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Introduction  

 
 

Une hypertension complique environ 8% des grossesses dans les pays 

développés, nettement plus dans certaines régions. Pour un quart de ces jeunes 

femmes, il s’agit d’une pré éclampsie, dont la gravité peut être extrême. Les 

hypertensions de la grossesse sont ainsi la première cause de mortalité fœtale, et 

la deuxième ou troisième cause directe de mortalité maternelle à travers le 

monde.  

Les mécanismes responsables de ces hypertensions qui disparaissent une 

fois la grossesse terminée ont suscité un nombre considérable de théories 

successives. Avec le temps, néanmoins, quelques pierres angulaires se sont 

mises en place, permettant d’ébaucher une construction physiopathologique que 

l’on espère plus durable que les précédentes.  

L’importance de cette construction tient au fait qu’elle conditionne tout 

espoir thérapeutique. En effet, l’inanité d’un traitement symptomatique est 

patente et le raisonnement naïf hypertension/antihypertenseur est, au mieux, 

inefficace. Seul l’arrêt de la grossesse permet actuellement de mettre fin à la 

maladie lorsqu’elle devient menaçante, mais son prix en termes de prématurité 

peut être déraisonnable.    
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I- Définition- classification : 
 
A- Définition : 

Les désordres hypertensifs de la grossesse s’articulent autour de deux 

symptômes principaux, hypertension et protéinurie. Le troisième symptôme 

classique, les oedèmes, est aujourd’hui abandonné dans les classifications.  

 

                 1- L’hypertension : 

La définition de l’hypertension au cours de la grossesse n’est pas aussi 

claire qu’en autres circonstances, puisque la pression artérielle baisse 

physiologiquement en début de grossesse. 

L’ancienne définition fondée sur une augmentation de 30 mmHg ou plus à deux 

examens successifs n’est plus retenue aujourd’hui. Une pression artérielle 

diastolique supérieure ou égale à 90 mmHg à au moins deux mesures 

successives séparées d’au moins 4 heures est le critère habituellement admis [1]. 

La dernière recommandation du National High Blood Pressure Education 

Program (NHBPEP) stipule des valeurs de 140 mmHg pour la systolique ou 90 

mmHg pour la diastolique [2]. 

Les mesures de la pression artérielle sont délicates chez la femme enceinte 

en raison de sa labilité. Il est essentiel de pratiquer ces mesures sur un sujet aussi 

détendu que possible, à distance de l’examen gynécologique. La position la plus 

usitée est la position assise, après quelques minutes de conversation. La tension 

est mesurée au bras droit ; le sphygmomanomètre est placé au même niveau que 

le cœur et la taille du brassard doit être adaptée aux dimensions de la patiente.  

Les chiffres tensionnels sont très variables chez un même sujet, pour cette 

raison les mesures doivent être itératives. 
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La mesure ambulatoire de pression artérielle (MAPA) n’est pas reconnue 

comme critère du diagnostic. Dans quelques cas elle peut néanmoins aider à 

reconnaître les hypertensions dites de blouse blanche [3]. 

On considère aussi que la période d’apparition de l’hypertension artérielle 

(HTA) gravidique s’étale de 20 SA jusqu'à la 6ème semaine post-partum (42ème j). 

Si l’HTA persiste après ce délai, le diagnostic d’hypertension artérielle 

chronique doit être posé [4].  

 

              2- La protéinurie :  

La protéinurie est considérée comme positive par le NHBPEP lorsqu’on 

retrouve au moins une croix (+) à la bandelette urinaire à l’occasion de deux 

mesures faites au minimum à 4h d’intervalle, ou par une positivité à deux croix 

(++) sur un seul échantillon d’urine, en l’absence d’infection urinaire et après 

sondage en cas de rupture de la poche des eaux. 

De nombreux faux positifs sont retrouvés avec ces techniques. La mesure 

pondérale sur 24 h est l’examen le plus fiable. La valeur seuil de positivité est 

variable selon les auteurs : 0,3g/24h pour la plupart [4]. 

Une telle protéinurie vient se surajouter à l’hypertension dans 10% des cas. 

Elle ne la précède pas, mais lui succède pratiquement toujours, constituant le 

tableau de  pré éclampsie. 

Les quelques exceptions à cette règle révèlent habituellement des 

néphropathies antérieures méconnues. Cette protéinurie est de type glomérulaire 

et comporte une albuminurie prédominante. 
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            3- Les œdèmes : 

Ce troisième élément de la triade symptomatique caractérisant la pré 

éclampsie  n’entre plus dans une définition pathologique aujourd’hui [2]. De 

fait, des oedèmes surviennent à un moment ou un autre dans 80% des grossesses 

normales. 

Il n’en reste pas moins que des oedèmes diffus, touchant les membres 

inférieurs, mais aussi les mains et la face, peuvent représenter un signe d’alarme, 

surtout s’ils sont majeurs et de constitution brutale. 

 

B- Classification :   

Une première classification rationnelle en a été publiée en 1972 sous 

l’égide de l’ACOG (American College  of Obstetricans and Gynecologists). Une 

autre classification a été proposée en 1988 par un comité de la société 

internationale pour l’étude de l’hypertension de la grossesse (ISSHP) [1]. La 

dernière en date est celle du NHBPEP. En réalité toutes tournent autour des 

mêmes termes et comportent les mêmes faiblesses. 

 

          1-la classification du NHBPEP : 

Cette classification sépare les hypertensions de la grossesse en quatre grandes 

catégories : 

 

• Hypertension chronique : il s’agit d’une hypertension qui est présente 

avant la grossesse, ou constatée avant la 20ème semaine de la grossesse. La 

valeur seuil de définition de l’hypertension est 140/90 mmHg. Toute 

hypertension constatée durant la grossesse et qui ne disparaît pas en post-

partum relève de la même rubrique. 
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• Pré éclampsie et éclampsie : c’est un syndrome spécifique de l’état 

gravide. Il apparaît le plus souvent après la 20ème semaine et associe 

hypertension et protéinurie,  selon les valeurs seuils indiquées plus haut.  

  Les signes de gravité sont une HTA sévère (PA systolique ≥ 160 mmHg ou PA 

diastolique ≥ 110 mmHg ou protéinurie  ≥ 2g/l, créatinémie >1,2 mg/dl)  

ou une  thrombopénie < 100.000/mm3, une anémie hémolytique ou une 

augmentation des transaminases ou des signes neurologiques, visuels, une barre 

épigastrique, une éclampsie ou un œdème aigu du poumon.   

Des mises au point plus récentes [5-6] regroupent sous le vocable *PE sévère* :  

    - l’association d’une HTA sévère (PAS ≥ 160 mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmhg) et 

d’une protéinurie. 

    -  l’association d’une HTA modérée à une oligurie (< 500ml/j), à une 

protéinurie sévère (> 3,5 g/j ou +++), à un HELLP syndrome, à des troubles 

neurologiques à une éclampsie ou encore à une atteinte fœtale (retard de croissance 

intra utérin (RCIU), oligoamnios). 

L’éclampsie : il s’agit  de crises convulsives tonicocloniques survenant 

dans un contexte de PE classique [5], mais aussi de convulsions se déclarant 

dans la même période que deux des critères suivants : HTA, protéinurie, 

thrombopénie ou élévation des transaminases [6].Cependant on peut rencontrer 

des éclampsies sans véritable HTA associée. Toute autre cause neurologique 

doit être éliminée.  

 

• Pré éclampsie surajoutée : elle correspond à l’apparition d’une 

protéinurie significative chez une patiente hypertendue en 

antéconceptionnel ou avant  20 SA, et dont les chiffres tensionnels 
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s’élèvent (d’au moins 30 mmHg pour la PAS, 15 mmHg pour la PAD 

ou 20mmHg pour la PAM) [5]. 

On pourrait rajouter aussi que les HTA qui persistent après la 6ème semaine du 

post-partum (42ème j) sont à considérer comme chronique. 

 

• hypertension gravidique : il s’agit d’une hypertension constatée pour 

la première fois après 20ème SA, sans protéinurie. Puisque la protéinurie 

peut toujours apparaître secondairement, ce diagnostic n’est 

définitivement établi qu’en post-partum. Si par ailleurs l’hypertension 

régresse complètement dans les 12 semaines qui suivent l’accouchement, 

il s’agit d’une hypertension transitoire de la grossesse.   

Nous mentionnons enfin le tableau particulier de la protéinurie sans 

hypertension, ou au moins la précédent largement. 

 

II- Physiopathologie : 
La pré éclampsie est une pathologie spécifique de la grossesse et n’a été 

décrite que chez l’homme, hors conditions expérimentales. Elle se déclare au 

cours du 2ème ou 3ème trimestre de la grossesse à partir de 20 SA.  

 Des syndromes pré éclamptiques ont été décrits plus précocement en cas de 

grossesses molaire, ou lors de grossesses abdominales. 

Les mécanismes qui président à son installation sont encore mal connus 

car la physiopathologie est multifactorielle et complexe. Plusieurs théories ont 

été  élaborées et toutes contribuent, directement ou indirectement, à des défauts 

de fonctionnement placentaires et des échanges materno- placentaires. 
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A- Théories : 

1- théorie vasculaire : 

La placentation humaine consiste en un processus d’invasion de la partie 

superficielle de l’utérus. Au cours d’une deuxième phase d’invasion 

trophoblastique ayant lieu vers 14 SA, le cytotrophoblaste  extravilleux  envahit 

les artères spiralées de l’utérus. Dans des conditions normales, cette invasion 

cytotrophoblastique engendre des modifications vasculaires visant à favoriser les 

échanges materno- placentaires. Au cours de ce processus, on assiste notamment 

à une disparition de la couche musculaire lisse de la media des artères spiralées 

ayant pour conséquence une vasodilatation passive. La diminution simultanée de 

la sensibilité aux agents vasoconstricteurs concourt également à la vasodilatation 

passive. L’abaissement des résistances vasculaires au niveau de l’interface 

materno- placentaire aboutit à l’augmentation du débit utéro- placentaire 

nécessaire au développement fœtal. Les modifications vasculaires engendrées 

lors de la deuxième phase d’invasion trophoblastique induisent une 

augmentation de la sécrétion locale et systémique de VEGF (vascular 

endothelial growth factor) favorisant la prolifération vasculaire. 

La pré éclampsie provient d’un défaut d’invasion lors de cette deuxième 

phase, ne conduisant pas au remaniement nécessaire de la couche musculaire 

lisse des vaisseaux spiralés. Les branches des artères utérines sont alors de petit 

diamètre et conservent un potentiel vasoconstrictif important contribuant à 

l’hypoxie du placenta et à l’augmentation des résistances vasculaires [6]. Les 

différentes théories élaborées aident à la compréhension des réactions 

conduisant à l’hypoxie placentaire et à ses conséquences maternelles mais 

n’explique pas à elle seule les raisons du défaut d’invasion placentaire. 
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2- Théorie endothéliale : 

Les modifications vasculaires liées à l’invasion trophoblastique concernent 

également l’endothélium des vaisseaux utéro-placentaires. Dans un processus 

d’invasion normal, un équilibre est établi dans la voie du métabolisme de l’acide 

arachidonique entre la production endothéliale d’agents vasodilatateurs 

antiagrégants plaquettaires et la production d’agents vasoconstricteurs pro-

agrégants (thromboxane A2). Cet équilibre ne se met pas en place lorsque la 

phase d’invasion trophoblastique est défaillante. On assiste alors à une 

surproduction locale de thromboxane A2 et à un défaut de libération de 

monoxyde d’azote (vasodilatateur). Il en résulte des micro thromboses locales et 

une absence de vasodilatation concourant au défaut de perfusion placentaire 

entraînant des lésions locales ischémiques et inflammatoires. Ces processus pro 

thrombotiques locaux sont également favorisés par l’activation systémique de la 

coagulation au cours de la grossesse d’une part et à la suractivation de 

l’inhibiteur plasminogène 1 d’autre part chez les femmes pré éclamptiques. La 

participation des phénomènes prothrombotiques permet de comprendre pourquoi 

les thrombophilies maternelles favorisent la survenue des pré-éclampsies en 

majorant les lésions ischémiques. Ces mécanismes physiopathologiques sont la 

cible des traitements préventifs utilisés chez les femmes à risque comme les 

antiagrégants plaquettaires ou les traitements anticoagulants [7]. 

Parallèlement l’absence de modifications endothéliales et vasculaires se traduit 

par une augmentation systémique de la sensibilité à la noradrénaline et à 

l’angiotensine. La présence d’auto anticorps stimulant les récepteurs à 

l’angiotensine 1 a même été rapportée comme  favorisant la pré éclampsie. Cet 

accroissement de la sensibilité aux substances vasopressives s’étend 
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secondairement aux vaisseaux systémiques des femmes pré éclamptiques et 

pourrait expliquer la survenue tardive (à partir de 20 SA) des symptômes. 

 

3- Théorie des facteurs de croissance : 

La croissance trophoblastique dépend très largement de l’angiogenèse. 

Elle est initiée et contrôlée par des facteurs de croissance parmi lesquels VEGF 

et PIGF (placental growth factor) occupent une place importante. Durant la 

grossesse normale, ces facteurs augmentent localement au niveau placentaire et 

dans la circulation systémique maternelle. Ils stimulent la croissance placentaire 

et jouent un rôle de vasodilatation dans la circulation systémique en se liant à un 

récepteur membranaire FLT-1 (fms-like tyrosine kinase 1). Il existe une forme 

soluble de ce récepteur, sFLT-1, qui se lie aux facteurs angiogéniques sans 

exercer leur effet  (rôle inhibiteur de la croissance vasculaire). Normalement 

sFLT-1 est présent pendant la grossesse et diminue dans les derniers mois afin 

de ralentir de façon physiologique la croissance placentaire. Maynard et al. [8] 

ont montré que l’augmentation de sFLT-1 en cas de pré éclampsie, induisait une 

diminution des concentrations libres de VEGF et PIGF. Cette diminution de 

VEGF et PIGF libre pourrait être à l’origine des dysfonctions endothéliales 

observées en cours de pré-éclampsie. Plus récemment le rôle de l’endogline 

soluble (sEng ou CD105 pour sa forme membranaire, récepteur de TGFβ-1 et 

TGFβ-3) a été évoqué dans la physiopathologie de la dysfonction endothéliale 

pré- éclamptique. Le sEng est sécrété par le placenta en quantité anormalement 

élevée dans la circulation maternelle de femmes développant secondairement 

des pré- éclampsies ce qui potentialiserait l’action de sFLT-1 au niveau 

placentaire et pourrait induire des anomalies systémiques comme les HELLP 

syndromes en majorant la perméabilité vasculaire [9]. 
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Ces marqueurs ouvrent des perspectives intéressantes dans le dépistage précoce 

des pré- éclampsies. 

 

4- théorie du stress oxydatif  

La pré-éclampsie est également liée à un stress oxydatif, en lien avec un 

déséquilibre entre molécules pro oxydantes et antioxydantes. 

Les molécules pro oxydantes provoquent des lésions endothéliales à l’origine de 

radicaux libres toxiques (augmentation de la péroxydation des lipides, 

diminution de la synthèse endothéliale de NO (monoxyde d’azote) entraînant 

une diminution de la perméabilité endothéliale) 

Un déficit d’apport en vitamines anti-oxydantes ( vitamines c et vitamines 

E) serait associé à un accroissement des risques de pré-éclampsie [10] alors que 

la supplémentation en vitamines C et en vitamines E diminuerait l’incidence de 

la maladie chez les sujets à risque accru [11]. Néanmoins, il n’y a pas encore 

d’argument solide pour prouver l’efficacité de ce type de traitements préventifs 

[12,13]. 

 

5- Théorie immunitaire  : 

La grossesse correspond à un état de semi- allogreffe puisque les cellules 

foeto- placentaires expriment des antigènes dont la moitié est d’origine 

paternelle. 

La réponse immunitaire maternelle est néanmoins limitée pour éviter le 

rejet. Cette immunosuppression maternelle est complexe et mal connue. Elle 

repose principalement sur l’inhibition des lymphocytes NK (Natural Killer) 

maternels. Cette inhibition est favorisée par deux mécanismes principaux : un 
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mécanisme actif qui repose sur l’expression placentaire des antigènes HLA G 

qui inhibe les lymphocytes NK et un mécanisme passif reposant sur la  non- 

expression trophoblastique des antigènes du complexe majeur 

d’histocompatibilité. 

De nombreux arguments épidémiologiques illustrent l’importance de la 

réponse immunitaire qui serait plus fréquemment inadaptée et source de lésions 

inflammatoires dans certaines situations. Ainsi la pré-éclampsie est environ 

trois fois plus fréquente chez les nullipares ou en cas de première grossesse 

avec un nouveau conjoint chez la multipare. Le risque est également 

significativement augmenté dans les situations ou le contact antigénique 

précédant la grossesse est inexistant ou limité (grossesse avec sperme de 

donneur, utilisation prolongée du préservatif….). 

 

6- théorie inflammatoire 

Des anomalies de la placentation sont indiscutablement à l’origine de la 

maladie. Des débris placentaires apoptotiques ou nécrotiques semblent 

constituer le stimulus principal d’une réaction inflammatoire maternelle 

généralisée exagérée ou inadaptée. Cette réponse inflammatoire biologique se 

traduit par l’élévation sanguine de nombreuses molécules dans la pré-

éclampsie : cytokines (TNFα, IL 6) [14], radicaux oxygène et dérivés des acides 

gras eicosanoides (thromboxane A2 notamment) majorant l’ischémie 

placentaire. La pré-éclampsie est également associée à un allongement de la 

durée de vie des polynucléaires neutrophiles [15] contribuant à l’auto- entretien 

de cette réponse inflammatoire. 
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B- Conséquences de l’insuffisance placentaire : 

 La réduction de la perfusion placentaire consécutive à une implantation 

défectueuse est suivie d’une cascade d’anomalies qui témoignent d’une 

altération des fonctions endothéliales [16], responsable d’une hypertension, 

d’une maladie rénale à la fois anatomique et fonctionnelle, et d’une CIVD : 

 

     1-dysfonction endothéliale : 

  * Une activation de l’hémostase : La fréquence et l’étendue des dépôts 

de fibrine dans le placenta et de nombreux organes ont fait suspecter le rôle des 

troubles de l’hémostase dans les manifestations de l’hypertension gravidique. La 

pré éclampsie a ainsi été assimilée à un état de CIVD, et c’est cette dernière qui 

expliquerait les manifestations poly viscérales observées en particulier au niveau 

du rein, du fois (HELLP syndrome), c’est elle également qui expliquerait 

l’éclampsie. En fait, à la lumière de travaux plus récents, une véritable CIVD 

semble rare, si tant est qu’elle existe, dans la pré-éclampsie. En revanche, une 

activation plaquettaire précoce est certaine [17,18]. Une telle stimulation est 

compatible avec une altération endothéliale secondaire à l’ischémie placentaire, 

avec libération de cellules trophoblastiques nécrosées libérant la 

thromboplastine, et qui pourrait entraîner une activation secondaire de la 

coagulation et de la fibrinolyse. 

   *Un activateur endothélial : Certains  auteurs ont mis en évidence dans 

le plasma des patientes   pré éclamptiques une substances capable d’induire une 

forte production de platelet drived growth factor (PDGF) dans des cellules 

endothéliales en culture, témoignant d’une intense activation de ces cellules[19]. 

   *Une production de prostacycline diminuée : Au cours d’une grossesse 

normale, les productions de prostacycline et de thromboxane A2 sont toutes 
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deux vivement stimulées, avec cependant un rapport très en faveur de la 

prostacycline (PGI2) [20]. En effet, la production de prostacycline est accrue 

dans tous les territoires de  la circulation, la production rénale est également 

accrue et l’unité utéroplacentaire en synthétise d’abondantes quantités. Cette 

production accrue de prostacycline joue manifestement un rôle primordial dans 

la vasodilatation systémique et rénale qui caractérise l’hémodynamique de la 

femme enceinte. Elle contre balance largement l’effet vasoconstricteur et 

procoagulant qui est celui du thromboxane.  

Lors des grossesses  avec hypertension, la stimulation du thromboxane est 

sensiblement identique à celle observée dans les grossesses normales, alors que 

la prostacycline est peu ou pas stimulée. Le rapport est donc alors en faveur du 

thromboxane, c'est-à-dire de l’élément vasoconstricteur et procoagulant. Cette 

anomalie témoigne probablement d’un trouble fonctionnel des endothéliums, qui 

sont les principaux responsables de la production de prostacycline ; 

L’apparition de marqueurs biochimiques : des arguments supplémentaires en 

faveur de cette hypothèse sont apportés par l’élévation du taux circulant de 

fibronectine et de facteur VIII, marqueurs de lésion endothéliale [21]. 

 

    2- conséquences hémodynamiques : 

   a- La grossesse normale est accompagnée d’une augmentation de 

quelque 30% du débit cardiaque, mais la vasodilatation physiologique est telle 

pour que la PA baisse. Dans les hypertensions bénignes, le débit cardiaque reste 

généralement élevé, mais s’abaisse dans la pré éclampsie sévère [19,22]. 

   b- Une vasoconstriction artériolaire responsable d’une augmentation de 

la pression  artérielle [19,22]. 
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   c- Une vasoconstriction veineuse contribuant à la diminution du volume 

plasmatique [19,22]. 

   d- Une diminution de la sécrétion de rénine par le rein qui aboutira à 

une diminution de la sécrétion de l’aldostérone, responsable  en grande partie 

d’une baisse du volume plasmatique maternel qui peut être inférieur de 30 à 40 

% à celui des patientes enceintes normales. Cette hypovolémie plasmatique va 

d’une part majorer l’ischémie utéro-placentaire, et d’autre part, va induire une 

augmentation réactionnelle de la sécrétion de rénine par l’utérus qui concourra à 

la genèse de l’HTA. Cette contraction volémique est en corrélation directe avec 

le poids de naissance de l’enfant [23].     

  e- Une augmentation de la sensibilité à l’angiotensine II : manifestée par 

la perte de    * l’état réfractaire * à l’angiotensine, qui caractérise la grossesse 

normale ; Un test à l’angiotensine a même été utilisé en prédiction de la pré 

éclampsie [20]. 

 f- Une augmentation de la perméabilité vasculaire, qui peut être 

responsable d’oedèmes soit périphériques ou pulmonaires [24]. 

 

    3-conséquences hémostatiques : 

Une thrombopénie est l’anomalie hématologique la plus fréquente dans 

les hypertensions de la grossesse [22]. Elle est souvent modeste ; néanmoins, la 

baisse du compte des plaquettes au-dessous de 100.000/mm3 marque les formes 

graves. Elle peut s’accompagner de l’apparition de produits de dégradation de la 

fibrine, voire de tous les stigmates d’une CIVD : 

          *Baisse de la fibrine  

         *Allongement du temps de saignement  
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La coexistence d’une antithrombine III diminuée et d’une fibronectine 

augmentée suggère qu’une souffrance endothéliale y est associée. 

 

   4-conséquences viscérales : 

Les troubles de la coagulation vont progressivement entraîner des dépôts 

de fibrine qui aboutiront à la constitution de micro thromboses plus ou moins 

compliquées, de foyers de nécrose hémorragiques, qui peuvent intéresser 

plusieurs secteurs : 

 

a- Au niveau hépatique :  

Les anomalies histologiques du foie (hémorragies périportales, lésions 

ischémiques et micro thromboses par dépôts de fibrine) vont progressivement 

entraîner d’une part des signes fonctionnels (barre épigastrique, vomissements 

…) et d’autre part des modifications biologiques (cytolyse hépatique). A 

l’extrême, peut se constituer le tableau du HELLP Syndrome et  de l’hématome 

sous capsulaire du foie, voire une rupture hépatique [25]. 

 

   b- Au niveau rénal : 

 Il existe normalement un accroissement d’environ 50 % du flux 

plasmatique rénal, et de la filtration glomérulaire. Dans l’hypertension 

gravidique, ces deux paramètres sont diminués. Dans la pré éclampsie sévère ou 

HELLP syndrome, l’insuffisance rénale aigue est une complication rare, mais 

d’une extrême gravité [26]. Au cours de la grossesse normale, l’uricémie 

s’abaisse de 30 % alors que s’élève la clairance de l’acide urique. Une hyper 

uricémie est associée aux formes graves de l’hypertension gravidique. Elle est 
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proportionnelle à la sévérité de l’atteinte anatomique rénale et représente un 

élément de pronostic fœtal [27]. 

 

  c- Troubles neurologiques : 

Les troubles neurologiques observés lors de la maladie gravidique qu’ils 

soient mineurs (céphalées, troubles visuels, acouphènes) ou majeurs 

(convulsion, coma) sont la traduction d’une ischémie focale par dépôts de 

fibrine et/ou vasoconstriction et dans une moindre mesure d’une 

encéphalopathie hypertensive avec œdème cérébral La localisation souvent 

postérieure de ces lésions expliquerait la fréquence des troubles visuels 

précurseurs.  

 

   d- Au niveau du placenta : 

Ces anomalies ont pour conséquences une diminution des transferts 

transplacentaires de nutriments d’où un retard de croissance intra utérin. Quand 

les échanges d’oxygène sont à leur tours limités, le fœtus devient hypoxémique 

puis en acidose l’anoxie peut avoir des conséquences cérébrales irréversibles et 

à l’extrême entraîner une mort fœtale in utero [28]. 

 

III- Etude clinique et para clinique : 
Dans le cadre de cette pathologie l’interrogatoire est un temps essentiel 

car vise à rechercher chez toute femme enceinte des facteurs de risque et ceci en 

se basant sur les antécédents familiaux et personnels (HTA, diabète, obésité, 

néphropathie), les antécédents obstétricaux (HTAG, RCIU, MFIU, HRP, prise 
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de poids excessive…) et le moment d’apparition de l’HTA lors de la grossesse 

actuelle.  

 

A- Les signes cliniques : 

Ils sont de présentations diverses, dominés par l’hypertension artérielle et 

la protéinurie, avec une signification pronostique variable. Ce sont les tableaux 

associant les valeurs maximales de ces deux paramètres constituant le syndrome 

classique de toxémie gravidique, qui comportent un risque fœtal majeur, allant 

de pair avec le risque de complications maternelles. 

1- HTA  : 

Il n’existe pas de signes précurseurs de l’apparition d’une hypertension 

artérielle et c’est la raison pour laquelle il faut mesurer la pression artérielle à 

chaque consultation prénatale au moins tous les mois afin de dépister sa 

survenue. 

Les mesures de la PA sont délicates chez la femme enceinte en raison de 

sa labilité. Il est essentiel de pratiquer ces mesures sur un sujet aussi détendu que 

possible, à distance de l’examen gynécologique, en position assise, après 

quelques minutes de mise au calme et de conversation. Les chiffres tensionnels 

sont très variables chez une même parturiente, pour cette raison les mesures 

doivent être itératives, mettant en évidence à au moins deux mesures successives 

séparées d’au moins 4 heures une PA diastolique supérieure ou égale à 90 

mmHg [29] et/ou 140 mmHg pour la systolique, avec un manomètre à mercure 

ou un appareil automatique type dynamap, et en cas de doute aux deux bras. 

Dans cette variabilité intervient le facteur de stress, dont la participation peut 

être grossièrement estimée en mesurant la fréquence cardiaque [1,3]. 
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Mais un important facteur de variation est aussi introduit par le rythme 

nycthéméral, très marqué, mais aussi inversé lors des hypertensions, avec un 

maximum nocturne. 

La mesure ambulatoire de  pression artérielle (MAPA) n’est pas reconnue 

comme critère du diagnostic. Dans quelques cas, elle peut néanmoins aider  à 

reconnaître les hypertensions dites * de la blouse blanche *  [3]. 

 

2- La protéinurie :  

La valeur seuil de positivité est variable selon les auteurs : 0,3g/24h pour 

la plupart. 

Sa recherche doit être systématique à chaque consultation prénatale, 

d’abord sur bandelette urinaire, estimation entachée de nombreuses erreurs qui 

doit être impérativement complétée par un dosage pondéral sur les urines de 24 

h en cas de positivité [4,30]. 

 

                3- Les oedèmes : 

Ils différent des oedèmes d’origine veineuse, par leur apparition brutale et 

rapide, leur caractère diffus et majeur dans les pré-éclampsie sévères. 

Cependant, l’absence d’oedèmes ne remet pas en cause le diagnostic [3]. 

 

B- Les formes cliniques : 

• Hypertension simple  

Une hypertension isolée au cours de la grossesse n’obère que modestement le 

pronostic de celle-ci. Selon les classifications ci-dessus, cette  hypertension peut 

être gravidique ou chronique ; la différence n’est pas toujours aisée à faire sur 
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l’instant, même si le classique critère des 20 SA habituellement utilisé comme 

repérage. Quelques études assignent un pronostic un peu plus péjoratif aux 

hypertensions gravidiques, d’autres aux hypertensions chroniques. Ces 

hypertensions sont presque toujours asymptomatiques. Il convient cependant de 

ne pas oublier que ce type de situation n’est pas figé, et qu’à tout moment une 

protéinurie peut venir compléter le tableau, majorant alors sensiblement le 

risque [30,31]. 

 

• Pré- éclampsie modérée : 

Dès lors qu’une protéinurie significative est associée à l’hypertension, le 

risque se situe à un niveau plus élevé. Il demeure modeste lorsque les chiffres 

tensionnels sont modérément élevés (10<PAD<11 mmhg) et facilement 

contrôlables, coexistant habituellement avec une protéinurie de moins de 

1g/24h. Dans ces cas, une surveillance renforcée, tant fœtale que maternelle, est 

néanmoins nécessaire. Il n’est pas exceptionnel qu’une issue prématurée de la 

grossesse s’avère indiquée, soit du fait d’un ralentissement ou d’un arrêt de la 

croissance fœtale, soit du fait d’une quelconque menace sur le pronostic 

maternel [30,31]. 

 

• Pré- éclampsie grave : 

 L’hypertension est alors majeure, avec une systolique ≥ 160 mmHg et/ou 

une diastolique ≥ 110 mmHg, et insensible aux traitements antihypertenseurs. 

La protéinurie est de plusieurs, voire de dizaines de g /24h, avec un syndrome 

néphrotique. Il existe habituellement des œdèmes diffus, infiltrant les membres 

supérieurs et inférieurs, les lombes, la face [30,31]. Les parturientes présentent 

souvent les symptômes suivants: 
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Système nerveux central Céphalées, bourdonnement d’oreilles, 

déficit neurologique, troubles visuels, 

mouches volantes, brouillard, cécité, 

scotome 

Cœur poumon Oedèmes du poumon : cyanose, 

polypnée, râles crépitants, tachycardie 

Foie, appareil digestif Douleur épigastrique et /ou de 

l’hypochondre droit, vomissement de 

fin de grossesse, ictère. 

Rein Oligurie < 500cc/j, urines foncées, 

hématurie microscopique 

Coagulation Pétéchies, hémorragie digestive, 

hématurie macroscopique, 

gingivorragies, saignement facile au 

pont de ponction 

Hématome rétroplacentaire Métrorragies, hypercinésie utérine 

(CU  >5/10 min), SFA, travail 

prématuré inexpliqué en l’absence de 

placenta praevia 

Foetus Petite hauteur utérine, abolition ou 

diminution des mouvements actifs 

fœtaux, accouchement prématuré. 
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La croissance fœtale se ralentit puis s’interrompt. C’est dans de tels cas 

qu’un HELLP syndrome  vient souvent compléter le tableau, et la thrombopénie, 

rapidement progressive, crée une menace majeure à court terme. 

Dans cette situation, la seule issue est la terminaison  de la grossesse, 

presque toujours par une césarienne. Cette décision est relativement aisée si le 

terme est suffisamment avancé pour permettre une chance raisonnable de survie 

du nouveau-né dans des conditions de sécurité acceptables. Dans le cas 

contraire, on peut être tenté de temporiser pour obtenir un peu plus de maturité 

fœtale, mais cette temporisation ne se fait qu’au prix d’une majoration de 

l’hypotrophie et le risque de complications maternelles est alors très élevé [32]. 

L’extrême gravité de la situation peut parfois justifier une césarienne dite de  

*sauvetage maternel* sur un enfant non viable. 

C’est bien entendu dans de tels cas que les complications maternelles 

hémodynamiques (œdème pulmonaire…) ou l’insuffisance rénale aigue 

apparaissent le plus volontiers, c’est également dans ces cas que le pronostic 

vital maternel est le plus sévèrement menacé. 

 

• Accident inaugural : 

Dans le cas précédemment décrit, peuvent survenir des accidents maternels 

ou fœtaux, compliquant une situation dont la gravité était déjà patente, il y a 

d’autres circonstances dans lesquelles une grossesse qui semblait normale tourne 

brusquement au drame lorsque survient un hématome rétroplacentaire ( HRP) ou 

une éclampsie, souvent doublés d’une mort foetale. C’est alors après l’accident 

que surviennent l’hypertension, la protéinurie, et tout le cortège de 

complications maternelles qui vont en majorer la gravité. Notons également que 



24 
 

près d’un tiers des HELLP syndromes et un quart des éclampsies surviennent 

dans le post-partum [33]. 

 

C- Explorations para cliniques : 

1- Bilan biologique : 

1-1  l’albuminurie : 

Le dépistage biologique repose avant tout sur la recherche d’une 

protéinurie significative. Au cours de la grossesse normale, il existe une 

augmentation du débit de filtration glomérulaire conduisant à une augmentation 

de l’albumine normale. Ainsi la protéinurie sur 24h augmente mais ne dépasse 

pas 0,3g/24h quel que soit le terme. Seule l’albuminurie des 24h doit être prise 

en compte pour l’interprétation des résultats. Néanmoins, le dépistage est 

pratiqué par dosage de l’albumine sur un échantillon urinaire qui sera complété 

par une quantification sur 24h en cas de concentration proche de 0,3g/l. 

Dans certaines situations à haut risque de pré-éclampsie (néphropathie 

préexistante), l’albuminurie de 24h est quantifiée régulièrement afin de dépister 

précocement une majoration de l’albuminurie traduisant une aggravation de la 

néphropathie avec ou sans pré éclampsie surajoutée. 

 

1-2  Modifications sanguines : 

Dans les pré-éclampsies sévères l’augmentation de l’uricémie est 

fréquente en cas de pré éclampsie et elle doit être recherchée. Elle s’associe ou 

non à l’élévation de la créatininémie. Les valeurs normales de ces composants 

azotés sont diminuées au cours de la grossesse (seuils respectifs de 350 umol/l 

pour l’uricémie et de 75 umol/l pour la créatininémie). Toute élévation au cours 

de la grossesse doit faire craindre l’existence d’une pathologie sous-jacente. 
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L’élévation de la créatininémie peut correspondre à une altération de la fonction 

rénale traduisant le retentissement rénal de la pré-éclampsie y compris en 

l’absence d’une albuminurie significativement augmentée [34]. 

Les autres examens complémentaires ont pour objectif principal d’identifier les 

complications maternelles dominées par le HELLP syndrome, décrit 

initialement par Weinstein [35]. 

Le HELLP Syndrome correspond à un tableau biologique précis 

(hemolysis, elevated enzyme liver, low platelets count) pouvant conduire 

rapidement à des complications maternelles et fœtales graves comme le décès. 

Tout élément biologique pouvant correspondre à un HELLP Syndrome  débutant 

doit donc être transmis le plus rapidement possible au prescripteur.  

Il associe : 

   - une hémolyse : anémie schizocytaire, haptoglobine effondrée, bilirubine 

totale  > 12mg/dl, élévation des LDH. L’hémolyse est souvent peu marquée  

    - cytolyse hépatique : élévation des ASAT (SGOT) et des ALAT (SGPT)  

(+élévation des LDH). La concentration sérique des transaminases n’est pas 

modifiée au cours de la grossesse normale (contrairement aux phosphatases 

alcalines). Toute élévation des transaminases doit faire rechercher une 

pathologie sous-jacente, gestationnelle ou non. 

    - thrombopénie : plaquettes < 150000G/L. Il existe fréquemment une 

thrombopénie en fin de grossesse, principalement liée à l’hémodilution. Pour 

Sibaï [36] le taux de plaquettes est significativement diminué à partir d’un seuil 

de 100.000 G/L. Martin et al. [37] distinguent trois types de HELLP syndrome 

suivant le taux de plaquettes : type I (plaquettes < 50.000G/L), type II 

(50.000G/L<plaquettes<100.000G/L), type III (plaquettes > 150.000G/L). La 



26 
 

thrombopénie peut favoriser la survenue de complications hémorragiques et 

d’un décollement placentaire. 

Dans des formes fulminantes, exceptionnelles, ou négligées, la cytolyse 

hépatique peut nécessiter une transplantation hépatique de sauvetage. 

Le HELLP syndrome peut se compliquer d’un décollement placentaire. La 

survenue d’un décollement placentaire peut néanmoins être spontanée mais elle 

est beaucoup plus fréquente en cas de pathologie hypertensive. Le décollement  

placentaire peut se manifester par des anomalies du rythme cardiaque fœtal 

(voire un décès fœtal brutal), une douleur utérine ou des saignements. Il se 

complique fréquemment d’une coagulopathie de type CIVD à l’origine de 

syndrome hémorragique grave.  

Il est nécessaire d’effectuer systématiquement – et en urgence- des 

examens de coagulation au cours d’un HELLP syndrome pour deux raisons 

principales : D’abord parce qu’une césarienne peut être décidée rapidement, 

ensuite parce que la cytolyse hépatique peut être majeure et à l’origine d’un 

syndrome hémorragique par insuffisance hépatocellulaire. La carte de groupe 

sanguin et la recherche d’anticorps irréguliers doivent donc être à jour. 

Durant la phase d’installation dont la durée est extrêmement variable, il arrive 

fréquemment que tous les paramètres biologiques constituant un HELLP 

syndrome  ne soient pas perturbés simultanément. La valeur sémiologique des 

anomalies est néanmoins conservée. La présence d’une thrombopénie, même 

minime et isolée, est fréquente au cours de la grossesse, elle ne devra pas être 

négligée en particulier dans un contexte hypertensif. Elle devra d’abord être 

confirmée avec un nouveau prélèvement (absence d’agrégats, tube citraté…) et 

contrôlée pour vérifier l’absence d’aggravation.   
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2- Bilan radiologique [38] : 

       a- Enregistrement du rythme cardiaque fœtal 

C’est l’examen de référence pour diagnostiquer une souffrance foetale 

chronique. Il reste l’élément décisionnel pour une extraction foetale loin du 

terme. Ses anomalies peuvent être une diminution de la réactivité, une 

diminution de la variabilité avec un aplatissement du tracé ou des décélérations 

répétées. Sa valeur prédictive négative est excellente alors que sa valeur 

prédictive positive avoisine 50 %. 

 
      *Analyse informatisée du rythme cardiaque foetal (système Oxford) 

Ce système permet d’analyser les différents paramètres du RCF, dont certains ne 

sont pas visibles à l’oeil nu comme la variabilité à court terme (VCT). Une chute 

de la VCT en dessous de 3 ms rend très probable l’existence d’une acidose 

foetale (39 %). À l’inverse, le risque de décès in utero ou d’acidose est très 

faible au-dessus de ce seuil (3 %). Par ailleurs, l’analyse informatisée évite les 

variations d’interprétation individuelle et donne une valeur chiffrée aux 

différents paramètres, ce qui permet d’établir leur évolution dans le temps. 

 

   b- Échographie obstétricale 

          *Biométrie 

Elle permet l’évaluation de la croissance foetale par la mesure du 

périmètre abdominal et de l’estimation de poids foetal dont la marge d’erreur est 

d’environ 10 à 15 %, ainsi que l’évaluation du potentiel de croissance sur un 

minimum de 10-15 jours à la recherche d’un infléchissement ou d’une 

stagnation de la croissance. 

 

 



28 
 

         *Vitalité foetale 

Elle est appréciée par l’évaluation des mouvements actifs foetaux, du 

tonus, des mouvements respiratoires, de la maturation placentaire et de la 

quantité de liquide amniotique (oligoamnios témoin d’une diminution de la 

diurèse foetale). Le score biophysique de Manning intègre ces différents 

paramètres échographiques en y associant la réactivité du RCF. 

       

    *Étude morphologique complète du foetus 

Elle permet d’écarter une malformation associée. 

 

    *Doppler des artères utérines 

Un Doppler utérin anormal peut être prédictif d’un mauvais pronostic 

périnatal plusieurs semaines après sa réalisation (VPP 31 %, VPN 99 %). Cet 

examen a peu d’intérêt dans la prise en charge d’une pré-éclampsie. 

 

    *Doppler ombilical 

Il évalue le retentissement foetal des anomalies placentaires. La présence 

d’un index ombilical pathologique (abaissement du flux diastolique) est un 

facteur de risque notable de RCIU. Lorsqu’il devient extrêmement pathologique 

(index diastolique nul avec disparition totale du flux diastolique ou index 

diastolique négatif ou reverse flow), sa valeur prédictive d’une anomalie du 

rythme cardiaque foetale dans les 3 semaines est très élevée. Le Doppler 

ombilical doit faire partie de la surveillance de toute grossesse à haut risque. 

 

     *Doppler cérébral 

Il a pour but d’identifier une redistribution des flux sanguins foetaux en 

réponse à une hypoxie, se traduisant par une vasodilatation cérébrale. Dans ces 
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cas, les anomalies du RCF surviennent en moyenne dans les quelques jours 

(voire semaines) qui suivent. La disparition de ce phénomène de redistribution 

chez certains foetus, témoignant d’une perte du phénomène d’adaptation à 

l’hypoxie, est en général prédictive d’un décès foetal dans les 2-3 jours suivants. 

 

     *Doppler veineux (veine ombilicale ou canal d’Arantius) 

Leurs anomalies (perte de l’onde a) précèdent de quelques heures celles 

du RCF voire la mort in utero. Ils pourraient de ce fait constituer des critères 

d’extraction si leur valeur est confirmée, mais actuellement ils ne figurent pas 

dans les examens de routine. 

 

3- Test à l’ocytocine : 

Permet d’apprécier la tolérance du fœtus aux contractions utérines 

provoquées par une perfusion d’ocytocine, pour les formes modérées à partir de 

la 37ème semaine : 

• Un test positif se traduit, lors de l’enregistrement du RCF par 

l’apparition de décélérations précoce ou tardives contre-indiquant 

l’accouchement par voie basse. 

• La perfusion d’ocytocine sera poursuivie jusqu’à déclenchement du 

travail si le test est négatif (RCF non modifié) 

Le test est contre-indiqué en cas d’accouchement prématuré, de placenta 

praevia ou en cas de présentation dystociques [39]. 

 

 

 

 



30 
 

4- ECG : 

Permet de rechercher un éventuel retentissement  cardiaque de l’HTA ou une 

cardiopathie  préexistante prévenant ainsi des accidents cardiaques fâcheux [40]. 

 

5- Fond d’œil :  

Indiqué en cas d’apparition de troubles visuels fonctionnels (baisse de 

l’acuité visuelle, diplopie, amblyopie,  amaurose) et reflète la gravité de 

l’atteinte cérébrale dans les formes graves [41]. 

 

IV- Evolution et Complications : 
Le risque encouru est à la fois maternel et fœtal. Pour la mère, c’est la 

possible survenue d’un hématome rétroplacentaire, ou d’une éclampsie. 

Rappelons qu’ils sont souvent accompagnés d’une coagulation intravasculaire 

disséminée (CIVD) majeure, surtout en cas de HELLP syndrome, et peuvent 

être suivis d’une insuffisance rénale aiguë, voire d’une nécrose corticale. C’est 

dire que pour rares qu’ils soient devenus, ils gardent une signification 

pronostique très sérieuse, voire dramatique. 

Ainsi dans une série de 442 grossesses avec HELLP syndrome, Sibai et al. 

Font état d’une CIVD dans 21 % des cas, un HRP dans 16 %, une insuffisance 

rénale aiguë dans 7,7 %, un œdème pulmonaire dans 6 %. Cinquante-cinq pour 

cent des patientes ont nécessité des transfusions et 2 % ont eu une laparotomie 

en raison d’un syndrome hémorragique. La mortalité maternelle a été de 1,1 % 

[42]. Pour le fœtus le risque est celui d’un retard, voire d’un arrêt de la 

croissance par défaut de perfusion, aboutissant au maximum à la mort in utero. 
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A- Evolution : 
L’évolution est très variable et seule une surveillance stricte permet de 

détecter les signes annonciateurs de complications, et de prévenir ces derniers 

par une terminaison rapide de la grossesse.  

En effet chacun des symptômes de la maladie peut prendre le devant de la scène 

et menacer le devenir fonctionnel et/ou vital foeto-maternel. 

La surveillance d’une femme enceinte hypertendue est d’abord clinique : 

évolution des chiffres de pression artérielle, courbe de poids, apparition 

d’œdèmes, etc. 

Une surveillance biologique est également nécessaire. Le premier élément 

est le dépistage de la protéinurie. Un dépistage positif à la bandelette justifie un 

dosage sur les urines des 24 heures. Cet élément est crucial et fait basculer la 

patiente d’un niveau de risque à un autre. Un examen sanguin doit aussi être 

pratiqué mensuellement sauf cas particuliers : une numération globulaire 

s’assure de la bonne qualité de l’hémoconcentration et de l’absence de 

thrombopénie. Le dosage des transaminases permet de dépister l’apparition d’un 

HELLP syndrome. Nous n’insisterons pas ici sur le dépistage d’un diabète 

gestationnel. 

La surveillance de l’uricémie a fait longtemps partie de ces éléments 

biologiques, avant de tomber en désuétude. En effet, si une ascension de 

l’uricémie (au-delà de 350 mmol/L) indique un risque très élevé d’apparition 

d’une pré-éclampsie, cette annonce n’est pas précoce, et de plus la valeur 

prédictive négative de l’uricémie est faible. Des travaux récents ont pourtant 

remis ce paramètre à l’honneur [43].Un rôle direct de l’acide urique a même été 

évoqué dans la dysfonction endothéliale qui caractérise la pré éclampsie. 
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En réalité, la pièce maîtresse de la surveillance d’une femme enceinte, 

hypertendue ou non, est aujourd’hui l’échographie, avec examen Doppler sur 

différents sites. Nous ne détaillerons pas ici ces examens. Le sens de ces 

différents éléments de surveillance n’est pas seulement de fournir un index 

pronostique, leur ensemble permet un ajustement de plus en plus précis du 

traitement et de la décision obstétricale, garant d’une issue aussi favorable que 

possible. 

 

B- complications : 

1- complications maternelles : 

L’HTA gravidique est une pathologie ayant un retentissement potentiel 

sur tous les organes. Il s’agit en quelque sorte d’une maladie multi viscérale 

comportant des formes modérées ou sévères. Les critères de gravité [44] se 

résument en la présence d’un, voire de plusieurs signes d’atteinte viscérale, 

concernant le rein, le fois, l’œil, le système nerveux central ou l’appareil cardio 

vasculaire. 

 

• Les chiffres tensionnels : l’hypertension est contemporaine du maintien 

des résistances périphériques élevées et constitue un critère de gravité 

lorsqu’elle est supérieure à 160 mmhg pour la systolique et/ou 110 

mmhg pour la diastolique induisant divers complications. 

 

• L’atteinte rénale : un syndrome néphrotique, définit par une protéinurie 

supérieure à 3g/24h est considérée comme  un signe de gravité, même 

lorsque l’HTA est modérée. l’insuffisance rénale ; déterminée par une 
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élévation de l’urée  sanguine et de la créatinémie ; plus au moins 

associée à une oligurie traduit l’augmentation des résistances 

vasculaires et les lésions glomérulaires rénales et constitue à son tour 

un facteur de mauvais pronostic. 

 

• Sur le plan neurologique : 

- Les céphalées sont classiquement invalidantes, pulsatiles, frontales ou en 

casque, bilatérales. 

- Les troubles visuels peuvent aller d’une baisse modérée de l’acuité visuelle à 

des phosphènes voire une amaurose. Ces troubles sont secondaires à une 

vasoconstriction artériolaire, associée parfois à un spasme local ; si l’amaurose 

persiste, l’apparition de lésions irréversibles est possible. Des complications 

exceptionnelles telles que des accidents hémorragiques ou un décollement de la 

rétine ont été décrites. 

- Une hyperexcitabilité neuromusculaire peut précéder de peu les convulsions de 

l’éclampsie et se traduit par des réflexes ostéo-tendineux vifs, polycinétiques, et 

parfois un clonus du pied ou de la rotule et ceci malgré des chiffres tensionnels 

inférieurs à 160/110 mmhg. 

 

• L’atteinte hépatique : très fréquente, survient en pré ou post-partum, se 

traduit sur le plan biologique par une augmentation des transaminases et, 

histologiquement, par des foyers de nécrose intra-hépatiques. L’évolution de 

cette atteinte est généralement favorable dans 90 % des cas mais peut se 

compliquer (dans 10 % des cas) d’infarctus hépatiques et d’hématome intra 

hépatique ou sous capsulaires ; la mort survient dans 1 à 3 % des cas. Une 

délivrance rapide, généralement par césarienne est impérative. 
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• L’œdème aigue des poumons : c’est une complication rare mais classique de 

l’ HTAG ; survient dans 2 à 3% des cas dans 70 % en post-partum ce qui 

implique un remplissage vasculaire particulièrement contrôlé au cours de 

l’accouchement. 

• Les troubles de la coagulation : dominées par un tableau de CIVD qui se 

manifeste par :  

- Un syndrome hémorragique diffus : cutaneo-muqueux (pétéchies, 

ecchymoses, épistaxis, gingivorragies….) plus rarement génito-

urinaire, pulmonaire ou cérébral. 

- Un syndrome thrombotique : gangrène, nécrose corticale rénale, 

thrombose cérébrale etc… 

- Un syndrome biologique comportant : 

                            *Une thrombopénie avec baisse du fibrinogène. 

                             * une diminution des facteurs V et VII avec TCK et du TP. 

                             * Des signes de fibrinolyse réactionnelle : Augmentation des 

produits de dégradation de la fibrine (PDF) présence de complexes de 

complexes solubles mis en évidence par le test à l’éthanol. 

 

2- Complications spécifiques de l’HTA gravidique : 

 
        2-1- Le HELLP syndrome : 

Décrit pour la première fois par Weinstein en 1982 [45], le HELLP 

Syndrome est un syndrome biologique pouvant compliquer une pré 

éclampsie et être responsable d’une morbidité importante, voire d’une 

mortalité, tant maternelle que périnatale. Il est la traduction de la 
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microangiopathie disséminée provoquée par la maladie placentaire et 

associe une H : hémolyse, EL  : une cytolyse hépatique et une LP : 

thrombopénie. 

Même si elle a fait l’objet de controverses, la définition du HELLP 

syndrome doit être soumise à des critères diagnostiques biologiques stricts. 

Ceux établis par Sibai en 1990 [46] sont habituellement retenus [47]: une 

hémolyse définie par la présence de schizocytes, d’une bilirubine totale 

supérieure à 12 mg/l ou de lactates déshydrogénases (LDH) supérieures à 

600 UI/l, une cytolyse hépatique définie par des aspartates 

aminotransférases (ASAT) supérieures à70 UI/l et une thrombopénie 

définie par un taux de plaquette inférieur à 100.000 par millimètre cube. 

 L’équipe de Memphis a décrit des formes incomplètes de HELLP 

syndrome (un ou deux critères présents) dont le pronostic est plus 

favorable que celui des formes complètes, avant tout corrèle à la sévérité 

de la pré éclampsie indépendamment des critères biologiques : hémolyse et 

cytolyse hépatique (HEL), cytolyse isolée (EL), cytolyse et thrombopénie 

(ELLP), thrombopénie isolée (LP) [48]. La controverse persiste quant à 

savoir si tous ces tableaux biologiques incomplets s’intègrent dans le 

HELLP syndrome. Une des difficultés diagnostiques majeures est 

l’évolutivité parfois très rapide des anomalies biologiques. 

    Clinique : la symptomatologie fonctionnelle est peu évocatrice ; en effet le 

seul signe fonctionnel quasiment toujours retrouvé est la douleur vive de 

l’hypocondre droit ou de l’épigastre correspondant à la fameuse barre 

épigastrique de chaussier. 
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Malheureusement, dans environ 40% des cas, le HELLP syndrome peut 

survenir de façon isolée rendant le diagnostic particulièrement difficile : la 

gravité de situation est identique même en l’absence d’hypertension artérielle ou 

de protéinurie. 

    Complications : le HELLP syndrome correspond à l’atteinte hépatique dont 

la complication extrême est la rupture d’un hématome sous capsulaire du foie 

responsable d’une hémorragie massive souvent fatale dans un contexte de 

coagulation intra vasculaire disséminée. Ce syndrome s’accompagne d’une 

mortalité maternelle élevée de 2 à 10% et d’une mortalité fœtale très importante 

entre 10 et 50%. 

 

         2-2 La crise d’éclampsie [49] : 

L’éclampsie (E), complication neurologique majeure de la pré éclampsie 

(PE), est définie par une manifestation convulsive et/ou des troubles de 

conscience survenant dans un contexte de PE et ne pouvant être rapporté à un 

problème neurologique préexistant. On considère qu’au niveau mondial, 

l’Eclampsie est responsable annuellement de 50.000 décès maternels, en 

particulier dans les pays en voie de développement.  

 

    Cliniquement  

     1. Prodromes : 

Les prodromes ne sont pas constants mais leur importance 

séméiologique est capitale pour conduire à une thérapeutique spécifique 

permettant d’éviter la survenue des convulsions. 

Parmi les prodromes les plus classiques, on retient  une ascension tensionnelle 

rapide ,en particulier systolique; des perturbations visuelles (photopsie, cécité 
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corticale temporaire) rapportées dans 1/3 à 1/2 des cas; des céphalées rebelles 

aux traitements usuels observées dans environ 3/4 des cas. Ces céphalées 

peuvent être parfois mises en rapport avec les traitements hypotenseurs ; une 

agitation, des mouvements anormaux divers comme des frissons ou des clonus. 

En analyse multivariée, deux équipes n’ont retrouvé comme prodromes 

significatifs que les céphalées et les troubles visuels. Enfin, il faut aussi rappeler 

la fréquence des crises inopinées : dans une série rétrospective incluant 53 

femmes qui ont convulsé une hypertension artérielle n’avait été notée que chez 

une seule des 21 femmes qui avaient consulté pendant la semaine précédant les 

convulsions. Un travail récent collectant 214 femmes  note l’absence totale de 

prodromes chez 21 % des femmes. 

                                 

     2. Manifestations critiques : 

La crise convulsive débute typiquement par des fasciculations  

péribuccales. La crise se généralise ensuite rapidement. Elle est tonicoclonique 

(hypertonie de tout le corps, tête en hyperextension, yeux révulsés, mâchoire 

crispée, morsure de langue, respiration bloquée puis bruyante avec de grands 

mouvements des membres). La crise est ensuite suivie d’une phase post-critique 

pouvant aller jusqu’au coma. La crise est de courte durée mais peut récidiver. 

Une mort foetale peut survenir au cours de la crise. 

 Elle est parfois associée ou précédée d’autres manifestations, en particulier 

visuelles. Des manifestations déficitaires focales, habituellement transitoires, ont 

été rapportées. En postcritique, la persistance d’une altération de la conscience 

est un élément de mauvais pronostic. 
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      3. Troubles visuels : 

Les lésions prédominant dans les régions occipitales, les troubles de la 

vue, font naturellement partie des manifestations prémonitoires ou 

accompagnant l’Eclampsie. Ces manifestations se rencontrent chez 25 % des 

patientes en Pré- éclampsie, elles peuvent survenir en l’absence d’Eclampsie ou 

en postcritique. Les manifestations sont assez polymorphes, il peut s’agir de 

photophobie, de cécité brutale plus ou moins totale. L’examen clinique retrouve 

un réflexe photomoteur, l’absence de paralysie oculomotrice extrinsèque et la 

normalité du fond d’œil (sauf quand il existe des signes de rétinopathie 

hypertensive). Pour d’autres, il existe systématiquement un spasme artériel voire 

un œdème rétinien dans la moitié des cas.  

 

     4. Manifestations extra neurologiques et complications associées : 

Toutes les autres complications de la PE peuvent se voir, précédant ou 

suivant les manifestations critiques. Une série récemment publiée par l’équipe 

de Sibai et portant sur 400 cas d’Eclampsie retrouve 10 % d’HRP ou de HELLP, 

7 % d’inhalation, 6 % de CIVD et 12 cas d’arrêt circulatoire dont 4 irréversibles. 

 

     5. complications : 

Il existe un risque d’état de mal éclamptique menaçant le pronostic vital 

maternel. Parfois, la mortalité maternelle peut être secondaire à de complications 

telles que les hémorragies intra cérébrales, l’OAP, une insuffisance respiratoire 

pouvant apparaître au cours de la crise. 
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        2-3 L’hématome rétro placentaire [50] : 

Il correspond au décollement prématuré d’un placenta normalement 

inséré (DPPNI). Il met en jeu le pronostic vital de la mère et du foetus. Il s’agit 

de l’urgence obstétricale par excellence. L’HRP complique 3 à 5 % des PE 

sévères. Il s’agit d’un accident de survenue brutale et le plus souvent 

imprévisible, dont la symptomatologie clinique est trompeuse : métrorragies 

isolées, altération aiguë du RCF inexpliquée et/ou hypertonie hypercinésie 

utérine. Typiquement, il se manifeste par une douleur abdominale intense à type 

de coup de poignard, associée à des métrorragies de sang noirâtre, peu 

abondantes, une contracture utérine douloureuse permanente (utérus de bois) et 

une protéinurie significative. La patiente peut présenter un état de choc 

hémodynamique. 

L’HRP peut également prendre l’aspect d’une menace d’accouchement 

prématurée avec ou sans métrorragies. Il peut se révéler par une MFIU ou au 

cours du travail par une hypertonie ou une hypercinésie utérine d’apparence 

isolée. Un syndrome de défibrination est souvent associé, avec une composante 

fibrinolytique dominante et une expression clinique essentiellement 

hémorragique. 

Toute hémorragie du 2e ou du 3e trimestre doit faire évoquer le 

diagnostic avec réalisation rapide et systématique d’un dynamap, d’une 

bandelette urinaire et d’un enregistrement du RCF. L’échographie ne met que 

très rarement en évidence le décollement sauf lorsque la clinique est largement 

évocatrice. Elle ne doit jamais retarder la prise en charge thérapeutique. Le 

risque est la mort foetale in utero et une extraction en urgence s’impose. Pour la 

mère, le risque est lié à la CIVD et à la pré-éclampsie éventuellement associée 

(troubles de la coagulation, atonie utérine, hémorragie, choc hypovolémique, 
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insuffisance rénale). La césarienne en urgence permet de diminuer la mortalité 

périnatale (20 à 50 %) dans les HRP avec enfant vivant. L’accouchement par 

voie basse est envisageable dans les HRP avec enfant mort, après correction de 

l’état de choc hémorragique, des anomalies de l’hémostase et de l’atonie utérine. 

Toutefois cette attitude dépend de l’état maternel et du statut obstétrical. Il n’est 

pas rare d’avoir un utérus hypertonique non contractile qui ne permet aucune 

modification cervicale, dans ces situations, la rupture utérine est à craindre. 

Devant la suspicion d’HRP, un bilan associant groupe sanguin, Rhésus, RAI, 

NFS, plaquettes, uricémie, créatininémie, transaminases et coagulation complète 

est demandé en urgence. Une thrombopénie, des D- dimères et des PDF 

augmentés, un fibrinogène effondré (< 1 g/L) comme les autres facteurs de la 

coagulation et la présence de complexes solubles signent une CIVD. La 

stabilisation de l’état maternel est un préalable indispensable à la césarienne. 

Réalisée au mieux avant l’intervention mais le plus souvent en parallèle, elle 

nécessite : 

               – une réanimation (voie veineuse, sonde urinaire, bilan sanguin 

réguliers) ; 

– la lutte contre l’hypovolémie (macromolécules, transfusion 

sanguine) ; 

– la lutte contre les troubles de la coagulation ayant recours selon les 

situations aux culots globulaires, au plasma frais congelé, au 

fibrinogène ou à d’autres facteurs de coagulation ainsi qu’aux 

concentrés plaquettaires. On n’omettra pas la prévention des risques 

thromboemboliques fréquents dans cette situation 
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3- Complications fœtales [50] : 

          Retard de croissance intra-utérin : 

Il complique 7 à 20 % des grossesses avec HTA. Son apparition est le 

plus souvent tardive, au 3e trimestre de la grossesse. Il est dépisté précocement 

par la stagnation de la biométrie à l’échographie. Il s’agit en général d’un retard 

de croissance dysharmonieux, ne touchant que le périmètre abdominal. 

On se sera au préalable assuré de la validité du terme. Un intervalle de 

12 à 15 jours est nécessaire entre 2 mesures avant de parler de stagnation de la 

croissance. Le diagnostic de RCIU impose l’évaluation du bien-être foetal, qui 

repose sur l’enregistrement du RCF, le score de Manning et les examens 

Doppler. 

 

          Mort foetale in utero 

Elle survient soit après une longue évolution de la souffrance foetale 

chronique (rare aujourd’hui en cas de surveillance correcte), soit brusquement 

au cours d’un HRP ou d’une éclampsie. 

 

          Prématurité 

Elle peut être extrême (< 28 SA). Il s’agit en général de prématurité 

induite ou provoquée. En effet, l’extraction foetale peut être décidée pour 

sauvetage maternel (HELLP syndrome, HTA sévère incontrôlable ou 

éclampsie) et/ou sauvetage foetal (RCIU sévère avec altération du RCF). 

La morbidité foetale est liée à la prématurité et à l’hypotrophie associée. Elle 

peut être réduite grâce à la corticothérapie anténatale et à une prise en charge 

néonatale adaptée dans un centre de niveau 3. 
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V- Prise en charge thérapeutique : 
D’après ce qui a été dit plus haut du rôle initiateur de l’ischémie 

placentaire, dont l’hypertension ne serait qu’une conséquence, le traitement anti-

hypertenseur n’est bénéfique ni au placenta, ni à la croissance fœtale. On peut, 

au contraire, soupçonner qu’un abaissement de la pression au sein d’un circuit 

résistif conduise à une baisse du débit, ce qui serait le contraire du but recherché.  

En effet, le traitement médicale de l’hypertension gravidique est décevant dans 

la mesure où il ne s’agit pas d’un traitement étiologique mais d’un traitement 

quasi-symptomatique, dont l’apport dans l’amélioration de la maladie et surtout 

dans la prévention des complications est souvent négligeable voire nul. Le 

problème le plus controversé est celui de l’opportunité et des modalités d’un 

traitement anti-hypertenseur. Le traitement étiologique, quant à lui est représenté 

par l’extraction fœtale. 

 

A- Buts et principes généraux du traitement : 

*  Buts du traitement : 

Protéger la mère des conséquences d’une HTAG trop élevée, en 

diminuant le risque de survenue de complications maternelles telles que 

l’encéphalopathie hypertensive et l’œdème pulmonaire [51]. 

 

*Principes généraux du traitement [51]  : 

- traiter l’hypertension, ne traite pas l’ensemble de la maladie et ne met 

pas totalement à l’abri des complications. Le seul traitement curatif et efficace 

reste l’interruption de la grossesse, mais pas toujours de façon immédiate. 
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- Ce traitement doit être conduit avec douceur quelque soit la gravité de la 

situation. Un palier doit être atteint en quelque heures visant à une diastolique 

qui ne soit pas inférieure à 100 mmhg. Une décroissance restant au dessus de 90 

mmhg pour la PAD et de 140 mmhg pour la PAS ne doit être faite que 

secondairement et plus lentement. Un traitement trop agressif et/ou sans 

correction de l’hypovolémie par un remplissage adéquat, expose aussi bien à des 

complications maternelles qu’à une mort fœtale rapide due à une souffrance 

secondaire à la baisse du débit utérin. 

- L’alimentation doit rester normale : le régime sans sel n’est pas justifié. 

 

  B- Les moyens thérapeutiques : 

1- Les règles hygiéno-diététique : 

Le physique et psychique est l’une des rares mesures dont l’utilité ne 

fasse aucun doute. Le repos au lit, de préférence en décubitus latéral gauche, 

abaisse les chiffres tensionnels, est souvent associé à une décroissance de 

l’uricémie et semble bénéfique à la croissance fœtale. L’explication donnée en 

est le dégagement de l’aorte et de la veine cave inférieure, qui augmenterait le 

débit sanguin utérin et le débit cardiaque. Ce mode thérapeutique est 

évidemment tributaire des possibilités matérielles de la patiente (conditions de 

logement, présence d’autres enfants …..), mais il ne doit pas retarder 

l’administration de médicaments anti-hypertenseurs [52]. 

Le régime désodé a été largement utilisé pendant plusieurs dizaines 

d’années et l’on y a même vu en un temps une panacée. La preuve de son 

inutilité et même de sa nocivité a été apportée en 1958 par une remarquable 

étude de Robinson [53], et après d’innombrables tergiversations, la communauté 

scientifique internationale l’a banni définitivement de la panoplie des mesures 
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utiles chez une femme enceinte au début des années 1970. En effet, il limite 

l’expansion volémique et risque donc de majorer la souffrance fœtale ; il n’a par 

ailleurs aucun effet préventif de la pré-éclampsie comme on l’avait escompté en 

un temps. 

La plupart des autres tentatives de manipulation diététique se sont 

avérées infructueuses et ont été abandonnées à leur tour. L’intérêt d’un rapport 

calcique accru demeure débattu, mais garde des partisans convaincus [52]. 

 

2- L’hospitalisation  : 

Reste primordiale pour assurer une prise en charge adéquate et une 

surveillance étroite. Les critères d’hospitalisation [52] sont souvent retrouvés 

dans le cadre de pré éclampsies modérées et sévères, et sont comme suit : 

 

 * Critères maternelles :            

• Aggravation de l’hypertension artérielle malgré un traitement adéquat bien                        

suivie. 

• Prise de poids brutal avec apparition d’oedèmes diffus. 

• Céphalées, troubles visuels, hyper réflexivité ostéo-tendineuse. 

• Nausée, vomissements, douleurs de l’épigastre ou de l’hypochondre droit. 

• Dyspnée  

• Réduction de la diurèse quotidienne. 

• Majoration de la protéinurie (> 1g/24h) 

• Elévation brutale de la créatininémie. 

• Elévation de l’uricémie (valeur absolue > 45 mg/1 ou variation de 10 mg/l en 

1 mois) 
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• Thrombopénie (≤ 100000 elts/mm ou diminution de plus de 50000 elts/mm 

par rapport à une précédente numération de la formule sanguine). 

• Cytolyse hépatique. 

• Hémoconcentration (hématocrite < 38%) 

• Hémolyse. 

 

* Critères fœtaux : 

• Stagnation staturale, hypotrophie. 

• Diminution des mouvements fœtaux. 

• Anomalies du rythme cardiaque fœtal témoignant de la souffrance du 

fœtus. 

• Anomalies de la circulation artérielle. 

• Oligoamnios. 

 

3- Le remplissage vasculaire [54] : 

L’hypovolémie étant la cause la plus fréquente d’oligurie, le remplissage 

vasculaire est le traitement de première intention. Cependant, il expose au risque 

d’OAP ; par conséquent, il est conseillé de commencer par une épreuve de 

remplissage prudente de 500 ml de cristalloïdes (Ringer lactate, chlorure de 

sodium à 9%) en 20 min. 

Le remplissage vasculaire doit précéder toute thérapeutique dans le cadre 
d’une pré éclampsie afin de prévenir une chute brutale de la PA, et doit être 
consistant (> 500 CC) devant une hypovolémie patente ( Hte < 38%), ou avant 
l’utilisation d’un traitement anti-hypertenseur par voie intraveineuse. 
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4- Les médicaments anti-hypertenseurs : 

Le choix d’un anti-hypertenseur dans  l’HTAG n’est pas univoque. Mais 

dans tous les cas, le produit doit être : 

   *Délai d’action brève 

   * Demi vie courte 

   * Dose facilement titrable 

   * Doit respecter, trois principes :  

             1- Ne pas aggraver l’ischémie utéro-placentaire 

               2- Ne pas modifier la contractilité utérine 

             3- Sans action tératogène 

 

a- Médicaments au rapport bénéfices/risques défavorable [55]: 

∗ Les IEC 
Les IEC sont nombreux sur le marché (le captopril, le linisopril, le 

bénazépril...).  

Ils sont également retrouvés en association dans de nombreuses 

spécialités avec  des diurétiques thiazidiques, afin de diminuer les désordres 

potassiques. 

Ils sont tous contre-indiqués chez la  femme enceinte durant les deuxième et  

troisième trimestres de grossesse. Lors du premier trimestre, ils doivent être 

évités en  raison de l’absence de résultats probants quant à l’absence de toxicité. 

Les IEC agissent sur le système rénal en engendrant une diminution de la 

perfusion  (d’où une anurie et un oligoamnios) et sur le système vasculaire, en 

provoquant une  diminution de perfusion des organes du fœtus. 

Les conséquences néonatales d’un traitement par IEC durant la grossesse 

peuvent  être fatales, l’anurie engendrée conduisant parfois au décès. Cependant, 
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dans la plupart des cas, les fonctions rénales sont restaurées du fait de la 

diminution progressive des taux sanguins d’énalapril et du recours à une dialyse 

péritonéale. 

Par ailleurs, une hypoplasie des os peut être observée lors de leur 

utilisation durant  la grossesse, suite à une diminution de perfusion des os. 

Les conséquences de la prescription d’IEC durant la grossesse sont 

également  

inquiétantes pour l’avenir de l’enfant : hypertension, insuffisance rénale et 

polyglobulie sont quasiment inéluctables. 

 

∗ Les sartans 

Les sartans sont apparus sur le marché en 1995, ce qui nous permet de 

disposer  aujourd’hui d’un certain recul pour évaluer les conséquences de leur 

prescription  durant la grossesse. Le premier représentant de cette classe est le 

losartan mais de nombreux analogues sont apparus ensuite, résultant de 

pharmaco modulations : le candésartan, l’éprosartan, l’irbésartan, le telmisartan 

et le valsartan... 

Commercialisés seuls ou en association, les sartans utilisés pendant la 

grossesse, engendrent une diminution de la filtration glomérulaire, d’où la 

survenue d’une anurie et d’un oligoamnios. Ils sont, de plus, responsables 

d’hypoplasie du squelette.  

Sur le plan néonatal, des cas d’insuffisance rénale et de décès ont été 

constatés avec ces médicaments comme avec les IEC. 
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∗ L’aliskiren 

L’aliskiren (classe des kirens) fut le premier inhibiteur de rénine 

approuvé, en 2007, par la Food and drug adminis-tration (FDA). Il est actif par 

voie orale et présente une affinité très élevée pour la rénine. Il est indiqué dans 

l’hypertension artérielle essentielle, mais pas en première intention. Plusieurs 

autres inhibiteurs de la rénine sont actuellement en cours d’essais cliniques de 

phase III. 

Les données concernant la grossesse sont très limitées sur cette nouvelle classe 

thérapeutique, mais, en raison de cibles thérapeutiques voisines des IEC et des  

sartans, il est prudent de contre-indiquer son utilisation durant la grossesse. 

 

∗ Les diurétiques 

     Les diurétiques de l’anse Les diurétiques de l’anse comprennent le 

furosémide et le bumétamide. Dérivés de la famille des sulfamides, ils se 

distinguent des autres diurétiques par leur rapidité d’action.  

Ils augmentent le flux sanguin rénal et, par conséquent, réduisent le volume 

plasmatique. Cet effet peut avoir des effets néfastes au niveau de la perfusion 

placentaire, pouvant la réduire de 18 %. Les conséquences sont un retard de 

croissance intra utérin et un petit poids de naissance.  

Elles doivent cependant être relativisées car elles ne concerneraient que les 

femmes traitées en continu par furosémide. 

     Les diurétiques thiazidiques L’hydrochlorothiazide, dérivé du chlorothiazide, 

constitue le principal représentant de la classe des diurétiques thiazidiques. Des 

substitutions chimiques ont donné naissance à des composés utilisés en clinique 

mais n’étant pas à proprement parler des thiazidiques. Cependant, leurs 

propriétés pharmacologiques sont analogues (indapamine...). 
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L’hydrochlorothiazide constitue le traitement de référence de l’HTA chez 

l’adulte, en termes d’efficacité et d’économie. 

Chez la femme enceinte, son administration n’est pas associée à une 

augmentation des malformations congénitales.  

Le problème réside en une diminution du flux utéro-placentaire et ce, 

uniquement  chez la femme traitée périodiquement.  

Ainsi, la prescription de l’hydrochlorothiazide est déconseillée pendant la 

grossesse, sauf chez les femmes traitées au long cours. 

Son administration au deuxième ou troisième trimestre de grossesse ne 

modifierait pas l’évolution d’une HTA gravidique vers une toxémie gravidique. 

Les désordres biologiques classiques retrouvés avec les thiazidiques, notamment 

une thrombopénie et une diminution de la tolérance au glucose avec 

augmentation de la glycémie à jeun (par baisse de la libération d’insuline, 

stimulation de la glycogénolyse et/ou  réduction de l’utilisation périphérique du 

glucose), peuvent avoir des conséquences chez le nouveau- né en raison du 

passage placentaire. Ces risques sont cependant faibles : saignement et 

hypoglycémie néonatale. 

 

∗ Les β-bloquants 

Tous les β-bloquants traversent le placenta. Les données actuelles 

montrent qu’en cas  de prescription au premier trimestre de la grossesse, ces 

médicaments n’occasionneraient pas d’effets malformatifs.  

En revanche, ils sont susceptibles d’engendrer un retard de croissance intra-

utérin,  augmenté avec l’aténolol et en cas d’utilisation précoce durant la 

grossesse. 
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Les conséquences les plus néfastes des β-bloquants sont néonatales. 

Prescrits jusqu’à l’accouchement, ils sont susceptibles d’engendrer une 

hypoglycémie, une bradycardie et une hypotension. L’effet β-bloquant peut se 

manifester plus gravement chez le nouveau-né par une défaillance cardiaque 

néonatale succédant à une inadaptation à l’effort.  

Ces effets sont d’autant plus importants que la demi-vie de la molécule est 

longue ils persistent après la disparition de la molécule du compartiment 

plasmatique. 

Le labétolol dispose des données les plus solides. Les autres β-bloquants 

peuvent être utilisés, en surveillant particulièrement la croissance fœtale pour 

l’aténolol. 

 

b- Médicaments au rapport bénéfice/risque favorable [55] : 

            *Les inhibiteurs calciques : 

Les inhibiteurs calciques peuvent être utilisés pendant la grossesse. Ils 

exercent un effet vasodilatateur chez la mère, mais n’ont aucun retentissement 

sur la perfusion placentaire et du fœtus. 

Il est toutefois préférable d’opter pour des molécules sans effet bradychardisant 

(benzo thiazépines et phénylalkylamine).  

Les dihydropyridines, comme la nifédipine ou la nicardipine qui engendrent une 

tachycardie réflexe, doivent être privilégiées. De plus, ces deux molécules 

peuvent être utilisées, hors autorisation de mise sur le marché (AMM), en cas de 

menace d’accouchement prématuré. 

 

              *Les antihypertenseurs centraux : 

Les antihypertenseurs centraux peuvent être utilisés pendant la grossesse.  
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Cependant, il est préférable d’éviter la clonidine qui, même si elle n’entraîne pas  

d’embryotoxicité et de fœtotoxicité, est susceptible : 

   – de diminuer les mouvements respiratoires du fœtus ; 

   – de faire apparaître une hypertension artérielle par effet rebond chez le 

nouveau-né ; 

   – d’engendrer des troubles du comportement à type d’hyperactivité chez 

l’enfant. 

Les autres molécules de cette classe ne présentent aucun risque. Du fait de 

leur mode d’action, elles sont cependant susceptibles de réduire la pression de 

perfusion fœtale. 

L’ α-méthyldopa peut être utilisée après contrôle de la numération formule 

sanguine ou NFS (anémie hémolytique), du bilan hépatique (hépatite) et en 

éliminant un état dépressif. 

La classe des antihypertenseurs centraux, dont la tolérance n’est pas absolue, ne 

doit pas être privilégiée en première intention  

 

                *Les α-bloquants : 

En France, il existe trois molécules α-bloquantes indiquées dans le 

traitement de l’hypertension artérielle : la prazosine, l’uradipil et le minoxidil. 

Seule la prazosine est utilisée en médecine ambulatoire. Elle ne présente aucun 

effet embryotoxique et fœtotoxique, mais ne doit pas être prescrite en première 

intention 
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5- Les médicaments  anti-convulsivants [56] : 

           5-1Sulfate de magnésium : 

Ce traitement a été proposé par voie intrathécale dès 1906, puis par voie 

veineuse à partir de 1925. Son utilisation s’est répandue à la suite des travaux de 

Pritchard. D’une manière globale, l’étude Magpie a souligné l’intérêt du 

magnésium en prévention, et plus récemment une méta-analyse de la même 

équipe a justifié l’emploi du MgSO4 en cas d’éclampsie par comparaison avec 

le diazépam la phénytoïne et le cocktail lytique (chlorpromazine, prométhazine, 

péthidine). 

 Ce traitement permet une réduction de la récidive des convulsions, de la 

mortalité (vs diazépam) et des complications maternelles (pneumopathies, 

recours  la ventilation artificielle ou à l’hospitalisation en unité de réanimation). 

Des bénéfices néonatals sont également démontrés : amélioration du score 

d’Apgar, réduction de l’incidence d’hospitalisation en unité de réanimation 

néonatale. 

La plupart associent une dose de charge à une administration d’entretien 

(par voie intraveineuse ou intramusculaire) pour une durée de 24 h après la crise. 

Certains prévoient la possibilité d’une injection intraveineuse supplémentaire en 

cas de nouvelle manifestation convulsive. Malgré l’absence de consensus, la 

tendance générale semble être de privilégier la dose de charge et de ne pas 

dépasser 24 h de traitement. 

Quelques études proposent une réduction de cette durée en se basant sur la 

disparition des signes de gravité ou simplement sur la normalisation de la 

diurèse, ceci permettant une diminution significative de la durée de traitement 

par le MgSO4 et des besoins de surveillance.  
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          5-2 benzodiazépines et le cocktail lytique  

     ( énergan1,Dolosal1,Largactil1) : 

«historique» n’ont leur place que lorsque le recours à la ventilation 

mécanique avec intubation est envisagé .Dans ce contexte, tous les agents 

d’induction d’une anesthésie générale peuvent être utilisés, toutefois l’induction 

à  séquence rapide (étomidate, succinylcholine) est à  utiliser en première 

intention, un relais par une sédation avec analgésiques est habituel. 

 

 6- Les corticoïdes [57] : 

La corticothérapie est un adjuvant thérapeutique intéressant les patientes 

présentant une pré éclampsie sévère, permettant une prolongation de la 

grossesse en facilitant la maturation pulmonaire fœtale, à la dose de 6 mg/12h de 

bétamethasone (celestène) pendant 48 heures. Elle possède également un effet 

régressif sur la thrombopénie et la cytolyse hépatique au cours du HELLP 

syndrome. 

 

   C- Modalités thérapeutiques avant le transfert : 

Les mesures thérapeutiques [52] permettant de stabiliser l’état maternel 

avant le transfert comportent : 

• L’installation de la patiente en décubitus latéral gauche 

• Une oxygénothérapie suffisante par sonde nasale ou masque facial. 

• Un abord veineux périphérique de bonne qualité. 

• Un monitorage cardiaque, de la PA et de l’oxymétrie. 

• Le remplissage vasculaire (500 CC de soluté cristalloïde). 

• Un traitement anti-hypertenseur dans le but de maintenir une PAD entre 

90 et 105 mmhg. 
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• Le traitement et la prévention d’une crise d’éclampsie. 

• L’intubation trachéale s’impose en cas de détresse respiratoire et/ou de 

troubles de la conscience.    

 

     D- Traitement des formes modérées et chroniques : 

Il s’agit de situations dans lesquelles le pronostic obstétrical est le plus 

souvent favorable. Le traitement antihypertenseur dans ces situations apporte un 

très modeste bénéfice maternel dont  l’intérêt pratique n’est pas évident. Une 

méta-analyse de ces études [58] montre que dans l’ensemble le traitement a 

quelques effets positifs chez la mère : moins d’hypertensions dépassant 160/100 

et moins d’hospitalisations. En revanche, il n’a aucun effet sur le pronostic de la 

grossesse, et sur le pronostic foetal en particulier. Au contraire, il y a une 

tendance à une plus forte incidence de l’hypotrophie foetale sous traitement. 

Von Dadelszen et al. [59] ont précisé dans une autre méta-analyse qu’il existe 

une corrélation significative entre la baisse de pression artérielle et le 

pourcentage d’enfants hypotrophes. Ce fait avait déjà été constaté sur quelques 

études individuelles où le traitement en cause était un bêtabloquant. Magee et al. 

[60] l’ont confirmé en reprenant spécifiquement ces études. 

Il est à noter une étude, restée isolée, indiquant que l’usage d’un 

bêtabloquant chez des patientes à débit cardiaque très élevé pourrait avoir un 

effet bénéfique et même prévenir la pré-éclampsie [61]. Une autre étude, isolée 

également, indiquerait un effet bénéfique de la kétansérine, molécule non 

disponible en France [62]. 

La conclusion est que le traitement antihypertenseur apporte un très 

modeste bénéfice maternel dont l’intérêt pratique n’est pas évident. Il n’améliore 

en rien le pronostic foetal, mais peut au contraire être responsable d’hypotrophie 
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s’il est trop intense. Il faut cependant convenir avec Sibai [63] que les effectifs 

des études n’ont jamais été suffisants pour qu’un effet sur la mort foetale ou 

l’HRP (incidence de l’ordre de 2 %) puisse être mis en évidence. En effet, une 

réduction de 50 % de l’un de ces accidents demanderait un effectif de 2000 

patientes par groupe. Aucune étude n’a atteint un tel effectif, et la méta-analyse 

n’est pas forcément une méthode infaillible pour pallier cette insuffisance. 

Même si l’on admet cette marge d’incertitude, le traitement antihypertenseur 

dans ces indications n’est manifestement pas un acte thérapeutique bien 

intéressant. 

 

 E- Traitement des hypertensions sévères et des complications : 

Le cas est ici beaucoup moins simple dans la mesure où il n’y a pas eu 

d’études contrôlées, pour des raisons évidentes. Le raisonnement par analogie 

avec d’autres hypertensions indique que le bénéfice d’un traitement pour une 

hypertension de courte durée chez une femme jeune n’est probablement pas 

négligeable, même s’il n’est pas majeur. Ce traitement est susceptible d’éviter 

des complications maternelles, au premier rang desquelles l’œdème pulmonaire. 

La classique assertion du risque d’accident vasculaire cérébral est peu crédible 

dans ce même raisonnement par analogie. En effet les cas en sont rares et 

l’imputabilité des chiffres tensionnels n’a jamais été convenablement étayée. 

Néanmoins, la pratique générale est de traiter ces hypertensions dès lors que les 

chiffres dépassent régulièrement 160 à 180 et/ou 110 mmHg. Il est certainement 

aussi important que précédemment, voire plus encore, d’agir avec doigté, et de 

ne pas abaisser les chiffres au dessous de 140 et 90 mmHg. 
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        1-Le traitement de la pré-éclampsie sévère : 

 

 

Algorithme de prescription du traitement antihypertenseur (PAM : pression artérielle 

moyenne = [PA systolique + 2 PA diastolique]/3). 
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2- prévention et traitement de l’éclampsie : 

        CAT devant une éclampsie : 

 La survenue d’une crise d’éclampsie impose l’hospitalisation dans un 

service disposant d’une équipe multidisciplinaire comportant un réanimateur, un 

obstétricien et un pédiatre. 

On peut schématiser la prise en charge d’une femme éclamptique en trois étapes 

[64]: 

           A. Prise en charge de la mère pendant la crise : 

– éviter les morsures de langue et les autres lésions dues aux 

convulsions, 

– mettre en position latérale de sécurité, 

– maintenir à tout prix une bonne oxygénation, surveiller la SpO2 et 

envisager l’assistance ventilatoire (intubation) en cas d’hypoxie ou de non- 

réveil rapide (5–10 min). 

           B. Prévention de la récidive des crises (10 % des cas) : dose de charge de 

MgSO4. 

           C. Correction de l’HTA  sévère sans induire d’hypotension, en insistant 

sur la nécessité de contrôle de la pression artérielle systolique qui semble la 

mieux corrélée aux complications neurologiques graves de la PE [65]. 
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En pratique 

 

Stade de la maladie Décours immédiat de la 

crise 

Convulsions persistantes 

Recommandations Prévenir la récidive Limiter la souffrance neuronale et 

être efficace 

Éviter l’hypoxie maternelle 

Éviter l’inhalation 

Traitement de 

première intention 

MgSO4 : 4 g dans une 

perfusion de 15–20 min, 

puis infusion continue de 1 

g/h (poids > 70 kg : 6 g puis 

2 g/h) 

Induction à séquence rapide 

Intubation orotrachéale 

Discuter de l’interruption immédiate 

de la grossesse 

Envisager sédation, ventilation 

mécanique pendant 12–24 h faire le 

plus vite possible une imagerie 

cérébrale (IRM si disponible sur 

place) 

 

Au  total, les données  récentes sur l’éclampsie permettent d’insister sur 

un certain nombre d’idées fortes :  

Le mécanisme lésionnel est le plus souvent un oedème cérébral focal 

vasogénique avec infiltration périvasculaire, thrombose et spasme secondaire à 

un « forçage » endothélial par la poussée hypertensive. Plus rarement, on 

retrouve un oedème cytotoxique secondaire à des phénomènes ischémiques 

locaux ; les lésions les plus souvent observées sont celles de la 

leucoencéphalopathie postérieure. Elles sont en général réversibles sans 

séquelles ; la crise éclamptique peut survenir comme manifestation inaugurale 

de PE et n’est pas toujours corrélée à l’importance de la poussée hypertensive. 
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Les céphalées constituent le prodrome le plus fréquent ; la prévention secondaire 

(pour éviter la récidive de l’E) par le MgSO4 est largement validée pour la mère 

et semble aussi sans danger pour le foetus ; pour la prise en charge de ces 

patientes, des moyens d’imagerie cérébrale (scanner et IRM avec technique de 

diffusion) et les possibilités d’une maternité de type 3, tant pour la mère que 

pour son enfant, doivent être disponible. 

 

3- CAT devant un HELLP syndrome [ 66]: 

• Naissance immédiate (traitement agressif) ou expectative (traitement 

conservateur) : 

L’évolution naturelle du HELLP syndrome se caractérise habituellement 

par une dégradation progressive, parfois brutale, des paramètres maternels 

cliniques et biologiques. Une naissance immédiate doit être envisagée en cas de 

diagnostic réalisé au-delà de 34 SA (absence de bénéfices néonatals à prolonger 

la grossesse par rapport aux risques maternels) et à n’importe quel terme en cas 

de complication grave associée (éclampsie, insuffisance rénale, HRP, CIVD, 

hémorragie hépatique ou altération du rythme cardiaque foetal). 

Avant 34 SA, voire 32 SA, en l’absence de complication engageant le 

pronostic vital maternel ou foetal, la question fondamentale est de savoir si le 

diagnostic de HELLP syndrome doit conduire à un traitement agressif, c’est-à-

dire à un accouchement immédiat malgré les risques d’une prématurité sévère 

induite, ou si un traitement conservateur peut être envisagé afin d’améliorer le 

pronostic néonatal sans aggraver les risques maternels. Dans ce cas, quel délai 

peut-on accepter avant la naissance ? Celui de la réalisation d’une 

corticothérapie pour la maturation pulmonaire foetale, suivie d’une extraction 

dans les 24 à 48 heures? Ou prolonger la grossesse, sous couvert d’une 
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surveillance intensive et de l’utilisation de thérapeutiques multiples (corticoïdes, 

antihypertenseurs, sulfate de magnésium et expansion volémique), jusqu’à 

l’apparition éventuelle de complications maternelles ou foetales imposant 

l’accouchement ? 

Plusieurs études observationnelles ont suggéré que le fait d’attendre 24 à 48 

heures avant la naissance, afin d’administrer les corticoïdes pour accélérer la 

maturation pulmonaire foetale, était associé à  une amélioration des paramètres 

biologiques chez des femmes présentant un HELLP syndrome. 

Les résultats de ces études observationnelles néerlandaises suggèrent qu’un 

traitement conservateur du HELLP syndrome est possible avant 34 SA afin 

d’améliorer le devenir néonatal sans majorer les risques maternels à la condition 

d’une surveillance materno foetale stricte et de l’absence de critères évolutifs 

péjoratifs. En cas d’expectative prolongée avant 32 SA, le risque de décès foetal 

est élevé (10 à 20 %) et celui de complications maternelles non négligeable 

(plusieurs cas d’éclampsie, HRP et hémorragies hépatiques ou cérébrales). En 

l’absence d’étude randomisée confirmant les bénéfices d’une expectative 

prolongée, il paraît préférable selon la gravité initiale et l’évolution de la 

maladie d’envisager l’interruption systématique de la grossesse au-delà de 32 

SA, voire 30 SA, dès la corticothérapie à visée pulmonaire foetale réalisée, en 

raison des risques de complications graves aussi bien maternelles (HTA 

sévère,éclampsie, HRP, oedème pulmonaire, rupture hépatique) que foetales 

(mort in utero, altération du RCF) et compte tenu des risques modérés inhérents 

à la prématurité induite à ces termes de naissance. Entre 28 et 30 SA, le délai 

d’expectative est d’autant plus bref qu’il existe des signes de gravité  immédiats 

ou d’apparition retardée. A un terme très précoce, inférieur à 28 SA, il paraît 

également licite de temporiser afin d’améliorer le pronostic néonatal, la présence 
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d’un HELLP syndrome ne devant pas être synonyme d’extraction immédiate ou 

différée dans les 48 heures suivant la réalisation de la corticothérapie à visée 

pulmonaire foetale. 

 

4- Prévention et traitement de l’OAP [67]: 

          a- Prévention : 

Elle consiste à bien contrôler le remplissage en se basant sur la mesure de 

la PAD, de la diurèse, de la pression veineuse centrale et de l’oxymétrie puisée 

et sur la surveillance journalière du poids. 

 
     b- Traitement : 

Après une mise en condition de la patiente : position demi assise et 

oxygénothérapie par sonde nasale, trois mesures thérapeutiques sont 

indispensables : Restriction hydrique, déplétion hydrosodée, et contrôle de  

l’HTA. L’OAP représente la seule indication au furosémide (lasilix*) à raison de 

10 à 40 mg, éventuellement renouvelé 1 heure après. L’intubation trachéale est 

nécessaire en cas de détresse respiratoire. 

 

 5- Traitement de l’insuffisance rénale aigue [50] : 

C’est une complication extrêmement rare liée en général à une nécrose 

tubulaire aiguë et parfois à une nécrose corticale bilatérale. C’est la 

complication à craindre en cas de pré éclampsie sévère, de crise d’éclampsie ou 

d’HRP avec oligoanurie prolongée. Dans une série nord-américaine, près de 40 

% des patientes présentaient une HTA chronique. L’évolution ultérieure de ces 

insuffisances rénales est différente selon qu’il existe ou non une HTA chronique. 

Le pronostic à long terme est plus défavorable dans ces formes. 
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6- Traitement de l’hématome rétro placentaire [68] : 

L’HRP complique 3 à 5% des hypertensions gravidiques. C’est un 

accident de survenue brutale et le plus souvent imprévisible. 

Le traitement médical consiste à :  

• Lutter contre la douleur  

• Oxygénothérapie et mise en condition  

• Correction de l’état de choc hémorragique, des anomalies de l’hémostase 

et de l’hypertonie utérine. 

Le traitement obstétrical : La césarienne systématique permet de diminuer 

la mortalité périnatale (20 à 50%) dans les HRP avec fœtus vivant. 

L’accouchement par voie basse est préconisé dans les HRP avec fœtus mort, et 

bilan biologique normale avec un délai de 6 h, sinon l’extraction par césarienne 

s’impose pour sauvetage maternel. 

 

7- Corrections des troubles de l’hémostase [40] : 

Le traitement des anomalies de l’hémostase se résume actuellement par 

l’évacuation utérine associée à un traitement substitutif. 

Les glucocorticoïdes font régresser la thrombopénie et la cytolyse hépatique. 

L’héparinothérapie a été utilisée avec des fortunes diverses. Son indication doit 

être mûrement pesée en milieu spécialisé. 

La correction des anomalies de l’hémostase par la transfusion de dérivés 

sanguins labiles est urgente dans les formes sévères, rapidement évolutives et 

avant l’accouchement pour prévenir une hémorragie cérébrale fatale à l’occasion 

d’un pic hypertensif. La transfusion de plaquettes est nécessaire lorsque leur 

taux est < 50.000/mm3 avant l’accouchement. En cas de manifestations 
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hémorragiques, de CIVD, d’insuffisance hépatique, la transfusion de plasma 

frais est indiquée devant un temps de quick < 40%. 

L’efficacité de ces mesures d’appoint est difficile à juger car elles sont 

appliquées tardivement, dans des indications où le pronostic est généralement 

très péjoratif. 

 

F- Conduite à tenir obstétricale :  

        1- critères d’interruption de grossesse [69] : 

En cas de Pré éclampsie (PE) non sévère au-delà de 36 SA, il faut 

envisager d’interrompre la grossesse. 

Une PE sévère au-delà de 34 SA est une indication à l’arrêt de la 

grossesse. 

En cas de PE sévère avant 24 SA, une Interruption médicale de grossesse 

(IMG) doit être clairement discutée avec les parents. 

Les indications d’arrêt de la grossesse dans les PE sévères entre 24 et 34 SA 

peuvent être maternelle ou fœtale pour raison maternelle : 

_ Immédiates : HTA non contrôlée, éclampsie, OAP, HRP, thrombopénie 

inférieur à 50 000, hématome sous capsulaire hépatique, 

_ Après corticothérapie pour maturation foetale (si les conditions 

maternelles et foetales permettent de prolonger la grossesse de 48 heures) : 

insuffisance rénale d’aggravation rapide et/ou oligurie (< 100 mm/4 h) 

persistante malgré un remplissage vasculaire adapté, signes persistants 

d’imminence d’une éclampsie (céphalées ou troubles visuels), douleur 

épigastrique persistante, HELLP syndrome évolutif ; 

_ Pour raisons foetales : décélérations répétées du RCF, RCIU sévère au-

delà de 32 SA, diastole ombilicale artérielle inversée, au-delà de 32 SA. 
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Lorsque l’interruption de la grossesse est décidée sans qu’il y ait une nécessité 

absolue d’arrêt immédiat, il est possible de déclencher l’accouchement après 

maturation cervicale. 

 

G- Prise en charge médicale en post partum [69] : 

1- Pronostic des enfants nés de mère en PE : 

* Il est recommandé d’informer les pédiatres des thérapeutiques 

administrées aux mères. 

* En cas de prématurité ou de RCIU, il est recommandé au pédiatre et à 

l’obstétricien d’informer conjointement les parents des risques encourus. 

* En cas de HELLP syndrome sévère et surtout en cas de SHAG (stéatose 

hépatique aigue gravidique), il est possible de discuter un dépistage néonatal du 

déficit en LCHAD (Long-chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase). À défaut, il est 

conseillé une surveillance attentive du nourrisson et la réalisation d’un profil des 

acides gras à chaîne longue en cas d’altération clinique. 

 

2- Suivi du post partum précoce : 

* Après l’accouchement, il est recommandé d’effectuer une surveillance 

stricte clinique et biologique pendant au moins 48 heures, elle comporte au 

minimum : 

_ Une surveillance rapprochée de la pression artérielle avec adaptation 

thérapeutique en fonction des chiffres tensionnels; 

_ L’évaluation quotidienne des apports hydriques, du poids et de la 

diurèse. 

* Pour les femmes présentant une défaillance organique, une 

hospitalisation en secteur de réanimation est recommandée. 



65 
 

* Une surveillance tensionnelle bihebdomadaire et une consultation chez 

un médecin sont recommandées dans les deux à trois premières semaines du 

post-partum. 

* Lors de la consultation postnatale réglementaire, il est recommandé de 

vérifier la normalisation tensionnelle et la disparition de la protéinurie. 

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

possible de prescrire une contraception oestroprogestative lors de la consultation 

postnatale. 

 

               3- Suivi à long terme : 

* Si l’HTA et/ou la protéinurie persistent trois mois après l’accouchement, 

il est recommandé de prendre un avis médical spécialisé. 

* Il ne faut pas pratiquer un examen histologique rénal en post-partum, 

sauf dans un des cas suivants : 

       _ Insuffisance rénale persistante  

       _Signes d’affection systémique  

      _ Protéinurie persistant plus de six mois après l’accouchement. 

* Il est recommandé de rechercher des anticorps antiphospholipides après 

une PE sévère et précoce. 

* Il n’est pas recommandé de pratiquer un bilan de thrombophilie 

héréditaire, sauf dans l’un des cas suivants : 

_ Antécédents personnels ou familiaux de maladie veineuse 

thromboembolique  

        _ PE précoce ; 

        _ association à un RCIU sévère, à un HRP ou à une mort fœtale in utero. 
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* Un suivi spécialisé précoce (avant 14 SA) est recommandé pour les 

grossesses ultérieures, chez toute femme aux antécédents de PE précoce. 

* Il est recommandé de surveiller l’ensemble des facteurs de risque 

cardiovasculaires, rénaux et métaboliques au long cours après une PE sévère. 

Au total, il apparaît qu’au cours de ces dernières années, si la 

compréhension de la physiopathologie de la PE a beaucoup progressé, peu de 

modifications de prise en charge ont fait la preuve de leur efficacité. Les 

avancées principales nous semblent concerner principalement l’organisation des 

soins en réseau et l’importance capitale d’une information de la mère et de son 

conjoint tout au long de la maladie. Cette information se conçoit au mieux de 

manière prospective et collégiale permettant aux futurs parents de participer le 

plus possible aux décisions thérapeutiques. 

 

Récidive 

La tradition  veut que les patientes ayant eu une hypertension isolée et/ou 

précoce < 30 SA au cours d’une grossesse soient exposées à une récidive 

presque systématique au fil des grossesses suivantes. Ce fait, bien qu’inconstant, 

s’explique aisément par le fait que ces patientes ont un risque vasculaire élevé et 

un terrain familial d’hypertension. Cela n’implique pas nécessairement une 

aggravation du pronostic de ces grossesses, ces hypertensions restant 

généralement bénignes. 

Plus débattue est la signification qu’il faut accorder à la pré éclampsie pure de la 

primipare. On peut constater que plus de 70 % des grossesses sont anormales. 24 

% d’entre elles sont marquées par une hypertension isolée, et la récidive de la 

pré éclampsie est observée chez 46% des cas (contre 7,6% dans une population 

contrôlée appariée) selon Sibai et al [70]. Par ailleurs, chez ces patientes, la 
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survenue d’accidents majeurs (HRP, mort fœtale, retard de croissance) est, elle 

aussi, d’une fréquence très supérieure aux normes. Il ne s’agit donc 

manifestement pas d’une pathologie spécifique de la première grossesse et ne 

faisant courir aucun risque pour les grossesses ultérieures. Il convient d’en tenir 

le plus grand compte pour la gestion de ces grossesses. 

 

Pronostic vasculaire 

La survenue d’une hypertension au cours de la grossesse a, en réalité, 

peu de chances d’être indépendante du risque vasculaire de fond, et par 

conséquent de l’avenir vasculaire de ces jeunes femmes. Parmi les femmes ayant 

fait une hypertension de la grossesse, 26% connues comme normotendues 

restent hypertendues par la suite [71]. Ce chiffre est en large excès sur celui de 

la population témoin qui compte 1,79% de femmes hypertendues dans cette 

tranche d’âge. Parmi ces patientes, 80% sont primipares et 40% avaient une 

hypertension du troisième trimestre, avec (20%) ou sans (20%) protéinurie. Un 

suivi prolongé a montré que 20% des patientes qui étaient restées normotendues 

après la grossesse sont devenues hypertendues dans les années qui ont suivi. 

Sibai et al. [70] ont également montré une fréquence très accrue de 

l’hypertension permanente chez les femmes ayant eu une pré éclampsie, surtout 

si celle-ci  avait été précoce (avant 30 SA) ou récidivante. L’étude longitudinale 

de chesley[72], unique par sa durée (plus de 40 ans), a montré que la mortalité 

cardiovasculaire des femmes ayant eu une éclampsie dans le passé était très 

accrue, plus élevée encore lorsqu’il s’agissait d’une multipare que lorsqu’il 

s’agissait d’une primipare. 
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H- La surveillance : 

 À partir de 20 SA et en particulier au cours du troisième trimestre, la 

prise de la pression artérielle et la recherche d’une protéinurie doivent être 

régulières, toutes les deux semaines puis toutes les semaines La patiente doit 

être informée du risque de PE en cas de protéinurie supérieure à 0,30 g/L, de la 

survenue de troubles neurosensoriels (céphalées, troubles visuels) ou de troubles 

digestifs (barre épigastrique, vomissements) et de la nécessité de consulter en 

urgence devant ces signes Une échographie avec Doppler ombilical est effectuée 

entre 27 et 32 SA à la recherche d’un retard de croissance. En l’absence de 

complication maternelle et foetale on laisse évoluer la grossesse. Il faut être 

particulièrement vigilant le dernier mois. 

Une surveillance de la vitalité foetale par enregistrement du rythme cardiaque 

foetal peut être proposée une à deux fois par semaine. Enfin le terme ne doit pas 

être dépassé. 

Au premier signe de PE la patiente doit être vue en urgence. Les 

recommandations récentes dans la prise en charge de la PE ont été reprises 

récemment en France par un groupe multidisciplinaire d’experts [73]. Le bilan 

maternel (PA, signes fonctionnels, protéinurie de 24 heures, dosage de 

créatininémie, des transaminases, numération plaquettaire) et le bilan foetal 

(échographie, rythme cardiaque foetal) permettront de juger de la gravité. Les 

critères de la PE sévère ont été clairement définis par le Collège américain des 

gynécologues obstétriciens [74]. 

En cas de signe de gravité la patiente doit être hospitalisée d’urgence, une 

surveillance intensive doit être mise en place, l’HTA sévère doit être traitée et 

l’indication de faire naître l’enfant doit être discutée. En effet le seul traitement 

curatif actuel de la PE est l’arrêt de la grossesse. 
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La décision tient compte de la gravité et de l’âge gestationnel [75]. Avant 

24 SA dans les PE sévères l’expectative augmente le risque de complications 

maternelles sans réel bénéfice pour l’enfant. Dans les cas les plus graves une 

interruption de grossesse peut être discutée avec les parents. De 24 à 34 SA 

l’objectif est de prolonger la grossesse pour diminuer la morbidité périnatale liée 

à la prématurité, mais sans prendre de risque pour la mère et l’enfant. Il est 

difficile de fixer des règles précises et l’appréciation clinique de chaque cas est 

déterminante dans la prise de décisions. Après 34 SA la naissance doit être 

effectuée sans délai. Après l’accouchement les signes de PE et le risque 

d’éclampsie peuvent persister quelques jours. Il est recommandé de poursuivre 

une surveillance stricte clinique et biologique pendant au moins 48 heures et 

plus si besoin. Dans la majorité des cas les signes de PE sévère diminuent au 

cours de la première semaine, mais l’HTA et la protéinurie peuvent persister. En 

l’absence de signes de gravité et après adaptation du traitement antihypertenseur 

le départ de l’hôpital peut être envisagé. Une surveillance bihebdomadaire de la 

PA est conseillée dans les deux à trois premières semaines, puis il faut vérifier si 

l’HTA persiste ou non à trois mois.  

 

I-  Prévention :  

1- primaire : 

La prise en charge et le suivi des grossesses depuis le début, avec une 

consultation prénatale mensuelle, avec un interrogatoire minutieux recherchant 

notamment des facteurs de risque d’ HTAG, constituent la première étape dans 

la prévention en matière d’HTAG. 

Une fois le diagnostic posé, une surveillance foeto-maternelle clinique et 

para clinique s’impose de façon hebdomadaire à bimensuelle, en hospitalier ou 
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en ambulatoire en fonction de la sévérité, dans le but de prévenir et de traiter de 

façon adéquate toute complication éventuelle [76].  

 

2- secondaire : 

Si le primum movens de l’hypertension gravidique est l’ischémie 

placentaire, la déception apportée par le traitement médical n’est pas surprenante 

conceptuellement, puisqu’il s’agit d’un traitement symptomatique, agissant en 

aval du phénomène moteur. Agir sur ce phénomène n’est concevable qu’à titre 

préventif, avant que les lésions placentaires irréversibles soient constituées et 

qu’apparaissent les symptômes qui en sont les conséquences. 

 

a- Principes : 

Idéalement, un traitement préventif devrait : 

*Etre institué très précocement, c'est-à-dire lorsque les anomalies dues à 

l’invasion trophoblastique défectueuse commencent à apparaître ; 

*Avoir une action anti-thrombotique, voire peut être anti-inflammatoire ; 

 * Rétablir la balance convenable entre prostacycline et thromboxane, 

par une inhibition relativement sélective de ce dernier. 

L’aspirine [77] à faible dose représente une solution cohérente du 

problème. Elle exerce sur les artères placentaires in vitro une action comparable 

à celle montrée dans d’autres systèmes, inhibition de la synthèse de 

thromboxane avec respect relatif de celle de la prostacycline. In vivo, de faibles 

doses d’aspirine entraînent, chez la femme enceinte, une réduction de 

l’élimination urinaire de thromboxane B2, sans modification de l’élimination de 

6-kétoprostaglandine F1a. La production de thromboxane est également inhibée 

chez le fœtus. 
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Un apport de 1,5 g/j de calcium semble également efficace dans la 

prévention de la PE, en particulier lorsque les apports nutritionnels de la patiente 

sont insuffisants et chez les patientes les plus jeunes. Les données actuelles sont 

insuffisantes pour recommander les traitements antioxydants. Les héparines de 

bas poids moléculaire pourraient être utiles dans la prévention de la PE mais leur 

efficacité reste a démontrer et leurs indications à déterminer. Le monoxyde 

d’azote (NO) ou les donneurs de NO ne sont pas efficaces et induisent des 

céphalées. Les diurétiques diminuent le poids des nouveaux nés sans réduire la 

fréquence des PE [81]. 

 

b- Etudes : 

En 1985 [78] une première étude contrôlée de traitement par l’aspirine au 

cours de grossesse à haut risque du fait d’antécédents obstétricaux pathologiques 

avait montré une prévention pratiquement  totale de la pré éclampsie et du retard 

de croissance fœtale. Dans les années qui ont suivi, plusieurs autres études 

contrôlées sont venues corroborer cette étude [79]. Deux études américaines, 

impliquant des primipares non sélectionnées, ont confirmé une prévention 

significative de la pré éclampsie [79,80]. Ces études ont par ailleurs permis 

d’acquérir des données extrêmement rassurantes sur la sécurité d’emploi de 

l’aspirine, tant pour la mère que pour l’enfant. 

Les années suivantes ont été celles de la « déception », car l’aspirine a été 

pratiquement testée chez tous les types de femmes enceintes, à haut ou à bas risque, 

et la plupart des essais n’ont pas montré de bénéfice « statistiquement significatif » 

à la prescription d’aspirine. Parmi ceux -ci, huit étaient des essais très larges (plus 

de 1000 patientes incluses). 
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Une méta -analyse menée en 2001par l’équipe d’Oxford et  mise à jour en 2007 

montre un bénéfice significatif à la prescription d’aspirine à faible dose, mais le 

bénéfice apparaît beaucoup plus faible que celui qui était attendu dans les 

premières études. Il a été alors envisagé de recourir à la mise en commun de toutes 

les données individuelles afin de savoir si une analyse plus fine des données 

pourrait permettre de repérer un ou plusieurs sous- groupes au sein desquels 

l’aspirine serait efficace [81]. 

 

c- Mode d’emploi :    

Le traitement doit être débuté entre 12 et 14 SA avec une posologie comprise 

entre 75 et 160 mg/j. Le meilleur moment pour prendre le traitement semble être le 

soir puisque Hermida et al. ont montré dans deux études randomisées qu’une prise 

au coucher permettait d’obtenir des chiffres tensionnels plus bas [81]. 

 Une étude rétrospective des patientes ayant reçu de l’aspirine [77] a 

confirmé l’importance décisive d’un traitement précoce et montré qu’un 

allongement du temps de saignement sous aspirine était également un facteur 

important de succès de ce traitement. 

Par analogie avec d’autres situations où l’aspirine s’est avérée efficace, 

un traitement de plus en plus précoce, voire pré conceptionnel, pourrait être 

envisagé. L’adjonction de faibles doses de corticoïdes est une autre possibilité 

[83]. 

Malgré le grand nombre d’études et de patientes impliquées, il reste encore 

difficile de définir avec précision les groupes de patientes pour lesquels un 

traitement est indique avec certitude, et il est peu vrai semblable que des données 

ultérieures répondent de manière plus claire. 
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Dans la mesure où le bénéfice attendu est largement supérieur au risque, il 

semble qu’une prescription « large » en situation à haut risque puisse réduire la 

fréquence des PE, même si l’effet reste modeste. En cas de situation à bas risque 

(nullipare, grossesse gémellaire, antécédent de RCIU), l’intérêt de la prévention par 

aspirine reste très limité. 

 

d- sécurité du traitement : 

S’il est un point qui n’a guère divergé entre les études, c’est bien 

l’absence d’effets indésirables du traitement. Seule l’étude de Sibai [84] a trouvé 

une augmentation de la fréquence des hématomes rétro placentaires. En réalité, 

leur fréquence a été conforme à la moyenne observée pour la population dans le 

groupe aspirine, et plus basse dans le groupe témoin.  

De  même, la sécurité du traitement  pour  l’enfant n’a posé de problème dans  

aucune étude.  

 

e- Indications  

Les grandes cohortes négatives confirment à l’évidence que l’aspirine ne 

saurait être un moyen de prévention universel, efficace dans toutes les 

indications.  

L’analyse des patientes qui ont le plus de chances d’en bénéficier reste 

largement à faire.  Les premières études suggèrent que les chances d’efficacité 

seraient bien meilleures en prévention des pré éclampsies précoces et/au 

récidivantes, c’est-à-dire probablement  sur un terrain particulier.  

L’ensemble de  ces données rend nécessaire la réalisation de petits essais 

de type explicatif, très cibles et très homogènes, ce qui représente une démarche  

inverse  de celle des lourdes études récentes.  
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Là encore, des essais prospectifs sont nécessaires, sans attendre que les 

connaissances physiopathologiques soient arrivées à maturité.  

Le débat sur l’aspirine reste donc ouvert, mais il nous semble avoir été 

faussé. Plutôt qu’un débat passionnel et partisan, l’heure nous semble être à un 

travail objectif et patient, fondé sur des essais cliniques aux objectifs très précis. 

Ainsi le débat pourrait être recentré et aurait les meilleures chances d’être 

bénéfique. 
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MATERIEL ET METHODES 
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I- Matériel d’étude  

 

 Notre étude rétrospective porte sur 272 cas d’hypertension artérielle 

gravidique admise à la maternité de l’hôpital Idrissi de Kénitra durant l’année 

2011 . 

Nous avons utilisé pour l’établissement des observations : 

• Les dossiers d’hospitalisation 

• Les registres des accouchements 

• Les comptes rendus opératoires 

• Les rapports au service de réanimation 

 
II – Méthodes d’Etude : 
 

Fiches d’exploitation : 

 Pour chaque observation, nous avons relevé les données suivantes : 
  

A- Identité du malade : 

• Numéro et date d’entrée 

• Age  

• Origine  

• Niveau socio-économique 
 

B- Les antécédents : 

• Médicaux 

• Chirurgicaux 

• Gynéco obstétricaux 
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C- La grossesse actuelle : 

• Caractère suivi ou non 

• Déroulement  
 
D- Données de l’examen clinique à l’admission  

• Les signes généraux 

• Le poids, la taille ,l’IMC 

• La tension artérielle 

• La recherche d’albuminurie  

• Les signes neurosensoriels 
 

E- données de l’examen obstétrical 

• L’examen du bassin 

• La hauteur utérine  

• Les BCF  

• La recherche de contracture utérine et de saignement 

• Le score de bishop 
 

F- Bilan  para clinique 

• le bilan prénatal chez les patientes suivies 

• L’hémogramme (Hb, Hte, Plq) 

• TP-TCK 

• Ionogramme ( urée, créat) 

• La protéinurie 

• L’uricémie 

• Transaminases 
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G- La conduite thérapeutique 

• Médicaments prescrits 

• Mesure de réanimation 
 

H- La conduite obstétricale : 

• Date d’accouchement  

• Modalités d’accouchement 

         * voie basse (modalités d’extraction) 

         * voie haute (indications)  
 

I- Etat des nouveaux nés : 

• Poids et APGAR 

• Présence d’anomalies 
 

J- complications et évolution materno-fœtales : 

Mais certains données, surtout para cliniques, étaient insuffisantes car les 

dossiers médicaux n’étaient pas tous complets. 

Dans cette série, nous suggérons d’analyser les paramètres suivants : 

• Le profil épidémiologique 

• Le profil clinique 

• Le profil obstétrical 

• Le profil para clinique 

• La conduite thérapeutique 

• L’étude des naissances  

• Les complications materno fœtales. 
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A- Le profil épidémiologique: fréquence globale 

Sur l’année 2011, nous avons pu observer 272 cas d’HTA gravidique sur 

un total de 14282 accouchements, soit une fréquence moyenne de 1,9 % 

 

1- Répartition selon les mois : 

 Jan Fév. MAR Avr Mai Jui Juil Aou Sep Oct Nov Dec Total 

Nb  de cas 31 32 25 20 17 12 18 21 20 24 27 25 272 

Total des 

accouche

ments 

1156 966 1092 1080 1035 

 

1160 1339 1457 1284 1215 1230 1268 14282 

Fréquence 

en % 

2,68 3,31 2,89 1,85 1,64 1,03 1,34 1,44 1,55 1,97 1,95 1,97 1,9 

 

                            Tab1 : Fréquence globale de l’HTA gravidique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           

                             F1 : Fréquence globale de l’HTA gravidique 
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2-   Répartition selon les saisons

 

Automne – Hiver 

Printemps – Eté  

Total 

                                      

                           Tab2 : Fréquence des HTA gravidiques selon les saisons 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                   F2 : Fréquence des HTA gravidiques selon les saisons

 

*On constate que L’HTA gravidique est plus fréquente pendant les saisons 

froides avec un total de 60,3%.
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Répartition selon les saisons : 

Nombre de cas Fréquence en %

164 

108 

272 

réquence des HTA gravidiques selon les saisons  

réquence des HTA gravidiques selon les saisons

On constate que L’HTA gravidique est plus fréquente pendant les saisons 

froides avec un total de 60,3%. 

Nombre de cas 

Fréquence en %

Printemps –
Eté Total

Fréquence en % 

60,3 

39,7 

100 

 

réquence des HTA gravidiques selon les saisons 

On constate que L’HTA gravidique est plus fréquente pendant les saisons 

Nombre de cas 

Fréquence en %



 

     3-   Age maternel : 

Tranches (ans) 

16-26 

26-36 

36-46 

Total 

                                      

                                Tab 3 : HTA en fonction de l’âge maternel

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                              F3 : Répartition de l’HTA gravidique en fonctio

 

* Le Tableau 3 et  l’histogramme de la figure 

artérielle gravidique touche en effet toutes les tranches d’âge, cependant l’âge de 

prédilection de cette affection 
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Nombre de cas Fréquence en %

112 41,17

113 41,56

47 17,27

272 100

: HTA en fonction de l’âge maternel 

Répartition de l’HTA gravidique en fonction de l’âge maternel

l’histogramme de la figure 3 révèlent que l’hypertension 

artérielle gravidique touche en effet toutes les tranches d’âge, cependant l’âge de 

prédilection de cette affection est de 31 ans. 

26-36 36-46

Fréquence en % 

41,17 

41,56 

17,27 

100 

n de l’âge maternel 

révèlent que l’hypertension 

artérielle gravidique touche en effet toutes les tranches d’âge, cependant l’âge de 

 
Ans 

Nombre de …



 

 

< 36 ans 

≥ 36 ans 

Total 

            

                Tab 4 : Répartition de l’HTA gravidique selon les tranches d’âge

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           F4 : Répartition de l’ HTAG  selon les tranches d’âge

 

* Notre étude nous a permis de constater que l’HTA gravidique survient  

avant 36 ans dans 76,84% des cas, suivi d’une fréquence de 23,16% pour les 

femmes âgées de 36 ans et plus.

 

 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

< 36 ans

fréquence en %

83 

Nombre de cas Fréquence en %

209 76,84

63 23,16

272 100

: Répartition de l’HTA gravidique selon les tranches d’âge

Répartition de l’ HTAG  selon les tranches d’âge 

* Notre étude nous a permis de constater que l’HTA gravidique survient  

avant 36 ans dans 76,84% des cas, suivi d’une fréquence de 23,16% pour les 

36 ans et plus. 

≥ 36 ans 

Fréquence en % 

76,84 

23,16 

100 

: Répartition de l’HTA gravidique selon les tranches d’âge 

* Notre étude nous a permis de constater que l’HTA gravidique survient  

avant 36 ans dans 76,84% des cas, suivi d’une fréquence de 23,16% pour les 

Age maternel 

fréquence en %



 

 

4- Niveau socio-économique

C’est un paramètre important puisqu’il conditionne  l’état nutritionnel et 

hygiénique des patientes, cependant, il a été difficile de l’évaluer avec 

certitude. 

Nous avons essayé de l’estimer en fonction du lieu d’habitation de la 

femme et nous avons conclu que la discrète majorité de ces dernières 51,1% 

sont issues de milieux socio

  

NSE 

Bas 

Moyen 

Total 

            

                       Tab 5 : Répartition des patientes  selon le 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F5 : Répartition des patientes selon 
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84 

nomique : 

C’est un paramètre important puisqu’il conditionne  l’état nutritionnel et 

hygiénique des patientes, cependant, il a été difficile de l’évaluer avec 

Nous avons essayé de l’estimer en fonction du lieu d’habitation de la 

avons conclu que la discrète majorité de ces dernières 51,1% 

sont issues de milieux socio-économiques modestes voire défavorables.

Nombre de cas Fréquence %

139 51,1

133 48,9

272 100

Répartition des patientes  selon le niveau socio-économique

épartition des patientes selon le niveau socio-économiques

Moyen

C’est un paramètre important puisqu’il conditionne  l’état nutritionnel et 

hygiénique des patientes, cependant, il a été difficile de l’évaluer avec 

Nous avons essayé de l’estimer en fonction du lieu d’habitation de la 

avons conclu que la discrète majorité de ces dernières 51,1% 

économiques modestes voire défavorables. 

Fréquence % 

51,1 

48,9 

100 

économique 

économiques 

NSE 

Fréquence



 

 

5- Origine : 

Origine 

Rural 

Urbain 

Total 

 

                   Tab 6 : Répartition des patientes selon leurs origines

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        F6 : Répartition des patientes selon leurs origines 

 

  D’après les résultats, on note une nette prédominance de 

milieu urbain avec une fréquence de 64,34% contre 35,66% pour le milieu rural.

 

En étudiant la relation entre l’origine et le caractère suivi ou non de la 

grossesse nous avons constaté que 51% des femmes urbaines étaient suivies 

alors que seulement 43% des femmes rurales étaient suivies .

 

 

64.34% 

64,34%
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Nombre de cas Fréquences %

97 35,66

175 64,34

272 

: Répartition des patientes selon leurs origines 

: Répartition des patientes selon leurs origines  

D’après les résultats, on note une nette prédominance de 

milieu urbain avec une fréquence de 64,34% contre 35,66% pour le milieu rural.

En étudiant la relation entre l’origine et le caractère suivi ou non de la 

grossesse nous avons constaté que 51% des femmes urbaines étaient suivies 

ulement 43% des femmes rurales étaient suivies . 

35.66%35,66% 

Fréquences % 

35,66 

64,34 

100 

D’après les résultats, on note une nette prédominance de l’HTAG dans le 

milieu urbain avec une fréquence de 64,34% contre 35,66% pour le milieu rural. 

En étudiant la relation entre l’origine et le caractère suivi ou non de la 

grossesse nous avons constaté que 51% des femmes urbaines étaient suivies 

35.66% 

Rural 35.66

Urbain 64.34
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Origine Nombre de cas Fréquence en % 

Kénitra 109 62,3 

Souk Larbaa 12 6,85 

Sidi Allal Tazi 8 4,57 

Sidi Slimane 25 14,28 

Sidi Yahya du Gharb 21 12,00 

Total 175 100 

                

                             Tab 7 : Répartition des patientes selon leurs origines urbaines 

 

La majorité des patientes urbaines  résident à Kénitra 62,3% le reste des 
patientes a été référé soit 37,7% 
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6- Répartition selon les antécédents : 
 

a- Antécédents médicaux : 

Antécédents Nombre de cas Fréquence en % 

Allergie à la pénicilline 1 0,36 

Asthme 3 1,14 

Diabète 7 2,57 

HTA 15 5,51 

Obésité 40 14,7 

Syphilis 1 0,36 

Tuberculose 

pulmonaire 

2 0,75 

Cécité 1 0,36 

Leucémie aigue 1 0,36 

Psychose 1 0,36 

RAS 200 73,53 

Total 272 100 

            

               Tab 8 : Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents médicaux   

 

Autrement, on peut regrouper  les antécédents médicaux en deux groupes 

majeurs : un groupe sans facteurs de risques cardiovasculaires et un groupe avec 

facteurs de risque cardiovasculaires (HTA chronique, diabète et obésité). 

 Nombre de cas Fréquence en % 

Sans facteurs CV 210 77,2 

Avec facteurs CV 62 22,8 
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                    F7 : Répartition des patientes selon les facteurs cardiovasculaires 

 

 *77,2% des patientes sont présumées n’avoir aucun antécédent pouvant 

constituer un facteur de risque cardiovasculaire.  

 

b- Antécédents chirurgicaux : 

 Nombre de  cas Fréquence en % 

Pathologie chir. digestive 3 1,12 

Goitre 1 0,36 

Traumatisme rénal 1 0,36 

RAS 267 98,16 

Total 272 100 

                        Tab 9 : Répartition des patientes selon leurs antécédents chirurgicaux 

 

* 96,16% des patientes n’ont pas d’antécédents chirurgicaux. 
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c - Etude de la parité 

Parité 

Primipare  

Paucipare 

Multipare 

Grande multipare 

Total  

   

                      Tab 10 : Répartiti

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                  F8 : Répartition des patientes selon la parité

 

*L’étude de la parité dans notre série révèle  que 45,6% des 

étaient des primipares, 27,2% étaient des paucipares, 18,75% étaient des 

multipares et 8,45% étaient des grandes multipares

 

 

27,2% 

8,45%
18,75% 

89 

 : 

Nombre de cas Fréquence en %

124 45,6 

74 27,2 

51 18,75 

23 8,45 

272 100 

: Répartition des patientes selon la parité 

: Répartition des patientes selon la parité 

L’étude de la parité dans notre série révèle  que 45,6% des 

étaient des primipares, 27,2% étaient des paucipares, 18,75% étaient des 

multipares et 8,45% étaient des grandes multipares. 

45,6% 
8,45% 

45,6% 

Fréquence en % 

L’étude de la parité dans notre série révèle  que 45,6% des patientes 

étaient des primipares, 27,2% étaient des paucipares, 18,75% étaient des 

Primipare  45.6

Paucipare 27.2

Multipare 18.75

Grande multipare 8.45
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   d- Antécédents  gynécologiques : 

 Nombre de cas Fréquence en % 

Kyste ovarien 4 1,48 

Fibrome utérin 1 0,36 

GEU 1 0,36 

RAS 266 97,8 

Total 272 100 

                        

        Tab 11 : Répartition des patientes selon leurs antécédents gynécologiques 

 

e- Antécédents  obstétricaux : 

 Nombre de cas Fréquence en % 

césarienne 26 9,55 

Avortement  24 8,82 

MFIU 5 1,83 

Avortement + MFIU 6 2,24 

Mort périnatale 1 0,36 

RAS 210 77,20 

Total 272 100 

                

                  Tab 12 : Répartition des patientes selon leurs antécédents obstétricaux 

 

  

*Dans notre série d’étude, la plupart des patientes admises, ne 

présentaient  aucun ATCD gynéco obstétrical pouvant incriminer la 

récurrence de l’HTA gravidique lors de grossesses ultérieures. 
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7 - consultation prénatale : 

*Les consultations prénatales ont pour but principal de dépister les 

grossesses à haut risque notamment l’HTA gravidique et de prévenir ainsi la 

survenue de complications maternelles et/ou fœtales pour un meilleur 

pronostic. 

 Cependant dans notre série 51,84% des femmes étaient non suivies lors 

de leurs grossesses. 

 

Caractère de la grossesse Nombre de cas Fréquence en % 

Suivie 131 48,16 

Non suivie 141 51,84 

Total 272 100 

                

     Tab 13 : Répartition des patientes selon le caractère de la grossesse 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                F9 : Répartition des patientes selon le caractère de la grossesse 

En étudiant les femmes non suivies nous constatons que parmi les 

femmes rurales 57% étaient non suivies et parmi les femmes urbaines 49% 

étaient non suivies. 
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B- Profil clinique : 
 

Chez les 272 patientes de l’étude, nous avons essayé d’étudier les 

signes cliniques de l’HTA gravidique : 

-pression artérielle 

-existence d’œdème 

      - la protéinurie  

-  les signes neurosensoriels 
 

1- la pression artérielle : 
 
 *la systolique 
 

TA en mmHg Nombre de cas Fréquence en 

% 

Pourcentage 

valide 

Pourcentage 

Cumulé 

140-150 92 33,82 33,82 33,82 

160-170 103 37,86 37,86 71,68 

≥ 180 77 28,32 28,32 100 

Total 272 100 100  

         

   Tab 14 : Répartition selon les chiffres tensionnels systoliques 
 

*D’après les chiffres ci-dessus, on constate que : 

33,82% des patientes avaient une PAS entre 140 et 150 mmhg 
37,86% des patientes avaient une PAS entre 160 et 170 mmhg 

28,3% avaient une PAS ≥ 180 mmhg 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                               F10 : Répartition selon les chiffres tensionnels systoliques

 

On note que 82,9%

complications fœtales étaient chez des patientes avec une PAS 

 

*la diastolique  

 

TA en mmHg Nombre de cas

90-100 181 

110 49 

≥ 120 42 

Total 272 

  

                               Tab 15 : Répartition selon les chiffres tensionnels diastoliques
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: Répartition selon les chiffres tensionnels systoliques

On note que 82,9%  des complications maternelles  et 72,96% des 

complications fœtales étaient chez des patientes avec une PAS 

Nombre de cas Fréquence en 

% 

Pourcentage 

valide 

 66,54 66,54 

 18,02 18,02 

 15,44 15,44 

 100 100 

: Répartition selon les chiffres tensionnels diastoliques

 

140-150 160-170 ≥ 180

: Répartition selon les chiffres tensionnels systoliques 

des complications maternelles  et 72,96% des 

complications fœtales étaient chez des patientes avec une PAS ≥ 160 mmHg . 

Pourcentage 

cumulé 

66,54 

84,56 

100 

 

: Répartition selon les chiffres tensionnels diastoliques 

Fréquence en %



94 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     F11 : Répartition selon les chiffres tensionnels diastolique 

 

*La pression diastolique a une grande valeur pronostique, son étude a 

montré les résultats suivants : 

66,54% des patientes avaient une PAD entre 90 et 100 mmhg 

18,02% avaient une PAD égale à 110 mmhg  

15,44% avaient une PAD ≥ 120 mmhg 
 

On note que 53,6%  des complications maternelles  et 41,8% des 
complications fœtales étaient chez des patientes avec une PAD ≥ 110 mmhg. 
 

2- les oedèmes : 

 Nombre de cas Fréquence en % 

Avec œdème 179 65,8 

Sans œdème 93 34,2 

Total 272 100 

  

                Tab 16 : Répartition des patientes selon la présence  d’œdème 
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                        F12 : Répartition des patientes selon la présence d’œdème 

 

• D’après les figures ci jointes, on remarque que : 

65,8% des patientes ont présenté des oedèmes 

34,2% des patientes ne présentaient pas d’œdème lors de l’examen clinique. 

 

3- protéinurie  :  
La recherche de la protéinurie avait manqué sur beaucoup de dossiers mais 

nous avons pu relever les résultats suivants : 

 

 Nombre de cas Fréquence% 

Pas de protéinurie 31 11,4 

Protéinurie  146 53,6 

Manquante 95 35 

Total 272 100 

       

                        Tab 17 : Répartition des patientes selon leurs protéinuries 
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                      Tab 18 : Répartition des patientes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                    F 13 : Répartition des patientes en fonction de la 

 

* Les résultats de  recherche de 

hypertendues qui ont bénéficié de la protéinurie (177 cas) sont comme suit

- La protéinurie a été négative ou à une croix chez  50,8 %des patientes

- la protéinurie a été à deux croix chez 14,12% des patientes

- Elle a été à trois croix chez 35% des patientes
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: Répartition des patientes en fonction de la protéinurie

tition des patientes en fonction de la  protéinurie

* Les résultats de  recherche de la protéinurie chez les patientes 

hypertendues qui ont bénéficié de la protéinurie (177 cas) sont comme suit

La protéinurie a été négative ou à une croix chez  50,8 %des patientes

la protéinurie a été à deux croix chez 14,12% des patientes 

té à trois croix chez 35% des patientes 

Deux croix Trois croix Manquante Total

Fréquence % 

33 

9,2 

22,8 

35 

100 

en fonction de la protéinurie 

protéinurie 

la protéinurie chez les patientes 

hypertendues qui ont bénéficié de la protéinurie (177 cas) sont comme suit : 

La protéinurie a été négative ou à une croix chez  50,8 %des patientes 

Nombre de cas

Fréquence %



 

A côté de ces trois signes cliniques, l’examen clinique a révélé l’existence 

parfois de signes neurosensoriels à type

- céphalées  

-bourdonnement d’oreilles

-troubles visuels 

-douleurs épigastriques en barre

 

C- Profil  obstétrical : 

1-Etude du terme de l’accouchement :

 

Acc à terme 

Acc prématuré 

Total 

 

           Tab 19 : Répartition des patientes selon le terme de l’accouchement 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             F14 : Répartition des patientes selon le terme d’accouchement 

• Dans notre série d’étude 93,75 % des accouchements étaient à terme et 

6,25% étaient prématurés

6,25

93,75%
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A côté de ces trois signes cliniques, l’examen clinique a révélé l’existence 

parfois de signes neurosensoriels à type : 

bourdonnement d’oreilles 

douleurs épigastriques en barre 

 

Etude du terme de l’accouchement : 

Nombre de cas Fréquence en %

255 93,75 

17 6,25 

272 100 

: Répartition des patientes selon le terme de l’accouchement 

: Répartition des patientes selon le terme d’accouchement  

Dans notre série d’étude 93,75 % des accouchements étaient à terme et 

6,25% étaient prématurés. 

6.25% 

Fréquence en %

6,25%

75% 

A côté de ces trois signes cliniques, l’examen clinique a révélé l’existence 

Fréquence en % 

 

: Répartition des patientes selon le terme de l’accouchement  

 

Dans notre série d’étude 93,75 % des accouchements étaient à terme et 

Acc à terme

Acc prématuré
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prématurité Nombre de cas Fréquence en % 

Induite 8 47,05 

Spontanée  9 52,95 

total 17 100 

 

* 52,95% des accouchements prématurés étaient spontanés et 47,05% 

étaient induits 

2-Etude de la hauteur utérine : 

* La hauteur utérine a été mesurée chez toutes les patientes, elle permet 
d’apprécier approximativement le volume fœtal et suivre l’évolution de la 
grossesse.  

Cependant la fiabilité de ce paramètre est aléatoire du fait de la 
possibilité d’infiltration de la paroi abdominale qui demeure assez fréquente. 
Néanmoins, nous avons pu relever les résultats suivants : 
  

HU ( cm) Nombre de cas Fréquence en % 

< 28 cm 39 14,30 

28-32 163 60 

>>>> 32 cm 70 25,7 

Total  272 100 

  

              Tab 20 : Répartition des patientes selon l’hauteur utérine 
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3-Etude de BCF : 

L’auscultation des BCF à l’aide d’un stéthoscope obstétrical de pinard a été 
pratiquée  chez toutes nos patientes. Cette auscultation est importante 
puisqu’elle permet d’orienter la décision obstétricale et la possibilité de 
pratiquer d’autres examens complémentaires. 
 

BCF Nombre de cas Fréquence en % 

Positif 238 88% 

Négatif 34 12% 

Total 272 100 

  

                    Tab 21 : Répartition des patientes selon les BCF 

 

*D’après ce tableau  12% des patientes avaient des BCF négatifs  
témoignant d’une MFIU, alors que 88% avaient des BCF positifs. 
 

∗ En essayant de comprendre la cause de ces MFIU on a constaté que : 

• 13 cas d’MFIU étaient accompagnées de complications maternelles à type 

de : 

         * éclampsie (4 cas),  

         * HRP (5 cas)  

         * HELLP syndrome (4cas). 

• 13 patientes avaient présenté une pression artérielle ≥ 160/110 mmHg . 

• Chez  le reste des MFIU (8cas) on a constaté que : 

     * 5 étaient des macrosomes , la mort dans ces cas peut être en rapport 

avec une autre pathologie ( diabète)  surtout qu’il s’agissait de grossesses non 

suivies. 

            * chez les trois cas restants on n’a pas pu déterminer la cause le la mort 

fœtale 
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D- Profil para clinique :  

Lors de leurs admissions, les parturientes ont bénéficié d’un bilan para 

clinique comprenant une numération de la formule sanguine, un ionogramme 

sanguin, le dosage des transaminases , du TP-TCK et de l’acide urique et la 

recherche de la protéinurie au LABSTIX. 

D’après les résultats, nous avons pu noter que : 

     -Le dosage de l’uricémie s’est révélé supérieur à 60mg/l chez 38 cas soit 

dans 14% des cas. 

     -Les résultats de l’ionogramme sanguin ont permis de constater que : 

∗ 5 cas avaient une urémie élevée soit 1,8 % 

∗ cas avaient une créatinémie élevée soit 0,7 % 

∗ 6 cas avaient une glycémie supérieure à 1,26 g/l soit 2,2 % 

    -La numération formule sanguine a révélé : 

∗ 109 cas d’anémie (40,07%) dont 20 cas avaient une Hb inférieure à 

7g/l nécessitant une transfusion sanguine. 

∗ 48 cas de thrombopénie soit 17,64% 

∗ 116 cas d’hyperleucocytose soit 42,64% 

   - Le dosage du TP-TCK s’est montré anormalement bas pour le TP et 

allongé pour le TCK dans 12 cas soit une fréquence de 4,41% 

  -Le dosage des transaminases s’est  montré supérieur à la normale chez 40 

patientes soit dans 14,7 % des cas. 
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E- la conduite thérapeutique : 

Le traitement médical a pour but principal la protection de la mère des 

conséquences d’une HTAG trop élevée et diminuer ainsi le risque de survenue 

de complications maternelles. 

La prise en charge médicale chez  nos patientes était variables selon la 

gravité de l’HTA, la sévérité du tableau clinique et la survenue d’éventuelles 

complications. 

Ainsi, le traitement proposé au service est le suivant : 

En pré-partum le traitement comporte : 

- Selon les chiffres tensionnels : 

       * 69 cas ont eu  une TA =PAS (14-15), PAD (9-10), un simple  suivi 

régulier en consultation spécialisée fut indiqué. 

       *140 cas ont eu  une TA comprise entre 15 et 16 de PAS et entre 10 et 

11 de PAD, une monothérapie à base d’un antihypertenseur par voie orale 

type Aldomet * 500 mg à raison d’un comprimé toutes les 8 heures  

        *63 cas ont eu  une TA >16/11 mmHg, une hospitalisation s’impose 

avec DLG, VVP+ 500 mg de SS 9 ‰, Loxen 1cc/ 20min pendant 1 heure 

jusqu’à avoir une PAS égale à 14 mmHg, sulfate de magnésium, maturation 

pulmonaire si grossesse  < 34 SA et bilan. 

       * 24 patientes ont eu une éclampsie et une patiente a eu un OAP, leur 

prise en charge sera développée dans le chapitre des complications. 

CAT obstétricale: 

     Dans notre série, d’étude nous constatons que : 

- 176 patientes ont accouché par voie basse soit une fréquence de 64,7 %. 

- La césarienne a été pratiquée chez 96 patientes soit une fréquence de 35,3 

% selon les indications suivantes : 
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Indications  Nombre de cas Fréquence en % 

Pré-éclampsie sévère 38 39,6 

Eclampsie  16 16,66 

HRP 7 7,3 

SFA 9 9,4 

DFP 10 10,41 

DEDC 9 9,37 

Utérus cicatriciel  4 4,16 

Prophylactique (grossesse 

précieuse, primiparité et 

âge maternel avancé, 

utérus cicatriciel) 

3 3,1 

Total 96 100 

 

F- Etude des naissances : 

  1-Nombre de naissances : 
 

Sur un nombre de 272 grossesses, nous avons noté 12 grossesses 
gémellaires : donc le total de naissances est de 284 nouveaux nés. 

 

Nouveaux nés  Nombre de cas Fréquence en % 

Morts nés  34 12 

Vivants 250 88 

Total 284 100 

  

                         Tab 22 : Répartition des nouveaux nés selon les BCF 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           F 15 : Répartition des nouveaux nés selon les BCF

 

2- Etat des nouveaux nés vivants à la naissance

 Dans notre série on a eu 250 nouveaux nés vivants
 

Score d’Apgar  

< 7 

≥ 7 

Total 

 

                  Tab 23 : Répartition des nouveaux nés 

  

88% 

88% 
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Répartition des nouveaux nés selon les BCF 

Etat des nouveaux nés vivants à la naissance : 

Dans notre série on a eu 250 nouveaux nés vivants 

Nombre de cas Fréquence en %

22 

228 

250 

: Répartition des nouveaux nés vivants  selon l’Apgar de naissance

 

12 % 
 

Fréquence en %

12%

Fréquence en % 

8,8% 

91,2% 

100 

selon l’Apgar de naissance 

Mort nés 

Vivants
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                    F 16 : Répartition des nouveaux nés vivants selon l’Apgar de naissance 

 

* Le score d’Apgar permet d’évaluer l’état fœtal à la naissance. 
 

L’étude de l’Apgar dans notre série a démontré que 91,2% des nouveaux nés 
vivants avaient un Apgar ≥ 7 et 8,8 % avaient un Apgar < 7 
 

3- Poids des nouveaux nés vivants à terme : 

 

L’étude du poids de 233 nouveaux nés vivants à terme a montré les résultats 

suivants : 

Poids en gr Nombre de cas Fréquence en % 

< 2500  27 11,6 

2500-4000 180 77,25 

>>>>4000 26 11,15 

Total 233 100 

 

                          Tab 24 : poids des nouveaux nés vivants à terme 
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             F 17 : Répartition des
 

* La majorité des nouveaux nés vivants à terme avaient un poids compris 

entre 2500 g et 4000 g 

*11,6% avaient un poids  < 2500 g

* 11,15 avaient un poids 

 

G- Le pronostic materno fœtal

1- Etude des complications maternelles
 

Sur un nombre de 272 cas d’HTA gravidique, nous avons noté 41 cas qui 
ont présenté des complications maternelles soit une fréquence moyenne de 
15,07% 
 

 

Pas de complications 

Avec complications 
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Répartition des nouveaux nés vivants à terme selon leur poids de naissance

* La majorité des nouveaux nés vivants à terme avaient un poids compris 

entre 2500 g et 4000 g  

*11,6% avaient un poids  < 2500 g 

* 11,15 avaient un poids >4000  

Le pronostic materno fœtal:  

Etude des complications maternelles : 

Sur un nombre de 272 cas d’HTA gravidique, nous avons noté 41 cas qui 
ont présenté des complications maternelles soit une fréquence moyenne de 

Nombre de cas Fréquence en %

231 

41 

272 

2500-4000 >4000

Fréquence en %

selon leur poids de naissance 

* La majorité des nouveaux nés vivants à terme avaient un poids compris 

Sur un nombre de 272 cas d’HTA gravidique, nous avons noté 41 cas qui 
ont présenté des complications maternelles soit une fréquence moyenne de 

Fréquence en % 

84,93 

15,07 

100 

Fréquence en %
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� Les complications se sont présentées comme suit : 
 

- 24 cas ont présenté une éclampsie soit 58,5 % des complications, 16 

d’entre eux  en pré partum et 8 en post partum. 

-    En plus de l’éclampsie  

     * 8 cas ont eu aussi un HELLP Syndrome complet ou incomplet,  

     * 2 cas on eu une insuffisance rénale et une patiente à présenté un OAP. 

- 3 patientes ont présenté une hémorragie du post partum soit 7,3% des 

complications 

- 6 patientes ont présenté un HRP soit  14,6% des complications 

- 2 cas de phlébites, soit  4,8% des complications 

- Une patiente a fait une  déchirure vaginale  

- 4 patientes ont présentés un  HELLP Syndrome isolé soit 9,7% des 

complications 

 

� Prise en charge des complications au service : 

* 24 patientes ont présenté une éclampsie et ont nécessité le transfert en 

service de réanimation. 

Pour arrêter la crise convulsive à l’admission l’anticonvulsivant le plus utilisé 

au service est le Valium* 10 mg par voie intraveineuse, ensuite  la mise en 

condition : repos en décubitus latéral gauche, libération des voies aériennes et 

oxygénation, prise d’une voie veineuse de bon calibre et remplissage 

vasculaire par du SS 9 ‰, sonde urinaire, loxen 0,5 mg en bolus puis 

accouchement par la voie la plus rapide, bilan et transfert en réanimation  

1 patiente a présenté un OAP et a nécessité : 
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* Une mise en condition : position demi assise et oxygénothérapie par sonde 

nasale 

*Additionnement  d’un diurétique type furosémide (Lasilix*) à raison de  10 

mg à 40 mg, éventuellement renouvelé 1 heure après 

*Trois mesures thérapeutiques sont indispensables : restriction hydrique, 

déplétion hydrosodée et contrôle de l’hypertension artérielle 

 

Le protocole du sulfate de magnésium dans le service est le suivant : 

      1- dose de charge : 

-a-  En IV lente : 4,5 g soit 3 Amp de SO4 Mg dans 250 CC de SS 0,9% à 

passer en 20 à 30 minutes ou en continue par seringue électrique si 

disponible 

-b- Si voie veineuse impossible : En IM 4,5g soit 3 Amp de SO4Mg + 1ml de 

lidocaine à 2% dans le quadrant supéro-externe de chaque fesse  

 
       2- dose d’entretien 

-a- En IV lente : 1 à 1,5g/h pendant 24h soit 16 à 24 Amp de SO4Mg à passer 

en 24 h à la seringue électrique ou en flacon de perfusion 

-b- Si voie veineuse impossible avant transfert : En IM 5g soit 3,5 Amp de 

SO4Mg toutes les 4 heures 

 

       3- persistance ou reprise des convulsions : 

En IV lente : 1,5g soit 1 Amp de SO4Mg à passer en 5 à 10 min, si échec ou 

contre indications au SO4Mg : Diazépam 10 mg en IV 

Quelle que soit la dose administrée, il faut systématiquement : 
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� Surveiller : 

-Les réflexes rotuliens toutes les 30 min pendant les 2 premières heures puis 

toutes les heures. 

-La fréquence respiratoire. 

-La diurèse horaire 

� Arrêter la perfusion si : 

-Réflexes rotuliens absents (premier signe de surdosage) 

-ou fréquence respiratoire < 16 cycles / min 

-ou diurèse < 25 à 30 ml/min 

� Administere l’antidote en cas de surdosage : 10 ml de gluconate de 

calcium à 10% en IV en 10 min. 

 

2- Etude des complications fœtales : 

Sur un nombre de 284 naissances nous avons noté que 122 cas ont 

présenté des complications soit une fréquence de 42,9 % 

Les complications se sont répartis selon le tableau suivant : 

 

Complications Nombre de cas Fréquence en % 

MFIU 34 27,86 

RCIU 18 14,75 

Prématurité 17 13,93 

Macrosomie 24 19,7 

SNN 28 22,95 

Polymalformé 1 0,81 

Total 122 100 

                       

                                 Tab 25 : Fréquence des complications fœtale 
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       F 18 : Répartition des complications fœtales  

 

3- Analyse des complications : 

a- Selon la saison : 

 

 saisons 

Complications   maternelles 

 

Complications fœtales 

Nombre de cas Fréquence en 

% 

Nombre de cas Fréquence en 

% 

Automne- Hiver 23 56,1 72 59,01 

Printemps- Eté 18 43,9 50 40,99 

Total 41 100 122 100 

 

  Tab 26 : Répartition des complications maternelles et fœtales selon les saisons 

• Selon ces deux tableaux croisés on constate que l’effectif des 

complications aussi bien maternelles que fœtales est plus important en 

saisons froides. 
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              F 19 : Répartition des complications maternelles et fœtales selon les saisons 

 

b- Selon l’âge maternel : 

 

Age maternel 

Complications   

maternelles 

 

Complications fœtales 

Nombre de 

cas 

Fréquence 

 en % 

Nombre  

de cas 

Fréquence 

 en % 

< 36 ans 32 78,04 97 79,5 

≥ 36 ans 9 21,96 25 20,5 

Total 41 100 122 100 

  

         Tab 27 : Répartition  des complications maternelles et fœtales selon l’âge  maternel 
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            F 20 : Répartition des complications maternelles et fœtales selon l’âge maternel 

 

* Dans notre série d’étude, nous avons pu remarquer que les 

patientes âgées de moins de 36 ans sont plus susceptibles à développer 

des complications materno foetales.  

Ainsi 97 patientes ayant moins de 36 ans ont développé une 

complication fœtale par rapport à 25 patientes pour les plus de 36 ans 

Et 32 patientes ayant moins de 36 ans ont développé une complication 

maternelle par rapport à 9 pour les plus de 36 ans 

  

Complications   maternelles

Age maternel

< 36 ans

≥ 36 ans 

Total
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c – Selon le caractère suivi ou non de la grossesse : 

 
grossesse 

Complications   
maternelles 

 

Complications 
fœtales 

Nombre 
de cas 

Fréquence en 
% 

Nombre 
de cas 

Fréquence 
en % 

Suivie 15 36,6 59 48,4 

Non suivie 26 63,4 63 51,6 

Total 41 100 122 100 

 

                   Tab 28 : Répartition  des complications materno foetales selon le suivi prénatal 

 
Nous constatons d’après le tableau ci-dessus que les complications aussi 

bien fœtales que maternelles sont d’autant plus importantes lorsque la grossesse 

est non suivie 

d – Selon la parité : 

 

Parité 

Complications   

maternelles 

Complications 

fœtales 

Nombre de 

cas 

Fréquence en 

% 

Nombre de 

cas 

Fréquence 

en % 

Primipare 20 48,8 52 42,6 

Paucipare 11 26,8 27 22,13 

Multipare 7 17,07 31 25,44 

Grande multipare 3 7,33 12 9,83 

Total 41 100 122 100 

          Tab 29 : Répartition des complications materno foetales selon la parit 
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F21 : Répartition des complications maternelles et fœtales selon la parité 

 

* Selon notre série, on constate qu’environ la moitié des patientes 

ayant présenté des complications maternelles et/ou foetales étaient des 

primipares 

 

e- Selon la pression artérielle systolique : 

 

PAS en mmHg 

Complications   

maternelles 

Complications fœtales 

Nombre de 

cas 

Fréquence en 

% 

Nombre de cas Fréquence 

en % 

140-150 7 17,08 33 27,04 

160-170 17 41,46 48 39,34 

≥ 180 17 41,46 41 33,62 

Total 41 100 122 100 

 

 Tab 30 : Répartition des complications materno foetales selon la PAS 
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*Dans notre série d’étude la majorité des patientes qui ont eu 

complications materno fœtales avaient une PAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F 22: Répartition des complications maternelles selon la PAS

 

       f- Selon la protéinurie

 Complications maternelles

Nombre

Une ou deux croix 

Trois croix 

Totale 

   

Tab 31 : Fréquence des complications sel

 

41,46% 
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*Dans notre série d’étude la majorité des patientes qui ont eu 

complications materno fœtales avaient une PAS ≥ 160 mmhg

22: Répartition des complications maternelles selon la PAS

Selon la protéinurie : 

Complications maternelles Complications 

fœtales

Nombre de 

cas 

Fréquence % Nombre de 

cas 

Fréquence 

10 24,4 59 

31 75,6 63 

41 100 122 

: Fréquence des complications selon l’albuminurie aux bandelettes

Complications   maternelles

17,08% 

41,46%

*Dans notre série d’étude la majorité des patientes qui ont eu des 

≥ 160 mmhg 

22: Répartition des complications maternelles selon la PAS 

Complications 

fœtales 

Fréquence 

% 

48,4 

51,6 

100 

on l’albuminurie aux bandelettes 

PAS en mmHg

140-150 

160-170

≥ 180

41,46% 
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F 23 : Fréquence des complications selon l’albuminurie aux bandelettes 

 
On note que les complications materno foetales sont plus importantes chez 

les patientes qui ont eu une protéinurie à trois croix  par rapport aux patientes 
avec protéinurie à une ou deux croix. 
 
      g- Selon la voie d’accouchement : 

 Complications 

maternelles 

Complications 

fœtales 

Nombre 

de cas 

Fréquence 

% 

Nombre 

de cas 

Fréquence 

% 

césarienne 28 68,3 44 36 

Voie basse 13 31,7 72 59 

Totale 41 100 122 100 

       

           Tab 32: Répartitions des complications selon la voie d’accouchement  
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F 24 : Répartitions des complications selon la voie d’accouchement 

 

On constate d’après le tableau et l’histogramme que : 

* La plupart des femmes qui ont fait des complications ont accouché par 
césariennes. 
* Les complications fœtales étaient plus importantes lorsque l’accouchement 
était par voie basse. 
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DISCUSSION 
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Après cet exposé des résultats concernant notre série d’étude, nous 

proposons de discuter en parallèle avec les données de la littérature les 

variations suivantes : 

-Le profil épidémiologique 

-Le profil clinique 

-Le profil obstétrical 

-la conduite thérapeutique médicale 

-les modalités d’accouchement et résultats 

-les complications maternelles  

-Les complications fœtales  

 

I-  Le profil épidémiologique : 

A- Fréquence globale : 

L’incidence de l’HTAG est difficile à déterminer en raison des différences 

géographiques et socio-économiques des populations étudiées. 

La plupart des auteurs estiment que cette fréquence est entre 5 et 15% dans la 

plupart des pays de l’Europe et des Etats-Unis [85].  
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Auteurs Années Nbr 

d’accouchement 

Nbr de cas Fréquence % 

Nmich-Rabat 1987 12056 856 7,1 

Marzouk-

Eljadida 

1994 10986 206 1,87 

Ait kerroum-

Essaouira 

1995 6200 188 3,03 

Kharraz- 

Khmisset 

1996 2524 73 2,9 

Benlamrid- Taza 1996 26833 275 1,02 

Mansouri-Rabat 2002 39791 355 0.82 

Notre série-

Kénitra 

2011 14282 272 1,9 

 

Tab 33 : comparaison de la fréquence de l’HTA gravidique de notre série avec d’autres études 

nationales de l’HTA gravidique [86,87,88,89,90,91] 

 

Auteurs  Années Fréquence % 

Rekik et Coll- Tunisie 1986 8,5 

Moore et Coll- USA 1990 5,25 

Tchoubroutsky- France 1992 5,10 

Edouard- France  1994 8,14 

 

Tab 34  : Fréquence de l’HTA gravidique selon quelques études étrangères [92,93,94] . 
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L’étude de la fréquence de l’HTA gravidique chez nos 272 patientes a 

trouvé une fréquence globale de 1,9 % de l’ensemble des accouchements admis 

à la maternité de l’hôpital Al Idrissi de kénitra pendant l’année 2011. Ce chiffre, 

1,9%, est différent comparé aux études internationales mais  reste assez proche 

des études nationales. 

Ces résultats peuvent être expliqué par le nombre encore élevé des 

grossesses non suivies et des accouchements à domicile. 

 

B- Fréquence selon les saisons : 

Auteurs 

 

Années Automne Hiver Printemps ETE 

Nbr FQ %  Nbr FQ Nbr FQ Nbr FQ 

Nmich-Rabat 1987 220 25,8 297 34,6 156 18,3 183 23 

Marzouk-

Jadida 

1994 62 30,09 73 35,9 31 15,05 40 19 

Ait Kerroum-

Essaouira 

1995 60 31,97 58 30,85 37 19,68 33 18 

Kharraz- 

Khmisset 

1996 20 27,4 24 32,88 16 21,92 13 18 

Benlamrid-

Taza 

1996 99 36 78 28,3 51 18,54 47 17 

Mansouri-

Rabat 

2002 75 21,12 165 46,5 74 20,84 41 12 

Notre série-

Kénitra 

2011 75 27,6 88 32,43 52 19,11 57 20,9 

 

Tab 35 : Résultats des différentes études nationales montrant les variantes de l’HTA 

gravidique selon les saisons 
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Conformément aux résultats des études nationales [86,87,88,89,90,91] , 

notre étude retrouve également une fréquence de l’HTA gravidique plus élevée 

durant les saisons froides soit 60,3%. 

Une étude faite par le département de gynécologie obstétrique de 

l’université de VERMONT entre Janvier 1995 et Août 2003 sur 142 primipares 

a démontré que lorsque la conception a lieu en été, le risque de pré éclampsie est 

important avec une fréquence de 2,3% par rapport au Printemps (1,4%), à 

l’Automne (1,7%) et à l’Hiver  (1,6%). 

 En conclusion, une incidence augmenté de pré éclampsie est associée à une 

conception durant les mois d’été [95]. 

 

C- Age maternel : 

L’étude de ce paramètre dans notre série révèle que l’âge de prédilection de 

l’HTA gravidique se situe entre 16 et 36 ans avec une fréquence de  76,84%, les 

femmes âgées de 36 ans ou plus représentent 23,16% avec un âge moyen de 31 

ans.  

 Cependant, les données de la littérature des différentes études nationales 

[86,87,88,89,90]  montre deux pics de fréquence de l’HTA gravidique : 

              *l’un entre 15 et 25 ans. 

              * l’autre au-delà de 35 ans 

  Un travail a été réalisé au  Sénégal en 2003, Thiam et al rapportent que 

l’âge moyen d’HTA gravidique était de 33 ans [96]  

 

De plus en France la classique distribution en double bosse (un pic chez les 

très jeune femmes de moins de 20 ans, un second pic au-delà de 37 ans) n’est 

plus observée [97], Ce qui rejoint nos résultats. 
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D- Les antécédents : 

1- Les antécédents médicaux et chirurgicaux : 

    * Un travail national réalisé en 2002 à Rabat a montré que 11,7% des 

patientes avaient des facteurs de risque cardio-vasculaires [91]. 

Notre étude a montré que 22,8% des patientes avaient des facteurs cardio-

vasculaires type HTA, diabète et obésité. 

 
Le DR. VANGEEN a mené une étude au Niger  sur les ATCD personnels 

et familiaux de 112 patientes enceintes et a révélé que les facteurs de risque 

cardio-vasculaires sont plus fréquents chez les femmes hypertendues [98]. 

 
    *  Le DR Cedergren [99]  en 2004 a comparé de façon prospective 3480 

femmes porteuses d’obésité morbide (IMC > 40) issues du registre suédois (972 

806 grossesses) à celles ayant un IMC normal (535 900 patientes) et concluait 

que la pré-éclampsie était significativement plus fréquente chez les patientes 

obèses. 

 
 Selon d’autre données de la littérature, en cas d’obésité certaines 

complications sont plus fréquentes telles que l’hypertension gravidique, le 

diabète gestationnel et la macrosomie [100]. 

 
Une étude sur registre à New York regroupant près de 330 000 naissances a 

confirmé dans une analyse multivariée qu’il existait une association forte entre 

PE et obésité, prise de poids importante et diabète, et ce quelle que soit l’origine 

ethnique des femmes [101] 

 Effectivement dans notre série de cas ont à eu 14,7% des femmes qui étaient 

obèses et 35,2% étaient en surpoids. 
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En conclusion, les résultats de notre étude sont conformes aux données de la 
littérature 
 
2- Les antécédents gynéco obstétricaux : 

L’étude des antécédents gynéco obstétricaux dans notre série a révélé les 

résultats suivants : 

• 8,82% ont eu un antécédent d’avortement  

• 9,55% ont eu un antécédent de césarienne  

• 1,83% ont eu un antécédent de MFIU 

• Alors que 77,2% n’ont pas eu d’antécédents gynéco obstétricaux  

 
En contre partie l’étude faite à Rabat en 2002 a révélé les résultats 

suivants : 

• 7,33% de patientes ont eu des avortements dans leurs antécédents 

• 11,27% ont eu un antécédent de césarienne  

• 5,35 % ont eu un antécédent de MFIU 

• Et 70,42% n’ont eu aucuns antécédents gynéco obstétricaux 

 
 En comparant les deux études on conclut  qu’il y a une similitude entre 

les résultats. 

 
� La parité 

La maladie gravidique caractérise essentiellement la première grossesse ; 

les femmes enceintes pour la première fois courent un risque de développer 

l’HTA gravidique presque trois fois supérieur aux femmes dont les grossesses 

antérieures se sont terminées au-delà du 5ème mois. La prévalence de l’affection 

est de 5% au cours de la première grossesse [102]. 
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Parmi les 272 patientes dans notre série d’étude 124 patientes soit 45,6% 

étaient des primipares, 74 patientes soit 27,2 étaient des paucipares, 51 patientes 

soit 18,75% étaient des multipares, et 23 étaient des grandes multipares soit 

8,45%. 

D’autres études nationales ont également montré que la fréquence de 

l’HTA gravidique était entre 45% et 50% chez les primipares. 

[86,87,88,89,90,91] 

Certains auteurs parlent de l’influence de la primipatérnité  sur le risque 

de récurrence de l’HTA gravidique mais un rapport rejette cette hypothèse et 

démontre que l’HTA gravidique est un problème de primigravité et non de 

primipaternité [103]. 

 
E- Le suivie de la grossesse : 

L’étude de ce paramètre dans notre série d’étude a montré que le caractère 

non suivi de la grossesse constitue un élément de mauvais pronostic aussi bien 

fœtal que maternel, puisqu’un taux élevé de complications maternelles et fœtales 

(57,5%) a été enregistré chez les patientes non suivies. 

 
Les avis sont tous unanimes que le non suivi des grossesses a une valeur 

péjorative vis-à-vis du pronostic aussi bien fœtal que maternel, puisque 72,58% 

des complications ont été observées chez les patientes dont la grossesse n’était 

pas suivie [102].  

 
Une étude faite au Brésil publié en 2004  rapporte que les signes 

neurosensoriels étaient absents dans seulement 29% des cas chez des patientes 
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présentant une pré éclampsie modérée à sévère. Ceci nous incite d’avantage sur la 

nécessité d’un suivie régulier anténatal [104]. 

 
On note aussi que le taux de femmes suivies est plus important dans le milieu 

urbain avec 51% des femmes urbaines qui étaient suivies contre seulement 43% des 

femmes dans le milieu rural. 

 
II-  Le profil clinique : 

Les désordres hypertensifs de la grossesse s’articulent autour de deux 

symptômes principaux, hypertension et protéinurie. Le troisième symptôme classique, 

les oedèmes, est aujourd’hui plus ou moins abandonné dans les classifications.  

 
A- Pression artérielle : 

La majorité  des auteurs semble être d’accord sur le fait qu’une pression 

artérielle élevée constitue un facteur de mauvais pronostic fœtal notamment une 

élévation du chiffre diastolique (PAD ≥ 110 mmhg) puisque la prévalence des 

complications foetales est de 59,4%. Concernant la mère, le pronostic est menacé 

proportionnellement à l’élévation de la PAS et le risque apparaît à partir d’une PAS ≥ 

200mmhg [105]. 

 
Dans notre série, l’étude de la pression artérielle a montré que la majorité des 

patientes (82,9%) qui ont eu des complications maternelles  avaient une PAS ≥160 

mmhg, et que 56% des femmes qui ont eu une PAD ≥ 110 mmhg ont fait des 

complications fœtales. 

 
Donc les chiffres PAS ≥ 160 mmhg et PAD ≥ 110 mmhg constituent un facteur 

de mauvais pronostic maternel et fœtal et ceci rejoint les données de la littérature. 
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         B- La protéinurie 

D’après les données de la littérature, une protéinurie élevée représente un 

élément péjoratif pour le pronostic fœtal lorsqu’elle est supérieure à 1g/24h et 

pour le pronostic maternel lorsqu’elle est supérieure à 3g/24h. En effet 51,75% 

des complications maternelles ont été observées lorsque la protéinurie était 

massive [105]. 

 
177 patientes ont bénéficié de la recherche de la protéinurie par des 

bandelettes et on a pu relever les résultats suivants : 

75,6% des complications maternelles et 51,6% des complications fœtales étaient 

chez des patientes qui ont eu au moins trois croix sur la bandelette du 

LABSTIX. 

 
Au total, une protéinurie à 3 croix au LABSTIX  influence le pronostic 

materno fœtal dans le cadre de l’HTA gravidique. 

 
C-Les oedèmes : 

Sur  nos 143 patientes qui ont eu des oedèmes 66 ont eu aussi des 

complications materno foetales soit 46,1%  

Parmi ces 66 patientes qui avaient œdème plus complications materno fœtales 

50 avaient des oedèmes généralisés soit 75,7%. 

 

Ceci rejoint les données de la littérature qui disent que concernant aussi bien 

le fœtus que la mère, seuls les oedèmes généralisés ou localisés à des régions 

non déclives (mains, visage) ou les oedèmes d’apparition brutale et rapidement 

étendus semblent péjoratifs selon la majorité des auteurs [105].  
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III- profil obstétrical : 

A- L’âge gestationnel : 

Dans notre série, nous constatons que les complications se sont répartis 

comme suit : 

• seulement 3, 6% des complications fœtales étaient avant  37 SA alors que 

96,4% des complications fœtales étaient chez des patientes dont l’âge 

gestationnel était supérieur à 37 SA. 

• 39,1% des complications maternelles étaient avant 37 SA alors que 60,9% 

des complications maternelles  concernait les grossesse qui dépassaient 37 

SA. 

On constate que la fréquence des complications aussi bien maternelles que 

fœtales augmente avec l’âge gestationnel.   

 
Hors, la majorité des auteurs semblent être d’accord que l’âge gestationnel 

bas de survenue de l’HTAG, compris entre 28 et 34 SA, constitue un facteur de 

mauvais pronostic fœtal. 

 
Concernant la pronostic maternel, les avis ne sont pas tous unanimes puisque 

certains auteurs constatent que les complications maternelles sont plus 

fréquentes quand on s’approche du terme [102,106] ce qui rejoint les résultats 

obtenus dans notre série d’étude. 
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        B- Les BCF :  

Dans notre série, on remarque que les BCF étaient négatifs chez 34 

patientes soit chez 12% des femmes alors que 88 % avaient des BCF positifs. 

 
Ces résultats comparés à ceux trouvés dans d’autres études nationales  

[86,88,89,90,91,107] donnent le tableau suivant : 

 
 

Auteurs 

 

Années 

BCF positifs BCF négatifs 

Nombre Fréquence 

% 

Nombre Fréquenc

e% 

Nmich- 

Rabat 

1987 828 96,73 28 3,27 

El Kehal- 

Oujda 

1994 82 75,93 11 10,19 

Ait 

Kerroum- 

Essaouira 

1995 166 90,25 18 9,75 

Kharraz- 

Khmisset 

1996 64 87,67 9 12,33 

Benlamrid-

Taza 

1996 254 92,36 21 7,64 

Mansouri-

Rabat 

2002 355 96,9 11 3,10 

Notre série -

kénitra 

2011 238 88 34 12 

 

Tab 36 : Résultats de certaines études nationales montrant la variation de la fréquence de 
l’HTA gravidique selon les BCF 
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On constate que dans toutes les séries nationales le taux de BCF positifs 
est largement plus important que le taux des BCF négatifs 

 
On ne manquerait pas de préciser que 41% de ces  MFIU ont négativé à 

la maternité. 
 
IV- Modalités d’accouchement et résultats : 

 

          A- Modalités d’accouchement : 
64,7% de nos patientes ont accouché par voie basse et 35,3% ont nécessité 

le recours à la voie haute. 
 

Comparés aux résultats retrouvés dans d’autres études nationales, on 
obtient le tableau suivant : 
 

 
 

Auteurs 

 
 

Années 

 
Nombre 

total 

césarienne Voie basse 

   Nombre Fréquence 
% 

Nombre Fréquence 
% 

Nmich-
Rabat 

1987 846 43 5 803 95 

El Kehal-
Oujda 

1994 108 18 16,67 90 83,33 

Ait 
Kerroum-
Essaouira 

1995 188 15 8,51 173 91,48 

Kharraz- 
Khmisset 

1996 73 12 16,44 56 76,71 

Mansouri-
Rabat 

2002 355 256 72,11 99 27,89 

Notre 
série -
Kénitra 

2011 272 96 35,3 176 64,7 

 

Tab 37 : comparaisons des modalités d’accouchement de notre série avec quelques études 

nationales [86,88,89,90,91,107]. 
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On constate que le taux de réalisation des césariennes dans notre série est 

intermédiaire en comparaison avec les résultats des autres séries nationales. 

Les données de la littérature [108] ont démontré qu’un retard au recours à la 

césarienne dans la pré éclampsie/éclampsie a été responsable de : 

• 10,3% d’hémorragie sévère 

• 3,7% de mortalité périnatale 

• 3% de mortalité maternelle  

• 2,3% de rupture utérine 

• 1,5% de CIVD 

Dans notre série le taux de complications  fœtales était plus important 

(59%) lorsque l’accouchement était par voie basse, ce qui confirme que la 

césarienne améliore le pronostic fœtal, alors que le taux de complications 

maternelles était plus important lors des césariennes (68,3%) cela peut être 

expliqué par le fait que la césarienne n’est pratiqué, dans la plupart du temps, 

qu’après la survenue des complications maternelles (éclampsie, HRP ou encore 

état de choc). 

 
B- Etude des naissances : 

Dans notre série, nous avons constaté que sur un nombre total de 272 

grossesses il y avait : 

 
• 12 grossesses gémellaires soit une fréquence de 4,41% des 

naissances 

• 34 MFIU (12% des naissances) 
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L’étude du score d’Apgar chez tous les nouveaux nés (MFIU incluses)   a 

montré que celui-ci était ≥ 7 à la naissance dans 83,8% des cas et dans 20,5% 

des cas < 7 témoignant d’une souffrance fœtale chronique (SFC) aggravée à la 

naissance par une souffrance fœtale aigue ou bien témoignant d’une mort fœtale 

in utero . Ces résultats ont été comparée avec ceux des autres  études 

[107,88,89,91] et ont montré une similitude entre les fréquences obtenues. 

 

 Score d’Apgar des nouveaux nés vivants 

Auteurs Années Nombre < 7 Fréquence % Nombre ≥ 7 Fréquence % 

El Kehal- 

Oujda 

1994 24 23,76 77 76,24 

Ait Kerroum- 

Essaouira 

1995 53 29,8 125 70,22 

Allali- Nador 1995 38 19,51 157 80,51 

Kherraz- 

Khmisset 

1996 15 23,08 50 76,92 

Mansouri- 

Rabat 

2002 65 18 296 82 

Notre série -

Kénitra 

2011 56 20,5 228 83,8 

                 

Tab 38 : comparaison des variations de score d’Apgar de notre série avec d’autres études 

nationales. 

 

 L’étude du poids des nouveaux nés a révélé : 77,25% des nouveaux nés 

vivants à terme avaient un poids compris entre 2500 et 4000g. 

Des fréquences semblables ont été retrouvées dans des études faites dans 

d’autres villes du royaume [87, 88,89,107].                 
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V- Pronostic Materno-fœtal :   

A- complications maternelles : 

Dans notre série, 272 patientes ont présenté une HTA gravidique dont 135 

ont présenté une complication maternelle et/ou fœtale ; soit une morbidité de 

49,6% qui reste une fréquence très élevée si on la compare avec la morbidité 

d’une étude faite à Rabat en 2002 estimé à 28,73%. 

    1- l’éclampsie : 

8,82% des patientes ont eu une crise d’éclampsie et dans 66,66% des cas, 

la survenue de la crise était en pré partum. 

Ces fréquences comparées à celles des autres études sont rapportées sur le 

tableau ci-dessous 

 
 Eclampsie 

Auteurs Années Nombre Fréquence % 

Nmich -Rabat 1987 20 2,3 

El Kehal - Oujda 1994 6 5,55 

Ait Kerroum-

Essaouira 

1995 17 9,04 

Kharraz-Khmisset 1996 10 13,7 

Mansouri-Rabat 2002 12 3,38 

Notre série -Kénitra 2011 24 8,82 

 

Tab 39 : Fréquence globale de l’éclampsie selon différentes études 

 

En comparant nos résultats au résultats des série nationales on constate 
que la fréquence de l’éclampsie à la maternité de Kénitra reste parmi les plus 
élevées. 
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En France, Durant l’année 2000, 30% des patientes ont une éclampsie en 

post partum et 50% avant la 37ème SA [108]. 
 
   2- L’HRP : 
L’hématome rétro placentaire constitue une complication majeure dans notre 
série avec une fréquence globale de 2,2 %. 
 
  HRP 

Auteurs Années Nombre Fréquence % 

Nmich- Rabat 1987 9 1,1 

El Kehal -Oujda 1994 4 3,7 

Ait Kerroum- 

Essaouira 

1995 8 4,25 

Kharraz-Khmisset 1996 2 2,74 

Mansouri- Rabat 2002 21 5,91 

Notre série- Kénitra 2011 6 2,2 

 

       Tab 40 : Fréquence globale de l’HRP selon différentes études [86,107,88,89,91] 

 

Dans la littérature, L’HRP complique 17,6% des grossesses gravidiques 

[109]. 

Ce chiffre  est élevée par rapport à celui retrouvé dans notre série mais 

constitue malgré cela une des plus fréquentes complications. Une étude faite 

durant l’année 2000 en France a montré que 3 à 5% des grossesses se 

compliquaient d’HRP [108]. 
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   3- L’OAP : 

Dans notre série seule une patiente avait présenté un OAP avec une 
fréquence de 0,36% 

Dans la deuxième conférence nationale de consensus Maroc en Avril 
2002 à Marrakech ; L’OAP à une incidence de 2,9% dans la pré éclampsie  
contre 6% dans le HELLP syndrome [110]. 

 
4- La mortalité maternelle : 

Aucun décès maternel n’a été enregistré dans notre série soit 0%. 

Selon l’OMS En Afrique subsaharienne, un certain nombre de pays ont 

réduit de moitié le taux de mortalité maternelle depuis 1990. Dans d’autres 

régions, dont l’Asie et l’Afrique du Nord, des progrès encore plus considérables 

ont été réalisés. Toutefois, entre 1990 et 2010, le ratio mondial de mortalité 

maternelle (c’est-à-dire le nombre de décès maternels pour 100 000 naissances 

vivantes) n’a diminué que de 3,1% par an. On est encore bien loin de la baisse 

annuelle de 5,5% qui serait nécessaire pour atteindre le cinquième des objectifs 

du Millénaire pour le développement [111]. 

Mortalité Maternelle 

Auteurs Années Nombre Fréquence % 

Nmich- Rabat  1987 1 1,1 

El Kehal – Oujda 1994 1 5,3 

Ait Kerroum- 

Essaouira 

1995 1 24,3 

Kharraz- Khmisset 1996 6 2,18 

Mansouri- Rabat 2005 0 0 

Notre série- Kénitra 2011 0 0 

 

Tab 41 : Fréquence de la mortalité maternelle selon différentes études nationales 

[86,107,88,89,91] 
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5- Autres complications : 
Selon la littérature, l'incidence du HELLP syndrome chez les patientes 

ayant une pré éclampsie varie de 2 à 12%  et s’accompagne d’une mortalité 

maternelle dans 2 à 10% et d’une mortalité fœtale dans 10 à 50 % des cas. 

Dans notre série d’étude, nous avons enregistré 2 cas d’insuffisance rénale 

et 12 cas de HELLP Syndrome soit 4,4% des complications . 

 33% de ces cas de HELLP syndrome était accompagnés de mort fœtale 

alors qu’il n y a eu aucun décès maternel. 

 

B- Les complications fœtales : 

Dans notre série nous avons enregistré 122 cas de complications fœtales, 

soit une morbidité de 42,9%, qui est élevé si on la compare avec la fréquence 

rapportée par une étude nationale faite à Rabat en 2002 qui est de 27,8%. 

 
Concernant la morbi-mortalité néo-natale Aux États-Unis, on estime que 

la PE s'accompagne d'un accouchement prématuré dans 15 à 67 % des cas, de 

retard de croissance intra-utérin dans 10 à 25 % des cas et d'une mortalité néo-

natale de 1 à 2 % [112]. 

 
1- La mortalité périnatale : 

Représente la première complication fœtale enregistrée dans notre série 

avec une fréquence de 12% de l’ensemble des naissances . 

 
 En Guinée Conakry, Bah et coll. ont trouvé une mortalité périnatale de 
28,88% au cours des désordres hypertensifs de la grossesse  [11 3] 
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Mortalité périnatale 
Auteurs Années Nombre Nombre Fréquence % 
Nmich- Rabat 1994 113 22 19,46 
Ait Kerroum- 
Essaouira 

1995 195 25 12,82 

Kharraz-
Khmisset 

1996 74 13 17,56 

Benlamrid-Taza 1996 292 35 11,98 
Mansouri- 
Rabat 

2002 376 15 4,42 

Notre série - 
Kénitra 

2011 284 34 11,97 

 

Tab 42 : Fréquence de la mortalité périnatale selon différentes études nationales [ 

86,88,89,90,91] 

La mortalité périnatale  en cas d’HTAG dans d’autre études tunisiennes [ 

114 ;115 ] a été estimée à : 

16,58% selon Bekkay et al. 

22,7% selon Jabnoun et al. 

 
Mise à part  la série de Rabat en 2002 avec 4,42 % de mortalité périnatale 

nos résultats se rapprochent des résultats des autres études nationales et on parle 

de fréquence allant de 12 à 19,46% qui restent des fréquences très élevées.  

Ces taux élevés peuvent être expliqué par une prise en charge inadéquate 

au sein des services et par la diminution aussi du taux  de césariennes pratiquées 

chez les patientes augmentant ainsi le taux de mortalité périnatale. 

 
2- La prématurité  : 

 Dans notre série la prématurité a  une fréquence de 5,9% de l’ensemble 

des naissances, ce qui est diminuée par rapport  aux données de la littérature et 

aux résultats des séries nationales. 
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 Il est communément admis que l’HTAG est une situation à haut risque 
d’accouchement prématuré [116]. 
 
Selon Bekkay et al. Le taux de prématurité en cas d’HTAG était de 15,47%, et 
selon Jabnoun et al. Le taux était de 24,3%. [114,115]. 
 

 Prématurité 

Auteurs Années Nombre Fréquence 

Nmich- Rabat 1994 20 17,7 

Ait Kerroum- 

Essaouira 

1995 35 17,94 

Kharraz- Khmisset 1996 13 15,57 

Benlamrid- Taza 1996 39 13,35 

Mansouri- Rabat 2002 44 12,39 

Notre série -kénitra 2011 17 5,9 

    

  Tab 43 : Fréquence de la prématurité selon les différentes études nationales [86,88,89,90,91] 

 

   3- RCIU : 

18 cas de retard de croissance intra utérin ont été enregistrés dans notre série 
d’étude, soit une fréquence de 6,3 % de l’ensemble des naissances. 
Le RCIU complique environ 7 à 20% des grossesses avec HTAG 
 
4- La SNN : 

La souffrance fœtale a été observée dans 28 cas, soit une fréquence de 9,8% de 
l’ensemble des naissances la classant en deuxième ordre dans notre série. 
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C- Paramètres influençant les complications :  

1- L’âge maternel : 

Dans notre série, nous avons constaté que 78,04% des complications maternelles 

et 79,5% des complications fœtales ont été enregistré chez des patientes âgées 

de moins de 36 ans. 

Donc l’âge maternel inférieur à 36 ans a constitué un facteur de mauvais 

pronostic aussi bien maternel que fœtal. 

 
2- Le caractère suivi : 

57,5%  des patientes ayant eu des complications maternelles et/ou fœtales 

étaient des patientes non suivies. 

 Donc le caractère non suivi est parmi les facteurs de mauvais pronostic. 

 
    3- La parité : 

48,8% des complications maternelles et 42,6% des complications fœtales 

ont été observées chez des primipares. 

Donc la nulliparité constitue elle aussi un facteur de mauvais pronostic. 

 
   4- L’âge gestationnel : 

Dans notre étude, nous avons constaté que les complications aussi bien 

maternelles que fœtales augmentent avec l’âge gestationnel  

 
5- La pression artérielle :  

Les chiffres PAS ≥ 160 mmhg et PAD ≥ 110 mmhg constituent un facteur 

de mauvais pronostic maternel et fœtal. 

 

 



139 
 

6- La protéinurie : 

51,6% des complications fœtales et 75,6% des complications maternelles 

ont été observées chez des patientes présentant au moins 3+ d’albuminurie au 

LABSTIX.  

Donc l’albuminurie au LABSTIX ≥ 3+ constitue un facteur de mauvais 

pronostic. 

 
7- Uricémie : 

Tous les auteurs [ 117 ] s’accordent à reconnaître que l’uricémie est 

indiscutablement un facteur diagnostique et surtout pronostic. C’est la variation 

de l’uricémie qui est décisive : son ascension de façon brutale précède presque 

la survenue d’une complication et on considère qu’une valeur supérieure à 60 

mg/l est un seuil d’alarme. 

 
8- troubles de la coagulation : 

Une thrombopénie franche (Plaquettes < 100 000 elts/mm3) ainsi qu’un 

taux de produits de dégradation de fibrine (PDF) élevé sont l’indice d’une 

coagulation intra vasculaire disséminée de mauvais pronostic. 

 
9- Fonction rénale : 

L’altération de la fonction rénale, révélée par une augmentation de 

créatininemie constitue un élément de gravité, d’autant plus qu’elle s’associe à 

une protéinurie, mettant en jeu le devenir fonctionnel voire vital de la mère 

 
10- Hématocrite et volume plasmatique : 

La plupart des auteurs rapportent qu’un taux d’hématocrite supérieur à 

40%, témoigne d’une hémoconcentration donc d’une hypovolémie, annonce 
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souvent la survenue d’accidents aigus (MFIU, SFA) et d’hypotrophie. Ces 

même auteurs signalent que plus la volémie est basse plus le risque de 

développer des complications est majeur. 

 
11- Facteurs radiologiques : 

Le retard de croissance intra-utérin, L’hématome rétro placentaire et la 

mort fœtale in utero sont des complications de la grossesse liées à une anomalie 

de la placentation. Le doppler des artères utérines est un examen anodin et 

reproductible ; durant une grossesse normale, un flux de basse résistance 

apparaît secondairement à la suite d’une transformation des artères spiralées 

utérines par le trophoblaste avec disparition de l’incisure protodiastolique ou 

notch. En cas de grossesse pathologique témoignant d’un défaut de placentation, 

les résistances vasculaires restent élevées et il persiste un notch. Ceci permet de 

sélectionner une population à haut risque de complications mais la sensibilité du 

test demeure fiable en l’absence d’un notch. 
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CONCLUSION 
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L’hypertension de la grossesse est fréquente et demeure une cause 

majeure de mortalité et de morbidité maternelle et fœtale. La connaissance de sa 

physiopathologie est actuellement en progrès permanent et une certaine logique 

d’ensemble se dessine progressivement. 

Notre étude rétrospective de 272 cas d’HTA gravidique colligés à la 

maternité de  L’Hôpital Idrissi de Kénitra durant l’année 2011 nous a permis  de 

conclure que : 

 La fréquence globale de la maladie gravidique durant cette année a été 

de 1,9%. 

• 60,3% des cas ont été enregistré pendant les saisons froides 

(Automne, Hiver). 

• L’âge maternel < 36 ans a constitué un facteur de risque materno-

fœtal. 

• Le taux d’obésité chez nos patientes a été de 14,7%  

• Les primipares sont plus concernées par ce groupe d’affection que 

les multipares. 

• Une morbidité générale de 29% indique la gravité de cette 

pathologie 

• Les complications maternelles représentent 15,07% et sont 

dominées par l’éclampsie (8,8%), suivie du HELLP syndrome (4,4%) 

puis l’HRP (2,2%), hémorragie du post partum (1,1%), phlébite 

(0,73%), insuffisance rénale (0,73%), OAP (0,36%). 

• La mortalité maternelle a été de 0% 

• Les complications fœtales (42,9%) sont : 
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- La mort fœtale in utero représente (11,9%) de l’ensemble des 

Naissances 

- La souffrance néo natale avec une fréquence de 9,8% de 

l’ensemble  des naissances 

- La macrosomie vient en 3ème position avec 8,4% de l’ensemble des  

naissances 

- Le retard de croissance intra utérin a une fréquence de 6,3% de                  

l’ensemble des naissances 

- La prématurité avec une fréquence de 5,9% de l’ensemble des 

naissances 

Un seul cas de polymalformation a été signalé  

Le pronostic materno fœtal dans notre série a été influencé par : 

• L’âge maternel : un âge < 36 ans a constitué chez nos patientes 

un facteur de mauvais pronostic materno-fœtal. 

• Le caractère suivi de la grossesse : environ 60% des patientes qui 

ont eu des complications maternelles et/ou fœtales étaient non suivies 

donc le non suivi de la grossesse est un élément péjoratif. 

• La parité : la nulliparité a constitué un facteur de mauvais 

pronostic aussi bien maternel que fœtal 

• L’âge gestationnel : plus l’âge gestationnel est augmenté plus les 

complications materno fœtale sont importantes. 

• La PAD : la majorité des patientes ayant présenté une PAD ≥ 

110 mmhg ont présenté des complications fœtales ; donc une PAD ≥ 110 

mmhg constitue un facteur de mauvais pronostic. 
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• Une protéinurie ≥ 3+ aux bandelettes est également un élément 

de mauvais pronostic materno fœtal. 

Pour  améliorer le pronostic materno fœtal, beaucoup d’efforts 

restent à accomplir dans ce sens ; notamment : 

• Renforcer l’action de dépistage des grossesses à haut risque par 

le biais de consultations prénatales périodiques. 

• Multiplier le nombre de consultations prénatales au sein de la 

population à risque. 

• Sensibiliser les femmes sur l’intérêt de la surveillance de la 

grossesse et de l’accouchement dans une formation hospitalière. 

• Insister sur la nécessité de la mesure et du contrôle de la TA pour 

toute parturiente consultante 

• Rechercher systématiquement la protéinurie et les signes 

neurosensoriels chez toute parturiente hypertendue  

• Assurer le transfert des cas particulièrement sévères dans des 

conditions médicalisées et instaurer un traitement antihypertenseur dès 

que le diagnostic est posé afin de protéger des accidents aigus 

• Réaliser tous les examens complémentaires nécessaires pour 

mieux adapter la thérapeutique et éventuellement améliorer sensiblement 

le pronostic 

• Insister sur la présence d’une équipe multidisciplinaire 

comportant un réanimateur et un néonatologue dans la salle des 

expectantes, la salle d’accouchement et au bloc opératoire 

• Assurer une surveillance étroite de la mère et du fœtus en pré et 

post partum 
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Résumé 

 
Titre : Hypertension artérielle gravidique expérience de la maternité de 

l’hôpital Idrissi de Kénitra. A propos de 272 cas. 
Auteur : DAHBI LEILA 
Mots clés : Hypertension artérielle gravidique, éclampsie, HRP, RCIU, 

MFIU. 
Dans le cadre de notre travail sur l’hypertension artérielle gravidique, nous 

nous sommes référés : 
- D’une part, aux données de la littérature sur le sujet. 
- Et d’autre part, à l’étude d’une série de 272 cas d’hypertension gravidique 

colligés à   la maternité de l’Hôpital Idrissi de Kénitra durant l’année 2011. 
Cette étude nous a permis de conclure les résultats suivants : 
• La fréquence globale de l’hypertension gravidique durant cette année était 

de 1,9% 
• Cette pathologie connaît une recrudescence durant les saisons froides 

(Automne, Hiver) avec une fréquence globale de 60,3% 
• Plusieurs paramètres s’intriguent et influencent de manière péjorative le 

devenir materno fœtal dont : 
- La nulliparité  
- L’âge maternel inférieur 36 ans  
- Le caractère non suivi de la grossesse  
- L’âge gestationnel avancé 
- Pression artérielle diastolique (PAD) ≥ à 110 mmhg. 
- La protéinurie au LABSTIX ≥ 3+ et présence de signes neurosensoriels 
La mortalité maternelle était de 0% 
La mortalité périnatale était de 12%. 
 
En conclusion, il faut insister sur l’importance de dépistage et du suivi 

des grossesses à risque. L’hospitalisation, la mise en condition et la prise 
d’une décision obstétricale adéquate et rapide restent le meilleur moyen 
afin d’améliorer le pronostic materno-fœtal. 
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Summary 

Title :  Gestational Hypertension experience of the maternity of Idrissi hospital of kenitra 

about 272 cases 

Autor : DAHBI LEILA 

Key words : Gestational Hypertension- eclampsia- Abroptio placenta- intrauterine growth 

retardation- fetal death in utero  

In the frame of our work on the gestational hypertension, we have referred to: 

 

- On  one hand,  the literary data about the subject 

- On the other hand, the study of 272 cases of gestational hypertension collected at the 

maternity of Idrissi hospital of kenitra during the year of 2011. 

Based on this study, we have concluded that: 

- the global frequency of the gestational hypertension during this year was about 1,9% 

- There is an outbreak of this gestational pathology on the cold seasons (autumn , 

winter) with a frequency of 60,3%. 

- A lot of parameters influence the mother child prognostic : 

• Nulliparity 

• Maternal age below 36 years old 

• Not monitored pregnancies 

• Advanced gestational age  

• Diastolic blood pressure ≥ à 110 mmhg 

• Dipstick proteinuria ≥ 3+ , with  neurosensorial  symptoms   

The maternal mortality was 0% 

Prenatal mortality was 12% 

In conclusion , we should stress on the importance of  the testing and the monitoring of 

the risky pregnancies . 

The hospitalisation, the readiness, the right and the fast obstetrical decision making stay 

the best way to improve the mother child prognostic. 
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