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WS UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969  : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1081 — 1989  : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAQUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013  : Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopératmn
Professeur Toufiqg DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie




Janvier, Février et Décembre 1987

Pr. AJANA Ali Radiologie
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. EL YAACOUBI Moradh Traumatologie Orthopédie

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Gastro-Entérologie
Médecine Interne

Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique

Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Pr. HERMAS Mohamed Traumatologie Orthopédie

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Médecine Interne

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiolagie
Pr. CHAD Bouziane Pathologie Chirurgicale
Pr. CHKOFF Rachid Pathologie Chirurgicale

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AL HAMANY Zaitounia
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENABDELLAH Chahrazad Hématologie

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZZAD Rachid Gynécologie Obstétrique
Pr. CHABRAOUI Layachi Biochimie et Chimie

Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie
Pr. JANATI Idrissi Mochamed* Chirurgie Générale

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie

Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique
Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib Radiologie

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique

Pr. DAOUDI Rajae Ophtalmologie W?\
Pr. DEHAYNI Mohamed* Gynécologie Obstétrique f{: B
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie y ;.;'
T Biblicth®gue
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Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. FELLAT Rokaya
. GHAFIR Driss*
. JIDDANE Mohamed

. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine

. TAGHY Ahmed
. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

B
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pi:
Pr.
P
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

CAQUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANTI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr:
Py,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI ITham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstéirique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gymécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gymnécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gymnécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996
Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANQUAR Abdelkrim

Pr. EL. ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gymnécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie




Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAQUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr.ZOHAIR ABDELLAH *

Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Prneumo-phtisioclogie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale




Pr.
. EL HIJRI Ahmed
Pt.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

Pr

DRISSI Sidi Mourad*

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik
EL MOUSSAIF Hamid

. EL OUNANI Mohamed
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pi.
Pr.
Pr.
PE:
Pr.

ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma®
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
PL
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
PE
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
PE
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. JAAFAR Abdeloihab*
PLE
Pr.
. MABROUK Hfid*
Pr.
Pr.

Pr

Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane®
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AQURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya®*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina

MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie




Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr.CHANI Mohamed

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*
Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika
Pr. BIYI Abdelhamid*
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal
Pr. ESSAMRI Wafaa
Pr. FELLAT Ibtissam
Pr. FAROUDY Mamoun
Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila
Pr. KARMOUNI Tariq
Pr. KILI Amina
Pr. KISRA Hassan
Pr. KISRA Mounir
Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*
Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya®
Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna
Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AMMAR Haddou *

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiclogie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL




Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. STAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZ1Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUT Sakina *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie

(mise en disponibilité)




Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual *
EHIRCHIOU Abdelkader *
EL ABSI Mohamed

. EL BEKKALI Youssef *
EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *

. ISMAITLI Nadia
KEBDANI Tayeb
LATAOUI SALIM Jaafar *
LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed *
MARC Karima

MASRAR Azlarab
MOUSSAOQOUI Abdelmajid
MOUTAJ Redouane *
MRABET Mustapha *
MRANI Saad *

QUZZIF Ez zohra *
RABHI Monsef *
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TABERKANET Mustafa *
TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*

TAJDINE Mohammed Tarig*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim *
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham *
Pr. BELYAMANTI Lahcen *
Pr. BJ1IJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar
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Introduction

Une hypertension complique environ 8% des grossedans les pays
développés, nettement plus dans certaines régrms. un quart de ces jeunes
femmes, il s’agit d’'une pré éclampsie, dont la géapeut étre extréme. Les
hypertensions de la grossesse sont ainsi la prem#rse de mortalité foetale, et
la deuxieme ou troisieme cause directe de mortatitdernelle a travers le
monde.

Les mécanismes responsables de ces hypertensiotisgpraissent une
fois la grossesse terminée ont suscité un nombnsidérable de théories
successives. Avec le temps, néanmoins, quelquesepiangulaires se sont
mises en place, permettant d’ébaucher une constimyghysiopathologique que
I'on espére plus durable que les précédentes.

L’'importance de cette construction tient au faitet|le conditionne tout
espoir thérapeutique. En effet, I'inanité d'un tement symptomatique est
patente et le raisonnement naif hypertension/goitignseur est, au mieux,
inefficace. Seul l'arrét de la grossesse permaiedleiment de mettre fin a la
maladie lorsqu’elle devient menacante, mais sox gmi termes de prématurité

peut étre déraisonnable.






I- Définition- classification :

A- Définition :
Les désordres hypertensifs de la grossesse slarttcautour de deux
symptémes principaux, hypertension et protéinukie. troisieme symptome

classique, les oedemes, est aujourd’hui abandcaimglds classifications.

1- L’hypertension :

La définition de I'hypertension au cours de la gesse n’est pas aussi

claire qu’'en autres circonstances, puisque la oessartérielle baisse
physiologiquement en début de grossesse.
L’ancienne définition fondée sur une augmentatier8@ mmHg ou plus a deux
examens successifs n'est plus retenue aujourdtoe pression artérielle
diastoligue supérieure ou égale a 90 mmHg a au sndieux mesures
successives séparées d’au moins 4 heures eselie drabituellement admis [1].
La derniere recommandation du National High BlooasBure Education
Program (NHBPEP) stipule des valeurs de 140 mmHg [@osystolique ou 90
mmHg pour la diastolique [2].

Les mesures de la pression artérielle sont dédicdtez la femme enceinte
en raison de sa labilité. Il est essentiel de quati ces mesures sur un sujet aussi
détendu que possible, a distance de I'examen glogqae. La position la plus
usitée est la position assise, apres quelques esimé conversation. La tension
est mesurée au bras droit ; le sphygmomanometdaest au méme niveau que
le cceur et la taille du brassard doit étre adaguig&adimensions de la patiente.

Les chiffres tensionnels sont trés variables clmeemé@me sujet, pour cette

raison les mesures doivent étre itératives.



La mesure ambulatoire de pression artérielle (MARA&t pas reconnue
comme critere du diagnostic. Dans quelques caspelle néanmoins aider a
reconnaitre les hypertensions dites de blouse Inéaj3].

On considere aussi que la période d’apparitiontfdgértension artérielle
(HTA) gravidique s'étale de 20 SA jusqu'a F'&emaine post-partum (@¥]).

Si 'HTA persiste aprés ce délai, le diagnostic whertension artérielle

chronique doit étre pose [4].

2- La protéinurie :

La protéinurie est considérée comme positive padHBPEP lorsqu’on
retrouve au moins une croix (+) a la bandeletteaie a I'occasion de deux
mesures faites au minimum a 4h d’intervalle, ouyrar positivité a deux croix
(++) sur un seul échantillon d’'urine, en l'absemnliafection urinaire et aprées
sondage en cas de rupture de la poche des eaux.

De nombreux faux positifs sont retrouvés avec eshrtiques. La mesure
pondérale sur 24 h est I'examen le plus fiablevakeur seuil de positivité est
variable selon les auteurs : 0,3g/24h pour la ptyga

Une telle protéinurie vient se surajouter a I'hypesion dans 10% des cas.
Elle ne la précede pas, mais lui succede pratigonetogjours, constituant le
tableau de pré éclampsie.

Les quelgues exceptions a cette regle révelenttusleiment des
néphropathies antérieures méconnues. Cette pra&esat de type glomérulaire

et comporte une albuminurie prédominante.



3- Les cedemes :

Ce troisieme élément de la triade symptomatiquecté@risant la pré
éclampsie n’entre plus dans une définition pathiglee aujourd’hui [2]. De
fait, des oedemes surviennent a un moment ou ue dahs 80% des grossesses
normales.

Il n’en reste pas moins que des oedemes diffushtnt les membres
inférieurs, mais aussi les mains et la face, peinegmésenter un signe d’alarme,

surtout s’ils sont majeurs et de constitution deuta

B- Classification:

Une premiére classification rationnelle en a étélipa en 1972 sous
I'égide de 'ACOG (American College of Obstetricsaand Gynecologists). Une
autre classification a été proposée en 1988 parcamité de la société
internationale pour I'étude de I'hypertension degltassesse (ISSHP) [1]. La
derniére en date est celle du NHBPEP. En réaliéesotournent autour des

mémes termes et comportent les mémes faiblesses.

1-la classification du NHBPEP:

Cette classification sépare les hypertensions deolssesse en quatre grandes

catégories

- Hypertension chronigusl s’agit d’'une hypertension qui est présente

avant la grossesse, ou constatée avant'l¥ 86maine de la grossesse. La
valeur seuil dedéfinition de I'hypertension est 140/90 mmHg. Toute
hypertensiorconstatée durant la grossesse et qui ne dispasimppost-
partum reléve de la méme rubrique.
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« Pré éclampsie et éclampsie’est un syndrome spécifique de I'état

gravide. Il apparait le plus souvent aprés 18"28emaine et associe
hypertension et protéinurie, selon les valeurdsaiquées plus haut.
Les signes de gravité sont une HTA sév@re 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 lyémee ou une
augmentation des transaminases ou des signes aggras, visuels, une barre
épigastrique, une éclampsie ou un cedeme aigu dugou
Des mises au point plus récentes [5-6] regroupmrg ke vocabléPE sévere* :

- I'association d’'une HTA séve(eAS> 160 mmHg et/ou PAR 110 mmhg)et
d’une protéinurie.

- l'association d'une HTA modérée a une oligu(< 500ml/j), a une
protéinurie sévere>(3,5 g/j ou +++), a un HELLP syndrome, a des tresbl
neurologiques a une éclampsie ou encore a unatattegtaldretard de croissance
intra utérin (RCIU), oligoamnios).

L’éclampsie: il s’agit de crises convulsives tonicocloniguasvenant
dans un contexte de PE classique [5], mais aussodeulsions se déclarant
dans la méme période que deux des criteres suivadTA, protéinurie,
thrombopénie ou élévation des transaminases [6¢/@Emt on peut rencontrer
des éclampsies sans véritable HTA associée. Taute aause neurologique

doit étre éliminée.

« Pré éclampsie surajoutéeelle correspond a l'apparition d'une

protéinurie significative chez une patiente hypsitee en

antéconceptionnel ou avant 20 SA, et dont lesfrekiftensionnels
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s’élévent (d’au moins 30 mmHg pour la PAS, 15 mnpdgr la PAD
ou 20mmHg pour la PAM) [5].
On pourrait rajouter aussi que les HTA qui persistpres la ' semaine du

post-partum (42™j) sont & considérer comme chronique.

- hypertension gravidigusl s’agit d’une hypertension constatée pour
la premiére fois aprés 91 SA, sans protéinurie. Puisque la protéinurie
peut toujours apparaitre secondairement, ce didghos’est
définitivement établi qu’en post-partum. Si pareaits I'hypertension
régresse complétement dans les 12 semaines genslismcouchement,

Il sS’agit d’'une hypertension transitoire de la gresse.
Nous mentionnons enfin le tableau particulier de gdeotéinurie sans

hypertension, ou au moins la précédent largement.

|I- Physiopathologie :

La pré éclampsie est une pathologie spécifiqueaddssesse et n'a été
décrite que chez 'homme, hors conditions expértalen. Elle se déclare au
cours du 2" ou 3™ trimestre de la grossesse & partir de 20 SA.

Des syndromes pré éclamptiques ont été décrits mécocement en cas de
grossesses molaire, ou lors de grossesses abdesinal

Les mécanismes qui président a son installation secore mal connus
car la physiopathologie est multifactorielle et gdaxe. Plusieurs théories ont
été élaborées et toutes contribuent, directememadirectement, a des défauts

de fonctionnement placentaires et des échangesnuoag#acentaires.



A- Théories:

1- théorie vasculaire :

La placentation humaine consiste en un processmgagdion de la partie
superficielle de [l'utérus. Au cours d'une deuxienphase d’invasion
trophoblastique ayant lieu vers 14 SA, le cytotaighste extravilleux envahit
les artéres spiralées de l'utérus. Dans des condithormales, cette invasion
cytotrophoblastique engendre des modificationswages visant a favoriser les
échanges materno- placentaires. Au cours de cessus, on assiste hotamment
a une disparition de la couche musculaire lisskadredia des artéres spiralées
ayant pour conséguence une vasodilatation passivdiminution simultanée de
la sensibilité aux agents vasoconstricteurs con@galement a la vasodilatation
passive. L'abaissement des résistances vasculauesiveau de linterface
materno- placentaire aboutit a l'augmentation dibitdé@téro- placentaire
nécessaire au développement feetal. Les modificat@sculaires engendrées
lors de la deuxieme phase d’invasion trophoblastiqunduisent une
augmentation de la seécrétion locale et systémigee VEEGF (vascular
endothelial growth factor) favorisant la prolifécat vasculaire.

La pré éclampsie provient d’'un défaut d’'invasiorslde cette deuxieme
phase, ne conduisant pas au remaniement nécedsaleecouche musculaire
lisse des vaisseaux spiralés. Les branches dessatti&rines sont alors de petit
diamétre et conservent un potentiel vasoconstriatportant contribuant a
I'hypoxie du placenta et a 'augmentation des tasises vasculaires [6l.es
différentes théories élaborées aident a la compsitve des réactions
conduisant a I'hypoxie placentaire et a ses corm#@rps maternelles mais

n'explique pas a elle seule les raisons du défautaskion placentaire.



2- Théorie endothéliale :

Les modifications vasculaires liées a I'invasiooptroblastique concernent
également I'endothélium des vaisseaux utéro-plagest Dans un processus
d’invasion normal, un équilibre est établi dansdé du métabolisme de I'acide
arachidonique entre la production endothéliale efag vasodilatateurs
antiagrégants plaquettaires et la production dBgyemsoconstricteurs pro-
agrégants (thromboxane A2). Cet équilibre ne se pasten place lorsque la
phase d’invasion trophoblastique est défaillanten @ssiste alors a une
surproduction locale de thromboxane A2 et a un uéfie libération de
monoxyde d’azote (vasodilatateur). Il en résulte iakcro thromboses locales et
une absence de vasodilatation concourant au défayierfusion placentaire
entrainant des lésions locales ischémiques ehinflaoires. Ces processus pro
thrombotiques locaux sont également favorisés’pativation systémique de la
coagulation au cours de la grossesse d'une pad & suractivation de
I'inhibiteur plasminogene 1 d’autre part chez lemmines pré éclamptiques. La
participation des phénomenes prothrombotiques pgeteneomprendre pourquoi
les thrombophilies maternelles favorisent la suneerles pré-éclampsies en
majorant les lésions ischémiques. Ces mécanismesoplathologiques sont la
cible des traitements préventifs utilisés chezfeames a risque comme les
antiagrégants plaquettaires ou les traitementsaagulants [7].

Parallélement I'absence de modifications endotle&iat vasculaires se traduit
par une augmentation systémique de la sensibilit@ aoradrénaline et a
'angiotensine. La présence d’auto anticorps stamulles récepteurs a
'angiotensine 1 a méme été rapportée comme feavatrila pré éclampsie. Cet

accroissement de la sensibilité aux substances presgives s’étend
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secondairement aux vaisseaux systémiques des fempréeéclamptiques et

pourrait expliquer la survenue tardive (a parti@eSA) des symptomes.

3- Théorie des facteurs de croissance

La croissance trophoblastique dépend tres largementangiogenese.
Elle est initiée et contrdlée par des facteursrdessance parmi lesquels VEGF
et PIGF (placental growth factor) occupent une glaoportante. Durant la
grossesse normale, ces facteurs augmentent locgl@maniveau placentaire et
dans la circulation systémique maternelle. lls skémt la croissance placentaire
et jouent un réle de vasodilatation dans la citoutasystémique en se liant a un
récepteur membranaire FLT-1 (fms-like tyrosine kmd). Il existe une forme
soluble de ce récepteur, sFLT-1, qui se lie auxetas angiogéniques sans
exercer leur effet (rble inhibiteur de la croissarvasculaire). Normalement
SFLT-1 est présent pendant la grossesse et dindiang les derniers mois afin
de ralentir de fagon physiologique la croissaneegtaireMaynard et al. [8]
ont montré que l'augmentation de sFLT-1 en casrdeeplampsie, induisait une
diminution des concentrations libres de VEGF et RIGette diminution de
VEGF et PIGF libre pourrait étre a l'origine dessfiynctions endothéliales
observées en cours de pré-éclampsie. Plus récenmmette de I'endogline
soluble (seEng ou CD105 pour sa forme membrana@eaepteur de TEF1 et
TGF3-3) a été évoqué dans la physiopathologie de léodgson endothéliale
pré- éclamptique. Le SEng est sécrété par le piaamquantité anormalement
élevée dans la circulation maternelle de femmesldppant secondairement
des pré- éclampsies ce qui potentialiserait I'actale sSFLT-1 au niveau
placentaire et pourrait induire des anomalies syisiéges comme les HELLP

syndromes en majorant la perméabilité vasculaire [9
11



Ces marqueurs ouvrent des perspectives intéressdaus le dépistage précoce

des pré- éclampsies.

4- théorie du stress oxydatif

La pré-éclampsie est également liée a un stresgatikyen lien avec un
déséquilibre entre molécules pro oxydantes et aydentes
Les molécules pro oxydantes provoquent des lésindsthéliales a I'origine de
radicaux libres toxiques (augmentation de la pélaekpn des lipides,
diminution de la synthése endothéliale de NO (mgdexd’azote) entrainant
une diminution de la perméabilité endothéliale)

Un déficit d’apport en vitamines anti-oxydantestémines c et vitamines
E) serait associé a un accroissement des risquesediclampsie [10] alors que
la supplémentation en vitamines C et en vitaminenttnuerait I'incidence de
la maladie chez les sujets a risque accru [11].nkééns, il n'y a pas encore
d’argument solide pour prouver l'efficacité de gpd de traitements préventifs
[12,13].

5- Théorie immunitaire :

La grossesse correspond a un état de semi- allegreisque les cellules
foeto- placentaires expriment des antigenes donimttié est d’origine
paternelle.

La réponse immunitaire maternelle est néanmoingderpour éviter le
rejet. Cette immunosuppression maternelle est aampet mal connue. Elle
repose principalement sur linhibition des lymphiesy NK (Natural Killer)

maternels. Cette inhibition est favorisée par dewdcanismes principaux : un
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mécanisme actif qui repose sur I'expression pladenides antigenes HLA G
qui inhibe les lymphocytes NK et un mécanisme pasgiosant sur la non-
expression  trophoblastique des antigenes du complexnajeur
d’histocompatibilité.

De nombreux arguments épidémiologiques illustranpbrtance de la
réponse immunitaire qui serait plus fréquemmerdaptée et source de lésions
inflammatoires dans certaines situations. Ainspta-éclampsie est environ
trois fois plus fréquente chez les nullipares oucas de premieére grossesse
avec un nouveau conjoint chez la multipare. Le uescest également
significativement augmenté dans les situations @ucdntact antigénique
précédant la grossesse est inexistant ou limitésggsse avec sperme de

donneur, utilisation prolongée du préservatif....).

6- théorie inflammatoire

Des anomalies de la placentation sont indiscutadra I'origine de la
maladie. Des deébris placentaires apoptotiques oarotigues semblent
constituer le stimulus principal d’'une réaction lanfimatoire maternelle
généralisée exagérée ou inadaptée. Cette répoitsmrmatoire biologique se
traduit par [|'élévation sanguine de nombreuses owids dans la pré-
éclampsie : cytokines (TNF IL 6) [14], radicaux oxygene et dérivés des aside
gras eicosanoides (thromboxane A2 notamment) ndjorischémie
placentaire. La pré-éclampsie est également ass@cién allongement de la
durée de vie des polynucléaires neutrophiles [bBjrdouant a I'auto- entretien

de cette réponse inflammatoire.
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B- Conséquences de l'insuffisance placentaire

La réduction de la perfusion placentaire conseeudi une implantation
défectueuse est suivie d'une cascade d’anomaligs t@uoignent d’une
altération des fonctions endothéliales [16], respbie d’'une hypertension,

d’'une maladie rénale a la fois anatomique et fonciglle, et d’'une CIVD

1-dysfonction endothéliale

* Une activation de 'hémostase : La fréquence étlidue des dépots
de fibrine dans le placenta et de nombreux organefait suspecter le role des
troubles de 'hémostase dans les manifestatiodiglgertension gravidique. La
pré éclampsie a ainsi été assimilée a un état U® Gt c’est cette derniere qui
expliquerait les manifestations poly viscéralesepbSes en particulier au niveau
du rein, du fois (HELLP syndrome), c’est elle égadat qui expliquerait
I'éclampsie. En fait, a la lumiére de travaux ptésents, une véritable CIVD
semble rare, si tant est qu’elle existe, dans éaégftampsie. En revanche, une
activation plaquettaire précoce est certaine [J7,U8e telle stimulation est
compatible avec une altération endothéliale sedomadal’ischémie placentaire,
avec libération de cellules trophoblastiques némres libérant Ia
thromboplastine, et qui pourrait entrainer une vatitbn secondaire de la
coagulation et de la fibrinolyse.

*Un activateur endothélial : Certains auteurs oist @n évidence dans
le plasma des patientes pré éclamptiques unéases capable d’induire une
forte production de platelet drived growth fact®tDGF) dans des cellules
endothéliales en culture, ttmoignant d'une intertsivation de ces cellules[19].

*Une production de prostacycline diminuée : Au calitgie grossesse

normale, les productions de prostacycline et denthoxane A2 sont toutes
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deux vivement stimulées, avec cependant un rappest en faveur de la
prostacycline (PGI2) [20]. En effet, la productide prostacycline est accrue
dans tous les territoires de la circulation, laduction rénale est également
accrue et l'unité utéroplacentaire en synthétissbahdantes quantités. Cette
production accrue de prostacycline joue manifestémg role primordial dans
la vasodilatation systémique et rénale qui carsgtdihémodynamique de la
femme enceinte. Elle contre balance largement efeffasoconstricteur et
procoagulant qui est celui du thromboxane.

Lors des grossesses avec hypertension, la stiowldau thromboxane est
sensiblement identique a celle observée dans tssegses normales, alors que
la prostacycline est peu ou pas stimulée. Le ramsirdonc alors en faveur du
thromboxane, c'est-a-dire de I'élément vasoconstricet procoagulant. Cette
anomalie témoigne probablement d’un trouble fomected des endothéliums, qui
sont les principaux responsables de la productoprdstacycline ;

L'apparition de marqueurs biochimiques : des arqumeupplémentaires en
faveur de cette hypothése sont apportés par I'etévalu taux circulant de

fibronectine et de facteur VIII, marqueurs de léssmdothéliale [21].

2- conséquences hémodynamiques

& La grossesse normale est accompagnée d'une awgjioentle
quelque 30% du débit cardiague, mais la vasodibatathysiologique est telle
pour que la PA baisse. Dans les hypertensions héside débit cardiaque reste
généralement élevé, mais s’abaisse dans la prégsia sévere [19,22].

b- Une vasoconstriction artériolaire responsable damgmentation de

la pression artérielle [19,22].
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C-Unevasoconstriction veineuse contribuant a la dimowtu volume
plasmatique [19,22].

d- Une diminution de la sécrétion de rénine par le mrii aboutira a
une diminution de la sécrétion de l'aldostéronspomsable en grande partie
d’'une baisse du volume plasmatique maternel qui @eea inférieur de 30 a 40
% a celui des patientes enceintes normales. Cegievblémie plasmatique va
d’'une part majorer l'ischémie utéro-placentaired@utre part, va induire une
augmentation réactionnelle de la sécrétion de edpar I'utérus qui concourra a
la genese de I'HTA. Cette contraction volémiqueesstorrélation directe avec
le poids de naissance de I'enfant [23].

e-Une augmentation de la sensibilité a I'angiotenginenanifestée par
la perte de  * I'état réfractaire * a I'angiotéme, qui caractérise la grossesse
normale ; Un test a I'angiotensine a méme étésatien prédiction de la pré
éclampsie [20].

f- Une augmentation de la perméabilité vasculaire, peut étre

responsable d’'oedemes soit périphériques ou pulinesna4].

3-conséguences hémostatigues

Une thrombopénie est 'anomalie hématologique l&s gtéquente dans
les hypertensions de la grossessé. Rle est souvent modeste ; néanmoins, la
baisse du compte des plaquettes au-dessous déQ®OM3 marque les formes
graves. Elle peut s’Taccompagner de l'apparitioprbeluits 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 Il diminuée &une fibronectine

augmentée suggere gu’une souffrance endothéliedt gssociée

4-conséguences viscérales

Les troubles de la coagulation vont progressiversattainer des dépots
de fibrine qui aboutiront a la constitution de michromboses plus ou moins
compliqguées, de foyers de nécrose hémorragiques,peuvent intéresser

plusieurs secteurs

a- Au niveau hépatique:

Les anomalies histologiques du foie (hémorragiesppéales, Iésions
ischémiques et micro thromboses par dépodts denéipwont progressivement
entrainer d’'une part des signes fonctionnels (b&pigastrique, vomissements
...) et dautre part des modificationsiologiques (cytolyse hépatique). A
I'extréme, peut se constituer le tableau du HELlyRd8ome et de 'hématome

sous capsulaire du foie, voire une rupture hépatjga].

b- Au niveau rénal:

Il existe normalement un accroissement denvirdh % du flux
plasmatique rénal, et de la filtration glomérulairBans [I'hypertension
gravidique, ces deux parametres sont diminués. Ramse éclampsie sévere ou
HELLP syndrome, l'insuffisance rénale aigue est womplication rare, mais
d'une extréme gravité [26]. Au cours de la grossessrmale, l'uricémie
s’abaisse de 30 % alors que s’éléve la clairancBadele urique. Une hyper

uricémie est associée aux formes graves de I'hgpsidn gravidique. Elle est
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proportionnelle a la sévérité de l'atteinte anatpmi rénale et représente un

élément de pronostic foetal [27].

c- Troubles neurologiqgues

Les troubles neurologiques observés lors de ladimlgravidique qu’ils
soient mineurs (céphalées, troubles visuels, a@nmgs#) ou majeurs
(convulsion, coma) sont la traduction d’'une ischeérfocale par dépbts de
fibrine et/ou vasoconstriction et dans une moindneesure d’une
encéphalopathie hypertensive avec cedéeme cérébrdbdadisation souvent
postérieure de ces lésions expliquerait la frégeledes troubles visuels

précurseurs.

d- Au niveau du placenta :

Ces anomalies ont pour conséguences une diminutéem transferts
transplacentaires de nutriments d’ou un retardrdissance intra utérin. Quand
les échanges d’oxygene sont a leur tours limigégdtus devient hypoxémique
puis en acidose I'anoxie peut avoir des conséqeeterbrales irréversibles et

a I'extréme entrainer une mort faetale in utero.[28]

lll- Etude clinique et para clinique :

Dans le cadre de cette pathologie l'interrogatese un temps essentiel
car vise a rechercher chez toute femme enceintéadesurs de risque et ceci en
se basant sur les antécédents familiaux et persolH&A, diabete, obésité,
néphropathie), les antécédents obstétricaux (HTRGU, MFIU, HRP, prise
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de poids excessive...) et le moment d’apparition’ld€A lors de la grossesse

actuelle.

A- Les signes cliniques :

lls sont de présentations diverses, dominés pgpdtiension artérielle et
la protéinurie, avec une signification pronostigaeiable. Ce sont les tableaux
associant les valeurs maximales de ces deux paemmgnstituant le syndrome
classique de toxémie gravidique, qui comportentisque foetal majeur, allant
de pair avec le risque de complications maternelles

1- HTA :

Il n'existe pas de signes précurseurs de l'appari’'une hypertension
artérielle et c’est la raison pour laquelle il famésurer la pression artérielle a
chaque consultation prénatale au moins tous less rafin de dépister sa
survenue.

Les mesures de la PA sont délicates chez la fermoeirde en raison de
sa labilité. Il est essentiel de pratiquer ces messsur un sujet aussi détendu que
possible, a distance de lI'examen gynécologique,pesition assise, apres
guelgues minutes de mise au calme et de convarsats chiffres tensionnels
sont tres variables chez une méme parturiente, petie raison les mesures
doivent étre itératives, mettant en évidence a amsdeux mesures successives
séparées d'au moins 4 heures une PA diastoliquérisupe ou égale a 90
mmHg [29] et/ou 140 mmHg pour la systoligue, aveananomeétre a mercure
ou un appareil automatique type dynamap, et endeadoute aux deux bras.
Dans cette variabilité intervient le facteur deess;, dont la participation peut

étre grossierement estimée en mesurant la fréquamndmque [1,3].
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Mais un important facteur de variation est aussoduit par le rythme
nycthémeéral, tres marqué, mais aussi inversé lesshypertensions, avec un
maximum nocturne.

La mesure ambulatoire de pression artérielle (MARAst pas reconnue
comme critére du diagnostic. Dans quelques cas,pelit néanmoins aider a

reconnaitre les hypertensions dites * de la blteseche * [3].

2- La protéinurie :

La valeur seuil de positivité est variable seland@teurs : 0,3g/24h pour
la plupart.

Sa recherche doit étre systématique a chaque tatisol prénatale,
d’abord sur bandelette urinaire, estimation entaai& nombreuses erreurs qui
doit étre impérativement complétée par un dosagelgral sur les urines de 24
h en cas de positivité [4,30].

3- Les oedemes

lls différent des oedemes d’origine veineuse, par Apparition brutale et
rapide, leur caractere diffus et majeur dans leé-&otampsie seéveres.

Cependant, I'absence d’oedémes ne remet pas ea leagdiagnostic [3].

B- Les formes cliniques :

 Hypertension simple

Une hypertension isolée au cours de la grosseebeén& que modestement le
pronostic de celle-ci. Selon les classificationgd&ssus, cette hypertension peut
étre gravidique ou chronique ; la différence niga$ toujours aisée a faire sur
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l'instant, méme si le classique critere des 20 SAitaellement utilisé comme
repérage. Quelques études assignent un pronostigeunplus péjoratif aux
hypertensions gravidiques, d’autres aux hypertassichroniques. Ces
hypertensions sont presque toujours asymptomatidjuesnvient cependant de
ne pas oublier que ce type de situation n'est jggEs &t qu’'a tout moment une
protéinurie peut venir compléter le tableau, majoralors sensiblement le
risque [30,31].

o Pré- éclampsie modérée

Deés lors gu’une protéinurie significative est ags®e@ I'hypertension, le
risque se situe a un niveau plus élevé. || demewdeste lorsque les chiffres
tensionnels sont modérément éleves (10<PAD<11 mn#tg)facilement
contrélables, coexistant habituellement avec unetéprurie de moins de
1g/24h. Dans ces cas, une surveillance renforaéefdetale que maternelle, est
néanmoins nécessaire. Il n'est pas exceptionneinguissue prématurée de la
grossesse s’avere indiquée, soit du fait d'un tesement ou d’'un arrét de la
croissance foetale, soit du fait d'une quelconquenate sur le pronostic
maternel [30,31].

« Pré- éclampsie grave

L’hypertension est alors majeure, avec une sygielt 160 mmHg et/ou
une diastoligue> 110 mmHg, et insensible aux traitements antihynseurs.
La protéinurie est de plusieurs, voire de dizaithegy /24h, avec un syndrome
néphrotique. Il existe habituellement des cedenfassdinfiltrant les membres
supérieurs et inférieurs, les lombes, la face [B0[3es parturientes présentent

souvent les symptomes suivants
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Systeme nerveux central

Céphalées, bourdonnemengiltés,

déficit neurologique, troubles visue

mouches volantes, brouillard, cécité,

scotome

Coeur poumon

Oedémes du poumon: cyarnose,

polypnée, rales crépitants, tachycardie

Foie, appareil digestif

Douleur épigastrigue et /ode
I’'hypochondre droit, vomissement

fin de grossesse, ictere.

Rein Oligurie < 500cc/j, urines foncées,
hématurie microscopique
Coagulation Pétéchies, hémorragie  digestive,

hématurie macroscopiqu
gingivorragies, saignement facile

pont de ponction

€,

au

Hématome rétroplacentaire

Métrorragies, hyperaomeésitérine
(CU >5/10 min), SFA, travai
prématuré inexpliqué en I'absence

placenta praevia

I
de

Foetus

Petite hauteur utérine, abolition
diminution des mouvements act

foetaux, accouchement prématuré.

ou
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La croissance fcetale se ralentit puis s’interror@¢st dans de tels cas
gu’'un HELLP syndrome vient souvent compléter lddau, et la thrombopénie,
rapidement progressive, crée une menace majeunarterme.

Dans cette situation, la seule issue est la teisona de la grossesse,
presque toujours par une césarienne. Cette déasibrelativement aisée si le
terme est suffisammenvancé pour permettre une chance raisonnable die sur
du nouveau-né dans des conditions de sécurité t@abtep. Dans le cas
contraire, on peut étre tenté de temporiser potegnibun peu plus de maturité
foetale, mais cette temporisation ne se fait qu'ay @'une majoration de
I’hypotrophie et le risque de complications matdeseest alors tres éleve [32].
L’extréme gravité de la situation peut parfois ifiest une césarienne dite de
*sauvetage maternel* sur un enfant non viable.

C’est bien entendu dans de tels cas que les catiphs maternelles
hémodynamiques (cedéme pulmonaire...) ou [linsuffisaménale aigue
apparaissent le plus volontiers, c’est égalemens d&s cas que le pronostic

vital maternel est le plus sévérement menacé

 Accident inaugural :

Dans le cas précédemment décrit, peuvent surveriadcidents maternels
ou feetaux, compliquant une situation dont la géaeitait déja patente, il y a
d’autres circonstances dans lesquelles une gresqassemblait normale tourne
brusquement au drame lorsque survient un hématéimmlacentaire ( HRP) ou
une éclampsie, souvent doublés d’une mort foe@kest alors apres I'accident
que surviennent [I'hypertension, la protéinurie, ®ut le cortéege de

complications maternelles qui vont en majorer Evigé. Notons également que
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prés d'un tiers des HELLP syndromes et un quartébsmpsies surviennent

dans le post-partum [33].

C- Explorations para cliniques:

1- Bilan biologigue:

1-1 I'albuminurie:

Le dépistage biologique repose avant tout sur kzhemhe d'une
protéinurie significative. Au cours de la grossessgmale, il existe une
augmentation du débit de filtration glomérulairedoisant a une augmentation
de I'albumine normale. Ainsi la protéinurie sur 2dilgmente mais ne dépasse
pas 0,39/24h quel que soit le terme. Seule I'albuné des 24h doit étre prise
en compte pour linterprétation des résultats. M&zins, le dépistage est
pratiqgué par dosage de I'albumine sur un échantillonaire qui sera complété
par une quantification sur 24h en cas de concemtratoche de 0,3g/l.

Dans certaines situations a haut risque de prénpsli@ (néphropathie
préexistante), I'albuminurie de 24h est quantifiégulierement afin de dépister
précocement une majoration de l'albuminurie traahiisune aggravation de la

néphropathie avec ou sans pré éclampsie surajoutée.

1-2 Modifications sanguines

Dans les pré-éclampsies séveres l'augmentation 'wiécéimie est
fréquente en cas de pré éclampsie et elle doitrétteerchée. Elle s’associe ou
non a I'élévation de la créatininémie. Les valenmwsmales de ces composants
azotés sont diminuées au cours de la grossessks (s=pectifs de 350 umol/I
pour l'uricémie et de 75 umol/l pour la créatininénToute élévation au cours

de la grossesse doit faire craindre I'existencenel’pathologie sous-jacente.
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L’élévation de la créatininémie peut corresponduma altération de la fonction
rénale traduisant le retentissement rénal de laégismpsie y compris en
I'absence d’'une albuminurie significativement augtae [34].

Les autres examens complémentaires ont pour dbpeticipal d’identifier les
complications maternelles dominées par le HELLP deyme, décrit
initialement par Weinstein [35].

Le HELLP Syndrome correspond a un tableau biolagiqorécis
(hemolysis, _&evated enzymeider, low gatelets count) pouvant conduire
rapidement a des complications maternelles et ésetahves comme le déces.
Tout élément biologique pouvant correspondre a BhlHP Syndrome débutant
doit donc étre transmis le plus rapidement possiblprescripteur.

Il associe

- une hémolyse anémie schizocytaire, haptoglobine effondrédirubine
totale > 12mg/dl, élévation des LDH. L’hémolyse est souysui marquée

- cytolyse hépatique: élévation des ASAT (SGOT) et des ALAT (SGPT)
(+élévation des LDH). La concentration sérique tlagsaminases n’est pas
modifiée au cours de la grossesse normale (coewnamt aux phosphatases
alcalines). Toute élévation des transaminases &wie rechercher une
pathologie sous-jacente, gestationnelle ou non

- thrombopénie: plaquettes < 150000G/L. Il existe fréquemment un
thrombopénie en fin de grossesse, principalemeést d I'hémodilution. Pour
Sibai [36] le taux de plaquettes est significatieatrdiminué a partir d’un seuil
de 100.000 G/L. Martin et al. [37] distinguent saypes de HELLP syndrome
suivant le taux de plaquettes: type | (plaquettes0.000G/L), type Il
(50.000G/L<plaquettes<100.000G/L), type Il (platies > 150.000G/L). La
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thrombopénie peut favoriser la survenue de commlica hémorragiques et
d’'un décollement placentaire.

Dans des formes fulminantes, exceptionnelles, aligées, la cytolyse
hépatique peut nécessiter une transplantation igépade sauvetage
Le HELLP syndrome peut se compliquer d’'un décolleimelacentaire. La
survenue d’'un décollement placentaire peut néarsritie spontanée mais elle
est beaucoup plus fréguente en cas de pathologerteysive. Le décollement
placentaire peut se manifester par des anomalies/ttime cardiaque foetal
(voire un déceés feetal brutal), une douleur utéonedes saignements. Il se
compligue frequemment d’'une coagulopathie de typ€DCa l'origine de
syndrome hémorragique grave

Il est nécessaire d’effectuer systématiquement -ereturgence- des
examens de coagulation au cours d'un HELLP syndrpow deux raisons
principales : D’abord parce gu'une césarienne g décidée rapidement,
ensuite parce que la cytolyse hépatique peut ésjeure et d’origine d’'un
syndrome hémorragique par insuffisance hépatoe@iul La carte de groupe
sanguin et la recherche d’anticorps irrégulierselai donc étre a jour.
Durant la phase d’installation dont la durée estéexement variable, il arrive
freiguemment que tous les paramétres biologiquesstitgemt un HELLP
syndrome ne soient pas perturbés simultanémenvaleaur sémiologique des
anomalies est néanmoins conservée. La présence tftwmombopénie, méme
minime et isolée, est fréquente au cours de lasges®, elle ne devra pas étre
négligée en particulier dans un contexte hyperteidie devra d’abord étre
confirmée avec un nouveau prélevement (absenceédiaty, tube citraté...) et

contrblée pour vérifier 'absence d’aggravation
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2- Bilan radiologique [38] :

a- Enregistrement du rythme cardiaque feetal

C'est I'examen de référence pour diagnostiquer soeffrance foetale
chronique. Il reste I'élément décisionnel pour wnéraction foetale loin du
terme. Ses anomalies peuvent étre une diminutionladeéactivité, une
diminution de la variabilité avec un aplatissemaumttracé ou des décélérations
répétées. Sa valeur prédictive négative est extellalors que sa valeur

prédictive positive avoisine 50 %.

*Analyse informatisée du rythme cardiaque fol (systéeme Oxford)

Ce systeme permet d’analyser les différents paraséti RCF, dont certains ne
sont pas visibles a I'oeil nu comme la variabifitéourt terme (VCT). Une chute
de la VCT en dessous de 3 ms rend tres probabiestéace d’'une acidose
foetale (39 %). A linverse, le risque de déd@sutero ou d’acidose est trés
faible au-dessus de ce seuil (3 %). Par ailletaralyse informatiséévite les
variations d’interprétation individuelle et donneneu valeur chiffrée aux

différents parametres, ce qui permet d’établir Exolution dans le temps

b- Echographie obstétricale
*Biométrie
Elle permet I'évaluation de la croissance foetabr fa mesure du
périmetre abdominal et de I'estimation de poidsdbéont la marge d’erreur est
d’environ 10 a 15 %, ainsi que I'évaluation datentiel de croissancsur un

minimum de 10-15 jours a la recherche d'un inflssement ou d'une

stagnation de la croissance.
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*Vitalité foetale

Elle est appréciée par I'évaluation des mouvemawtds foetaux, du
tonus, des mouvements respiratoires, de la matuargilacentaire et de la
quantité de liquide amniotique (oligoamnios témdinne diminution de la
diurese foetale). Lescore biophysique de Manninmtegre ces différents

parametres echographiques en y associant la néachivRCF.

*Etude morphologique compléte du foetus

Elle permet d’écarter une malformation assaciee

*Doppler des arteres utérines

Un Doppler utérin anormal peut étre prédictif d’orauvais pronostic
périnatal plusieurs semaines apres sa realisaiB® 31 %, VPN 99 %). Cet

examen a peu d’'intérét dans la prise en chargee@u&éclampsie

*Doppler ombilical

Il évalue leretentissement foetal des anomalies placentalragprésence
d'un index ombilical pathologique (abaissement tix fdiastolique) est un
facteur de risque notable de RCIU. Lorsqu’il deviexirémement pathologique
(index diastolique nul avec disparition totale duxfdiastolique ou index
diastoligue négatif oueverseflow), sa valeur prédictive d'une anomalie du
rythme cardiaque foetale dans les 3 semaines estélevée. Le Doppler

ombilical doit faire partie de la surveillance dete grossesse a haut risque

*Doppler cérébral

Il a pour but d’identifier uneedistribution des flux sanguins foetaar

réponse a une hypoxie, se traduisantyves vasodilatation cérébrale. Dans ces
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cas, les anomaliedu RCF surviennent en moyenne dans les quelques jou
(voire semaines) qui suivent. La disparition dgpbénomenale redistribution
chez certains foetus, témoignaaiune perte du phénomene d’'adaptation a

I’hypoxie, esten général prédictive d’un déces foetal dans [@gaderssuivants.

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

Leurs anomalies (perte de I'onde a) précedent @dggas heures celles
du RCF voire la morin utera lls pourraient de ce fait constituer des criteres
d’extraction si leur valeur est confirmée, maisuattement ils ne figurent pas

dans les examens de routine

3- Test a I'ocytocine:

Permet d’apprécier la tolérance du fcetus aux cchires utérines
provoquées par une perfusion d’ocytocine, poufdeames modérées a partir de
la 37™ semaine :

* Un test positif se traduit, lors de I'enregistretnedu RCF par
I'apparition de décélérations précoce ou tardivestre-indiquant
I'accouchement par voie basse.

» La perfusion d’ocytocine sera poursuivie jusqu'alédéchement du
travail si le test est négatif (RCF non modifi€)

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

praevia ou en cas de présentation dystociques [39].
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4- ECG:
Permet de rechercher un éventuel retentissemerdiagae de 'HTA ou une

cardiopathie préexistante prévenant ainsi deslants cardiaques facheux [40].

5- Fond d'cell :

Indiqgué en cas d’apparition de troubles visuelsctimmnels (baisse de
'acuité visuelle, diplopie, amblyopie, amaurossf) reflete la gravité de

I'atteinte cérébrale dans les formes graues

I\VV- Evolution et Complications :

Le risque encouru est a la fois maternel et foBtalir la mére, c’est la
possible survenue d'un hématome rétroplacentaire, dune éclampsie.
Rappelons qu’ils sont souvent accompagnés d’'ungutaton intravasculaire
disséminée (CIVD) majeure, surtout en cas de HEkiRdrome, et peuvent
étre suivis d’'une insuffisance rénale aigué, vditmme nécrose corticale. C’est
dire que pour rares quils soient devenus, ils egardune signification
pronostique trés sérieuse, voire dramatique.

Ainsi dans une série de 442 grossesses avec HBiid?@sne, Sibai et al.
Font état d’'une CIVD dans 21 % des cas, un HRP &%, une insuffisance
rénale aigué dans 7,7 %, un cedeme pulmonaire démsGnquante-cing pour
cent des patientes ont nécessité des transfusidh8oeont eu une laparotomie
en raison d’'un syndrome hémorragique. La mortatigdernelle a été de 1,1 %

[42]. Pour le foetus le risque est celui d’un retard, evadtun arrét de la

croissance par défaut de perfusion, aboutissamaaimum a la mort in utero.
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A- Evolution :
L’évolution est tres variable et seule une suraaike stricte permet de

détecter les signes annonciateurs de complicateinde prévenir ces derniers
par une terminaison rapide de la grossesse.

En effet chacun des symptémes de la maladie peatpe le devant de la scéne
et menacer le devenir fonctionnel et/ou vital feetaternel.

La surveillance d'une femme enceinte hypertendue désbord clinique :
évolution des chiffres de pression artérielle, beurde poids, apparition
d’oedemes, etc

Une surveillance biologique est également nécesdagr premier élément
est le dépistage de la protéinurie. Un dépistagdipa la bandelette justifie un
dosage sur les urines des 24 heures. Cet élénteatuesal et fait basculer la
patiente d’'un niveau de risque a un autre. Un erasamguin doit aussi étre
pratigué mensuellement sauf cas particuliers : noenération globulaire
s’'assure de la bonne qualité de I'hémoconcentraBbnde I'absence de
thrombopénie. Le dosage des transaminases permiépdser I'apparition d’'un
HELLP syndrome. Nous n’insisterons pas ici sur épistage d'un diabéete
gestationnel.

La surveillance de l'uricémie a fait longtemps e ces éléments
biologiques, avant de tomber en désuétude. En, edfetine ascension de
'uricémie (au-dela de 350 mmol/L) indique un risques éleved’apparition
d'une pré-éclampsie, cette annonce n’est pas pe¢ceic de plus la valeur

prédictive négative de l'uricémie est faible. Desvaux récents ont pourtant
remis ce parametre a I’honneur [4B} réle direct de I'acide urique a mérag

évogqué dans la dysfonction endothéliale qui cansetéa pré éclampsie
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En réalité, la piece maitresse de la surveillanamed femme enceinte,
hypertendue ou non, est aujourd’hui I'échograpbisec examen Doppler sur
différents sites. Nous ne détaillerons pas ici egamens. Le sens de ces
différents éléments de surveillance n’est pas seei¢ de fournir un index
pronostique, leur ensemble permet un ajustemenplake en plus précis du
traitement et de la décision obstétricale, garamealissue aussi favorable que

possible.

B- complications:

1- complications maternelles:

L’'HTA gravidique est une pathologie ayant un ressgment potentiel
sur tous les organes. Il s’agit en quelque sortmeal’maladie multi viscérale
comportant des formes modérées ou séveres. Le&sesrile gravité [44] se
résument en la présence d'un, voire de plusiewsesi d'atteinte viscérale,
concernant le rein, le fois, I'ceil, le systeme e central ou I'appareil cardio

vasculaire.

» Les chiffres tensionneld’hypertension est contemporaine du maintien

des résistances périphériques élevées et conatitueitére de gravité
lorsqu’elle est supérieure a 160 mmhg pour la figste et/ou 110

mmhg pour la diastolique induisant divers compiarz.

» L’atteinte rénale un syndrome néphrotique, définit par une protéauri

supérieure a 3g/24h est considérée comme un degigeaviteé, méme

lorsque I'HTA est modérée. I'insuffisance rénaldéterminée par une
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élévation de l'urée sanguine et de la créatinénplis au moins
associée a une oligurie traduit l'augmentation désistances
vasculaires et les lésions glomérulaires rénalepmstitue a son tour

un facteur de mauvais pronostic.

e Sur le plan neurologigue :

- Les céphalées sont classiquement invalidantelsatdas, frontales ou en
casque, bilatérales.

- Les troubles visuels peuvent aller d’'une baisselérée de l'acuité visuelle a
des phosphenes voire une amaurose. Ces troublésssoondaires a une
vasoconstriction artériolaire, associée parfoisidpasme local ; si 'amaurose
persiste, I'apparition de lésions irréversibles psssible. Des complications
exceptionnelles telles que des accidents hémouagiqu un décollement de la
rétine ont été décrites.

- Une hyperexcitabilité neuromusculaire peut précéld peu les convulsions de
I'éclampsie et se traduit par des réflexes ostadieux vifs, polycinétiques, et
parfois un clonus du pied ou de la rotule et cealigné des chiffres tensionnels
inférieurs & 160/110 mmhg.

« L’atteinte hépatique tres fréquente, survient en pré ou post-partum, se

traduit sur le plan biologique par une augmentaties transaminases et,
histologiquement, par des foyers de nécrose irdgmatiques. L'évolution de
cette atteinte est généralement favorable dans Qfk86cas mais peut se
compliguer (dans 10 % des cas) d’'infarctus hépasicet d’hématome intra
hépatique ou sous capsulaires ; la mort surviens daa 3 % des cas. Une
délivrance rapide, généralement par césariennmpstative.
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* L’'cedeme aigue des poumonsest une complication rare mais classique de

I HTAG ; survient dans 2 a 3% des cas dans 70 %ast-partum ce qui
implique un remplissage vasculaire particulieremeontrélé au cours de

'accouchement.

» Les troubles de la coaqulatiodominées par un tableau de CIVD qui se
manifeste par :

- Un syndrome hémorragique diffus: cutaneo-muquep&téchies,
ecchymoses, épistaxis, gingivorragies....) plus rarégmgeénito-
urinaire, pulmonaire ou cérébral.

- Un syndrome thrombotique : gangréne, nécrose atetigénale,
thrombose cérébrale etc...

- Un syndrome biologique comportant :

*Une thrombopénie abadsse du fibrinogene.

* une diminution dexfeurs V et VIl avec TCK et du TP.

* Des signes de filotyse réactionnelle : Augmentation des
produits de dégradation de la fibrine (PDF) préseme complexes de

complexes solubles mis en évidence par le testlaalhol.

2- Complications spécifigues de I'HTA gravidique :

2-1- Le HELLP syndrome

Décrit pour la premiere fois par Weinstein en 1983, le HELLP
Syndrome est un syndrome biologique pouvant comefiqune pré
éclampsie et étre responsable d’'une morbidité itapte, voire d'une
mortalité, tant maternelle que périnatale. Il eat tfaduction de la
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microangiopathie disséminée provoquée par la malgdacentaire et
associe uneH : hémolyse,EL : une cytolyse hépatique et unhd :
thrombopénie.

Méme si elle a fait I'objet de controverses, laimi&bn du HELLP
syndrome doit étre soumise a des critéres diagneasibiologiques stricts.
Ceux établis par Sibai en 1990 [46] sont habitonedet retenus [47]une
hémolyse définie par la présence de schizocytes, d’'uneubilne totale
supérieure a 12 mg/l ou de lactates déshydrogériaBes) supérieures a
600 Ul/l, une cytolyse hépatigue définie par des aspartates
aminotransférases (ASAT) supérieures a70 Ul/l et tmombopénie
définie par un taux de plaquette inférieur a 100.,68r millimetre cube.
L’équipe de Memphis a décrit des formes incompgletke HELLP
syndrome (un ou deux criteres présents) dont lengstic est plus
favorable que celui des formes complétes, avaritdouele a la sévérité
de la pré éclampsie indépendamment des criterégigaes : hémolyse et
cytolyse hépatique (HEL), cytolyse isolée (EL),atyse et thrombopénie
(ELLP), thrombopénie isolée (LP) [48]. La contraserpersiste quant a
savoir si tous ces tableaux biologiques incompkistegrent dans le
HELLP syndrome. Une des difficultés diagnostiguesjemres est
I'évolutivité parfois tregapide des anomalies biologiques.

Clinigue : la symptomatologie fonctionnelle est peu évacatr en effet le
seul signe fonctionnel quasiment toujours retro@st la douleur vive de

'hypocondre droit ou de [I'épigastre correspondantla fameuse barre

épigastrique de chaussier.
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Malheureusement, dans environ 40% des cas, le HEyhBrome peut
survenir de facon isolée rendant le diagnosticiq@digrement difficile : la
gravité de situation est identique méme en I'absehicypertension artérielle ou
de protéinurie.

Complications: le HELLP syndrome correspond a I'atteinte h&padi dont

la complication extréme est la rupture d’'un hémat@aus capsulaire du foie
responsable d’'une hémorragie massive souvent falahs un contexte de
coagulation intra vasculaire disséminée. Ce syndraiaccompagne d’une
mortalité maternelle élevée de 2 a 10% et d'undatité faetale tres importante
entre 10 et 50%.

2-2 La crise d’éclampsif9] :

L’éclampsie (E), complication neurologique majedecla pré éclampsie
(PE), est définie par une manifestation convulsettou des troubles de
conscience survenant dans un contexte de PE ebunamt étre rapporté a un
probleme neurologique préexistant. On considereawjuhiveau mondial,
'Eclampsie est responsable annuellement de 5088€es maternels, en

particulier dans les pays en voie de développement

Cliniguement

1. Prodromes :

Les prodromes ne sont pas constants mais leur f{anma
séméiologique est capitale pour conduire a uneapmérique spécifique
permettant d’éviter la survenue des convulsions.

Parmi les prodromes les plus classiques, on retier@ ascension tensionnelle

rapide ,en particulier systolique; des perturbatioisuelles (photopsie, cécité
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corticale temporaire) rapportées dans 1/3 a 1/2cdesdes céphalées rebelles
aux traitements usuels observées dans environ 8#4cds. Ces céphalées
peuvent étre parfois mises en rapport avec lesetnants hypotenseurs ; une
agitation, des mouvements anormaux divers commdridgesns ou des clonus.
En analyse multivariée, deux équipes n’ont retrowwgmme prodromes
significatifs que les céphalées et les troubleselss Enfin, il faut aussi rappeler

la fréequence des crises inopinées : dans une sé&respective incluant 53
femmes qui ont convulsé une hypertension artérielgait été notée que chez
une seule des 21 femmes quaient consulté pendant la semaine précédant les
convulsions. Un travail récent collectant 214 ferameote I'absence totale de

prodromes chez 21 % des femmes.

2. Manifestations critiques :

La crise convulsive débute typiguement par des fasciculations
péribuccales. La crise se généralise ensuite naggide Elle est tonicoclonique
(hypertonie de tout le corps, téte en hyperextensyeux révulsés, machoire
crispée, morsure de langue, respiration bloqués puiyante avec de grands
mouvements des membres). La crise est ensuiteedliivne phase post-critique
pouvant aller jusqu’au coma. La crise est de codutee mais peut récidiver.
Une mort foetale peut survenir au cours de la crise
Elle est parfois associée ou précédée d'autredfestations, en particulier
visuelles. Des manifestations déficitaires focahedituellement transitoires, ont
été rapportées. En postcritique, la persistanceedaltération de la conscience

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

Les Iésions prédominant dans les régions occigitdés troubles de la
vue, font naturellement partie des manifestatione@mpnitoires ou
accompagnant I'Eclampsie. Ces manifestations seorgrent chez 25 % des
patientes en Pré- éclampsie, elles peuvent sureeninbsence d’Eclampsie ou
en postcritiqgue. Les manifestations sont asseznpmighes, il peut s’agir de
photophobie, de cécité brutale plus ou moins totdkxamen clinique retrouve
un réflexe photomoteur, I'absence de paralysie auatrice extrinséque et la
normalité du fond d'ceil (sauf quand il existe degnes de rétinopathie
hypertensive). Pour d’autres, il existe systématmgent un spasme artériel voire

un cedeme rétinien dans la moitié des cas

4. Manifestations extra neurologiques et caragibns associées :

Toutes les autres complications de la PE peuvenbise précédant ou
suivant les manifestations critiques. Une séri@mauent publiée par I'équipe
de Sibai et portant sur 400 cas d’Eclampsie reediy% d’'HRP ou de HELLP,
7 % d’inhalation, 6 % de CIVD et 12 cas d’arrétuiatoire dont 4 irréversibles.

5. complications :
Il existe un risque d’état de mal éclamptique manade pronostic vital
maternel. Parfois, la mortalité maternelle pewt éecondaire a de complications
telles que les hémorragies intra cérébrales, 'Ot insuffisance respiratoire

pouvant apparaitre au cours de la crise
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2-3L’hématome rétro placentaif&0] :

Il correspond audécollement prématuré d’'un placenta normalement
inséré(DPPNI). 1l met en jeu le pronostictal de la mere et du foetus. Il s’agit
de l'urgenceobstétricale par excellence. L'HRP complique 3 &5Sles PE
séveres. |l s'agit d'unaccident de survenue brutale et le plus souvent
imprévisible, dont la symptomatologie cliniqgest trompeuse: métrorragies
isolées, altération aigué du RCF inexpliquée et/ou hypedohypercinésie
utérine. Typiquement, il se manifeste pae douleur abdominale intense a type
de coup de poignardassociée a des métrorragies de sang noiratre, peu
abondantes, une contracture utérine douloureuseapente (utérus de bois) et
une protéinurie significative. La patiente peut serder un état de choc
hémodynamique.

L’'HRP peut également prendre I'aspect d’'une mertaecouchement
prématurée avec ou sans metrorragies. Il peutvegerépar une MFIU ou au
cours du travail par une hypertonie ou une hypésit utérine d’apparence
isolée. Unsyndrome de défibrinatioast souvent associ€, avec une composante
fibrinolytiqgue dominante et wune expression cliniquessentiellement
hémorragique.

Toute hémorragie du€ou du 2 trimestre doit faire évoquer le
diagnostic avec réalisation rapide et systématigdein dynamap, d'une
bandelette urinaire et d’'un enregistrement du RC&chographie ne met que
tres rarement en évidence le décollement saufdersa clinique est largement
évocatrice. Elle ne doit jamais retardar prise en charge thérapeutique. Le
risque est la mort foetala uteroet une extraction en urgence s'impose. Pour la
mere, le risque est lié a la CIVD et a la pré-égsim éventuellement associée

(troubles de la coagulation, atonie utérine, héawe, choc hypovolémique,
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insuffisance rénale). Laésarienneen urgence permet de diminuer la mortalité
périnatale (20 a 50 %) dans les HRP avec enfaminti\.’accouchement par
voie basse est envisageatlbns les HRP avec enfant mort, aprés correction de
I'état de choc hémorragique, des anomalies de Kdséase etle I'atonie utérine.
Toutefois cette attitude dépend de I'état mateehelu statut obstétrical. 1l n’est
pas rared’avoir un utérus hypertonique non contractile gai permet aucune
modification cervicale, dans ces situatiofes,rupture utérine est a craindre.
Devant la suspicion d’'HRP, un bilan associant geospnguin, Rhésus, RAI,
NFS, plaquettes, uricémie, créatininémie, transas@n et coagulation complete
est demandé en urgence. Une thrombopénie, des rderes et des PDF
augmentés, un fibrinogene effondré (< 1 g/L) comeeautres facteurs de la
coagulation et la présence de complexes solublgsesi une CIVD. La
stabilisation de I'état maternel est un préalahbispensable a la césarienne.

Réalisée au mieux avant l'intervention mais le posivent en parallele, elle

nécessite :
— une réanimation (voie veineusendso urinaire, bilan sanguin
réguliers) ;
— la lutte contre [I'hypovolémie (macromolécules, #fsion
sanguine) ;

— la lutte contre les troubles de la coagulation ayacours selon les
situations aux culots globulaires, au plasma freamgelé, au
fibrinogene ou a d'autres facteurs de coagulatiorsi agu’aux
concentrés plaquettaires. On n’omettra pas la ptéredes risques

thromboemboliques fréquents dans cette situation
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3- Complications feetaleg50] :

Retard de croissance intra-utérin

Il compliqgue 7 & 20 % des grossesses avec HTA.&pparition est le
plus souvent tardive, au 3e trimestre de la gressdkest dépisté précocement
par la stagnation de la biométrie a I'échographi€agit en général d’un retard
de croissance dysharmonieux, ne touchant que iimgkée abdominal.

On se sera au préalable assuré dealaité du termeUn intervalle de
12 a 15 jours est nécessaire entre 2 mesures d@grdrler de stagnation de la
croissance. Le diagnostic de RCIU impose I'évatuatiu bien-étre foetal, qui
repose sur l'enregistrement du RCF, le score denMgnet les examens

Doppler

Mort foetalan utero

Elle survient soit apres une longue évolution desdaffrance foetale
chronique (rare aujourd’hui en cas de surveillaooeecte), soit brusquement

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

Prématurité

Elle peut étre extréme (< 28 SA). Il s'agit en gahéle prématurité
induite ou provoquée En effet, I'extraction foetale peut étre décidgmur
sauvetage maternelHELLP syndrome, HTA sévere incontrdlable ou
éclampsie) et/osauvetage foetdRCIU sévere avealtération du RCF).

La morbidité foetaleest liee a lgprématuritéet a Ihypotrophie associédlle
peut étre réduite grace adarticothérapie anténatalet a uneprise en charge

néonataleadaptéedans un centre de niveau 3.
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V- Prise en charge thérapeutique :

D’apres ce qui a été dit plus haut du rble initiatele I'ischémie
placentaire, dont I'’hypertension ne serait qu’uoeseéqguence, le traitement anti-
hypertenseur n’est bénéfique ni au placenta, ai é&dissance foetale. On peut,
au contraire, soupconner qu’'un abaissement deelssion au sein d’'un circuit
résistif conduise a une baisse du débit, ce gaitdercontraire du but recherché.
En effet, le traitement médicale de I'hypertensgoavidique est décevant dans
la mesure ou il ne s’agit pas d’un traitement égajue mais d’'un traitement
quasi-symptomatique, dont I'apport dans I'amélioraide la maladie et surtout
dans la prévention des complications est souvegtigeable voire nul. Le
probleme le plus controversé est celui de I'oppotéuet des modalités d’un
traitement anti-hypertenseur. Le traitement étiigjog, quant a lui est représenté

par I'extraction foetale

A- Buts et principes généraux du traitement

* Buts du traitement :

Protéger la mere des conséquences dune HTAG tlepée& en
diminuant le risque de survenue de complicationgemalles telles que

I'encéphalopathie hypertensive et 'cedéme pulmerait].

*Principes généraux du traitemdptl] :

- traiter I'’hypertension, ne traite pas I'ensemblelalenaladie et ne met
pas totalement a I'abri des complications. Le seitement curatif et efficace

reste l'interruption de la grossesse, mais pa®towgjde facon immédiate.
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- Ce traitement doit étre conduit avec douceurqueskoit la gravité de la
situation. Un palier doit étre atteint en quelqeaiies visant a une diastolique
qui ne soit pas inférieure a 100 mmhg. Une déaiss restant au dessus de 90
mmhg pour la PAD et de 140 mmhg pour la PAS ne éue faite que
secondairement et plus lentement. Un traitemenp tagressif et/ou sans
correction de I’hypovolémie par un remplissage adégexpose aussi bien a des
complications maternelles qu’a une mort feetaledaplue a une souffrance
secondaire a la baisse du débit utérin.

- L’alimentation doit rester normale : le régim&sael n’est pas justifié

B- Les moyens thérapeutiques :
1- Les régles hygiéno-diététigue :

Le physique et psychigue est I'une des rares meslwat I'utilité ne
fasse aucun doute. Le repos au lit, de préférenceéeubitus latéral gauche,
abaisse les chiffres tensionnels, est souvent i@gssoane décroissance de
'uricémie et semble bénéfique a la croissance léetaexplication donnée en
est le dégagement de l'aorte et de la veine cdeeienre, qui augmenterait le
débit sanguin utérin et le débit cardiaque. Ce mdkérapeutique est
évidemment tributaire des possibilités matérietlesla patiente (conditions de
logement, présence d’autres enfants ..... ), mais el doit pas retarder
'administration de médicaments anti-hypertensé2

Le régime désodé a été largement utilisé pendamiqurs dizaines
d’années et I'on y a méme vu en un temps une pand@ preuve de son
inutilité et méme de sa nocivité a été apportedd @8 par une remarquable
étude de Robinson [53t apres d’innombrables tergiversations, la commiéa

scientifique internationale I'a banni définitiventede la panoplie des mesures
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utiles chez une femme enceinte au début des arlrdds En effet, il limite
I'expansion volémique et risque donc de majoresoiaffrance faetale ; il n’a par
ailleurs aucun effet préventif de la pré-éclamgsismme on 'avait escompté en
un temps.

La plupart des autres tentatives de manipulaticttétdque se sont
avérées infructueuses et ont été abandonnées toleut’intérét d’'un rapport

calcique accru demeure débattu, mais garde dasgrartconvaincus [52].

2- L’hospitalisation :

Reste primordiale pour assurer une prise en chadgguate et une
surveillance étroite. Les criteres d’hospitalisati®2] sont souvent retrouvés

dans le cadre de pré éclampsies modérées et séstesent comme suit

* Criteres maternelles

« Aggravation de I'hypertension artérielle malgré tuaitement adéquat bien
suivie.

» Prise de poids brutal avec apparition d’oedemdadif

» Céphalées, troubles visuels, hyper réflexivité mssddineuse.

* Nausée, vomissements, douleurs de I'épigastre dhygmchondre droit.

» Dyspnée

* Réduction de la diurese quotidienne.

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

« Elévation brutale de la créatininémie.

» Elévation de l'uricémie (valeur absoleet5 mg/1 ou variation de 10 mg/l en

1 mois)
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e Thrombopénieg 100000 elts/mm ou diminution de plus de 5000Qralts
par rapport a une précédente numération de la fersanguine).

» Cytolyse hépatique.

» Hémoconcentration (hématocrite < 38%)

 Hémolyse.

* Criteres feetaux :

» Stagnation staturale, hypotrophie.

» Diminution des mouvements foetaux.

* Anomalies du rythme cardiaque foetal témoignantaleduffrance du
foetus.

» Anomalies de la circulation artérielle.

« Oligoamnios

3- Le remplissage vasculaird54] :

L’hypovolémie étant la cause la plus fréquenteigioie, le remplissage
vasculaire est le traitement de premiére intent@pendant, il expose au risque
d’OAP ; par conséquent, il est conseillé de comreermmar une épreuve de
remplissage prudente de 500 ml de cristalloidesggti lactate, chlorure de
sodium a 9%) en 20 min.

Le remplissage vasculaire doit précéder toute pgeéritque dans le cadre
d'une pré éclampsie afin de prévenir une chutealeutle la PA, et doit étre
consistant¥ 500 CC) devant une hypovolémie patente ( Hte <)3&W avant
I'utilisation d’un traitement anti-hypertenseur paie intraveineuse.
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4- Les médicaments anti-hypertenseurs

Le choix d’'un anti-hypertenseur dans I'HTAG n’esis univoque. Mais
dans tous les cas, le produit doit étre :

*Délai d’action bréve
* Demi vie courte
* Dose facilement titrable
* Doit respecter, trois principes :

1- Ne pas aggraver I'ischémie utéracphtaire

2Ne pas modifier la contractilité utérine

3- Sans action tératogene

a- Médicaments au rapport bénéfices/risques dé&hier[55]:

[J Les IEC
Les IEC sont nombreux sur le marché (le captoteilJinisopril, le

bénazépril...).
lls sont également retrouvés en association dansnalabreuses

spécialités avec des diurétiques thiazidiquesy dé diminuer les désordres
potassiques.
lls sont tous contre-indiqués chez la femme eneailurant les deuxieme et
troisieme trimestres de grossesse. Lors du premiaestre, ils doivent étre
évités en raison de I'absence de résultats preloarant a 'absence de toxicité.

Les IEC agissent sur le systeme rénal en engendnandiminution de la
perfusion (d’ou une anurie et un oligoamnios)watle systéme vasculaire, en
provoquant une diminution de perfusion des orgaleeetus.

Les conséguences néonatales d’un traitement padiE&ht la grossesse

peuvent étre fatales, 'anurie engendrée condupsamnfois au décés. Cependant,
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dans la plupart des cas, les fonctions rénales sasthurées du fait de la
diminution progressive des taux sanguins d’éndlapu recours a une dialyse
péritonéale.

Par ailleurs, une hypoplasie des os peut étre wiselors de leur
utilisation durant la grossesse, suite a une dition de perfusion des os.

Les conséquences de la prescription d'IEC durangrizssesse sont
également

inquiétantes pour I'avenir de I'enfant : hypertemsiinsuffisance rénale et

polyglobulie sont quasiment inéluctables.

[J Les sartans

Les sartans sont apparus sur le marché en 199%yiagous permet de
disposer aujourd’hui d’un certain recul pour éealies conséquences de leur
prescription durant la grossesse. Le premier sgmtént de cette classe est le
losartan mais de nombreux analogues sont apparssitenrésultant de
pharmaco modulations : le candésartan, I'éprosaftdresartan, le telmisartan
et le valsartan...

Commercialisés seuls ou en association, les satalises pendant la
grossesse, engendrent une diminution de la fibinatjlomérulaire, d’ou la
survenue d'une anurie et d'un oligoamnios. lls salg plus, responsables
d’hypoplasie du squelette.

Sur le plan néonatal, des cas d’insuffisance rértlde déces ont été

constatés avec ces médicaments comme avec les IEC.
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[J L’aliskiren

L’aliskiren (classe des kirens) fut le premier biteur de rénine
approuve, en 2007, par la Food and drug adminisitrgd~DA). 1l est actif par
voie orale et présente une affinité tres élevée @oteénine. Il est indiqué dans
I'hypertension artérielle essentielle, mais paspezmiére intention. Plusieurs
autres inhibiteurs de la rénine sont actuellementaurs d’essais cliniques de
phase Ill.
Les données concernant la grossesse sont treédsrsur cette nouvelle classe
thérapeutique, mais, en raison de cibles thérapegivoisines des IEC et des

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

0 Les diurétiques

Les diurétiques de I'ansees diurétiques de I'anse comprennent le

furosémide et le bumétamide. Dérivés de la famdés sulfamides, ils se
distinguent des autres diurétiques par leur rapuiection.

lls augmentent le flux sanguin rénal et, par cousay réduisent le volume
plasmatique. Cet effet peut avoir des effets négaat niveau de la perfusion
placentaire, pouvant la réduire de 18 %. Les carmgrps sont un retard de
croissance intra utérin et un petit poids de nassa

Elles doivent cependant étre relativisées car ellesconcerneraient que les
femmes traitées en continu par furosémide.

Les diurétiques thiazidiquégydrochlorothiazide, dérivé du chlorothiazide,

constitue le principal représentant de la classeddgrétiques thiazidiques. Des
substitutions chimiques ont donné naissance aampasés utilisés en clinique
mais n'étant pas a proprement parler des thiazdiquCependant, leurs
propriétés pharmacologigues sont analogues (indagam.
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L’hydrochlorothiazide constitue le traitement deférénce de I'HTA chez
I'adulte, en termes d’efficacité et d’économie.
Chez la femme enceinte, son administration n’est pasociée a une
augmentation des malformations congénitales.

Le probleme réside en une diminution du flux ut@lacentaire et ce,
uniqguement chez la femme traitée périodiquement.
Ainsi, la prescription de I'hydrochlorothiazide edg&conseillée pendant la
grossesse, sauf chez les femmes traitées au loing} co

Son administration au deuxiéme ou troisieme trireede grossesse ne
modifierait pas I'évolution d’'une HTA gravidigue ngeune toxémie gravidique.
Les désordres biologiques classiques retrouvéslasédhiazidiques, notamment
une thrombopénie et une diminution de la tolérarmze glucose avec
augmentation de la glycémie a jeun (par baissead&bération d’insuline,
stimulation de la glycogénolyse et/ou réduction’diisation périphérique du
glucose), peuvent avoir des conséquences chezueean- né en raison du
passage placentaire. Ces risques sont cependdesfai saignement et

hypoglycémie néonatale.

[0 Lesp-bloquants
Tous les B-bloquants traversent le placenta. Les donnéeselssu
montrent qu’'en cas de prescription au premieresime de la grossesse, ces
médicaments n’occasionneraient pas d’effets maHtifm
En revanche, ils sont susceptibles d'engendreretird de croissance intra-
utérin, augmenté avec l'aténolol et en cas daailon précoce durant la

grossesse.
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Les conséquences les plus néfastes fetoquants sont néonatales.
Prescrits jusqu’a l'accouchement, ils sont susbég#ti d’engendrer une
hypoglycémie, une bradycardie et une hypotensiceffdt f-bloquant peut se
manifester plus gravement chez le nouveau-né parddfiaillance cardiaque
néonatale succédant a une inadaptation a I'effort.

Ces effets sont d’autant plus importants que laid@nde la molécule est
longue ils persistent aprés la disparition de laléowle du compartiment
plasmatique.

Le labétolol dispose des données les plus solldss autreg-bloquants
peuvent étre utilisés, en surveillant particuliéeemla croissance feoetale pour

I'aténolol.

b- Médicaments au rapport bénéfice/risque favorfiie:

*Les inhibiteurs calciques :

Les inhibiteurs calciques peuvent étre utilisésdpen la grossesse. lIs
exercent un effet vasodilatateur chez la mére, maist aucun retentissement
sur la perfusion placentaire et du fcetus.

Il est toutefois préférable d’opter pour des molésisans effet bradychardisant
(benzo thiazépines et phénylalkylamine).

Les dihydropyridines, comme la nifédipine ou laandipine qui engendrent une
tachycardie réflexe, doivent étre privilégiées. plas, ces deux molécules
peuvent étre utilisées, hors autorisation de miséesmarché (AMM), en cas de

menace d’accouchement prémature.

*Les antihypertenseurs centraux :

Les antihypertenseurs centraux peuvent étre ips@dant la grossesse.

50



Cependant, il est préférable d’éviter la clonidjueé méme si elle n’entraine pas
d’embryotoxicité et de foetotoxicité, est susceptibl

— de diminuer les mouvements respiratoires dusge

— de faire apparaitre une hypertension artériplir effet rebond chez le
nouveau-né ;

— d’engendrer des troubles du comportement & tyjhyperactivité chez
I'enfant.

Les autres molécules de cette classe ne présanteun risque. Du fait de
leur mode d’action, elles sont cependant suscegtibé réduire la pression de
perfusion fcetale.

L’ a-méthyldopa peut étre utilisée apres contrdle deutaération formule
sanguine ou NFS (anémie hémolytique), du bilan tigypa (hépatite) et en
éliminant un état dépressif.

La classe des antihypertenseurs centraux, dootdeatce n’est pas absolue, ne

doit pas étre privilégiée en premiére intention

*Les a-bloquants :

En France, il existe trois moléculaesbloquantes indiquées dans le
traitement de I'hypertension artérielle : la praaes|’'uradipil et le minoxidil.
Seule la prazosine est utilisée en médecine andindaElle ne présente aucun
effet embryotoxique et feetotoxique, mais ne do#t @ae prescrite en premiere

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

5-1Sulfate de magnésium

Ce traitement a été proposé par voie intrathéaedel®06, puis par voie
veineuse a partir de 1925. Son utilisation s’eganélue a la suite des travaux de
Pritchard. D’une maniere globale, I'étude Magpiesauligné l'intérét du
magneésium en prévention, et plus récemment une-anétigse de la méme
équipe a justifié 'emploi du MgSO4 en cas d’éclamgar comparaison avec
le diazépam la phénytoine et le cocktail lytiqueldgoromazine, prométhazine,
péthidine).

Ce traitement permet une réduction de la récide® convulsions, de la
mortalité (vs diazépam) et des complications malles (pneumopathies,
recours la ventilation artificielle ou a I'hospisation en unité de réanimation).
Des bénéfices néonatals sont également démontegsétioration du score
d’Apgar, réduction de l'incidence d’hospitalisatian unité de réanimation
néonatale.

La plupart associent une dose de charge a une &thaiion d’entretien
(par voie intraveineuse ou intramusculaire) powe darée de 24 h apres la crise.
Certains prévoient la possibilité d’'une injectiotraveineuse supplémentaire en
cas de nouvelle manifestation convulsive. Malgebdence de consensus, la
tendance générale semble étre de privilégier | dies charge et de ne pas
dépasser 24 h de traitement.

Quelques études proposent une réduction de cetie én se basant sur la
disparition des signes de gravité ou simplementlaunormalisation de la
diurese, ceci permettant une diminution signifiatde la durée de traitement

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

(énerganl,Dolosall,Largactill)

«historique» n’'ont leur place que lorsque le resoarla ventilation
mécanique avec intubation est envisagé .Dans ceexten tous les agents
d’'induction d’'une anesthésie générale peuventigiiisés, toutefois lI'induction
a séquence rapide (étomidate, succinylcholine)aesutiliser en premiére

intention, un relais par une sédation avec anajgésiest habituel

6- Les corticoideqg57] :

La corticothérapie est un adjuvant thérapeutiqteréssant les patientes

présentant une pré éclampsie sévere, permettant puslengation de la
grossesse en facilitant la maturation pulmonaitaliea la dose de 6 mg/12h de
bétamethasone (celesténe) pendant 48 heures. dsé&ge également un effet
régressif sur la thrombopénie et la cytolyse h@patiau cours du HELLP

syndrome

C- Modalités thérapeutiques avant le transfert :
Les mesures thérapeutiques [52] permettant delis@biétat maternel
avant le transfert comportent :
» L'installation de la patiente en décubitus latgaliche
* Une oxygénothérapie suffisante par sonde nasateasgue facial.
* Un abord veineux périphérique de bonne gqualité.
* Un monitorage cardiaque, de la PA et de 'oxymétrie
» Le remplissage vasculaire (500 CC de soluté cliostks).
» Un traitement anti-hypertenseur dans le but de tmainune PAD entre

90 et 105 mmhg.
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* Le traitement et la prévention d’une crise d’éclarap
e L’intubation trachéale s'impose en cas de détresspiratoire et/ou de

troubles de la conscience

D- Traitement des formes modérées et chroniques :

Il s’agit de situations dans lesquelles le promostistétrical est le plus
souvent favorable. Le traitement antihypertensamscdes situations apporte un
tres modeste bénéfice maternel dont lintérétiguat n'est pas évident. Une
méta-analyse de ces études [B&)ntre que dans I'ensemble le traitement a
quelques effets positifs chez la mere : moins dénignsions dépassant 160/100
et moins d’hospitalisations. En revanche, il n’awaueffet sur le pronostic de la
grossesse, et sur le pronostic foetal en particuh@ contraire, il y a une
tendance a une plus forte incidence de I'hypot@dbetale sous traitement.
Von Dadelszen et al. [59nt précisé dans une autre méta-analyse qu’il eexist
une corrélation significative entre la baisse despion artérielle et le
pourcentage d’enfants hypotrophes. Ce fait ava#t d& constaté sur quelques
études individuelles ou le traitement en cause étabétabloquant. Magee et al.
[60] I'ont confirmé en reprenant spécifiguement ces &tud

Il est a noter une étude, restée isolée, indiqupre l'usage d'un
bétabloquant chez des patientes a débit cardiageeétevé pourrait avoir un
effet bénéfique et méme prévenir la pré-éclam&lg [Une autre étude, isolée
également, indiquerait un effet bénéfigue de laamksdrine, molécule non
disponible en France [62].

La conclusion est que le traitement antihypertensgporte un trés
modeste bénéfice maternel dont I'intérét pratigestrpas évident. Il n'améliore
en rien le pronostic foetal, mais peut au contréire responsable d’hypotrophie
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s'il est trop intense. Il faut cependant convene@Sibai [63]que les effectifs

des études n’'ont jamais été suffisants pour quftet sur la mort foetale ou

I'HRP (incidence de l'ordre de 2 %) puisse étre emsévidence. En effet, une
réduction de 50 % de I'un de ces accidents demaitden effectif de 2000

patientes par groupe. Aucune étude n'a atteinelaftectif, et la méta-analyse
n’est pas forcément une méthode infaillible pouligracette insuffisance.

Méme si 'on admet cette marge d’incertitude, k@tément antihypertenseur
dans ces indications n'est manifestement pas ue #uotrapeutique bien

intéressant

E- Traitement des hypertensions séveres et des colinptions :

Le cas est ici beaucoup moins simple dans la mesuren’y a pas eu
d’études contrblées, pour des raisons évidentesailsennement par analogie
avec d’autres hypertensions indique que le bénéfige traitement pour une
hypertension de courte durée chez une femme jeigst probablement pas
négligeable, méme s'’il n'est pas majeur. Ce traat@inest susceptible d’éviter
des complications maternelles, au premier ranguddes I'cedéme pulmonaire.
La classique assertion du risque d’accident vaseutgrébral est peu crédible
dans ce méme raisonnement par analogie. En eBetde en sont rares et
limputabilité des chiffres tensionnels n’a jamag convenablement étayée.
Néanmoins, la pratique générale est de traitehgpsrtensions des lors que les
chiffres dépassent régulierement 160 a 180 et/OunirhHg. Il est certainement
aussi important que précédemment, voire plus endmgir avec doigté, et de

ne pas abaisser les chiffres au dessous de 140netn®g.
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1-Le traitement de la pré-éclampsie sévere

Pression artérielle systolique >160 mmHg ou moyenne

PAS > 180 mmHg
ou
PAM > 140 mmHg

Traitement d’attaque

PAS< 180 mmHg
ou
PAM< 140 mmHg

Traitement d’entretien

nicardipine ['V * nicardipine : 1-6 mg/h
* Bolusde0.5a1mg ou
puis * labétalol IV : 5-20 mg/h

*  Perfusion : 4-7 mg en 30°

Evaluation de I'efficacité et de la tolérance du traitement aprés 30
minutes

A v
140 < PAS < 160 mm Hg PAS 160>mmHg
100 < PAM < 120 mmHg ou

Effets secondaires (céphalées,
palpitations, etc.)

poursuivre le traitement d’entretien PAM >120 mm Hg 1. Réduire la posologie nicardipine et
nicardiping 1-6 mg/h bithérupie : 2 associer soit
ou nicardipine : 6 mg'h et associcr soit *  labétalol : 5-20 mg/h
labétalol © 5-20 mg/h labétalol ; 5-20 mg/h . soil
S ' c{unjdlte tS—4Q pgh
PAS < 140 mmHg «  clonidine 15-40pg/h (s1 CLaux fi-)
PAM < 100 mmHg (st Cl aux i)

diminuer voire arrét du
traitement

R
\

Reéévaluation aprés 30 minutes puis par heure

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 I'’éclampsie

CAT devant une éclampsie

La survenue d'une crise d’éclampsie impose I'nadipation dans un
service disposant d’une équipe multidisciplinaioenportant un réanimateur, un
obstétricien et un pédiatre.

On peut schématiser la prise en charge d’'une feéutaenptique en trois étapes
[64]:

A. Prise en charge de la mere pendant la crise

— éviter les morsures de langue et les autres nigsidues aux
convulsions,

— mettre en position latérale de sécurité,

— maintenir a tout prix une bonne oxygénation, siller la SpO2 et
envisager l'assistance ventilatoire (intubation) eas d’hypoxie ou de non-
réveil rapide (5—10 min).

B. Prévention de la récidive des crises (10 % des3 cdose de charge de
MgSO4.

C. Correction de I'HTA séveére sans induire d’hypotension, en insistant
sur la nécessité de contrble de la pression di&gsgstolique qui semble la

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

Stade de la maladie] Décours immédiat de la Convulsions persistantes
crise
Recommandations Prévenir la récidive Limiter la fiance neuronale et

étre efficace
Eviter I'nypoxie maternelle
Eviter I'inhalation

Traitement de MgSO : 4 g dans unelnduction a séquence rapide
premiere intention | perfusion de 15-20 min,Intubation orotrachéale

puis infusion continue de [IDiscuter de I'interruption immédiate
g/h (poids > 70 kg : 6 g puisde la grossesse
2 g/h) Envisager seédation, ventilation
meécanique pendant 12—-24 h faire le
plus vite possible une imagerie
cérébrale (IRM si disponible sur

place)

Au total, les données récentes sur I'éclampsiengitent d’insister sur
un certain nombre d’idées fortes :

Le mécanisme lésionnel est le plus souvent un oed&dnébral focal
vasogénigue avec infiltration périvasculaire, thibose et spasme secondaire a
un « forcage » endothélial par la poussée hypeavien®lus rarement, on
retrouve un oedéme cytotoxiqgue secondaire a demopfEnes ischémiques
locaux ; les Iésions les plus souvent observéest smiles de la
leucoencéphalopathie postérieure. Elles sont enérgenréversibles sans
séquelles ; la crise éclamptique peut survenir cemmnifestation inaugurale

de PE et n’est pas toujours corrélée a I'importateda poussée hypertensive.
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Les céphalées constituent le prodrome le plus &éula prévention secondaire
(pour éviter la récidive de I'E) par le MgSO4 emigement validée pour la mere
et semble aussi sans danger pour le foetus ; opride en charge de ces
patientes, des moyens d’imagerie cérébrale (scatn&®M avec technique de
diffusion) et les possibilités d’'une maternité gpe 3, tant pour la mere que

pour son enfant, doivent étre disponible.

3- CAT devant un HELLP syndrome|[ 66]:

 Naissance immeédiate (traitement agressif) ou expeative (traitement

conservateur) :

L’évolution naturelle du HELLP syndrome se carastrhabituellement
par une dégradation progressive, parfois brutaés parameéetres maternels
cliniques et biologiques. Une naissance immédiateélre envisagée en cas de
diagnostic réalisé au-dela de 34 SA (absence defibés néonatals a prolonger
la grossesse par rapport aux risques maternedsh@nporte quel terme en cas
de complication grave associée (éclampsie, insuffis rénale, HRP, CIVD,
hémorragie hépatique ou altération du rythme cqudidoetal).

Avant 34 SA, voire 32 SA, en l'absence de compicatengageant le
pronostic vital maternel ou foetal, la questiondamentale est de savoir si le
diagnostic de HELLP syndrome doit conduire a unenaent agressif, c’est-a-
dire & un accouchement immédiat malgré les risguese prématurité sévere
induite, ou si un traitement conservateur peut émasagé afin d’améliorer le
pronostic néonatal sans aggraver les risques nedgefDans ce cas, quel délai
peut-on accepter avant la naissance ? Celui de éHisation d'une
corticothérapie pour la maturation pulmonaire fetauivie d’'une extraction

dans les 24 a 48 heures? Ou prolonger la grosseess, couvert d'une
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surveillance intensive et de l'utilisation de thggatiques multiples (corticoides,
antihypertenseurs, sulfate de magnésium et expangidemique), jusqu’a

'apparition éventuelle de complications materreelleu foetales imposant
'accouchement ?

Plusieurs études observationnelles ont suggéréedad d’'attendre 24 a 48
heures avant la naissance, afin d’administrer teicoides pour accélérer la
maturation pulmonaire foetale, était associé a amélioration des parametres
biologiques chez des femmes présentant un HELLBreyme.

Les résultats de ces études observationnellesanéeites suggerent qu’'un
traitement conservateur du HELLP syndrome est plessivant 34 SA afin
d’améliorer le devenir néonatal sans majorer Egues maternels a la condition
d’'une surveillance materno foetale stricte et @ddence de criteres évolutifs
péjoratifs. En cas d’expectative prolongée avanbAB2le risque de déces foetal
est élevé (10 a 20 %) et celui de complicationsematles non négligeable
(plusieurs cas d’éclampsie, HRP et hémorragiestiyges ou cérébrales). En
'absence d’étude randomisée confirmant les béegfid'une expectative
prolongée, il parait préférable selon la gravitdidle et I'évolution de la
maladie d’envisager l'interruption systématique ldegrossesse au-dela de 32
SA, voire 30 SA, dés la corticothérapie a viséamnuuaire foetale réalisée, en
raison des risques de complications graves aussi bmnaternelles (HTA
sévere,éclampsie, HRP, oedéme pulmonaire, ruptépatigue) que foetales
(mort in utero, altération du RCF) et compte ters dsques modérés inhérents
a la prématurité induite a ces termes de naiss&frdee 28 et 30 SA, le délai
d’expectative est d’autant plus bref qu’il exisesdaignes de gravité immédiats
ou d'apparition retardée. A un terme trés précau@rieur a 28 SA, il parait
également licite de temporiser afin d’améliorepienostic néonatal, la présence
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d’'un HELLP syndrome ne devant pas étre synonymetidietion immédiate ou
difféerée dans les 48 heures suivant la réalisati®ra corticothérapie a visée

pulmonaire foetale.

4- Prévention et traitement de 'OAP[67]:

a- Prévention
Elle consiste a bien contrbler le remplissage ebasant sur la mesure de
la PAD, de la diurése, de la pression veineuseaaentt de I'oxymétrie puisée

et sur la surveillance journaliere du poids.

b- Traitement :

Aprés une mise en condition de la patiente : pmsitlemi assise et
oxygénothérapie par sonde nasale, trois mesuresaptigdiques sont
indispensables : Restriction hydrique, déplétiordrogodée, et contrdle de
'HTA. L'OAP représente la seule indication au feéonide (lasilix*) a raison de
10 a 40 mg, éventuellement renouvelé 1 heure apti@tubation trachéale est

nécessaire en cas de détresse respiratoire.

5- Traitement de I'insuffisance rénale aigu¢5s0] :

C’est une complication extrémement rare liée erég@dra unenécrose
tubulaire aigué et parfois a unenécrose corticale bilatérale C'est la
complication a craindre en cas de pré éclampsieregde crise d’éclampsie ou
d’'HRP avec oligoanurie prolongée. Dans une sérid-américaine, pres de 40
% des patientes présentaient une HTA chroniquezoltéion ultérieure de ces
insuffisances rénales est différente selon quigtexou non une HTA chronique.

Le pronostic a long terme est plus défavorable dassormes.
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6- Traitement de I’'hématome rétro placentaire[68] :

L'HRP compliqgue 3 a 5% des hypertensions gravidiqué’'est un
accident de survenue brutale et le plus souventavigible.
Le traitement meédical consiste a :
» Lutter contre la douleur
» Oxygénothérapie et mise en condition
» Correction de I'état de choc hémorragique, des afiemde 'hémostase
et de I'hypertonie utérine.

Le traitement obstétrical : La césarienne systéuatpermet de diminuer
la mortalité périnatale (20 a 50%) dans les HRPcalaetus vivant.
L’accouchement par voie basse est préconisé dartdR® avec foetus mort, et
bilan biologique normale avec un délai de 6 h, sihextraction par césarienne

s'impose pour sauvetage maternel

7- Corrections des troubles de 'hémostasilO] :

Le traitement des anomalies de 'hémostase se Eswtuellement par
I'évacuation utérine associée a un traitement gubft
Les glucocorticoides font régresser la thrombopéniéa cytolyse hépatique.
L’héparinothérapie a été utilisée avec des fortudiesrses. Son indication doit
étre mdrement pesée en milieu spécialisé.

La correction des anomalies de 'hémostase paatssfusion de dérivés
sanguins labiles est urgente dans les formes sve@dement évolutives et
avant 'accouchement pour prévenir une hémorragjiélrale fatale a I'occasion
d'un pic hypertensif. La transfusion de plaquettss nécessaire lorsque leur

taux est < 50.000/mm3 avant l'accouchement. En dasmanifestations
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hémorragiques, de CIVD, d'insuffisance hépatigwee trinsfusion de plasma
frais est indiquée devant un temps de quick < 40%.

L’efficacité de ces mesures d’appoint est difficiguger car elles sont
appliguées tardivement, dans des indications gordeostic est généralement

tres péjoratif.

F- Conduite a tenir obstétricale:

1-criteres d’interruption de grossessd69] :

En cas de Pré éclampsie (PE) non sévére au-deld6dsA, il faut
envisager d’interrompre la grossesse.

Une PE sévere au-dela de 34 SA est une indicatidlar@t de la
grossesse.

En cas de PE sévere avant 24 SA, une Interruptéemicale de grossesse
(IMG) doit étre clairement discutée avec les parent
Les indications d’arrét de la grossesse dans leséEres entre 24 et 34 SA
peuvent étre maternelle ou feetale pour raison meiter:

_ Immédiates : HTA non contrblée, éclampsie, OARPIHthrombopénie
inférieur a 50 000, hématome sous capsulaire lupati

_ Aprés corticothérapie pour maturation foetale ks conditions
maternelles et foetales permettent de prolongeagréssesse de 48 heures) :
insuffisance rénale d’aggravation rapide et/ou wlg (< 100 mm/4 h)
persistante malgré un remplissage vasculaire adagifnes persistants
d'imminence d'une éclampsie (céphalées ou troublesuels), douleur
épigastrigue persistante, HELLP syndrome évolutif ;

_ Pour raisons foetales : décélérations répétéeédaiy RCIU sévére au-

dela de 32 SA, diastole ombilicale artérielle imésr, au-dela de 32 SA.
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Lorsque l'interruption de la grossesse est déctddes qu'il y ait une nécessité
absolue d’arrét immédiat, il est possible de détien 'accouchement aprés

maturation cervicale.

G- Prise en charge médicale en post partum [69] :

1- Pronostic des enfants nés de mere en PE

* |l est recommandé d’informer les pédiatres de®rapeutiques
administrées aux meres.

* En cas de prématurité ou de RCIU, il est reconu@aau pédiatre et a
I'obstétricien d’'informer conjointement les paredes risques encourus.

* En cas de HELLP syndrome sévére et surtout emle&8HAG (stéatose
hépatique aigue gravidique), il est possible deudes un dépistage néonatal du
déficit en LCHAD (ong-chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenasd) défaut, il est
conseillé une surveillance attentive du nourrissbola réalisation d’'un profil des

acides gras a chaine longue en cas d’altératinitct

2- Suivi du post partum précoce :

* Aprés I'accouchement, il est recommandé d’effectune surveillance
stricte clinique et biologique pendant au moins hires, elle comporte au
minimum :

_Une surveillance rapprochée de la pression eliggravec adaptation
thérapeutique en fonction des chiffres tensionnels;

_ L’évaluation quotidienne des apports hydriques, pbids et de la
diurese.

* Pour les femmes présentant une défaillance ongani une

hospitalisation en secteur de réanimation est retmmiée.
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* Une surveillance tensionnelle bihebdomadairerst consultation chez
un meédecin sont recommandées dans les deux aptensieres semaines du
post-partum.

* Lors de la consultation postnatale réglementairest recommandé de
vérifier la normalisation tensionnelle et la digpan de la protéinurie.

* En I'absence de facteurs de risque et d’anomdlietogiques, il est
possible de prescrire une contraception oestroptatiee lors de la consultation

postnatale.

3- Suivi a long terme :

* Si I'HTA et/ou la protéinurie persistent trois m@pres I'accouchement,
il est recommandé de prendre un avis médical dpEzia
* || ne faut pas pratiquer un examen histologigaeat en post-partum,
sauf dans un des cas suivants :
_ Insuffisance rénale persistante
_Signes d’affection systémique
_ Protéinurie persistant plus de six moiespaccouchement.
* || est recommandé de rechercher des anticorpptargpholipides apres
une PE séveére et précoce.
* Il nest pas recommandé de pratiquer un bilan tdeombophilie
héréditaire, sauf dans I'un des cas suivants :
Antécédents personnels ou familiaux de maladieneuse
thromboembolique
_ PE précoce ;

__association a un RCIU sévere, a un HRR woe mort foetale in utero.
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* Un suivi spécialisé précoce (avant 14 SA) esbmemandé pour les
grossesses ultérieures, chez toute femme aux detéisade PE précoce.

* Il est recommandé de surveiller 'ensemble destefars de risque
cardiovasculaires, rénaux et métaboliques au longscapres une PE sévere.

Au total, il apparait gqu’au cours de ces derniemmées, si la
compréhension de la physiopathologie de la PE adoeg progresse, peu de
modifications de prise en charge ont fait la prewulee leur efficacité. Les
avanceées principales nous semblent concerner pailechent I'organisation des
soins en réseau et I'importance capitale d’'unermétion de la mere et de son
conjoint tout au long de la maladie. Cette infonoratse concgoit au mieux de
maniére prospective et collégiale permettant atmrguparents de participer le

plus possible aux décisions thérapeutiques.

Récidive

La tradition veut que les patientes ayant eu wypetiension isolée et/ou
précoce < 30 SA au cours d’'une grossesse soierisé®p a une récidive
presque systématique au fil des grossesses susv&@udait, bien qu’inconstant,
s’expligue aisément par le fait que ces patientesio risque vasculaire élevé et
un terrain familial d’hypertension. Cela n’'impligygas nécessairement une
aggravation du pronostic de ces grossesses, cegrtéypions restant
généralement bénignes.
Plus débattue est la signification qu’il faut actmra la pré éclampsie pure de la
primipare. On peut constater que plus de 70 % dessgsses sont anormales. 24
% d’entre elles sont marquées par une hypertensaée, et la récidive de la
pré éclampsie est observée chez 46% des cas (@o6Uedans une population
contrblée appariée) selon Sibai et al [70]. Pdewi$, chez ces patientes, la
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survenue d’accidents majeurs (HRP, mort fcetaleydede croissance) est, elle
aussi, d'une fréquence trés supérieure aux nornlesne s’agit donc
manifestement pas d’'une pathologie spécifique derdmiere grossesse et ne
faisant courir aucun risque pour les grossessésailtes. Il convient d’en tenir

le plus grand compte pour la gestion de ces gresses

Pronostic vasculaire

La survenue d’une hypertension au cours de la gssssa, en réalité,
peu de chances d'étre indépendante du risque waasculle fond, et par
conséquent de I'avenir vasculaire de ces jeunemsmParmi les femmes ayant
fait une hypertension de la grossesse, 26% conooesne normotendues
restent hypertendues par la suite [71]. Ce chdBeen large exces sur celui de
la population témoin qui compte 1,79% de femmeseh@ndues dans cette
tranche d'age. Parmi ces patientes, 80% sont paumagpet 40% avaient une
hypertension du troisieme trimestre, avec (20%3¥ans (20%) protéinurie. Un
suivi prolongé a montré que 20% des patientes taigré restées normotendues
apres la grossesse sont devenues hypertenduesedaasnées qui ont suivi.
Sibai et al. [70] ont également montré une fréqaernmes accrue de
I’hypertension permanente chez les femmes ayaanheyré éclampsie, surtout
si celle-ci avait été précoce (avant 30 SA) oudreante. L’étude longitudinale
de chesley[72], unique par sa durée (plus de 4)) anmontré que la mortalité
cardiovasculaire des femmes ayant eu une éclantasie le passé était tres
accrue, plus élevée encore lorsqu’il s’agissaitnd’'unultipare que lorsqu’il

s'agissait d’'une primipare.
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H- La surveillance :

A partir de 20 SA et en particulier au cours dvisiéme trimestre, la
prise de la pression artérielle et la recherchenal’protéinurie doivent étre
réguliéres, toutes les deux semaines puis toutesdmaines La patiente doit
étre informée du risque de PE en cas de protéisupérieure a 0,30 g/L, de la
survenue de troubles neurosensoriels (céphaléeblés visuels) ou de troubles
digestifs (barre épigastrique, vomissements) ekladeccessité de consulter en
urgence devant ces signes Une échographie avedddappbilical est effectuée
entre 27 et 32 SA a la recherche d'un retard dessance. En I'absence de
complication maternelle et foetale on laisse éuolaegrossesse. Il faut étre
particuliéerement vigilant le dernier mois.

Une surveillance de la vitalité foetale par enreegiment du rythme cardiaque
foetal peut étre proposée une a deux fois par semgnfin le terme ne doit pas
étre dépasse.

Au premier signe de PE la patiente doit étre vueuegence. Les

recommandations récentes dans la prise en charda B& ont été reprises
récemment en France par un groupe multidiscipkndiexperts [73]. Le bilan
maternel (PA, signes fonctionnels, protéinurie dé I2eures, dosage de
créatininémie, des transaminases, numeération piaipe® et le bilan foetal
(échographie, rythme cardiaque foetal) permettdmnjuger de la gravité. Les
criteres de la PE sévére ont été clairement débaide College américain des
gynécologues obstétriciens [74]
En cas de signe de gravité la patiente doit étspitadisée d’urgence, une
surveillance intensive doit étre mise en placeTPHsévere doit étre traitée et
I'indication de faire naitre I'enfant doit étre digée. En effet le seul traitement
curatif actuel de la PE est I'arrét de la grossesse
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La décision tient compte de la gravité et de I'§gstationnel [75]. Avant
24 SA dans les PE séveres I'expectative augmentisdae de complications
maternelles sans réel bénéfice pour I'enfant. Dagscas les plus graves une
interruption de grossesse peut étre discutée agepdrents. De 24 a 34 SA
I'objectif est de prolonger la grossesse pour duama morbidité périnatale liee
a la prématurité, mais sans prendre de risque jgourere et I'enfant. Il est
difficile de fixer des regles précises et I'appaticin clinique de chaque cas est
déterminante dans la prise de décisions. Apres B4aSnaissance doit étre
effectuée sans délai. Aprés l'accouchement lesesigie PE et le risque
d’éclampsie peuvent persister quelques jours.tlf@mmandé de poursuivre
une surveillance stricte clinique et biologique geamt au moins 48 heures et
plus si besoin. Dans la majorité des cas les sigeeBE sévére diminuent au
cours de la premiere semaine, mais I'HTA et lagmirie peuvent persister. En
I'absence de signes de gravité et aprés adapttidraitement antinypertenseur
le départ de I'hopital peut étre envisagé. Uneallance bihebdomadaire de la
PA est conseillée dans les deux a trois premieneaisies, puis il faut vérifier si

I'HTA persiste ou non a trois mois.

|- Prévention :

1- primaire :
La prise en charge et le suivi des grossesses fdpudébut, avec une
consultation prénatale mensuelle, avec un intetoirgaminutieux recherchant
notamment des facteurs de risque d’ HTAG, constttiee premiére étape dans
la prévention en matiere d’'HTAG.

Une fois le diagnostic posé, une surveillance toetdernelle clinique et

para clinique s'impose de facon hebdomadaire armsoele, en hospitalier ou
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en ambulatoire en fonction de la sévérité, darmitede prévenir et de traiter de

facon adéquate toute complication éventuelle [76].

2- secondaire :

Si le primum movens de [I'hypertension gravidique &schémie
placentaire, la déception apportée par le traitémmelical n’est pas surprenante
conceptuellement, puisqu’il s’agit d’'un traitemesymptomatique, agissant en
aval du phénoméne moteur. Agir sur ce phénomerst o@cevable qu’a titre
préventif, avant que les lésions placentaires @mgbles soient constituées et

gu’apparaissent les symptémes qui en sont les gargées.

a- Principes:
Idéalement, un traitement préventif devrait :
*Etre institué tres précocement, c'est-a-dire loestes anomalies dues a
I'invasion trophoblastique défectueuse commenceaqaraitre ;
*Avoir une action anti-thrombotique, voire peuteanti-inflammatoire ;
* Rétablir la balance convenable entre prostaogckt thromboxane,
par une inhibition relativement sélective de cenabr
L’aspirine [77] a faible dose représente une sotutcohérente du
probléme. Elle exerce sur les arteres placentairegro une action comparable
a celle montrée dans dautres systémes, inhibitin la synthése de
thromboxane avec respect relatif de celle de Iatpoycline. In vivo, de faibles
doses d’aspirine entrainent, chez la femme enceinte réduction de
I’élimination urinaire de thromboxane B2, sans nficdiion de I'élimination de
6-kétoprostaglandine Fla. La production de throrabhexest également inhibée
chez le foetus.
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Un apport de 1,5 g/j de calcium semble égalemefitaek dans la
prévention de la PE, en particulier lorsque lesoigmutritionnels de la patiente
sont insuffisants et chez les patientes les pluisgs. Les données actuelles sont
insuffisantes pour recommander les traitemento@ydiants. Les héparines de
bas poids moléculaire pourraient étre utiles danmévention de la PE mais leur
efficacité reste a démontrer et leurs indicationdééerminer. Le monoxyde
d’azote (NO) ou les donneurs de NO ne sont pasaefis et induisent des
céphalées. Les diurétiques diminuent le poids deseaux nés sans réduire la

fréquence des PE [81].

b- Etudes:

En 1985 [78] une premiere étude contrblée de trate par I'aspirine au
cours de grossesse a haut risque du fait d’'antaétsdbstétricaux pathologiques
avait montré une prévention pratiquement totallageé éclampsie et du retard
de croissance foetale. Dans les années qui ont, glsieurs autres études
contrblées sont venues corroborer cette étude [8ix études ameéricaines,
impliquant des primipares non sélectionnées, ontfitné une prévention
significative de la pré éclampsie [79,80]. Ces étudnt par ailleurs permis
d’acquérir des données extrémement rassurante$a ssgcurité d’emploi de
I'aspirine, tant pour la mére que pour I'enfant.

Les années suivantes ont été celles de la « déaepticar I'aspirine a été
pratiguement testée chez tous les types de femmeesndes, a haut ou a bas risque,
et la plupart des essais n'ont pas montré de hEnéfstatistiquement significatif »
a la prescription d’aspirine. Parmi ceux -ci, hétdient des essais tres larges (plus

de 1000 patientes incluses).
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Une méta -analyse menée en 2001par I'équipe d’@x¢or mise a jour en 2007
montre un bénéfice significatif a la prescripticlagpirine a faible dose, mais le
bénéfice apparait beaucoup plus faible que celui &qait attendu dans les
premieres études. Il a été alors envisagé de recola mise en commun de toutes
les données individuelles afin de savoir si unelyaeaplus fine des données
pourrait permettre de repérer un ou plusieurs sgusupes au sein desquels

I'aspirine serait efficace [81].

c- Mode d’emploi:

Le traitement doit étre débuté entre 12 et 14 SA ane posologie comprise
entre 75 et 160 mg/|. Le meilleur moment pour prerdrtraitement semble étre le
soir puisque Hermida et al. ont montré dans deudest randomisées qu’'une prise
au coucher permettait d’obtenir des chiffres tems&ds plus bas [81]

Une étude rétrospective des patientes ayant recliagpirine [77] a
confirmé limportance décisive d'un traitement prée et montré qu’un
allongement du temps de saignement sous aspiriieégfalement un facteur
important de succes de ce traitement.

Par analogie avec d’autres situations ou l'aspisiest avérée efficace,
un traitement de plus en plus précoce, voire prceationnel, pourrait étre
envisagé. L'adjonction de faibles doses de codiesiest une autre possibilité
[83].

Malgré le grand nombre d’études et de patientesidonges, il reste encore
difficile de définir avec précision les groupes patientes pour lesquels un
traitement est indique avec certitude, et il est y&i semblable que des données

ultérieures répondent de maniere plus claire.
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Dans la mesure ou le bénéfice attendu est largesugdrieur au risque, |l
semble qu’une prescription « large » en situatidmaat risque puisse réduire la
fréequence des PE, méme si 'effet reste modeste.akrde situation a bas risque
(nullipare, grossesse gémellaire, antécédent d&JRChtérét de la prévention par

aspirine reste tres limité.

d- sécurité du traitement

S’il est un point qui n'a guere divergé entre ldadés, c’est bien
I'absence d’effets indésirables du traitement. &€atude de Sibai [84] a trouve
une augmentation de la frequence des hématomesplatrentaires. En réalité,
leur fréquence a été conforme a la moyenne obsemdela population dans le
groupe aspirine, et plus basse dans le groupe némoi

De méme, la sécurité du traitement pour I'enfant n'a posé de probleme dans

aucune étude.

e- Indications

Les grandes cohortes négatives confirment a I'éaeajue I'aspirine ne
saurait étre un moyen de prévention universel,cafB dans toutes les
indications.

L’analyse des patientes qui ont le plus de chandéas bénéficier reste
largement a faire. Les premieres études suggqrentes chances d’efficacité
seraient bien meilleures en prévention des préngxdees preécoces et/au
récidivantes, c’est-a-dire probablement sur urabemparticulier.

L’ensemble de ces données rend nécessaire laatiat de petits essais
de type explicatif, tres cibles et trés homogenesjui représente une démarche

inverse de celle des lourdes études récentes.
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La encore, des essais prospectifs sont nécesssaes,attendre que les
connaissances physiopathologiques soient arrivéesarité.

Le débat sur l'aspirine reste donc ouvert, maigoilis semble avoir été
faussé. Plutét qu’un débat passionnel et partidagyre nous semble étre a un
travail objectif et patient, fondé sur des esshisqties aux objectifs tres précis.
Ainsi le débat pourrait étre recentré et aurait mesilleures chances d'étre

bénéfique.
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|- Matériel d’étude

Notre étude rétrospective porte sur 272 cas d’hgpsion artérielle
gravidique admise a la maternité de I'hopital Isiride Kénitra durant 'année

2011 .
Nous avons utilisé pour I'établissement des obsemns:

* Les dossiers d’hospitalisation
* Les registres des accouchements
* Les comptes rendus opératoires

» Les rapports au service de réanimation

Il — Méthodes d’Etude :

Fiches d’exploitation :
Pour chaque observation, nous avons relevé lesdsrsuivantes :

A- ldentité du malade :
* Numeéro et date d’entrée
 Age
* Origine

* Niveau socio-économique

B- Les antécédents :
e Médicaux
» Chirurgicaux

» Gynéco obstétricaux
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C- La grossesse actuelle :
e Caractere suivi ou non

e Déroulement

D- Données de I'examen clinique a 'admission
» Les signes généraux
* Le poids, la taille ,I''MC
* Latension artérielle
» Larecherche d’albuminurie

» Les signes neurosensoriels

E- données de I'examen obstétrical
* L’examen du bassin
» La hauteur utérine
» LesBCF
» Larecherche de contracture utérine et de saignemen

* Le score de bishop

F- Bilan para clinique
 le bilan prénatal chez les patientes suivies
* L’hémogramme (Hb, Hte, PIq)
e TP-TCK
* lonogramme ( urée, créat)
» La protéinurie
e L'uricémie
e Transaminases
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G- La conduite thérapeutique
» Meédicaments prescrits

e Mesure de réanimation

H- La conduite obstétricale :
» Date d’accouchement
* Modalités d’accouchement
* voie basse (modalités d’extraction)

* voie haute (indications)

|- Etat des nouveaux nés :
 Poids et APGAR

 Présence d’anomalies

J- complications et évolution materno-feetales :
Mais certains données, surtout para cliniques,e@tainsuffisantes car les
dossiers médicaux n’étaient pas tous complets.
Dans cette série, nous suggérons d’'analyser lesngdires suivants :
» Le profil épidémiologique
* Le profil clinique
» Le profil obstétrical
» Le profil para clinique
e La conduite thérapeutique
» L’étude des naissances

* Les complications materno foetales.
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A- Le profil épidémiologique: fréquence globale

un total de 14282 accouchements, soit une fréquangenne de 1,9 %

1- Répartition selon les mois

Sur 'année 2011, nous avons pu observer 272 ¢aBAdgravidique sur

82

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 | 1156 | 966 1092 1080 10351160 | 1339 | 1457 | 1284 121§ 123 1268 142
accouche
ments
Fréquence | 2,68 | 3,31 2,89 1,85/ 1,64 1,03 1,34 1,44 1,55 1,97,951| 1,97 | 1,9
en %
Tabl : Fréquence gleld 'HTA gravidique
Nb de cas
35
30 +7]
25 1 —
20 1 [ ] —
_ ] ONb de cas
15 —
10 —
5 4 | -
0 T T T T T
Jan Fév Mar Avr Mai Jui Juil Aou Sep Oct Nov Dec

F1 : Fréquence globale de 'HTA gragick
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2- Reépartition selon les saisor :

Nombre de cas Fréquence en %
Automne — Hiver 164 60,3
Printemps — Eté 108 39,7
Total 272 100

Tab2 : Féquence des HTA gravidiques selon les sai

300
250
200
150
100

BNombre de cas
50

BFréquence en %

Fréquence en %

| Nombre de cas
Automne -

Hiver  Printemps —
Eté Total

F2 : Féquence des HTA gravidiques selon les sa

*On constate que L'HTA gravidique est plus fréqugrdadant les saisol
froides avec un total de 60,2
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3- Age maternel

Tranches (ans) Nombre de cas Fréquence en ¥
16-26 112 41,15
26-36 113 41,5¢
36-46 47 17,27
Total 272 10C

Tab: HTA en fonction de I'age matertr

Nombre de cas

120

100

80
60

B Nombre de..

40

20

0

16-26 26-36 36-46

F3 :Répartition de 'HTA gravidique en foncn de I'dge matern

* Le Tableau 3 etl’histogramme de la figur3 révelent que I'hypertensic
artérielle gravidique touche en effet toutes laathes d’age, cependant I'age

prédilection de cette affecticest de 31 ans.
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Nombre de cas Fréquence en ¥

< 36 ans 209 76,8¢
> 36 ans 63 23,1¢
Total 272 10C

Tab 4 Répartition de I'HTA gravidique selon les transhBage

fréquence en %

Ofréquence en %

< 36 ans = 36 ans

F4 :Répartition de I' HTAG selon les tranches d’

* Notre étude nous a permis de constater que I'HFAvidique survient
avant 36 ans dans 76,84% des cas, suivi d'une drisgude 23,16% pour |

femmes agées @6 ans et plu
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4- Niveau sOocCio-éceomique :

C’est un parametre important puisqu’il conditionhétat nutritionnel e
hygiénique des patientes, cependant, il a étéciifide I'évaluer ave
certitude.

Nous avons essaye de l'estimer en fonction du dibabitation de ¢
femme et nouavons conclu que la discrete majorité de ces desigl,1%

sont issues de milieux so-économiques modestes voire défavora

NSE Nombre de cas Fréquence %

Bas 139 51,1
Moyen 133 48,¢€
Total 272 10C

Tab 5 :Répartition des patientes selomniveau socicdconomiqu

Fréquence

51,5
51
50,5
50
49,5
49
48,5
48
47,5

Moyen

o Fréquencel

F5: Répartition des patientes selle niveau soci@dconomique
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5- Origine :

Origine Nombre de cas Fréquences %
Rural 97 35,6¢
Urbain 175 64,34
Total 272 100

Tab 6: Répartition des patientes selon leurs oric

35,66%

64,34%

DRural 35.66
BUrbain 64.34

F6: Répartition des patientes selon leurs orig

D’aprés les résultats, on note une nette prédorodel’HTAG dans le

milieu urbain avec une fréquence de 64,34% corij@636 pour le milieu rure

En étudiant la relation entre l'origine et le cdéme suivi ou non de |

grossesse nous avons constaté que 51% des fembaasesr étaient suivie

alors que sdement 43% des femmes rurales étaient sui

85




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 megurbaines

La majorité des patientes urbaines résident atkemi2,3% 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 a la pénicilline 1 0,36
Asthme 3 1,14
Diabéte 7 2,57
HTA 15 5,91
Obésité 40 14,7
Syphilis 1 0,36
Tuberculose 2 0,75
pulmonaire
Cécité 1 0,36
Leucémie aigue 1 0,36
Psychose 1 0,36
RAS 200 73,53
Total 272 100

Tab 8 : Répartition des patiente$osiction de leurs antécédents médicaux

Autrement, on peut regrouper les antécedents rmdxlien deux groupes
majeurs : un groupe sans facteurs de risques vastiolaires et un groupe avec
facteurs de risque cardiovasculaires (HTA chronigiisbete et obésité).

Nombre de cas Fréquence en %
Sans facteurs CV 210 77,2
Avec facteurs CV 62 22,8
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Fréquence en %

90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

OFréquence en %

Sans facteurs CV Avec facteurs CV

F7 . Répartition des patientes selon les facteandiavasculaires

*77,2% des patientes sont présumeées n’avoir austét@dent pouvant

constituer un facteur de risque cardiovasculaire.

b- Antécédents chirurgicaux :

Nombre de cas Fréguence 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 desgrates selon leurs antécédents chirurgicaux

* 96,16% des patientes n’ont pas d’antécédentsiicjigaux
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c - Etude de la parité:

Parité Nombre de cas Fréquence en %
Primipare 124 45,6
Paucipare 74 27,2
Multipare 51 18,75
Grande multipare 23 8,45
Total 272 100

Tab 10: Répartiton des patientes selon la parité

0,
18,75% B 45,6%

27,2%

OPrimipare 45.6
BPaucipare 27.2
OMultipare 18.75
OGrande multipare 8.45

F8: Répartition des patientes selon la p:

*L'étude de la parité dans notre série révele dué% despatientes
étaient des primipares, 27,2% étaient des paucipd@®75% étaient di

multipares et 8,45% étaient des grandes multi.
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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 leurscadnts gynécologiques

e- Antécédents obstétricaux :

ne

Nombre de cas Fréquence en %
césarienne 26 9,55
Avortement 24 8,82
MFIU 5 1,83
Avortement + MFIU 2,24
Mort périnatale 1 0,36
RAS 210 77,20
Total 272 100
Tab 12 : Répartition des patisrgelon leurs antécédents obstétricaux
*Dans notre série détude, la plupart des patienaebnises,
présentaient aucun ATCD gynéco obstétrical pouvaweriminer la

récurrence de I'HTA gravidique lors de grosses#@ésieures.
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7 - consultation prénatale :

*Les consultations prénatales ont pour but princgealdépister les
grossesses a haut risque notamment 'HTA gravidejude prévenir ainsi la
survenue de complications maternelles et/ou foetplms un meilleur
pronostic.

Cependant dans notre série 51,84% des femmesitétaie suivies lors

de leurs grossesses

Caractere de la grossesse Nombre de cas Fréquenoee
Suivie 131 48,16
Non suivie 141 51,84
Total 272 100

Tab 13 : Répartition des patientes selon laatare de la grossesse

Fréguence en %

53
52
51
50
49
48
a7
46

OFréquence en %

Suivie Non suivie

F9 : Répartition des patientes selon le caracteéida grossesse

En étudiant les femmes non suivies nous constatues parmi les
femmes rurales 57% étaient non suivies et parmidesnes urbaines 49%

étaient non suivies
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B- Profil clinique :

Chez les 272 patientes de I'étude, nous avons @ssa@yudier les

signes cliniques de I'HTA gravidique :

-pression artérielle

-existence d’'oedeme

- la protéinurie

- les signes neurosensoriels

1- la pression artérielle :

*la systolique

TA en mmHg Nombre de cas Fréquence en Pourcentage Pourcentage

% valide 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 tensionsgksoliques

*D’apreés les chiffres ci-dessus, on constate que :

33,82% des patientes avaient une PAS entre 1480etinhg
37,86% des patientes avaient une PAS entre 1600atninhg

28,3% avaient une PAS180 mmhg
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40

Fréquence en %

35
30

25

20
15

10

5
0

OFréquence en %

PA& systaligue

140-150

160-170

2180

FIRépartition selon les chiffres tensionnels sygto:

On note que 82,9 des complications maternelles et 72,96%

complications foetales étaient chez des patientas avwe PAS> 160 mmHg .

*la diastolique

TA en mmHg Nombre de ca | Fréguence en Pourcentage Pourcentage

% valide cumulé
90-100 181 66,54 66,54 66,54
110 49 18,02 18,02 84,56
>120 42 15,44 15,44 100
Total 272 100 100

Tab 15: Répartition selon les chiffres tensionnels dibgtes
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Fréquence en %
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F11 : Répartition selon les frbg tensionnels diastolique

*La pression diastoligue a une grande valeur prios, son étude a

montré les résultats suivants :
66,54% des patientes avaient une PAD entre 900=tiohg

18,02% avaient une PAD égale a 110 mmhg

15,44% avaient une PABD 120 mmhg

On note que 53,6%
complications fcetales étaient chez des patientssave PAD> 110 mmhg

2- les oedemes :

des complications maternelles 4168% des

Nombre de cas

Fréquence en %

Avec cedéme 179 65,8
Sans cedeme 93 34,2
Total 272 100

Tab 16 : Répartition des patiestdsn la présence d’cedeme
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Fréqguence en %
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40
OFréquence en %
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0

Avec cedéme Sans cedéme

F12 : Répartition des patientes selon la préseitedé&me

» D’apres les figures ci jointes, on remarque que :
65,8% des patientes ont présenté des oedemes

34,2% des patientes ne présentaient pas d’cedesngddiexamen clinique

3- protéinurie :
La recherche de la protéinurie avait manqué sundmg 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 desigraes selon leurs protéinuries
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Nombre de cas Fréquence %
Sans ou une croix 90 33
Deux croix 25 9,2
Trois croix 62 22,8
Manquante 95 35
Total 272 100

Tab 18: Répartition des patienten fonction de la protéinu

300

250

200

150 O Nombre de cas

BFréquence %

100

50

Sans ou une Deuxcroix  Trois croix  Manquante Total
Croix

F 13 : Répdion des patientes en fonction de protéinurie

* Les résultats de recherche da protéinurie chez les patien
hypertendues qui ont bénéficié de la protéinuri (das) sont comme s :
- La protéinurie a été négative ou a une croix cheB %des patient
- la protéinurie a été a deux croix chez 14,12% déemte

- Elle a éé a trois croix chez 35% des patie
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A c6té de ces trois signes cliniques, I'examenialia a révélé 'existenc
parfois de signes neurosensoriels a :
- céphalées
-bourdonnement d’oreill
-troubles visuels

-douleurs épigastriques en bi

C- Profil obstétrical :

1-Etude du terme de I'accouchement

Nombre de cas Fréquence en ¥
Acc a terme 255 93,75
Acc prématuré 17 6,25
Total 272 100

Tab 19: Répartition des patientes selon le terme de ¢achemen

Fréquence en %

6,2¢%

DOAcc a terme

BAcc prématuré

93,75%

F14: Répartition des patientes selon le terme d’adeement
« Dans notre série d'étude 93,75 % des accouchermtmitnt a terme «

6,25% étaient prématu.
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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 étaientaspmntet 47,05%

étaient induits

2-Etude de la hauteur utérine:

* La hauteur utérine a été mesurée chez toutes lenies, elle permet
d’apprécier approximativement le volume foetal avrsul’évolution de la
grossesse.

Cependant la fiabilité de ce parametre est alé@atdu fait de la
possibilité d’infiltration de la paroi abdominalaigiemeure assez fréquente.

Néanmoins, nous avons pu relever les résultataustsv

HU (cm) Nombre de cas Fréquence en %
<28 cm 39 14,30
28-32 163 60
>32cm 70 25,7

Total 272 100

Tab 20 : Répartition des patientes selon I'hautéénine
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3-Etude de BCF:

L’'auscultation des BCF a l'aide d’un stéthoscopstétnical de pinard a été
pratiquée chez toutes nos patientes. Cette aasonlt est importante
puisqu’elle permet d’orienter la décision obstéiec et la possibilité de
pratiqguer 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’aprés ce tableau 12% des patientes avaient RIeE négatifs
témoignant d’'une MFIU, alors que 88% avaient de§ BGsitifs.

[0 En essayant de comprendre la cause de ces MFIlt@mséaté que :
» 13 cas d’'MFIU étaient accompagnées de complicativeternelles a type
de:
* éclampsie (4 cas),
* HRP (5 cas)
* HELLP syndrome (4cas).
« 13 patientes avaient présenté une pression akeri@b0/110 mmHg .
* Chez le reste des MFIU (8cas) on a constaté que :

* 5 étaient des macrosomes , la mort danscasspeut étre en rapport
avec une autre pathologie ( diabéete) surtout gldgissait de grossesses non
suivies.

* chez les trois cas restants on n'a ma déterminer la cause le la mort
foetale
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D- Profil para clinique
Lors de leurs admissions, les parturientes ont fimé@éd’'un bilan para
clinique comprenant une numération de la formulegaae, un ionogramme
sanguin, le dosage des transaminases , du TP-TQle €acide urique et la
recherche de la protéinurie au LABSTIX.
D’apreés les résultats, nous avons pu noter que :
-Le dosage de l'uricémie s’est révélé supéretOmg/l chez 38 cas soit
dans 14% des cas.
-Les résultats de 'ionogramme sanguin oniniede constater que :
[J 5 cas avaient une urémie élevee soit 1,8 %
[J cas avaient une créatinémie élevee soit 0,7 %
[0 6 cas avaient une glycémie supérieure a 1,26 /2 0%
-La numération formule sanguine a révélé :
[0 109 cas d’anémie (40,07%) dont 20 cas avaient unmfdrieure a
79/l nécessitant une transfusion sanguine.
[0 48 cas de thrombopénie soit 17,64%
[0 116 cas d’hyperleucocytose soit 42,64%
- Le dosage du TP-TCK s’est montré anormalenbast pour le TP et
allongé pour le TCK dans 12 cas soit une frequelecs,41%
-Le dosage des transaminases s’est montré supérla 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 pctitth de la meéere des

conséquences d’'une HTAG trop élevée et diminuesi &nrisque de survenue

de complications maternelles.

La prise en charge meédicale chez nos patientésvé@aables selon la

gravité de I'HTA, la sévérité du tableau cliniquela survenue d’éventuelles

complications.

Ainsi, le traitement proposé au service est leativ

En pré-partum le traitement comporte :

- Selon les chiffres tensionnels :
* 69 cas ont eu une TA =PAS (14-15), PABL(®, un simple suivi
régulier en consultation spécialisée fut indiqué.
*140 cas ont eu une TA comprise entre 1b6etle PAS et entre 10 et
11 de PAD, une monothérapie a base d’'un antihypsste par voie orale
type Aldomet * 500 mg a raison d’'un comprimé touess8 heures
*63 cas ont eu une TAL6/11 mmHg, une hospitalisation s’impose
avec DLG, VVP+ 500 mg de SS 9 %o, Loxen 1lcc/ 20nmendant 1 heure
jusqu’a avoir une PAS égale a 14 mmHg, sulfate dgnmésium, maturation
pulmonaire si grossesse < 34 SA et bilan.
* 24 patientes ont eu une éclampsie et wieme a eu un OAP, leur
prise en charge sera développée dans le chap#reodsplications.
CAT obstétricale:
Dans notre série, d’étude nous constatons que
- 176 patientes ont accouché par voie basse softémeence de 64,7 %.
- La césarienne a été pratiquée chez 96 patientesrsoiréquence de 35,3
% selon les indications suivantes :
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Indications Nombre de cas Fréquence en %

Pré-éclampsie sévere 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 3 3,1

précieuse, primiparité et
age maternel  avancé

utérus cicatriciel)

Total 96 100

F- Etude des naissances :

1-Nombre de naissances

Sur un nombre de 272 grossesses, nous avons notgros2esses
gémellaires : donc le total de naissances est d@@8veaux nés.

Nouveaux nés Nombre de cas Fréquence en %
Morts nés 34 12
Vivants 250 88
Total 284 100

Tab 22 : Répartition desiveaux nés selon les BCF
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Fréquence en %

12%

OMort nés
BVivants
F 15Répartition des nouveaux nés selon les
2- Etat des nouveaux nés vivants a la naissatr :
Dans notre série on a eu 250 nouveaux nés v
Score d’Apgar Nombre de cas Fréquence en ¥
<7 22 8,8%
>7 228 91,2%
Total 250 100

Tab 23Répartition des nouveaux rvivants selon I'’Apgar de naissar
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Fréquence en %

100,00%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
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0,00%

<7 27

F 16 : Répartition des nouvenés vivants selon I’Apgar de naissance

* Le score d’Apgar permet d’évaluer I'état foetal adéssance.

L’étude de I’Apgar dans notre série a démontré3ju2% des nouveaux nés
vivants avaient un Apgar 7 et 8,8 % avaient un Apgar < 7

3-Poids des nouveaux nés vivants a terme

L’étude du poids de 233 nouveaux nés vivants agexrmontré 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 a terme
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Fréquence en %

OFréquence en %

< 2500

2500-4000 >4000

F 17 Répartition de nouveaux nés vivants a terselon leur poids de naissa

* La majorité des nouveaux nes vivants a termeesdaiin poids compr

entre 2500 g et 4000

*11,6% avaient un poids < 250!

* 11,15 avaient un poic>4000

G- Le pronostic materno feeta:

1- Etude des complications maternelle :

Sur un nombre de 272 cas d’'HTA gravidique, nousiavmté 41 cas q
ont présenté des complications maternelles soitfidgrience moyenne |

15,07%

Nombre de cas

Fréquence en ¥

Pas de complications 231 84,93
Avec complications 41 15,07
Total 272 100
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» Les complications se sont présentées comme suit :

- 24 cas ont présenté une éclampsie soit 58,5 % a®plications, 16
d’entre eux en pré partum et 8 en post partum.

- En plus de I'éclampsie
* 8 cas ont eu aussi un HELLP Syndrome congulethcomplet,
* 2 cas on eu une insuffisance rénale et @atieme a présenté un OAP.

- 3 patientes ont présenté une hémorragie du posinpasoit 7,3% des
complications

- 6 patientes ont présenté un HRP soit 14,6% degplaations

- 2 cas de phlébites, soit 4,8% des complications

- Une patiente a fait une déchirure vaginale

- 4 patientes ont présentés un HELLP Syndrome isolé 9,7% des

complications

» Prise en charge des complications au service :
* 24 patientes ont présenté une éclampsie et oresséé le transfert en
service de réanimation.
Pour arréter la crise convulsive a 'admissionti@anvulsivant le plus utilisé
au service est le Valium* 10 mg par voie intravese ensuite la mise en
condition : repos en décubitus latéral gaucherdifogn des voies aériennes et
oxygénation, prise d’'une voie veineuse de bon malibt remplissage
vasculaire par du SS 9 %o, sonde urinaire, loxen igh en bolus puis
accouchement par la voie la plus rapide, bilanagisfert en réanimation

1 patiente a présenté un OAP et a nécessité :
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* Une mise en condition : position demi assisexgfgénothérapie par sonde
nasale

*Additionnement d’un diurétique type furosémideaélilix*) a raison de 10
mg a 40 mg, éventuellement renouvelé 1 heure apres

*Trois mesures thérapeutiques sont indispensabtestriction hydrique,

déplétion hydrosodée et contrdle de I'hypertensiaérielle

Le protocole du sulfate de magnésium dans le senstle suivant :

1- dose de charge :
-a- En IV lente : 4,5 g soit 3 Amp de SO4 Mg dah® CC de SS 0,9% a
passer en 20 a 30 minutes ou en continue par serigdectrique Si
disponible
-b- Si voie veineuse impossible : En IM 4,5g sokirfBp de SO4Mg + 1ml de

lidocaine a 2% dans le quadrant supéro-externdague fesse

2- dose d’entretien
-a- En IV lente : 1 a 1,5g/h pendant 24h soit 28 &mp de SO4Mg a passer
en 24 h a la seringue électrique ou en flacon deigien
-b- Si voie veineuse impossible avant transfem:IE@ 5g soit 3,5 Amp de
S0O4Mg toutes les 4 heures

3- persistance ou reprise des convulsions :
En IV lente : 1,59 soit 1 Amp de SO4Mg a passeb @anl0 min, si échec ou
contre indications au SO4Mg : Diazépam 10 mg en IV

Quelle que soit la dose administrée, il faut systésqmement :
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v Surveiller :
-Les réflexes rotuliens toutes les 30 min pendest2l premieres heures puis
toutes les heures.
-La fréquence respiratoire.
-La diurese horaire
v’ Arréter la perfusion si :
-Réflexes rotuliens absents (premier signe de sagk)
-ou fréquence respiratoire < 16 cycles / min
-ou diurese < 25 a 30 ml/min

v' Administere I'antidote en cas de surdosage : 1@ergluconate de
calcium a 10% en IV en 10 min.

2- Etude des complications foetales :

Sur un nombre de 284 naissances nous avons notd2fueas ont
présenté des complications soit une fréquence @942

Les complications se sont répartis selon le tabdedant :

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

108

Tab 25 : Fréquence des complications foetale




40
35

25 ]
ONombre de cas
20 )
15 . — BFréquence en %
10 +
5 i
0
) N A& @ S )
$<\ Qg)\ @‘l@\ ,\0906\\ s {\060
Q&Q’ @,bo 0\*&
F 18 : Répartition des complications fcetales
3- Analyse des complications :
a- Selon la saison :
Complications maternelles] Complications fcetales

saisons

Nombre de cas

Fréquence en
%

Nombre de cas

Fréquence e
%

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 feetsddon les saisons

+ Selon ces deux tableaux croisés on constate quigectié des

complications aussi bien maternelles que foetaleplas important en

saisons froides
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F 19 : Répartition des complicatiomsternelles et feetales selon les saisons

b- Selon 'age maternet

Complications Complications fcetales
Age maternel maternelles
Nombre de| Fréquence Nombre Fréquence
cas en % de cas 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 maternadtefsetales selon I'age maternel
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Complications maternelles

OAge maternel
=]
O< 36 ans

0= 36 ans

B Total

F 20 : Répartition des complicationdemnzelles et feetales selon I'dge maternel

* Dans notre série d’étude, nous avons pu remarquer les
patientes agées de moins de 36 ans sont plus sbseep développer
des complications materno foetales.

Ainsi 97 patientes ayant moins de 36 ans ont depéloune
complication faetale par rapport a 25 patientes fEsuplus de 36 ans
Et 32 patientes ayant moins de 36 ans ont développé&omplication

maternelle par rapport a 9 pour les plus de 36 ans
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c— Selon le caractére suivi ou non de la grossesse

Complications Complications
grossesse maternelles foetales
Nombre | Fréquence en | Nombre | Fréquence
de cas % de cas 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 maternddies selon le suivi prénatal

Nous constatons d’apres le tableau ci-dessus quedmplications aussi
bien foetales que maternelles sont d’autant plusitaptes lorsque la grossesse
est non suivie

d — Selon la parité:

Complications Complications
Parité maternelles foetales
Nombre de |Fréquence enn Nombre de | Fréguence

cas % cas 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 maternodiestselon la parit
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* Selon notre série, on constate qu’environ la Maies patientes
ayant présenté des complications maternelles &i&iales étaient des
primipares
e- Selon la pression artérielle systolique

Complications Complications foetales
PAS en mmHg maternelles
Nombre de |[Fréquence en| Nombre de cas| Fréquence

cas % 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 maternodiestselon la PAS
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*Dans notre série d’étude la majorité des patiegieisont eudes

complications materno foetales avaient une > 160 mmh;

Complications maternelles

41,46% 17,08%

OPAS en mmHg
=]

0140-150
0160-170

E=>180

41,46%

F 22: Répartition des complications maternelles sEldPAS

f- Selon la protéinurie :

Complications maternelle: Complications
foetale:
Nombre de | Fréquence % | Nombre de| Fréquence
cas cas %
Une ou deux croix 10 24,4 59 48,4
Trois croix 31 75,6 63 51,6
Totale 41 100 122 100

Tab 31: Fréquence des complicationson I'albuminurie aux bandeleti
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B Une ou deux croix

BTrois croix

Nombre de cas Fréquence % Nombre de cas Fréquence %

Complications maternelles Complications foetales

F 23 : Fréquence des complications selon I'albunenaux bandelettes

On note que les complications materno foetales gloistimportantes chez
les patientes qui ont eu une protéinurie a tromxcrpar rapport aux patientes
avec protéinurie a une ou deux Croix.

g-Selon la voie d’accouchement

Complications Complications
maternelles foetales
Nombre | Fréquence| Nombre | Fréquence
de cas % de cas %
césarienne 28 68,3 44 36
Voie basse 13 31,7 72 59
Totale 41 100 122 100

Tab 32: Répartitions des complicatioglss la voie d’accouchement
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Nombre de cas Fréquence % Nombre de cas Fréquence %

Complications maternelles Complications feetales

F 24 : Répartitions des complications selon la déecouchement

On constate d’aprés le tableau et I'histogramme: que

* La plupart des femmes qui ont fait des complmagi ont accouché par
césariennes.

* Les complications foetales étaient plus importantasque I'accouchement
était par voie basse.
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Apres cet exposé des résultats concernant notie s&tude, nous
proposons de discuter en parallele avec les dondéeda 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 foetales

I- Le profil épidémiologique:
A- Fréquence globale :
L’incidence de I'HTAG est difficile a déterminer eaison des différences
géographiques et socio-économiques des populatadges.
La plupart des auteurs estiment que cette fréquesicentre 5 et 15% dans la
plupart des pays de I'Europe et des Etats-Unis [85]
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Auteurs Années Nbr Nbr de cas Fréquence %
d’accouchement
Nmich-Rabat 1987 12056 856 7,1
Marzouk- 1994 10986 206 1,87
Eljadida
Ait kerroum- 1995 6200 188 3,03
Essaouira
Kharraz- 1996 2524 73 2,9
Khmisset
Benlamrid- Taza 1996 26833 275 1,02
Mansouri-Rabat 2002 39791 355 0.82
Notre série- 2011 14282 272 1,9
Kénitra

Tab 33 : comparaison de la fréquence de I'HTA gfiguie de notre série avec d’'autres études
nationales de I'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 I'HTA gravidique selon quefjétudes étrangeres [92,93,94] .
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L’étude de la fréquence de I'HTA gravidigue chezs iy¥2 patientes a
trouvé une fréequence globale de 1,9 % de I'ensendeaccouchements admis
a la maternité de I'hépital Al Idrissi de kénitranuant 'année 2011. Ce chiffre,
1,9%, est différent comparé aux études internaisnanais reste assez proche
des études nationales.

Ces résultats peuvent étre expliqué par le nomimeore élevé des

grossesses non suivies et des accouchements aldomic

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- 1994 62 30,09| 73 359 31 15,05 40 19
Jadida

Ait Kerroum- | 1995 60 31,97| 58 30,85 37 19,68 33 18

Essaouira

Kharraz- 1996 20 27,4 24 32,88 16 21,92 13 18

Khmisset

Benlamrid- | 1996 99 36 78 28,3| ©51 18,54 47 17

Taza

Mansouri- 2002 75 21,12| 165 46,5 74 20,84 41 12
Rabat

Notre série- | 2011 75 27,6 88 32,48 52 19,11 57 20,9

Kénitra

Tab 35 : Résultats des différentes études natismatmtrant les variantes de 'HTA

gravidique selon les saisons
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Conformément aux résultats des études nationa&87®88,89,90,91] ,
notre étude retrouve également une fréquence déAl'gravidique plus élevée
durant les saisons froides soit 60,3%.

Une étude faite par le département de gynécolodistétrique de
'université de VERMONT entre Janvier 1995 et AQDD3 sur 142 primipares
a démontré que lorsque la conception a lieu erleéétésque de pré éclampsie est
important avec une fréquence de 2,3% par rapporPrautemps (1,4%), a
I’Automne (1,7%) et a I'Hiver (1,6%).

En conclusion, une incidence augmenté de pré @clignest associée a une

conception durant les mois d’été [95].

C- Age maternel :

L’étude de ce parametre dans notre série réveléagede predilection de
I'HTA gravidigue se situe entre 16 et 36 ans avee luiéquence de 76,84%, les
femmes agées de 36 ans ou plus représentent 2a\&&wn age moyen de 31
ans.

Cependant, les données de la littérature desrgliffés études nationales
[86,87,88,89,90] montre deux pics de frequencHIeA gravidique :

*I'un entre 15 et 25 ans.
* I'autre au-dela de 35 ans
Un travail a été réalisé au Sénégal en 200&nihet al rapportent que

I'age moyen d’HTA gravidique était de 33 ans [96]

De plus en France la classique distribution en toohbsse (un pic chez les
tres jeune femmes de moins de 20 ans, un secoraligiela 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 a Rabamantré que 11,7% des
patientes avaient des facteurs de risque cardiculaages [91].
Notre étude a montré que 22,8% des patientes dvdesn facteurs cardio-

vasculaires type HTA, diabéte et obésité.

Le DR. VANGEEN a mené une étude au Niger sur [EEBR personnels
et familiaux de 112 patientes enceintes et a régek les facteurs de risque

cardio-vasculaires sont plus fréquents chez lesniesrhypertendues [98].

* Le DR Cedergren [99] en 2004 a comparé almr prospective 3480
femmes porteusesaésité morbide (IMC > 40) issues du registre sis&@y?2
806 grossesses) a celles ayant un IMC normal (B85p@tientes) et concluait
qgue la pré-éclampsie était significativement pliegfiente chez les patientes

obeéses.

Selon d'autre données de la littérature, en casbédité certaines
complications sont plus fréquentes telles que Hmgnsion gravidique, le
diabéte gestationnel et la macrosomie [100].

Une étude sur registre a New York regroupant pee33 000 naissances a
confirmé dans une analyse multivariée qu’il extstene association forte entre
PE et obésité, prise de poids importante et diakétee quelle que soit I'origine
ethnique des femmes [101]

Effectivement dans notre série de cas ont a etfd4les femmes qui étaient

obeses et 35,2% étaient en surpoids.
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En conclusion, les résultats de notre étude somtoomes aux données de la
littérature

2- Les antécédents gynéco obstétricaux

L’étude des antécédents gynéco obstétricaux datne série a révélé les
résultats suivants :
e 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 gynéstétricaux

En contre partie I'étude faite a Rabat en 2002 &#léles résultats
suivants :
» 7,33% de patientes ont eu des avortements darssdatécédents
* 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 dbatét

En comparant les deux études on conclut gqu’iluna similitude entre

les résultats.

> La parité

La maladie gravidique caractérise essentiellengemprémiere grossesse ;
les femmes enceintes pour la premiere fois couwentisque de développer
I'HTA gravidique presque trois fois supérieur awmimes dont les grossesses
antérieures se sont terminées au-dela“dtirBois. La prévalence de I'affection

est de 5% au cours de la premiére grossesse [102].
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Parmi les 272 patientes dans notre série d’étudepafientes soit 45,6%
étaient des primipares, 74 patientes soit 27,2@taes paucipares, 51 patientes
soit 18,75% étaient des multipares, et 23 étaiest gtandes multipares soit
8,45%.

D’autres études nationales ont également montré lgueéquence de
'HTA gravidigue était entre 45% et 50% chez lesimipares.
[86,87,88,89,90,91]

Certains auteurs parlent de l'influence de la pratérnité sur le risque
de récurrence de I'HTA gravidique mais un rappejette cette hypothese et
démontre que I'HTA gravidique est un probléeme denjgravité et non de
primipaternité [103].

E- Le suivie de la grossesse :
L’étude de ce parametre dans notre série d’étuderdré que le caractére
non suivi de la grossesse constitue un élémentale/ais pronostic aussi bien
foetal que maternel, puisqu’un taux éleve de comaftins maternelles et foetales

(57,5%) a été enregistré chez les patientes neresui

Les avis sont tous unanimes que le non suivi dessgsses a une valeur
péjorative vis-a-vis du pronostic aussi bien fogte# maternel, puisque 72,58%
des complications ont été observées chez les pegielont la grossesse n’était

pas suivie [102].

Une étude faite au Brésil publié en 2004 rappate les signes

neurosensoriels étaient absents dans seulementd@9%as chez des patientes
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présentant une pré éclampsie modérée a sévere.n@esiincite d’avantage sur la

nécessité d’un suivie régulier anténatal [104].

On note aussi que le taux de femmes suivies estipiportant dans le milieu
urbain avec 51% des femmes urbaines qui étaiemtesucontre seulement 43% des

femmes dans le milieu rural.

[I-  Le profil clinique :
Les désordres hypertensifs de la grossesse slaritctautour de deux
symptdmes principaux, hypertension et protéinlreetroisieme symptéme classique,

les oedemes, est aujourd’hui plus ou moins abar&dans les classifications.

A- Pression artérielle:

La majorité des auteurs semble étre d’accord sufait qu'une pression
artérielle élevée constitue un facteur de mauvaengstic feetal notamment une
élévation du chiffre diastolique (PAD 110 mmhg) puisque la prévalence des
complications foetales est de 59,4%. Concernanhéae, le pronostic est menacé
proportionnellement a I'élévation de la PAS etisgjue apparait a partir d'une PAS
200mmhg [105].

Dans notre série, I'étude de la pression artéreeltaontré que la majorité des
patientes (82,9%) qui ont eu des complications meties avaient une PASL60
mmhg, et que 56% des femmes qui ont eu une PADLIO mmhg ont fait des

complications foetales.

Donc les chiffres PAS 160 mmhg et PAD- 110 mmhg constituent un facteur

de mauvais pronostic maternel et foetal et cecintees données de la littérature.
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B- La protéinurie
D’apres les données de la littérature, une prot&rglevée représente un
élément péjoratif pour le pronostic foetal lorsge’edst supérieure a 1g/24h et
pour le pronostic maternel lorsqu’elle est supé&eei 3g/24h. En effet 51,75%
des complications maternelles ont été observéesjder la protéinurie était

massive [105].

177 patientes ont bénéficié de la recherche derdéeipurie par des
bandelettes et on a pu relever les résultats sisivan
75,6% des complications maternelles et 51,6% deglkcations foetales étaient
chez des patientes qui ont eu au moins trois cenix la bandelette du
LABSTIX.

Au total, une protéinurie & 3 croix au LABSTIX Iuménce le pronostic

materno fcetal dans le cadre de 'HTA gravidique.

C-Les oedémes :
Sur nos 143 patientes qui ont eu des oedemes 66Gloraussi des
complications materno foetales soit 46,1%
Parmi ces 66 patientes qui avaient cedeme plus aatiphs materno foetales

50 avaient des oedemes généralisés soit 75,7%.

Ceci rejoint les données de la littérature quintigpie concernant aussi bien
le faetus que la mere, seuls les oedemes généraliskexalisés a des régions
non déclives (mains, visage) ou les oedemes d’d@mpabrutale et rapidement

étendus semblent péjoratifs selon la majorité désuas [105].
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llI- profil obstétrical :

A- L’age gestationnel:

Dans notre série, nous constatons que les coniphsase sont répartis
comme suit :

e seulement 3, 6% des complications foetales étavamita37 SA alors que
96,4% des complications foetales étaient chez d#enges dont I'age
gestationnel était supérieur a 37 SA.

* 39,1% des complications maternelles étaient avar8 alors que 60,9%
des complications maternelles concernait les gesesqui dépassaient 37
SA.

On constate que la frequence des complications hiess maternelles que

foetales augmente avec I'age gestationnel.

Hors, la majorité des auteurs semblent étre d’acqae I'age gestationnel
bas de survenue de I'HTAG, compris entre 28 et 84c®nstitue un facteur de

mauvais pronostic foetal.

Concernant la pronostic maternel, les avis ne gasitous unanimes puisque
certains auteurs constatent que les complicatiorsdemmelles sont plus
fréquentes quand on s’approche du terme [102,1€&]jut rejoint les résultats

obtenus dans notre série d’'étude.
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B- Les BCF:
Dans notre série, on remarque que les BCF étaiégatiis chez 34

patientes soit chez 12% des femmes alors que 88Pérd des BCF positifs.

Ces résultats comparés a ceux trouvés dans d’aétuees nationales
[86,88,89,90,91,107] donnent le tableau suivant

BCF positifs BCF négatifs
Auteurs Années Nombre Fréquence Nombre Fréquenc
% e%
Nmich- 1987 828 96,73 28 3,27
Rabat
El Kehal- 1994 82 75,93 11 10,19
Oujda
Ait 1995 166 90,25 18 9,75
Kerroum-
Essaouira
Kharraz- 1996 64 87,67 9 12,33
Khmisset
Benlamrid- 1996 254 92,36 21 7,64
Taza
Mansouri- 2002 355 96,9 11 3,10
Rabat
Notre série - 2011 238 88 34 12
kénitra

Tab 36 : Résultats de certaines études nationalaegramt la variation de la fréquence de
I'HTA gravidique selon les BCF

128



On constate que dans toutes les séries natiormataaX de BCF positifs
est largement plus important que le taux des BGjatifé

On ne manquerait pas de préciser que 41% de cdd) M négativé a
la maternité.

V- Modalités d’accouchement et résultats :
A- Modalités d’accouchement :

64,7% de nos patientes ont accouché par voie Ba883% ont nécessité
le recours a la voie haute.

Comparés aux résultats retrouvés dans d’autrese®tudtionaleson
obtient le tableau suivant :

césarienne Voie basse
Nombre
Auteurs Années total
Nombre | Fréquence| Nombre | Fréquence
% %
Nmich- 1987 846 43 5 803 95
Rabat
El Kehal- 1994 108 18 16,67 90 83,33
Oujda
Ait 1995 188 15 8,51 173 91,48
Kerroum-
Essaouira
Kharraz- 1996 73 12 16,44 56 76,71
Khmisset
Mansouri- 2002 355 256 72,11 99 27,89
Rabat
Notre 2011 272 96 35,3 176 64,7
série -
Kénitra

Tab 37 : comparaisons des modalités d’accouchedeenbtre série avec quelques études
nationales [86,88,89,90,91,107].
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On constate que le taux de réalisation des césasetians notre série est
intermédiaire en comparaison avec les résultatauliess séries nationales.
Les données de la littérature [108] ont démontr@rguetard au recours a la
césarienne dans la pré éclampsie/éclampsie asgi@énsable de :

e 10,3% d’hémorragie sévere

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 foetatag plus important

(59%) lorsque l'accouchement était par voie bassegui confirme que la
césarienne améliore le pronostic fcetal, alors qudalix de complications
maternelles était plus important lors des césaeen(®8,3%) cela peut étre
expliqué par le fait que la césarienne n’est pugtigdans la plupart du temps,
gu’'apres la survenue des complications maternédidampsie, HRP ou encore

état de choc).

B- Etude des naissances :
Dans notre série, nous avons constaté que sur mnbreototal de 272

grossesses il y avait :

o« 12 grossesses gémellaires soit une fréquence d&%4,des
naissances
* 34 MFIU (12% des naissances)
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L’étude du score d’Apgar chez tous les nouveaux(W#3U incluses) a
montré que celui-ci étalt 7 a la naissance dans 83,8% des cas et dans 20,5%
des cas < 7 témoignant d’'une souffrance foetalenaijwe (SFC) aggravée a la
naissance par une souffrance fcetale aigue ou @meoignant d’'une mort fcetale
in utero . Ces résultats ont été comparée avec cksx autres études

[107,88,89,91] et ont montré une similitude entefréquences obtenues.

Score d’Apgar des nouveaux nés vivants
Auteurs Années Nombre <7 Fréquence % Nombre| Fréquence %
El Kehal- 1994 24 23,76 77 76,24
Oujda
Ait Kerroum- 1995 53 29,8 125 70,22
Essaouira
Allali- Nador 1995 38 19,51 157 80,51
Kherraz- 1996 15 23,08 50 76,92
Khmisset
Mansouri- 2002 65 18 296 82
Rabat
Notre série 2011 56 20,5 228 83,8
Kénitra

Tab 38 : comparaison des variations de score d’Agganotre série avec d’'autres études

nationales.

L’étude du poids des nouveaux nés a révélé : 77 @é8mouveaux nes
vivants a terme avaient un poids compris entre 25@M00g.
Des fréquences semblables ont été retrouvées demsétiides faites dans
d’autres villes du royaume [87, 88,89,107].
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V- Pronostic Materno-feetal :
A- complications maternelles :

Dans notre série, 272 patientes ont présenté uredtavidique dont 135
ont présenté une complication maternelle et/ouléetaoit une morbidité de
49,6% qui reste une fréguence tres élevée si morgare avec la morbidité
d’une étude faite a Rabat en 2002 estimé a 28,73%.

1- I'éclampsie:

8,82% des patientes ont eu une crise d’éclampslaret 66,66% des cas,
la survenue de la crise était en pré partum.

Ces fréquences comparées a celles des autres é&odesapportées 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- 1995 17 9,04

Essaouira

Kharraz-Khmisset 1996 10 13,7
Mansouri-Rabat 2002 12 3,38
Notre série -Kénitra 2011 24 8,82

Tab 39 : Fréquence globale de I'éclampsie seld@reifites études

En comparant nos résultats au résultats des satienales on constate
que la fréquence de I'éclampsie a la maternité dritka reste parmi les plus
élevées.
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En France, Durant 'année 2000, 30% des patiemesiee éclampsie en
post partum et 50% avant [a®*37SA [108].

2- L'HRP :
L’hématome rétro placentaire constitue une comptinamajeure 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- 1995 8 4,25
Essaouira

Kharraz-Khmisset 1996 2 2,74
Mansouri- Rabat 2002 21 591
Notre série- Kénitra 2011 6 2,2

Tab 40 : Fréquence globale de 'HRP selfiémintes études [86,107,88,89,91]

Dans la littérature, LHRP complique 17,6% des gesses gravidiques
[109].

Ce chiffre est élevée par rapport a celui retrodags notre série mais
constitue malgré cela une des plus fréquentes coatiphs. Une étude faite
durant 'année 2000 en France a montré que 3 a B% giossesses se
compliquaient d’'HRP [108].
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3- L'OAP :
Dans notre série seule une patiente avait préesamt©AP avec une
frequence de 0,36%
Dans la deuxieme conférence nationale de consavswusc en Avril

2002 a Marrakech ; L'OAP a une incidence de 2,9%sda pré éclampsie
contre 6% dans le HELLP syndrome [110].

4- La mortalité maternelle :

Aucun déces maternel n'a été enregistré dans sétie soit 0%.

Selon 'OMS En Afrique subsaharienne, un certaimbe de pays ont
réduit de moitié le taux de mortalité maternellgpus 1990. Dans d’autres
régions, dont I'Asie et I'Afrique du Nord, des prég encore plus considérables
ont été réalisés. Toutefois, entre 1990 et 2010ati® mondial de mortalité
maternelle (c’est-a-dire le nombre de déces mdgepwur 100 000 naissances
vivantes) n'a diminué que de 3,1% par an. On esprenbien loin de la baisse
annuelle de 5,5% qui serait nécessaire pour atieiedcinquieme des objectifs

du Millénaire pour le développement [111].

Mortalité Maternelle
Auteurs Années Nombre Fréquence %
Nmich- Rabat 1987 1 11
El Kehal — Oujda 1994 1 5,3
Ait Kerroum- 1995 1 24,3
Essaouira
Kharraz- Khmisset 1996 6 2,18
Mansouri- Rabat 2005 0 0
Notre série- Kénitra 2011 0 0

Tab 41 : Fréquence de la mortalité maternelle seiibérentes études nationales
[86,107,88,89,91]
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5- Autres complications:
Selon la littérature, l'incidence du HELLP syndroofez les patientes

ayant une pré éclampsie varie de 2 a 12% et gisgagne d’'une mortalité
maternelle dans 2 a 10% et d'une mortalité foetates A0 & 50 % des cas.
Dans notre série d’étude, nous avons enregistes 2'msuffisance rénale
et 12 cas de HELLP Syndrome soit 4,4% des compitst
33% de ces cas de HELLP syndrome était accompatmésort foetale

alors qu’il n y a eu aucun décés maternel.

B- Les complications feetales :
Dans notre série nous avons enregistré 122 caerdplications foetales,
soit une morbidité de 42,9%, qui est élevé si ondapare avec la fréquence

rapportée par une étude nationale faite a Rab20@2 qui est de 27,8%.

Concernant la morbi-mortalité néo-natale Aux Etdiés, on estime que
la PE s'accompagne d'un accouchement prématurél8aas7 % des cas, de
retard de croissance intra-utérin dans 10 a 25 $4cds et d'une mortalité néo-
natale de 1 a 2 % [112].

1- La mortalité périnatale :

Représente la premiere complication fcetale enrégisians notre série

avec une fréequence de 12% de I'ensemble des neessan

En Guinée Conakry, Bah et coll. ont trouvé une talibé périnatalee
28,88% au cours des désordres hypertensifs desasegse [11 3]
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Mortalité périnatale
Auteurs Années Nombre Nombre Fréquence %
Nmich- Rabat 1994 113 22 19,46
Ait  Kerroum- 1995 195 25 12,82
Essaouira
Kharraz- 1996 74 13 17,56
Khmisset
Benlamrid-Taza 1996 292 35 11,98
Mansouri- 2002 376 15 4,42
Rabat
Notre série - 2011 284 34 11,97
Kénitra

Tab 42 : Fréquence de la mortalité périnatale sdifférentes études nationales |
86,88,89,90,91]
La mortalité périnatale en cas d'HTAG dans d'aégdes tunisiennes |
114 ;115] a été estimée a :
16,58% selon Bekkay et al.

22.,7% selon Jabnoun et al.

Mise a part la série de Rabat en 2002 avec 4,42 %aortalité périnatale
nos résultats se rapprochent des résultats dessaitrdes nationales et on parle
de fréquence allant de 12 a 19,46% qui restenfrédgaences tres élevées.

Ces taux élevés peuvent étre expliqué par une enisgharge inadéquate
au sein des services et par la diminution aussadx de césariennes pratiquées

chez les patientes augmentant ainsi le taux dealitérpérinatale.

2- La prématurité :

Dans notre série la prématurité a une fréequercd, @6 de I'ensemble
des naissances, ce qui est diminuée par rapportd@nées de la littérature et

aux résultats des séries nationales.
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Il est communément admis que I'HTAG est une situmta haut risque
d’accouchement prématuré [116].

Selon Bekkay et al. Le taux de prématurité en dd3AG était de 15,47%, et
selon Jabnoun et al. Le taux était de 24,3%. [15},1

Prématurité
Auteurs Années Nombre Fréquence
Nmich- Rabat 1994 20 17,7
Ait Kerroum- 1995 35 17,94
Essaouira
Kharraz- Khmisset 1996 13 15,57
Benlamrid- Taza 1996 39 13,35
Mansouri- Rabat 2002 44 12,39
Notre série -kénitra 2011 17 59

Tab 43: Fréquence de la prématurité selon les différegtiedes nationales [86,88,89,90,91]

3-RCIU :

18 cas de retard de croissance intra utérin onemltégistrés dans notre série
d’étude, soit une fréquence de 6,3 % de I'ensensdenaissances.
Le RCIU complique environ 7 a 20% des grossesses IdTAG

4- La SNN:

La souffrance fcetale a été observée dans 28 aasinsofréquence de 9,8% de
'ensemble des naissances la classant en deuxigredans notre série.

137



C- Parametres influencant les complications :
1- L’age maternel :
Dans notre série, nous avons constaté que 78,04 %odeplications maternelles
et 79,5% des complications fcetales ont été enrégisiez des patientes ageées
de moins de 36 ans.
Donc 'age maternel inférieur a 36 ans a constilmdacteur de mauvais

pronostic aussi bien maternel que foetal.

2- Le caractere suivi :
57,5% des patientes ayant eu des complicationsrnales et/ou foetales
étaient des patientes non suivies.

Donc le caractére non suivi est parmi les factdarsiauvais pronostic.

3- La parité :
48,8% des complications maternelles et 42,6% degplcations foetales
ont été observées chez des primipares.

Donc la nulliparité constitue elle aussi un fact@@mauvais pronostic.

4- L’age gestationnel :
Dans notre étude, nous avons constaté que les icatgohs aussi bien

maternelles que foetales augmentent avec I'agetgestel

5- La pression artérielle :
Les chiffres PAS 160 mmhg et PAD 110 mmhg constituent un facteur

de mauvais pronostic maternel et fcetal.
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6- La protéinurie :

51,6% des complications fcetales et 75,6% des coatigins maternelles
ont été observées chez des patientes présentanbiag 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 a reconnajtre l'uricémie est
indiscutablement un facteur diagnostique et suppoomostic. C’est la variation
de l'uricémie qui est décisive : son ascensionad®ri brutale précéde presque
la survenue d’'une complication et on considere mgi'valeur supérieure a 60

mg/l est un seuil d’alarme.

8- troubles de la coagulation :
Une thrombopénie franche (Plaquettes < 100 000neti8) ainsi qu’un
taux de produits de dégradation de fibrine (PDEv&lsont I'indice d'une

coagulation intra vasculaire disséminée de maywaisostic.

9- Fonction rénale :
L’altération de la fonction rénale, révélée par umggmentation de
créatininemie constitue un élément de gravité, tdisuplus qu’elle s’associe a

une protéinurie, mettant en jeu le devenir foncatarvoire vital de la mére

10- Hématocrite et volume plasmatique :
La plupart des auteurs rapportent qu'un taux d’Héomde supérieur a

40%, témoigne d’'une hémoconcentration donc d’unpowglémie, annonce
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souvent la survenue d'accidents aigus (MFIU, SFA)d@ypotrophie. Ces
méme auteurs signalent que plus la volémie estebaiss le risque de

développer des complications est majeur.

11- Facteurs radiologiques :

Le retard de croissance intra-utérin, L’hématonteor@lacentaire et la
mort foetale in utero sont des complications derdsgesse liees a une anomalie
de la placentation. Le doppler des artéres utérgstsun examen anodin et
reproductible ; durant une grossesse normale, ux fle basse résistance
apparait secondairement a la suite d’'une transtmmales artéres spiralées
utérines par le trophoblaste avec disparition deiBure protodiastolique ou
notch. En cas de grossesse pathologique témoighantiéfaut de placentation,
les résistances vasculaires restent élevées etsilspe un notch. Ceci permet de
sélectionner une population a haut risque de caadns mais la sensibilité du

test demeure fiable en I'absence d’'un notch.

140



CONCLUSION
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L’hypertension de la grossesse est fréquente etedemune cause
majeure de mortalité et de morbidité maternelli@attile. La connaissance de sa
physiopathologie est actuellement en progres pesmniagt une certaine logique
d’ensemble se dessine progressivement.

Notre étude rétrospective de 272 cas d’'HTA gravdicgolligés a la
maternité de L’Hopital Idrissi de Kénitra duraiannée 2011 nous a permis de
conclure que :

La fréquence globale de la maladie gravidique mlucatte année a éteé
de 1,9%.

* 60,3% des cas ont été enregistré pendant les saigoies
(Automne, Hiver).

» L’age maternel < 36 ans a constitué un facteurigtgie materno-
foetal.

» Le taux d’'obésité chez nos patientes a été de 14,7%

» Les primipares sont plus concernées par ce grolgfeation que
les multipares.

 Une morbidité générale de 29% indique la gravité addte
pathologie

 Les complications maternelles représentent 15,0726 sant
dominées par I'éclampsie (8,8%), suivie du HELLRdpme (4,4%)
puis I'HRP (2,2%), hémorragie du post partum (1,1%Mhlébite
(0,73%), insuffisance rénale (0,73%), OAP (0,36%).

« La mortalité maternelle a été de 0%

* Les complications fcetales (42,9%) sont :
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- La mort foetale in utero représente (11,9%) de €enide des

Naissances

- La souffrance néo natale avec une fréquence de @8%
I'ensemble des naissances

- La macrosomie vient erf"§ position avec 8,4% de I'ensemble des
naissances

- Le retard de croissance intra utérin a une fregaee 6,3% de
I'ensemble des naissances

- La prématurité avec une fréquence de 5,9% de I'ebkeedes
naissances

Un seul cas de polymalformation a été signalé

Le pronostic materno foetal dans notre série a étéfiuence par :

» L’age maternel : un age < 36 ans a constitué clszpatientes
un facteur de mauvais pronostic materno-fcetal.

» Le caractere suivi de la grossesse : environ 608pdeentes qui
ont eu des complications maternelles et/ou foet@da@®nt non suivies
donc le non suivi de la grossesse est un élémgragié

e La parité: la nulliparit¢ a constitué un facteug cauvais
pronostic aussi bien maternel que foetal

» L’age gestationnel : plus I'age gestationnel egnaenté plus les
complications materno fcetale sont importantes.

 La PAD: la majorité des patientes ayant présent RAD>
110 mmhg ont présenté des complications foetalesg dne 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 fcetal.

Pour améliorer le pronostic materno fcetal, beaucqud’efforts
restent a accomplir dans ce sens ; notamment :

* Renforcer I'action de dépistage des grossessesitaribgue par
le biais de consultations prénatales périodigues.

» Multiplier le nombre de consultations prénatalessain de la
population a risque.

» Sensibiliser les femmes sur lintérét de la sulaede de la
grossesse et de I'accouchement dans une formaigpithliére.

* Insister sur la nécessité de la mesure et du derdebla TA pour
toute parturiente consultante

* Rechercher systématiquement la protéinurie et lemes
neurosensoriels chez toute parturiente hypertendue

e Assurer le transfert des cas particulierement sdvéelans des
conditions médicalisées et instaurer un traitenagriihypertenseur des
gue le diagnostic est posé afin de protéger dedeats aigus

» Réaliser tous les examens complémentaires néwEsspour
mieux adapter la thérapeutique et éventuellemeptiarar sensiblement
le pronostic

* Insister sur la présence dune équipe multidiscigpie
comportant un réanimateur et un néonatologue dansalle des
expectantes, la salle d’accouchement et au blo@tgiée

» Assurer une surveillance étroite de la mére etodtu$ en pré et

post partum
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Résumé

Titre : Hypertension artérielle gravidique expérience de la maternité de
I’hopital Idrissi de Kénitra. A propos de 272 cas.
Auteur : DAHBI LEILA
Mots clés : Hypertension artérielle gravidique, é@mpsie, HRP, RCIU,
MFIU.

Dans le cadre de notre travail sur I'’hypertensidéresile gravidique, nous
nous sommes référés :

- D’'une part, aux données de la littérature ssujet.

- Et d’autre part, a I'étude d’'une série de 272dhgpertension gravidique
colligés a la maternité de I'H6pital Idrissi démdtra durant 'année 2011.

Cette étude nous a permis de conclure les réssliatants :

* La fréquence globale de I'hypertension gravidiqueadt cette année était
de 1,9%

» Cette pathologie connait une recrudescence dueasnisaisons froides
(Automne, Hiver) avec une fréquence globale de%0,3

* Plusieurs parametres s’intriguent et influencentrdmiere péjorative le
devenir materno foetal dont :

- La nulliparité

- L’age maternel inférieur 36 ans

- Le caractere non suivi de la grossesse

- L’age gestationnel avance

- Pression artérielle diastolique (PABR 110 mmhg.

- La protéinurie au LABSTIX 3+ et présence de signes neurosensoriels

L a mortalité maternelle était de 0%

L a mortalité périnatale était de 12%.

En conclusion, il faut insister sur 'importance dedépistage et du suivi
des grossesses a risque. L’hospitalisation, la mige condition et la prise
d’'une décision obstétricale adéquate et rapide resmt le meilleur moyen
afin d’'améliorer le pronostic materno-feetal.
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Summary

Title : Gestational Hypertension experience of the materi Idrissi hospital of kenitra
about 272 cases

Autor : DAHBI LEILA

Key words : Gestational Hypertension- eclampsia- Abroptio phae intrauterine growth
retardation- fetal death in utero

In the frame of our work on the gestational hypesien, we have referred to:

- On one hand, the literary data about the subject
- On the other hand, the study of 272 cases of gaséhthypertension collected at the
maternity of Idrissi hospital of kenitra during thear of 2011.
Based on this study, we have concluded that:
- the global frequency of the gestational hypertansliaring this year was about 1,9%
- There is an outbreak of this gestational pathologythe cold seasons (autumn ,
winter) with a frequency of 60,3%.
- Aot of parameters influence the mother child prosfic :
* Nulliparity
* Maternal age below 36 years old
* Not monitored pregnancies
* Advanced gestational age
» Diastolic blood pressurea 110 mmhg
» Dipstick proteinurigz 3+ , with neurosensorial symptoms
The maternal mortality was 0%
Prenatal mortality was 12%
In conclusion , we should stress on the importaricéhe testing and the monitoring of
the risky pregnancies .
The hospitalisation, the readiness, the right wedfast obstetrical decision making stay

the best way to improve the mother child prognostic
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