce sont :
= Les antécédents de dysgravidie.

= L’obésité.

= L’insulino-résistance.

= Les thrombophilies.

= Les affections auto—immunes.

= [’hypertension artérielle chronique.

= Les néphropathies chroniques.

= Les infections urinaires/Diabéte.

= Les facteurs environnementaux Ils regroupent :
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= Lavie en altitude.
= Le froid, surtout le froid humide.
= L’intoxication alimentaire : repas copieux, charcuterie, gibier.

= Le stress physique et psychologique.

4. PHYSIOPATHOLOGIE :

La prééclampsie perturbe le développement placentaire et I'adaptation cardiovasculaire
physiologique de la femme enceinte a la grossesse.

Le syndrome présente un polymorphisme clinique qui témoigne de la complexité de sa
physiopathologie qui reste mal expliquée.

Les mécanismes qui sous-tendent cela ne sont pas univoques, mais bien plus nombreux,
complexes et en constante évolution. Redman et Roberts ont présenté une proposition de

modele physiopathologique en deux phases qui paraissent aujourd'hui largement acceptées.

Hors grossesse Grossesse normale Prééclampsie
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Figure 1 : Invasion trophoblastique et remodelage vasculaire dans la grossesse normale

et la pré éclampsie

4.1. Défaut de placentation et syndrome endothélial maternel
» Phase présymptomatique :
L'étape initiale est un mangue d'invasion et de remodelage des artéres spiralées utérines par
le cytotrophoblaste extra villeux.
Son phénotype reste prolifératif sans developper de phénotype invasif ou endovasculaire.
Effectivement, lors d'une hypoxie, le cytotrophoblaste extravilleux se développe, mais se

différencie peu.
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La surexpression du facteur de transcription de type 1 (HIF-1) est alors causée par
I'hypoxie. Il stimule la production du facteur de croissance transformant 3 (TGF-3) qui
empéche l'invasion des trophoblastes.

Il 'y a pas de modification des cellules endothéliales des arteres spiralées et de
remaniement de la couche musculaire. Les arteres utérines maintiennent un pouvoir

vasoconstricteur et un diamétre restreint, ce qui entraine des perturbations dans I'apport.

» Phase symptomatique :

Les substances sécrétées par le placenta ischémique dans la circulation maternelle
comprennent des cytokines pro inflammatoires , des facteurs anti-angiogéniques sFlt-1
(récepteurs solubles du facteur de croissance vasculaire [VEGF] et placentaire [PIGF]) ainsi
que sEng (récepteur soluble de I'endogline), les radicaux libres de I'oxygeéne et les débris
trophoblastiques et nécrotiques de la placenta, qui entrainent une réaction inflammatoire
systémique et une altération de la fonction endothéliale.

Les changements fonctionnels de I'endothélium maternel sont traduits par une
augmentation du taux sérique des divers marqueurs de dysfonction endothéliale (facteur de
Von Willebrand, endothéline-1, fibronectine, interleukines 6 et 8 [IL-6, 8]) ainsi que par les
formes solubles des molécules d'adhésion (E-selectin, vascular cell adhesion molecule
[VCAM]).

La modification de la balance entre activateurs et inhibiteurs du plasminogéne, entre
prostacycline (PGI2) vasodilatatrice et thromboxane (TXA2) vasoconstricteur, ainsi que des
taux élevés de fibronectine et de thrombomoduline, est responsable d'une activation de la
cascade de coagulation dans le plasma des patientes prééclamptiques induite par

I'endothélium.

Les patientes prééclamptiques présentent également des niveaux plasmatiques anormals de
certaines protéines placentaires, telles que la protéine plasmatique placentaire A (PAPP-A),
la protéine placentaire 13 (PP13), des facteurs angiogéniques (VEGF, PIGF) et anti-
angiogeniques (sFlt-1 et sEng).

Au cours de la grossesse normale, ces facteurs anti-angiogéniques jouent un réle essentiel

dans la dysfonction endothéliale en détournant les facteurs angiogéniques de leurs récepteurs

11
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membranaires impliqués, ce qui entraine une vasodilatation périphérique, un bon équilibre

et une intégrité de I'endothélium maternel.

Le syndrome clinique de la prééclampsie est précedé par une augmentation de sFlt-1 et de

sEng, ainsi qu'une diminution des concentrations plasmatiques et urinaires de VEGF et du

PIGF, et sont liés a la gravité de la maladie. En clinique, les effets de cette dysfonction

endothéliale entrainent a des degrés différents I'apparition d'une hypertrophie hépatique,

d'une protéinurie et/ou d'une dysfonction organique [27].

Stade |

Stade
Ischémie
placentaire

Mécanismes proposes

= |Oxyde nitrique

» |Héme oxygénase
« AT1-AA

= lCOMT

* Stress oxydatif

» Génétigue/environnement

« Facteur immun

ologigque

Placentation
anormale

k.

Remodelage inapproprié
des artéres spiralées

« TsFit-1/sVEGFR1/sEng

« \WVEGF/PIGF 1

+ Anomalies des protéines placentaires

* Facteurs maternels inconnus

|

l

b

|

l

» Hypertension * Céphalées » Fuite capillaire
= Atteinte renale » Crise conculsive + (Edeme
* Protéinurie * PRES pulmonaira

= Activation de la
coagulation
= Thrombocytopénie

* Infractus hépatique
+ TMarqueurs
hépatiques

Figure 2 : Schéma de la physiopathologie de la prééclampsie

AT1-AA : auto-anticorps au récepteur de I’angiotensine ; COMT : catéchol-ométhyltransférase

; PIGF1 : facteur de croissance placentaire 1 ; PRES : syndrome d’encéphalopathie postérieure

réversible ; sEng : endogline soluble ; sFlt-1 : soluble fms-like tyrosine kinase 1 ;

SVEGFRL :récepteur soluble au facteur de croissance vasculaire 1 ; VEGF : facteur de croissance

5. ETUDE CLINIQUE :

5.1. Diagnostic positif :

Pour un meilleur pronostic, il est important de diagnostiquer la PE dés le début.

vasculaire..
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5.2. Le dépistage des femmes a risque :
Les antécedents obstétricaux et non obstétricaux sont les principaux objectifs du dépistage
des femmes enceintes a risque.

» Les antécédents obstétricaux :sont :
= Laprimiparité,
» LaPE,
= L’éclampsie,
= Les grossesses multiples,
= Le retard de croissance intra utérin,
= La mort feetale intra utérine,
=  L’hématome rétro placentaire,
= |nfection urinaire pendant la grossesse.

» Les antécédents non obstétricaux :regroupent :
= Les antécédents familiaux : d’HTA, Diabéte, Obésité
= Les antécédents personnels : Ages extrémes (<l16ans ou >40ans), ’HTA, Diabéte,

= Obésité, la néphropathie, la notion de prise d’oestro-progestatifs.

5.3. L’examen clinique :

Elle est constituée par la triade clinique.

» HTA:

Elle est le symptdme principal de la maladie en question. Elle peut étre associée a ou isolée
a d’autre signe. Le PAS >140 mmHg et/ou le PAD >90 mmHg[28, 29].

» Protéinurie :

Elle apparait toujours aprés I'HTA. 1l s’agit d’un albuminurie prédominante et sert de signe
de gravités. Les bandelettes créatives colorimétriques (albutix) sont utilisées pour
déterminer le nombre des croix (+). Il sera nécessaire d'avoir au moins deux croix. Une
protéinurie de 24 heures doit confirmer cette méthode. Une protéinurie supérieure a 0,3
g/1/24 heures et supérieure a 1 g/l sur un échantillon urinaire sont les indicateurs de cette
condition. Une pyurie peut entrainer une légere protéinurie d'environ 0,10 g/l par elle-méme.
L'examen cytobactériologique des urines (ECBU) est important car pyurie et protéinurie
peuvent étre liées dans certains cas.

» (Edémes :

La plupart des grossesses ont des cedémes, ce signe est inconstant. Ils sont souvent

importants et diffus, ne respectent pas la pesanteur et atteignent les mains et les membres
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inférieurs responsables du signe de bague. Le visage est lunaire et bouffi, avec un cedéme

sur les paupiéres.

Au cours des consultations prénatales (CPN), les pesées répétées obligatoires peuvent

indiquer des cedémes non apparents. Les cedémes sont blancs, mous et indolents, quel que

soit leur intensité. La présence d'HTA et de protéinurie indique la gravité de la maladie.

5.4. Examen obstétrical :1l appréciera
= La hauteur utérine (HU) le plus souvent inférieure a la hauteur utérine normale.
= Les bruits du cceur feetal.

= L’état du col, la présentation et le bassin.

5.5. Autres examens :

Les autres appareils (cceur, poumons, reins, ...) ne doivent pas étre négligés.

5.6. Signes de sevérité de la preeclampsie :

La prééclampsie est dite de mauvais pronostic lorsque les facteurs ci-aprés sont présents
= Douleurs épigastriques, nausées, vomissements
= (Céphalées persistantes, hyper — réflectivité ostéo—tendineuse, troubles visuels
= Protéinurie>a 3 g/24 h
= Uricémie> 60 mg/I
= Créatininémie>a 90 umol/I
= Oligurie avec diurése < 25 ml/h
= Transaminases (ASAT) > a 2 fois la norme du laboratoire
= Thrombopeénie < a 100 000/mm3
=  Hémolyse

5.7. Surveillance :

Il s’agit d’une surveillance rigoureuse et régulicre de la mere et du feetus.

5.7.1. Surveillance maternelle :
Elle doit permettre de dépister a temps les signes d’alarme.

s Clinique :

» Recherchez des céphalees, des vertiges, des problémes visuels, des douleurs

abdominales ou des vomissements pour voir a quel point la PE est grave.

14
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* Prise de la PA :I’augmentation de la PA et I’instabilité tensionnelle quelle que soit la
thérapeutique utilisée sont de mauvais pronostic.
= Ladiurese : I’oligurie est un signe de mauvais pronostic.
= Le poids : un gain de poids rapide et excessif est péjoratif. Il est utile pour suivre les
cedeémes.
= Les facteurs de gravité comprennent des cedémes généralisés qui atteignent la face.
% Biologique :

la surveillance rigoureuse et réguliére de la mére et du feetus nécessitent des examens
complémentaires.

» Bilan maternel :

Il s'agit d'un bilan biologique (sanguin, rénal, hépatique, etc.) qui déterminera les facteurs
prédictifs de I'accident.

= Numération des plaquettes :

Une thrombopénie se voit dans les formes séveéres (Hellp syndrome).

= Bilan d’hémostase :

La fibrinemie, les taux de prothrombine, les produits de dégradation de la fibrine, etc. Le
taux de I'nématocrite (Hte) est généralement bas ; toute augmentation au-dela de 40%
indique une hypovolémie et une hémoconcentration corollaire.

=  L’uricémie :

Si son taux est supérieur a 60mg/l, cela constitue un signe d'alarme. Le taux d'uricémie doit
étre mesuré au début de la grossesse.

»= Jonogramme sanguins et urinaire :

Les niveaux élevés de sodium (Na>144med/l), de clore (CI>106meg/l) et de potassium
(K>4,8meq/l) sont caractéristiques de ce phénomeéne.

= Créatininémie :

I est pathologique a plus de 12mg/I.

La clairance de la créatininémie chez les femmes non enceintes est de 100 ml/mn, chez les
femmes enceintes de 150 ml/mn et diminue en cas de PE.

»  Transaminases :

Un signe de gravité est une augmentation des transaminases (ASAT) au-dela des normes

du laboratoire.

=  Protéinurie de 24heures :

15
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Le dosage quantitatif est effectué en extrayant des urines de 24 heures apres, Les
bandelettes réactives (albutix) sont utilisées pour effectuer un dosage semi-quantatif. Sa
quantification est liée au degré d'atteinte rénale (2x = P de 0,3g/l/24h, 3x = P de 3g/I/24h).

=  Autres:
L’ECG et F.O font partie du bilan initial de ’'HTA, I’E C B U pour éliminer une infection

urinaire.

5.7.2. Surveillance feetale :
Elle apprécie la croissance et la vitalité du feetus.
% Clinique :
= Les mouvements feetaux :
IIs doivent étre appréciés par la mere trois fois par jour pendant une demi-heure ; une
diminution des mouvements feetaux indique une souffrance feetale chronique.
» La hauteur utérine :
Elle appréciera le retard de croissance intra utérine.

= L’échographie :
Elle permet :
D’apprécier la croissance feetale par la biométrie,
D’apprécier le bien étre feetal qui sera évaluée par :
- Lamesure de la quantité du liquide amniotique,

- L’enregistrement du rythme cardiaque foetal.
De réaliser un examen doppler qui fournit des informations précises sur les flux vasculaires.

6. Complications spécifiques :

La PE peut étre révélée par ses complications spécifiques[30]. Ce sont :

6.1. Complications maternelles :

% Eclampsie :
C'est une complication grave de la PE qui se produit dans 5 % des cas [15]. Elle survient
dans 30% des cas en ante-partum, dans 18 % des cas pendant le travail ou dans 44 % des cas
en post-partum jusqu'au septieme jour [10]. C'est un accident vasculo-nerveux aigu

paroxystique qui se caractérise par un état convulsif évoluant en 4 phases.
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Des signes prémonitoires comme un PAD supérieur a 110 mmHg difficile & maitriser, des
signes fonctionnels d'HTA tels que des céphalées, des bourdonnements d'oreilles, du
phosphéne ou de I'amaurose, des barres épispastiques, des vomissements et des
hyporéflexies peuvent I'annoncer.

La premiére phase, également connue sous le nom de phase d'invasion, dure 30 secondes
et se distingue par des secousses fibrillaires localisées a la face et des oscillations de latéte.

La deuxiéme phase, appelée phase tonique, se produit pendant 20 a 30 secondes et est
caractérisee par une hypertonie générale, avec un tronc en opisthotonos et une téte en
hyperextension. Au cours de cette étape, I'hypertonie des muscles, en particulier ceux
respiratoires, entraine une asphyxie temporaire.

La troisieme phase, appelée phase clonique, peut durer plus d'une minute et est
caractérisée par une inspiration profonde suivie d'une expiration bruyante qui met fin a
I'nypertonie. Ensuite, des convulsions se produisent, principalement dans la moitié
supeérieure du corps.

La quatrieme phase, également appelée phase résolutive, est caractérisée par I'apparition
d'un coma, la résolution compléte des muscles et la respiration stertoreuse.

Des zones hypodenses entourées d'cedémes peuvent étre identifiées par un scanner cérébral
ou une IRM, indiquant I'origine vasculaire de la crise. Des hématomes ou des hémorragies
cérébrales peuvent également étre trouvés. Il est rare d'avoir un cedéme cérébral.

% HELLP syndrome :

Il est complication de 10 a 13 % de prééclampsie. |l est identifié par une triade et des
signes biologiques :

L'hémolyse se caractérise par l'apparition de schizocytes, une augmentation de la
bilirubine totale, une diminution de I'nématocrite et une augmentation de la LDH.

Cytolyse avec la hausse des transaminases est de deux a trois fois supérieure a la moyenne.

La thrombopénie est Inferieur a 100 000.

Sur le plan clinique, il se manifeste par une douleur au niveau de I'hypochondre droit (dans
65 a 85 %), des nausées et des vomissements (dans 45 a 85 %), et une fois sur deux, des
signes fonctionnels d'HTA.

L'échographie : montre un foie plus grand, hétérogéne et peut montrer un hématome sous
capsulaire [30]. qui est la complication la plus redoutée du HELLP Syndrome. Le syndrome

de HELLP major augmente le risque d'éclampsie et provoque CIVD dans 21% des cas [24].
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% Hématome Rétro Placentaire :

Il aggrave 3 & 5 % des PE sévéres. C'est un decollement ischémique d'un placenta
normalement inséré qui s'est produit prématurément. Sur le plan clinique, son début est
brutal, marqué par l'apparition d'une douleur qui ressemble a un coup de poignard,
permanente et qui peut s'accompagner de meétrorragies faites de sang noiratre, peu
abondantes lorsque le saignement est extériorisé. La contracture de I'utérus, connue sous le
nom de « utérus en bois », est permanente et douloureuse. Souvent, les sons du cceur foetal
sont absents.

La circulation materno-feetale est entravée par un hématome décidual basal sur le plan
anatomique. Un caillot noiratre avec une cupule visible sur la face maternelle du placenta
est découvert lors d'un examen macroscopique du placenta.

% Insuffisance rénale aigué :

La protéinurie est la traduction de l'atteinte rénale : la vasoconstriction artérielle et les
Iésions endothéliales provoquent une réduction de la filtration glomérulaire. I'évaluation de
la fonction rénale chez la femme enceinte doit tenir compte des modifications
physiologiques survenant en cours de grossesse. La grossesse normale entraine une
diminution de la concentration plasmatique de la créatinine et de I'urée, liée a I'augmentation
du débit de filtration glomérulaire.

Ainsi, des valeurs considérées comme normales en dehors de la grossesse peuvent refléter
une pathologie rénale chez la femme enceinte. Une créatinémie supérieure a 70 umol/L ou
une urémie supérieure a 4 umol/L doivent faire suspecter une atteinte rénale. La formule de
Cockcroft est inapplicable. L'insuffisance rénale aigué Oligo anurique est rare. Une nécrose
tubulaire peut étre observée, particulierement en cas d'hypovolémie et de coagulopathie
associee[8].

% L’cedeme aigu des poumons :

Cette complication rare (2,3%) [24] peut étre iatrogene (remplissage, colloides). La malade
subit une dyspnée trés intense et angoissante similaire a la polypnée qui oblige la malade a
s'asseoir (orthopnée), accompagnée d'une toux quinteuse qui produit une expectoration
mousseuse abondante, blanche comme du blanc d'ceuf battu, et parfois, une marée montante
de réles crépitants est observée lors de I'auscultation pulmonaire.

% Accident Vasculaire Cérébral / Encéphalopathie hypertensive:
Déficit moteur localisé qui peut étre temporaire ou permanent.
En faveur d'une hémorragie méningée. Une hémorragie cérébro-méningée est signalée par

un deficit moteur localisé et une méningisme.
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L'élévation significative de la TA peut parfois provoquer certaines manifestations :
- Epistaxis profuse,
- Pathologies oculaires,

- Hémorragies cérebrales.

6.2. Complications feetales :

Quant au pronostic feetal, il est dominé par le risque de prématurité, 1’hypotrophie et de
mort intra-utérine.

% Retard de croissance in utéro (RCIU) et petit poids de naissance :

Il apparait tardivement, au troisiéme trimestre, souvent sous forme d’hypotrophie
disharmonieuse touchant seulement le périmetre abdominal.

Le retard du développement du placenta et les perturbations des échanges
feetoplacentaires provoquent une souffrance feetale chronique avec un RCIU. La
prééclampsie provoque une hypoxie chronique qui induit ’hypotrophie[31].

% Souffrance feetale aigué :

Les grandes variations tensionnelles maternelles ou l'augmentation du tonus utérin
(contraction utérine) peuvent provoquer une hypoxie aigué, avec un risque d'anoxie et
d'ischémie cérébrale.

% Prématurité :
Elle peut également entrainer une mortalité secondaire ou des séquelles neurologiques.
% Lamort intra utérine :

La survenue est brutale lors d'un hématome retro placentaire, plus rarement lors d'une crise

d'éclampsie ou a la suite d'une souffrance feetale hypoxique plus ou moins prolongée[32].
% La mort néonatale précoce :

Elle est 1a conséquence de 1’hypotrophie, de la souffrance et de la prématurité.

6.3. Pronostic :
Le pronostic maternel est le plus souvent favorable sous un traitement et une surveillance

adaptée.
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7. Traitement de la pré éclampsie sévere :

7.1. Prise en charge anténatale

7.1.1. Prééclampsie sévere

a. Conditionnement de la patiente :

La disponibilité d'une unité de soins intensifs adaptée a la prise en charge maternelle et d'un
service de néonatalogie adapté a I'age gestationnel dans I'établissement et & proximité du

plateau technique obstétrical est nécessaire pour prendre en charge une prééclampsie sévere.

Un transfert doit étre médicalisé s'il est réalisable et nécessaire. Il est important de maintenir
tous les soins effectués pendant le transport. Pendant le voyage, une surveillance clinique de
la conscience est requise, ainsi qu'une surveillance de la FC, de la FR, de la saturation pulsée

en oxygeéne et de la mesure discontinue de la PA.

La patiente doit étre transportée par le SAMU a la maternité la plus proche en cas de

diagnostic etabli en consultation ou en visite a domicile.

Toute prééclampsie sévere nécessite une hospitalisation : pas d'hospitalisation a domicile ni

de suivi par une sagefemme libérale.

Une voie veineuse periphérique est nécessaire et une surveillance de la TA et de traitement
est d'obtenir une la saturation par Dynamap® est nécessaire.Le but du PAD de 85 a 100
mmHg et une PAS de 140 a 160 mmHg. Une pression artérielle trop faible peut augmenter

I'hypoperfusion placentaire et causer des problémes pour le feetus.

b. Traitement quel que soit le terme gestationnel :

< Traitement antihypertenseur :

Un traitement antihypertenseur est nécessaire en cas de preéclampsie sévere avec une PAS
de plus de 160 mmHg et/ou une PAD de plus de 110 mmHg au repos et qui persiste pendant
plus de 15 minutes. Le but du traitement de I'HTA est de réduire les chiffres tensionnels de
20 %.
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Un traitement IV est recommandé si la PE est sévere et qu'il y an au moins un signe de
gravité, ou si I'HTA sévere persiste apres un traitement par mono ou bithérapie per os. La
mise en ceuvre d'un traitement antihypertenseur IVSE doit étre effectuée dans un domaine

sous surveillance scopée.
Les objectifs tensionnels sont :

- PAS:> 140 mmHg et < 160 mmHg
- PAD : <110 mmHg

Un risque d'hypoperfusion placentaire peut étre associé a des tensions inférieures. En cas de
transfert du patiente, I'équipe qui I'accueille doit s'assurer que I'urgentiste est conscient de
ces objectifs tensionnels.

Il convient de débuter par un traitement par labétalol (5 a 30 mg/h) en IVSE.
La Nicardipine (0.5 a 4 mg/h) ou I’urapidil (10 a 60mg/h) seront utilisés en 2éme intention :

- Enassociation avec le labétolol si la pression artérielle ne diminue pas ;

- Oualaplace du labétolol en cas de CI.

En cas de PAS > 180 mmHg et/ou PAD > 120 mmHg, une stratégie de titration par bolus IV

est indiquée.

Avec ce traitement, le risque d'hypoperfusion placentaire est accru. Il est important d'évaluer

régulierement I'efficacité et la tolérance du traitement.

Afin de réduire les risques de récidive et de complications, le traitement antihypertenseur 1V
initié lors d'une prééclampsie sévere doit étre poursuivi par voie orale (labétolol per os en
lére intention). En cas de ClI, Nicardipine ou alpha-méthyl-dopa en deuxieme intention en

collaboration avec labétolol ou a la place de celui-ci.
+«» Autres traitements :

Il nN'y a pas de recommandation systématique pour une restriction hydrosodée ou un

remplissage vasculaire.
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Il n'y a pas d'indication a I'administration de glucocorticoides, y compris si un HELLP

syndrome est présent.

Si une prééclampsie sévere avec au moins un signe clinique de gravite est présent, le sulfate
de magnésium IV est administré pour assurer la sécurité maternelle tout au long de la

maturation feetale compléte (diminution du risque d'éclampsie et d'HRP).

> Le sulfate de magnésium IV doit également étre administré sous surveillance scopée selon

les conditions suivantes :

= 1 bolus de 4g/20 minutes

= 1g/hen IV continu

= Surveillance de la conscience

= Surveillance de la FR et la diurese

= Surveillance toutes les heures des ROT

= ECG avant traitement

= Durée minimale du traitement de 24h et maximale de 48h

= Attention a I’utilisation conjointe avec les inhibiteurs calciques car risques d’cedéme

aigu du poumon et de chute tensionnelle plus importants.
» Contre-indications :

= Insuffisance rénale (débit urinaire < 25 ml/h)

= Fréquence respiratoire < 16/mn

= Extrasystole

= Hypotension

= Traitement par gentamycine ou bétamimétique

=  Maladie neuro-musculaire

Si un signe de surdosage apparait, la perfusion doit étre interrompue et la magnésémie doit

étre mesurée. L'anesthésiste-réanimateur doit discuter de l'injection de gluconate de calcium.

Si une prise en charge néonatale est envisagée (avant transfert ou in utero), il est nécessaire

de procéder a une maturation feetale par corticothérapie injectable entre 24 SA et 34 SA.

« Surveillance
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= Surveillance multidisciplinaire avec monitorage maternel continu.
» 2 RCF par jour.
= Surveillance biologique : hémogramme, ALAT, ASAT, TP, TCA, fibrinogene, urée,
créatininémie.
» Echographie feetale : biométrie +/- Doppler feetaux
7.1.2. Eclampsie :
Installation de la patiente en decubitus latéral gauche + canule de Guedel.

Scope, VVP et oxygénothérapie.

Si pas d’urgence vitale, 1’état maternel doit étre stabilisé et le traitement par sulfate de
magnésium instauré avant la naissance. Traitement par bolus de sulfate de magnésium
4g/20minpuis maintien d’une perfusion 1g/h IVSE pendant 24 h. Les benzodiazépines ne

sont pas efficaces et ne doivent pas étre utilisées dans cette situation.
Organisation de ’extraction feetale.
7.1.3. HELLP syndrome
Organisation de I’extraction foetale.
7.2. Critéres d’arrét de la grossesse :

» Une PE sévere au-dela de 34 SA est une indication a I’arrét de la grossesse.
* En cas de PE sévére entre 24 SA et 34 SA et en I’absence de signes de gravité maternels
ou feetaux, la poursuite de la grossesse est recommandée (pas d’augmentation

significatif de la morbidité maternelle).

Les indications d’arrét de la grossesse dans les PE séveres entre 24 et 34 SA peuvent étre

maternelles ou feetales :

> Maternelles :
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Immédiates : HTA non contrblée, éclampsie, OAP, HRP, thrombopénie < 50 000,
hématome sous capsulaire du foie, hépatite

Apres corticothérapie pour maturation feetale (si les conditions maternelles et feetales
permettent de prolonger la grossesse de 48 heures).

Insuffisance rénale d’aggravation rapide et/ou oligurie (<0.5ml/kg/h) persistante
malgré un remplissage vasculaire adapté.

Signes persistants d’imminence d’une éclampsie (céphalées ou troubles visuels)

Douleur épigastrique persistante, HELLP syndrome évolutif.
» Feetales :

Décélérations répétées du RCF
Variabilité a court terme < 3ms, controlée
RCIU sévere au-dela de 32 SA

Diastole ombilicale artérielle inversée au-dela de 32 SA.
7.3.  Accouchement et prise en charge post-natale
Un examen anatomopathologique du placenta est a demander systématiquement.
7.3.1. Voie d’accouchement

Quand l’arrét immédiat de la grossesse n’est pas indiqué, un déclenchement apres

maturation feetale est possible.

Hors situation d’urgence et apres évaluation du rapport bénéfice/risque, la voie basse

est possible.

En cas de césarienne dans un contexte de pré-éclampsie sévere, un drain doit étre laissé en

postopératoire.
7.3.2. Post-partum
a. Immédiat
Le risque d’éclampsie ou d’aggravation du HELLP est important jusqu’a J4 (parfois jusqu’a

2-3 semaines).
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Surveillance stricte clinique et biologique de la TA, des apports hydriques du poids et de la
diurése pendant 48h. (Les diurétiques ne sont pas a administrer de maniére systématique.)

» Traitement par sulfate de magnésium :

- Recommandé si survenue d’une éclampsie lors du post-partum car permet de diminuer
le risque de récidive

- Non recommandé si PE sévere sans éclampsie

» La patiente doit étre hospitalisée en réanimation ou soins intensifs si :

- HELLP syndrome avec plaquettes < 80 000/mm3
- Hématome sous capsulaire du foie

- Oligurie

- Polypnée ou OAP

- TAnon contrblée

Le traitement antihypertenseur est diminu¢ progressivement jusqu’a la stabilisation de la

TA.

La mise en place d’une anticoagulation préventive doit étre décidée en fonction du

risque thromboembolique en postpartum.

En cas de crise d’éclampsie, une imagerie cérébrale doit étre réalisée de fagon

systématique (diagnostics différentiels et recherche de complications neurologiques).

Une consultation médicale doit avoir lieu dans les 2 a 3 premieres semaines du post-

partumpour réévaluation.

Pas de contraception cestroprogestative (COOP) dans les 6 premieres semaines du

postpartum.
b. Consultation du post-partum a 6 semaines du post-partum
Un controle de la TA et une BU doivent étre réalisés.

Si ’HTA et/ou la protéinurie persistent 3 mois apres 1’accouchement, il est recommandé

de prendre un avis spécialisé.
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Il est recommandé de surveiller I’ensemble des facteurs de risque cardio -vasculaires, rénaux
et métaboliques au long cours aprés une PE sévere. En effet, un antécédent de PE prédit un
surrisque de complications cardiovasculaires tardives (infarctus du myocarde...), la PE
¢tant considérée comme la maladie cardiovasculaire de la femme enceinte. SiI’HTA persiste

a 6 semaines du post-partum, une consultation avec un cardiologue doit étre programmée.

Le risque de stress post-traumatique est également a prendre en compte, un debriefing avec

la patiente est alors nécessaire et un accompagnement psychologique doit étre propose.
7.4. Prevention lors des grossesses suivantes

En cas d’ATCD de PE, le suivi d’une grossesse ultérieure doit étre réalisé par un GO.
Discussion +++ avec la patiente des risques potentiels lors d’une future grossesse.

Discussion pluridisciplinaire en cas de maladie a risque de PE avec le médecin spécialiste
suivant la patiente (Ex : nécessité d’obtenir une stabilisation d’une maladie auto-immune

pendant au moins 6 mois avant de débuter une grossesse).

Contréle des FdAR CV +++ (hypertension artérielle chronique, pathologie rénale ou

encore diabete).
Le suivi doit étre précoce (avant 14 SA).

Surveillance TA par automesure a domicile selon la régle des 3 recommandées par la Société
frangaise d’HTA (3 mesures le matin d’affilée entre le réveil et le petit-déjeuner, 3 mesures
le soir entre le diner et le coucher, 3 jours de suite) par un tensiométre automatique avec

brassard au bras agréé
Surveillance de la croissance feetale par échographies supplémentaires a partir de 22 SA.

Aspirine a faible dose (100 -160 mg) chez les patientes avec un antécédent de pré-éclampsie
a débuter a la fin du ler trimestre (avant 16 SA) et jusque 35 SA[33-40]
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Matériels et méthodes

1. Type et lieu de I’étude :
Il s’agit d’une étude prospective a visée descriptive. Elle permet de décrire la situation

épidémiologique et les complications de la pré-éclampsie sévere.

L’étude a eu lieu au niveau de 1’établissement hospitalier spécialisé (EHS) meére et enfant
«Boukhris Omar» a Ouargla, sur une période de 03 mois, allant du 12 décembre 2023

jusqu’au 12 mars 2024.

2. Population étudiée :

L’étude a concerné une population de femmes enceintes a risque :

Une population de 42 femmes ayant une pré-éclampsie, 34 femmes parmi elles ayant une
pré-éclampsie sévere.
Les femmes ont été admises au niveau des services de grossesse a haut risque (GHR), des

maladies gynécologiques, suite de couche et au niveau du pavillon d’urgence de la maternité.

a. Criteéres d’inclusion :

Les femmes enceintes ayant eu une pré-eclampsie, hospitalisées durant les trois de 1’étude.

b. Critéres d’exclusion

Patientes présentant une HTA sans protéinurie massive.

Patientes présentant une pré-éclampsie sévere ayant accouché a domicile.

3. Recueil des échantillons

Une enquéte aupres des femmes enceintes a été réalisée via un questionnaire préétabli
(Annexe 1). De plus, une consultation des dossiers médicaux des femmes a été effectuée

afin de collecter plus des données et d” information.

Toutes les femmes qui ont été incluses dans 1’étude avaient accepté le protocole de 1’étude,

et ont signé un consentement éclairé.

4. Parametres étudiés

Notre travail a consisté en 1’étude :

Des facteurs physiologiques et sociodémographiques représentés par les variables : age,

IMC, groupage sanguin, rhésus, résidence, niveau d’étude et activité professionnelle.
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Des antécédents personnels pathologiques médicaux, obstétricaux et chirurgicaux :
maladies chroniques , maladies gestationnels, avortements, gemellité, césariennes.
De certains facteurs environnementaux et nutritionnels : le tabac passif, le stress, café.
Des facteurs cliniques de la grossesse en cause et des complications.

Des facteurs thérapeutiques a savoir les types de traitements, le suivi et la prise en charge.

De 1I’état maternel et feetal.
La collecte de ces données a été faite par un questionnaire. (Annexe)

5. Analyse statistique

La saisie et I’analyse des données ont été fait sur le logiciel statistique SPSS version 25.

Pour I’étude descriptive : Les variables quantitatives continues sont exprimées en moyenne
+ écart-type alors que les variables qualitatives sous forme de nombre de cas et de

pourcentages.
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Résultats et discussion

1. Données épidémiologiques :
1.1. Incidence.

Au cours de notre étude, nous avons enregistré 2133 accouchements dont 34 cas de pré-
éclampsie sévere soit une incidence de 2 % sur une période de 3 mois.

1.2. Facteurs physiologiques et socio-démographiques

Tableau 01 : Caractéristiques physiologiques et sociodémographiques des femmes pré

éclamptiques sévére.

Effectif Pourcentage
Age maternel moyen (ans) | 31,35 6,193
Min-max 2143
Catégoriesd'age
<2as 0 0%
ws4GESSS 23 67,6%
3sAGE<0 T 20,6%
20w 4 11,8%
Tol ¥ 100%
Catégoriesd'iMC
Maigre<18 0 0%
Corpulence normale (18,5-25) 1 2.9%
Surpoids (25-30) 17 50%
Obésiéz(3040) 15 44,1%
Obésité Massived0 1 29%
Total . 3 100%
‘Groupagesanguin
ABH ] 2,.9%
A6 17,6%
o 55 44,1%
o 2 5,.9%
B 3 23,5%
e 2 5,9%
otal 3 100%
‘Résidence
Ouvargla 25 73,5%
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HosOuargla S 26,5%
Toul o w 100%
Niveudewde

Analphabéte 0 0%
Nieauprimaire 0 0%
Niveausecondaire 25 73.5%
Niveausupériesr S 26,5%
Toul o w 100%
Activité professionnelle
Fonctionnaire 4 11.8%
Nonfonctionnaire 20 B8,2%
Mol 100%

1.2.1. Age
L’age maternel moyen des cas de pré-éclampsie sévére dans notre étude est de 31,35+ 6,19
ans avec des extrémes allant de 21 a 43 ans. Le pourcentage le plus élevé a savoir 76% des

femmes était observé dans la catégorie d’age 20 35 ans (Tableau 01).

L’age maternel moyen retrouvé de notre étude et plus grand de celui de 1’étude réalisé a
BAMAKO MALI en 2017, ou I’age maternel moyen des femmes pré-éclamptiques était de
27,25 * 8,38ans avec des extrémes allant de 15 ans a 42 ans[41]. A Madagascar en 2019,
aussi un age maternel moyen plus jeune a été observé chez les femmes atteint PES, il était
de 27 ans[42].

Nos résultats sont en accord avec de nombreuses études épidémiologiques qui ont signalé

des corrélations positives entre I'dage maternel avance et la prééclampsie.

On peut expliquer cela en associant le vieillissement cellulaire a dysfonctionnement
endothélial, une diminution de la disponibilité d'oxyde nitrique et un niveau élevé de stress
oxydatif.

Cette idée a aussi été confirmée dans des expériences sur des animaux.

La perfusion placentaire est incapable de répondre aux besoins réels de la grossesse en raison
des modifications de la fonction endothéliale, ce qui entraine un stress oxydatif accru, ce qui

accroit le risque de prééclampsie maternelle[43-45]

1.2.2. Indice de masse corporel
Nous avons observé une moyenne d’IMC (avant la conception) de 30,31 + 4,4 Kg/m? pour

les femmes qui présent PES avec des extrémes de 22.39 et 46,87 kg/m2.
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97% des patientes ont un IMC supérieur a 25 kg/m2parmi celles-ci 50% des patientes sont
en surpoids et 44,1% sont obéses.

Notre résultat est supérieur a celui de 1’étude de Céline Guillemot, CHRU BREST, ou 50 %
des patientes ont un IMC supérieur a I’'IMC moyen de 25 kg/m2, dont 38 % des patientes
sont en surpoids et 12 % sont obéses.[46]. (Tableau 01).

De la méme maniere, les études scientifiques soutiennent largement I'idée que I'obésité
constitue un facteur de risque important pendant la grossesse. Elle est liée a une
augmentation de la morbidité et de la mortalit¢ maternelle et feetale, avec un risque plus

élevé de pré-éclampsie[47].

La pathogenese du surpoids/obésité maternelle et son lien avec la pré-éclampsie est

complexes et n'ont pas encore été pleinement étudiées.

On suppose que ces €léments peuvent provoquer des réactions inflammatoires, des niveaux

élevés de cytokines et un niveau élevé de stress oxydatif.

Ainsi, il existe une perturbation du fonctionnement endothélial ainsi que des signes cliniques

de la prééclampsie [43]

1.2.3. Groupage sanguin et Rhésus
Nous notons, d’apres le tableau 01, que les groupages sanguins O et B sont les plus fréquents

chez les femmes PES, 50% et 29,4%, respectivement.
Le rhésus positif représente un pourcentage de 88,2% (Tableau 01).

Il est important de souligner cependant que certaines études, telles que celle de Lawoyin et
ses collégues, ont conclu a une corrélation entre la PE et le phénotype ABO, que ce soit pour

le groupe A ou O, ainsi que pour les personnes Rh positives [48].

1.2.4. Résidence
Presque la totalité des femmes enceintes de notre population d’étude, pré-éclamptiques

résident a Ouargla, avec un pourcentage de 73,5% (Tableau 01).

1.2.5. Niveau d’étude
Nous avons observé que Le niveau le plus fréquent est le niveau secondaire avec pourcentage

de 73,5%, suit le niveau supeérieur (universitaire) représenté par 26,5% (Tableau 01).
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En revanche, d'autres études ont révélé que les patientes non scolarisées représentaient des
taux assez élevés, a savoir 72,9 %[3]et 72,4% [41].

1.2.6. Profession
Nous avons constaté que la population non fonctionnaire est prédominante 88,2%(Tableau
01).

Nos résultats ne concordent pas avec certaines recherches qui ont indiqué que le faible niveau
socio-économique chez les personnes sans emploi peut étre un facteur de risque dans

I'apparition des complications..

Il convient de souligner que d'autres études ont démontré que c'est principalement les
conditions de travail des femmes qui sont associées a la survenue de I'HTA pendant la

grossesse, en raison de divers facteurs tels que I'activité physique et le stress[41, 49, 50].

1.3.  Motif d’admission
1.3.1. Antécédents personnels (méedicaux, obstétricaux et chirurgicaux).

Tableau 02 : Motif d’admission des femmes pré éclamptiques sévere

Effectif

Pourcentage

17 50,0%
12 35,3%
2 5,9%
2 5,9%
1 2,9%

La prééclampsie était le principal motif d’admission des patientes avec pourcentage 50,0%

suivie par (Céphalée+ pic tensionnel) 35,3% des cas.

Dans I’étude de MADAGASCAR [51]la céphalée et le vertige étaient le principal motif

d’admission des patientes, représentant 32,17% des cas.

La céphalée et le vertige sont des signes fréquents lors de la pré-éclampsie séveére et

constituent un prodrome de I’éclampsie.
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Tableau 03 : Antécédents personnels médicaux, obstétricaux et chirurgicaux chez les femmes
pré éclamptiques sévere.

Effectif  Pourcentage

oW T 0%
Won 2 7o
Towl % 100%

TR TR
Wom 2 e
Towl % 100%

o6 e
Won 8 s
Towl a4 100%

o6 g
WoR 2 s
Mol % l00%

o
Won o el
Towl % l00%

o9 2e5%
Won s 73s%
ol 3 100%

Nous observons, d’aprés le tableau 03, qu’un pourcentage de 20,6%des cas de PES ont des
antécédents personnels médicaux. Parmi eux, 5,9% (2cas) ont présenté une anémie ferriprive
et 59% (2cas) une hypothyroidie. Les autres maladies (cardiopathie, néphropathie,
endométriose et valvulopathie) partagent de facon minime et égale le reste du pourcentage.

L’HTA chronique a été 1’antécédent médical le plus retrouvé dans les études de
MADAGASCAR et BAMAKO avec pourcentage de 22,61% et %22,2
respectivement[41, 42].
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Selon la littérature, les antécédents cardiovasculaires (HTA, cardiopathie) sont également
des facteurs de risque importants de pré-éclampsie sévere, mais cela n'est pas observé dans
notre étude[51]

1.3.2. Maladies gestationnelles
Dans notre étude, nous avons constaté que les maladies gestationnelles que présentaient,
auparavant, les femmes pré-éclamptiques étaient essentiellement : la pré-éclampsie et le

diabéte gestationnel représentées par le méme pourcentage 18,6% de cas.

D’aprés 1’étude MOUJAHID 5% des patientes ont une pré éclampsie comme antécédent
obstétrical. Par contre, I’étude de CHRU BREST a trouvé que 14% ayant diabéte
gestationnel[46, 52].

Par ailleurs, le diabéte gestationnel peut entrainer une augmentation de certains indicateurs

de I'inflammation, ce qui peut entrainer une pré-éclampsie plus précoce[53].

1.3.3. Avortements
38,2% des femmes pré-éclamptiques avaient été sujettes d’avortements dans leurs grossesses

antérieures (Tableau 03).

Dans I’é¢tude MOUJAHID, il a été constaté un pourcentage de 11,3% des patientes ayant des
ATCD d’avortement.

1.3.4. Césariennes
Suivant nos résultats, plus d’un quart des cas a savoir 26,5% ont accouché par césarienne

dans leurs grossesses précédentes(Tableau 03).
Dans 1’étude MOUJAHID [I’antécédent de césarienne etait estimé a 3% [52].

D'apres la littérature , les femmes ayant des antécédents de césarienne seront exposées a
divers risques pendant la grossesse suivante : hémorragies, infections, complications
thromboemboliques... En plus de cela, il existe des risques d'anomalies d'insertion

placentaire, qui pourraient entrainer la mort et la maladie maternelle[54].
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1.4.  Facteurs de risque (facteur nutritionnel, toxique et physique)

Tableau 04 : Répartition des patientes selon les facteurs de risque.

Effectif  Pourcentage

20 26,0%
18 23,4%
16 20,8%
12 15,6%
11 14,3%

La nulliparité a dominé dans I’é¢tude avec une fréquence de 26% suivie par des ATCD
familial d’HTA, Obésité, la multiparité avec pourcentage de 23,4% , 20,8% et 15,6%

respectivement.

Ces résultats sont nettement proches a 1’étude de BAMAKO [41] La nulliparité était le
facteur de risque le plus fréquent avec 30,7% suivi d’antécédent personnel d’HTA avec

22.2% des cas.

La nulliparité est un facteur de risque de pré-éclampsie sévere , ladurée de vie conjugale
et I’ancienneté des rapports sexuels non protégés entrent aussi enjeu et impliquent un facteur

immunologique li¢ a ’exposition de la mére aux antigénes paternels [55].

Selon la littérature, les antécédents cardiovasculaires (HTA, cardiopathie, obésité) sont

également des éléments qui augmentent le risque de pré-éclampsie[51].

Tableau 05 : facteur nutritionnel, toxique et physique.

_ Effectif Pourcentage
oui o7 20,6%
Won 79.4%
Towl 34 100%

oW 10 29,4%
Wem o 70,6%
Toml 3 100%
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2,9%
97,1%
100%

5,9%
94,1%
100%

Nos résultats concernant I’effet du tabagisme (20,6% des cas), du stress (29,4% des cas) et
de la consommation café et thé avec pourcentage minime2,9 % et 59

%respectivement.(Tableau 05).

Différents facteurs liés a I'environnement peuvent étre attribués a I'augmentation du risque
de la PE. L'exposition au tabac pendant la grossesse, le stress et la consommation de thé ou
de café sont mentionnés... Cependant, les resultats different entre les études sur leur

participation[41, 56].

SAUREL-CUBIZOLLESetal[49]trouvent que le bruit, I’effort physique et le stress

psychique sont des facteurs prédisposants.

2. Données concernant la grossesse en cours

Tableau 06 : Caractéristiques de la grossesse en cours des femmes pré éclamptiques sévere.

Effectif Pourcentage
34,76x 4,07
21-39

= W
| S
© i+
N
~
(o))

Primigestel 10 29,4%
‘Multigeste2-4 14 41,2%
‘Grande multigeste>5 10 29,4%
Total 34 100%

,38+ 2,02
-6

N o -
o

58,8%
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Primiparel 2 5,9%
‘Multipare2-4 7 20,6%
Grande multipare2s 5 14,7%
otal 3 100%

U 2 04,19
Won o 5 9%
ol 3 100%

(AHT d'action central 8 23,5%
Inhibiteur calcique 3 8,8%
IC+AHTAC 23 67,6%
(otal 3 100%

2.1. Age gestationnel
L’age gestationnel moyen de notre population a risque est de 34,76+ 4,07 SA avec des

extrémes allant de 21 a 39 SA (Tableau 06).

2.2. Gestité
La moyenne de nombre de gestes chez les femmes pré-éclamptiques est de 3,41+ 2,46 gestes
avec des extrémes de 1 a 9gestes.

Parmi les différentes catégories, les multigestes ont dominé, avec un pourcentage de41,2%%
des cas. Les primigestes et les grandes multigeste ont présenté le pourcentage le plus faible
a savoir29,4% des cas pour chacun d'eux (Tableau 06).

Notre étude rapporte que le risque est lié a I’augmentation du nombre de gestes qui similaire
a résulta d’é¢tude BAMAKO MALI en 2017 [41] ou Les Multigeste ont le plus grand

fréquence avec 44,4 %.

2.3. Parité

La parité moyenne est de 1,38+ 2,02 des cas avec des extrémes de 0 a 6.
La multiparité et la grande multiparité ont concerné 20,6% et 14,7% des cas (Tableau 06).
La nulliparité a pris une part importante du pourcentage 58.8 % des cas.

On attribue la nulliparité a la survenue de la pré-éclampsie sévere, ce qui explique les
résultats par I'nypothese d'une mauvaise adaptation immunologique, avec la premiere
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exposition de la mere aux villosités trophoblastiques contenant des antigénes foetaux et donc

paternels[57].

2.4. Suivi de la grossesse
La plupart des cas ont suivi leur grossesse chez un médecin ou une sage-femme (94.1 %)
(Tableau 06).

Les Consultations périnatales permet de minimiser les complications pendant la grossesse.
Il est essentiel de les prendre en considération pour détecter precocement les maladies

pendant la grossesse [41].

3. Données concernant la pré-éclampsie

Tableau 07 : critéres diagnostic de la pré éclampsie chez les femmes a risque

Effectif

34,76+ 4,07
21-39
163,82+ 17,06
140-220
103,24 + 12,24
60-120
3,39+ 2,93
0,34-13,5

3.1. Age gestationnel d’apparition de la pré-éclampsie
L’age gestationnel moyen observé chez les femmes pré-éclamptiques de notre population
d’étude est de 34,76+ 4,07 SA avec des extrémes de 21 a 39 SA (Tableau 07).

L’¢étude de Madagascar en 2019a rapporté un age moyen trés proche de notre étude est de

35SA et 3 j[42]

La pré-éclampsie peut se manifester tardivement en raison de l'augmentation significative
de la demande d'oxygene par le feetus et de I'accélération de la croissance feetale avec

l'augmentation de I'age gestationnel.
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Ainsi, le manque d'oxygene dans les tissus placentaires et I'incompatibilité entre les apports
et les besoins en oxygéne placentaire entrainent I'hypertension artérielle, la protéinurie et les

nombreuses complications de la prééclampsie[58].

3.2. Pression artérielle a I’admission
L'HTA est le premier indicateur de pré-éclampsie dans cette situation. Il semble qu'elle soit

un indicateur d'un mauvais pronostic maternel et foetal.

a. Pression artérielle systolique
Le tableau 07, montre une moyenne de la PAS de 163,82+ 17,06 mmHg avec des extrémes
de 140 et 220 mmHg. Cette valeur rejoint celle rapportée par MOUJAHID [52] (supérieure
a 160mmhg)a été significativement la plus exposée a la pré-éclampsie sévere (66,70%)et
I’étude réalis¢ a BAMAKO MALI en 2017 (171,5 mmHg)[41].

b. Pression artérielle diastolique
Le tableau 07, montre une moyenne de la PAD de 103,24 + 12,24 mmHg avec des extrémes
allant de 60 a 120 mmHg ce résultat conforme de celui trouvé par MOUJAHID[52]ou 56.7%

des patientes avaient une PAD<110mmHg.

Cependant, 1’étude de BAMAKO trouve PAD moyenne plus élevé supérieure a 110
mmHg[41].

3.3. Protéinurie des 24 heures

Le dosage de la protéinurie a été effectué de maniére systématique chez toutes les patientes
dans notre série d'étude. La protéinurie moyenne était de 3,39+ 2,93¢/1/24 h, avec des
extrémes de 0.34 & 13,5 g/l /24 h (Tableau 07).

Effectivement, une protéinurie élevée supérieure a 0,3 g/l/24h constitue une valeur prédictive
positive pour le pronostic materno-feetal . Elle augmente de 20 fois et plus le risque

d’apparition des complications feetaux [3].
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Tableau 08 : Caractéristiques de la pré éclamptiques sévere chez les femmes a risque.

Effectif Pourcentage

‘Signesneurologiaues 30 36%
BTASBRE 6 3L
Proinuriesupérieuredds 12 146%
Thrombopéme 8 0,8%
Cyolysehépatiue 5 6.1%
Créatinémie supérieur Somol 1 1.2%
Complications maternelles
Sans Complicaions 5 694%
Edampsie 3 8, 3%
HELLPyndrome 11.1%
WP 5 6%
nsuffisncerenale 2 5.6%

AHT d'action central 1 2,9%
AHT daction central-Inhibiteur calcique-sulfate de Mg~ 23 67.6%
AHT Gaction central sulfatedeMg 7 20,6%
Inhibiteur calcioue <ulfatedeMg 3 5 8%
IO s 100%

36,6% des femmes, et les signes neurologiques plus retrouveés sont (céphalée 48%, troubles
visuel 25% et trouble auditive 21,4%).

Ensuite HTA sévére chez 31,7% des cas, puis Protéinurie supérieure a 3g représentant 14,6%
et en derniers Thrombopénie, Cytolyse hépatique et Créatinémie supérieur 90umol avec des

pourcentages de 9,8%, 6,1% et 1,2% des cas respectivement (Tableau 08).

L’étude de MADAGASCAR en 2019 ont noté que le symptéme dominant dans leur étude,
est représenté par des céphalées et des vertiges représentent par 32,17% des cas.

Dans L’¢étude de BAMAKO les signes fonctionnels les plus retrouvés étaient les céphalées,
les vertiges dans22% des patientes et les troubles visuels avec pourcentage 8,4% des cas. La
céphalée et le vertige sont des signes fréquents lors de la pré-éclampsie sévere et constituent

un prodrome de I’éclampsie, les troubles visuels constituent un autre critére clinique
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indéniable de la pré-éclampsie sévére offrant 1’avantage d’étre le témoin non seulement
d’une hausse de la tension artérielle mais aussi de 1’atteinte oculaire et de 1'absence de

réponse au traitement.

3.5. Complications maternelles
Dans notre étude la complication plus fréquente observee était HELLP syndrome présente
chez 11,1% des cas ce résultat est nettement inférieur a 1’étude de Céline Guillemot au

CHRU de BREST qui ont trouvé un pourcentage de 22%.

Ensuite 1’éclampsie a été ’autre complication la plus rencontrée avec pourcentage
8,3%(Tableau 08)des cas avec ce résultat est inférieur a ceux du BENIN[59] et
MADAGASCAR qui ont trouvé 1’éclampsie est la complication la plus fréquente avec
36,8% et 30,25% respectivement.

Effectivement la complication de I'éclampsie est I'une des plus fréquentes dans la littérature
avec des taux variables 4,40%, 20% et 3% chez Sogoba [41], GoitaL [32] et Traoré[30] ,

respectivement.

3.6. Prise en charge thérapeutique

Les choix thérapeutiques sont similaires a celles qui sont genéralement recommandées dans
la littérature. On a observe diverses associations d'IC, d'’AHT d'action centrale et de sulfate
de magnésium, l'association des trois était la méthode thérapeutique la plus fréeqguemment
utilisée (67,6%)(Tableau 08).

Selon les recommandations du Société Frangaise d’Anesthésie-Réanimation et Collége
National des Gynécologues et obstétriciens Francais : En cas de pré-éclampsie sévere avec
HTA contrdlée sous traitement antihypertenseur intraveineux (PAS < 160 mmHg et PAD <
110 mmHg), il est recommandé d’utiliser en relais le labétalol en premiere intention comme
antihypertenseur oral, et en effet de la non disponibilité de traitement beta bloquant dans
notre service hospitaliére au niveau de maternité cela justifie 1’ utilisation de la Nicardipine

ou I’alpha-méthyl dopa.

L’utilisation du sulfate de magnésium IV si pré-éclampsie sévere avec au moins un signe
clinique de gravité afin d’assurer une sécurit¢ maternelle le temps de la réalisation d’une

maturation feetale compléte (diminution du risque d’éclampsie et d’HRP).

Dans notre étude on a les critéres de sévérités les plus observés sont les singes neurologique

et HTA sévere avec pourcentage 36,6% et 31,7% respectivement cela qui justifie
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“association d’IC, AHT d’action centrale et sulfate de magnésium dans prise en charge de

67,6% des patientes.

4. Données feetales

Tableau 09 : critéres diagnostiques feetales

Effectif Pourcentage
‘Normale 28 82,4%
Pathologique 6 17.6%
Total 34 100%

‘Normale 27 79,4%
Bradycardie 3 8,8%
Tachycardie 2 5,9%
Nonfait 2 5,9%
Tol o 100%
(LIQUIDEAMNIOTIQUE
‘Normale 28 82,4%
Oligoamnios 6 17,6%
Tol o 100%

MNon 2 82,4%
RCU 6 17,6%
(otall T 3 100%

4.1. Echographie feetale

L’échodoppler feetale était normale sans anomalie dans 82,4% des cas et pathologique chez
17,6% des cas (Tableau 09).

D'autres recherches, telles que celle de Dramane, ont également révélé que I'échographie

était couramment normale dans un grand nombre de cas (89,5%). [60].

On considére I'Echo-Doppler utérin comme un élément essentiel pour évaluer le bien-étre
feetal [60].
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4.2. Enregistrement de rythme cardiaque feetal (ERCF)

A propos de ’ERCF fait sur un total de 32 cas. Il était normal dans 79,4% des cas, une

bradycardie a présenté dans 8,8% des cas et une tachycardie dans 5,9% des cas(Tableau 09).

Selon la recherche de Traoré et ses collégues, les changements dans le rythme cardiaque du
feetus sont liés aux problemes hémodynamiques maternelle, ce qui entraine soit une
souffrance feetale aigué soit la mort du feetus. Au moment de leur naissance, ces foetus
présentaient une souffrance feetale avec troubles de rythme dans 14,6% (5,4% de bradycardie

feetale et 9,2% de tachycardie foetale)[61].
4.3. Liquide amniotique

Un oligoamnios a observée chez 17,6% des cas (Tableau 09).

D’aprés MOUJAHIDI[52], I’échographie obstétricale a été réalisée chez 31 patientes, soit
31,9 % des cas ou I’échographie a objectivé un oligoamnios dans 6 cas (6 %) et ’activité

cardiaque était négative dans 11 cas soit 11,34 %.

Les troubles qui entrainent ou contribuent a un Oligo hydramnios peuvent entrainer des

symptdmes tels que la pré-éclampsie et le RCIU[62].
4.4. Complications feetales intra utérines

17,6% (6 cas) des feetus étaient sujets de complications de RCIU.

Dans 1’¢tude réalisée a CHRU BREST, il a aussi été rapporté des cas de RCIU avec un
pourcentage atteignant les 22 % chez des enfants nés d’une prééclampsie sévere avant

34semaines d’aménorrhée.

L'ischémie placentaire entraine en effet une hypoxie tissulaire chronique chez le feetus, ce
qui entrainera un retard de croissance intra-utérin, une souffrance feetale chronique et une

souffrance foetale aigu€, voire une mort feetale.

Il arrive souvent que la prééclampsie soit responsable d'une prématurité parfois grave, ce

qui a des conséquences sur la morbidité et la mortalité néonatale[63].
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5. Données de I’accouchement et du post-partum

Tableau 10 : Mode d’accouchement et données du post-partum chez les femmes pré

éclamptiques sévére.

Effectif Pourcentage

93,3%
6,6%

5.1. Mode d’accouchement

Selon le tableau 10, pour 93.3% des femmes pré-éclamptiques, I’accouchement était par voie
haute. Le mode d’accouchement le plus fréquent rapporté aussi par les études de BAMAKO,
CHRU BREST et MADAGASCAR (56,3% ,95,2% et 83,76%) respectivement.

Lorsque la PE survient, il est nécessaire d'évacuer I'utérus en urgence et suivi du traitement

de base pour résoudre les complications[41].
6. Données du nouveau-né

Tableau 11 : données des nouveau-nés chez les femmes pré éclamptiques sévére.

Effectif Pourcentage
<s00g 1 429%
225008 16 57.1 %

SR 11 36,7%
Mesaln 19 e
Minmax  os
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6.1. Poids de naissance

Dans notre étude la moyenne de poids de naissance est de 2456,43+876,615 avec
57,1%>2500 g.

Selon 1’étude de BAMAKO64% des poids de naissance est > 2500 g.

Nous avons trouve 42,9 % des nouveaux nés avec un poids de naissance inférieur a 2500g,
ce taux est supeérieur a celui trouvé a 1’étude de BAMAKO (36%)[26].

Selon ces résultats, il est confirmé que la pré-éclampsie est associee aux femmes ayant un

poids de naissance faible[26].
6.2. Sexe

63,3% des nouveau-nes sont de sexe masculin et 36,7%sont de sexe féminin (Tableau 11).

De nombreuses recherches ont étudié le lien entre le sexe du feetus et la pré-éclampsie mais

leurs résultats ont été discordants[64, 65].
6.3. Score d’Apgar a 1 minutes

La moyenne d’Apgar a 1 min trouvée chez les nouveau-nes des femmes a risque est de 7,71+
0,76(Tableau 11).

Notre étude est proche que celle de MOUJAHID qui ont trouvé que score d’Apgar moyen a

la 1& min a 8,3.

Effectivement, l'insuffisance de perfusion utéro-placentaire constatée apres I'ischémie

semble étre la cause[66].

48



CONCLUSION

49



Conclusion

CONCLUSION :

Apres avoir réalisé notre étude, nous avons remarqué que la pré-éclampsie sévere est un
probléme relativement fréquent dans notre pratique (2%), ce qui expose la gestante et le

feetus a des risques de morbidité et de mortalite.

Nous avons identifié les facteurs de risque de la pré-éclampsie seévere dans notre étude tels
que : la nulliparité (26%), antécédents familiaux d’HTA (23.4%).

Il a été constaté que (44.1%) des femmes présentant une pré eclampsie sévere sont obeéses.

Il est évident a la fin de cette étude qu'un suivi minutieux , en particulier chez les femmes

enceintes a risque, est le meilleur moyen de prévenir les complications.

La prise en charge thérapeutique était principalement basée sur Il'utilisation des AHT

d'action central , ainsi que des IC et du sulfate de magnésium.

Les complications maternelles les plus représentées ont été : HELLP syndrome (11.1%) et

la crise d’éclampsie (8.3%).
Le RCIU était la complication feetale la plus observée dans (17%) des cas.

L’accouchement par voie haute est le mode dominant.
% Recommandations :

Au terme de notre étude nous proposons les recommandations suivantes :

= Fournir a I'EHS Mere et Enfant tous les éléments indispensables et le traitement
nécessaire pour une meilleure prise en charge de la PE.

= Renforcer la collaboration interdisciplinaire entre gynécologues, réanimateurs,
pédiatres et cardiologues.

= Elaborer un programme de formation et de supervision pour tous les professionnels de
sante qui sont impliqués dans le suivi et la prise en charge de la PE.

= Effectuer un suivi médical régulier des grossesses depuis la conception jusque dans les
suites de couches.

= Informer le médecin quant aux antécédents obstétricaux notamment sur un antécédent

personnel ou familial de pré-éclampsie.
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* Bien s’adhérer au traitement donné par le médecin et a ces conseils.

= Accoucher en milieu hospitalier.
¢ Limites de I’étude :

Elles se résument & :

= Lataille de I’échantillon : vu que la taille de notre échantillon était réduite (42 patientes),
nos résultats peuvent ne pas étre cohérents avec ce qui a ¢été¢ démontré dans d’autres
études faites sur des échantillons plus grands.

= | adurée courte de I'étude en 3 mois.
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Questionnaire pour Déterminer le profil épidémiologique des
prééclampsie sévere

I-1dentification de la patiente :

Q1-Nom: Q2-Prénom : Q3-Age:
Q4- Profession :

Q5- Niveau d’étude / 1=analphabéte 2=primaire 3= secondaire 4=supérieur
Q6-Motif d’admission :

Q7 poids : Taille : IMC : Gp
Rh:

Q8 Origine : Q9 Adresse : Q10
Téléphone :

I1-Antécédents :

Qlla-Personnels :

Q11-Médicaux : 1=oui 2=non

Sioui: 1=HTA 2=Diabete 3=Autres :

Q12-Chirurgicaux :1=oui 2=non

Si oui : Précisé :

Q13-Gynéco obstétricaux: G : P: A: C:

Enfants vivant : Enfants décédé :

Q14-ATCD de Prééclampsie :

Q15-ATCD de diabéte gestationnel :

QllIb-Familiaux :

Q16-Maladie chronique : HTA : Diabete : Autres :
-Q17-Maladie gestationnel : HTAG : DTG: Autres :
111 Facteurs de risque : Q18 1=oui 2=non

Sioui 1=Grossesse multiples 2= Nulliparité 3=Multiparité

4=ATCD personnel d’HTA 5=0bésité 6=Diabete
7=ATCD familial ’HTA, 8= ATCD maladie gestationnel :
Q19-Facteurs nutritionnels, Toxique, physique : Tabac passif, actif café
thé

Stress
IV _Informations sur cette grossesse
Q20-DDR: Q19-Age gestationnel :
Q21- Grossesse : Unique Gemellaire Triplés ou plus
Q22- Sexe : Masculin : Féminin : Non précisé:
Q23- Grossesse planifie :
Q24- Conception : Naturelle : Autres :
Q25- Grossesse suivie : Non : Oui :
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V Critéres diagnostigues et Sévérité :
Q26-Diagnostic :
-TA maximale : 1. PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 mmHg
2. PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg
3. PAS > 180 mmHg et/ou PAD > 120 mmHg
- protéinurie maximale :
1. < 3g/24h 3.>5g/24h
2. > 30/24h
Q27-Critéres de sévérité :
-Une HTA sévére (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) ou non controlée
1. Qui 2.Non
-Une protéinurie > 3g/24h
-Une créatinémie > 90 pmol/L
-Une oligurie < 500 mL/24h ou <25 mL/h
-Une thrombopénie  1.<150 000/mm3 2.<100 000/mm3 3.<50 000/mm3
-Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT >2N
-Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de I’hypochondre droit « en
barre » persistante ou intense
-Une douleur thoracique, une dyspnée, un cedéme aigu du poumon
-Des signes neurologiques : céphalées severes ne répondant pas au traitement, troubles
visuels ou auditifs persistants, réflexes ostéotendineux vifs, diffusés et poly cinétiques.
Q28-Examens complémentaires :

NFS : Hb Plt Hct

Creat Glycémie CRP LDH

TGO TGP Ac urique

TP Diurése : 1<500 ml/24h 2>500 ml/24h 3. <100ml/24h

Etat maternel et feetal: ECHO ERCF liquide amniotique

Q29-Prise en charge:
Traitement médicamenteux:
-Anti hypertenseur:

Aldomet Loxen BB
- Protecteur neurologique: sulfate de Mg: oui non
Q30-Complications maternelles: Oui Non

1=Eclampsie 2=Hellp syndrome 3= Hématome rétro placentaire
4=Accident vasculaire cerébral 5=Insuffisance renale
6=0.A.P 7=Autres (a préciser):
Q31-Suivi de la grossesse:
1. Oui 2. Non
Q32-Accouchement:
Mode d’accouchement:

1. Naturel 2. Césarienne
Terme d’accouchement: 1. < 24SA 2. >24SA et <34SA 2.
>34SA

60



Annexes

Etat du nouveau-né a la naissance: vivant mort-né
APGAR: 1.10 2. ENTRE 7-10 3. ENTRE 3-7 4. <3
Poids :
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RESUME

Introduction : La prééclampsie sévere est une complication obstétricale grave, caractérisée par une
hypertension artérielle et la présence de protéines dans les urines, généralement aprés 20 semaines de
grossesse. et elle représente une cause significative de morbidité et de mortalité maternelle et foetale.
Matériel et méthodes : 11 s’agit d’une étude longitudinale a visée descriptive. Concernant Une population
de 42 femmes ayant une prééclampsie, 34 femmes parmi elles ayant une prééclampsie sévére. Les données
ont été collecté au moyen d’un questionnaire auprés des femmes, et via une consultation des dossiers
médicaux.

Résultats et discussion : La fréquence de la prééclampsie dans notre étude était 2%, La moyenne d’age des
patientes étaient 31.35+/-6,19 ans. La nulliparité (26,0%) et I’antécédent familial d’hypertension artérielle
(23, 4%) ont ét¢ les principaux facteurs de risque. La prééclampsie était le principal motif d’admission des
patientes avec pourcentage 50,0% suivie par (Céphalée+ pic tensionnel) 35,3% des cas. L’utilisation de
I’association des IC, AHTAC et sulfate de magnésium, était le traitement de prise en charge le plus
fréquent (67,6%), Le mode d’accouchement le plus fréquent était la césarienne, elle était pratiquée chez
93.3% des femmes. la complication plus fréquente observée était HELLP syndrome présenté chez 11,1%
des cas, et le RCIU était la complication feetale la plus observée présenté chez 17,6%.

Conclusion : 11 parait donc essentiel de dépister et de diagnostiquer précocement la prééclampsie sévere et

de mettre en place une prise en charge précoce et adaptée afin d’améliorer le pronostic materno-feetal.

Mots clés : prééclampsie sévere, grossesse, hypertension artérielle, complication
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