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La pré-éclampsie est une pathologie spécifique de l’espèce humaine et de la gestation  

qui complique, à l’échelle mondiale 2 à 8% des grossesses. Le diagnostic est porté sur la 

détection, à partir de 20 semaines d’aménorrhées, d’une hypertension artérielle avec 

TAS≥140 mm Hg et/ou une TAD ≥90 mmhg  constatées à au moins 2 occasions 

consécutives, séparées d’au moins 4 heures, et d’une protéinurie  > 300 mg/24 h ou  ou 

supérieure à 2+ à la bandelette urinaire .Plus qu’une association d’une hypertension artérielle 

et d’une protéinurie, la  pré-éclampsie  est un état inflammatoire systémique exagéré qui 

reste une des principales causes directes de décès maternels dans le monde. 

Elle est la conséquence d'une anomalie de la placentation de mécanisme 

incomplètement élucidé et responsable d'une ischémie placentaire. Cette dernière entraîne 

une hypoxie fœtale chronique et une lésion endothéliale diffuse chez la mère, source de 

l'hypertension artérielle et des complications viscérales de la maladie.  

La pré-éclampsie  concerne l’ensemble de l’organisme de la femme, avec toutefois 

une incidence particulière sur les systèmes cardiovasculaire, hépatique, rénal, cérébral 

ainsi que sur les mécanismes de contrôle de la coagulation. La  pré-éclampsie  est 

caractérisée par une vasoconstriction généralisée qui résulte d’une augmentation de la 

résistance périphérique et d’une augmentation de la pression artérielle moyenne. Un œdème 

hépatique est présent chez la plupart des femmes pré-éclamptiques. Dans la pré-éclampsie , 

des degrés variables d’insuffisance rénale sont associés à une lésion glomérulaire 

caractéristique , l’endothéliose glomérulaire dûe à la formation de dépôts de fibrine. 

Finalement, la  pré-éclampsie est accompagnée d’une activation locale ou disséminée de la 

cascade de coagulation. Les complications de la pré-éclampsie  sont multiples. Les plus 

communes étant l’éclampsie (une crise convulsive tonico-clonique) et le syndrome 

Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count (HELLP) constitué par l’association 

hémolyse, cytolyse hépatique et thrombopénie. Une autre complication grave de la  pré-

éclampsie  est l’insuffisance rénale aiguë qui dans les cas extrêmes aboutit à une nécrose 

corticale. La pré-éclampsie grave donne aussi  des  complications fœtales  représentées par : 

le retard de croissance, la prématurité,la souffrance fœtale aigue ou mort fœtale in 

utero. 
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Les formes graves de la pré-éclampsie restent particulièrement fréquentes dans les 

pays sous développés comme en témoignent les taux élevés de cas d’éclampsie. 

L’augmentation de ces formes graves est dûe à la mauvaise surveillance anténatale soit par 

négligence maternelle (absence de consultations pendant la grossesse) soit par insuffisance de 

la prise en charge médicale (retard de diagnostic d’une forme grave, une inadéquation du 

traitement, ou une thérapeutique retardée).Le sulfate de magnésium est le traitement de 

référence de la crise convulsive. La terminaison de la grossesse avec délivrance du placenta 

reste le seul et unique traitement curatif de la pré-éclampsie. Le contrôle de l’hypertension 

permet de prévenir les complications telles que l’oedème aigu du poumon et l’accident 

vasculaire cérébral hémorragique.  

La pré-éclampsie est non seulement responsable de complications à court terme mais 

aussi à long terme elle peut donner une ischémie myocardique, l’accident vasculaire 

cérébral et l’hypertension artérielle chronique. 

Les objectifs de notre étude rétrospective  sont : 

 Evaluer le  retentissement  materno-fœtal de  la pré-éclampsie. 

 Etablir le profil clinique et paraclinique des patientes qui ont présenté une 

complication maternelle et ou fœtale par rapport au reste des patientes pré-

éclamptiques 

 Ressortir  certains facteurs de risque et pronostiques de la pré-éclampsie. 

 Déterminer la qualité de la prise en charge des patientes pré éclamptiques  et des 

différentes complications. 

 Comparer nos résultats avec ceux de la littérature. 
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Définitions : 

- La pré-éclampsie : 

Association d’une HTA gravidique et d’une protéinurie (≥0,3 g/24h) 

apparue après 20 SA et résolue au maximum à la sixième semaine du postpartum . 

-La pré-éclampsie sévère : 

L’ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologists) a publié une liste des 

critères distinguant les femmes avec PE sévère. 

- Une forme sévère d’hypertension artérielle gravidique associant : une 

HTA avec une PAS ≥ 160 mmHg et/ou une PAD ≥ 110 mmHg, mesurée à deux 

reprises et rebelle au traitement médical 

- Une protéinurie plus élevée que 5g/24 heures 

- Oligurie < 500 /24h 

- La survenue de complications sur HTA (éclampsie, OAP, HELLP Syndrome, mort 

fœtale in utero, souffrance fœtale, retard de croissance intra-utérin…) 

Cependant le rapport du NHBPEP (National high blood pressure education program) 

n’utilise pas les mots « légère » et « sévère » pour mettre la lumière sur le fait que tous les 

cas de pré-éclampsie sont potentiellement dangereux. Il en est de même pour la Société 

Canadienne d’Hypertension. 

-La pré-éclampsie surajoutée est l’apparition d’une protéinurie significative chez une 

patiente hypertendue chronique avec exacerbation des chiffres de l’hypertension artérielle 

(+30 mmHg pour la PAS, +15 mmHg pour la PAD). La récidive lors des grossesses 

ultérieures serait plus fréquente. 

-La pré-éclampsie précoce : survenant avant 34 SA.  

- La pré-éclampsie tardive : survenant après 34 SA. 
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Aucune théorie unicite ne permet d'expliquer tous les aspects de la pré-éclampsie de 

façon satisfaisante ; ceci est en grande partie dû à l'absence de modèle expérimental de cette 

maladie qui oblige à étudier le seul « modèle » existant, la femme pré éclamptique. 

Dans l'état actuel des connaissances, il est admis que le primummovens de la pré-

éclampsie est un défaut de placentation qui provoque des phénomènes d'ischémie/reperfusion  

(I/R) placentaires et que les manifestations cliniques maternelles sont liées à une dysfonction 

endothéliale maternelle (DEM) [1,2]. 

Le rôle central attribué au placenta vient de l'observation de la complète disparition des 

symptômes après l'accouchement. 

Au tout début de la grossesse normale, les cellules trophoblastiques envahissent les 

artères utérines spiralées prenant la place des cellules endothéliales. À la fin du second 

trimestre, les artères spiralées au niveau de l'endomètre et du myomètre sont exclusivement 

bordées de cellules cytotrophoblastiques. Ce remodelage des artères utérines entraîne la 

formation d'un système à faible résistance artériolaire qui permet une augmentation massive 

du débit sanguin en direction du fœtus. Au cours de la pré-éclampsie, l'invasion 

trophoblastique est défaillante, et 30 à 50 % des artères spiralées du lit placentaire échappent 

au remodelage ; la conséquence en est une réduction de la perfusion utéro placentaire et une 

hypoxie du placenta, pouvant conduire à la survenue d'infarctus placentaires. 

Sur le plan maternel, les altérations cellulaires endothéliales à la fois morphologiques 

(œdème, accumulation lipidique) et fonctionnelles (perte du  caractère non thrombogène de 

l'endothélium, altération de l'équilibre vasomoteur) sont des éléments-clés du retentissement 

de la pré-éclampsie sur les organes maternels. Cette atteinte endothéliale est associée à une 

augmentation de la formation du thromboxane et de l'endothéline, molécules à action 

vasoconstrictrice, et à une diminution du NO et de la prostacycline, molécules à action 

vasodilatatrice. Ces anomalies sont responsables de l'hypertension en inhibant la natriurèse et 

en augmentant les résistances périphériques totales. 

L'atteinte endothéliale, en altérant les propriétés antithrombotiques de l'endothélium, 

contribue aussi à l'hypercoagulabilité démontrée au cours de la pré-éclampsie. La thrombine 

générée en quantité accrue, qui peut être évaluée par le taux des complexes thrombine-
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antithrombine, entraîne l'activation des plaquettes et la formation de thrombi dans les 

vaisseaux utéroplacentaires. Par ailleurs, plusieurs études récentes ont rapporté l'association 

entre des facteurs génétiques (notamment la mutation Leiden du facteur V et l'allèle A du 

polymorphismeG20210A de la prothrombine) ou acquis (syndrome des antiphospholipides) 

de thrombose et la pré-éclampsie [3]. 

Bien que l'ischémie/reperfusion placentaire et la dysfonction endothéliale maternelle 

(les deux extrémités du processus physiopathologique) aient été étudiés de façon extensive, on 

ne connaît pas actuellement le lien et la séquence d'événements menant de l'une à l'autre. Le 

stress oxydant au sens large pourrait jouer ce rôle, puisque les radicaux libres de l'oxygène 

(RLO) sont capables d'induire toutes les composantes de la dysfonction endothéliale et qu'il 

existe une synthèse placentaire de RLO au cours de la pré-éclampsie. Très récemment, le rôle 

des cytokines pro-inflammatoires en particulier le TNF [3] et des facteurs de croissance de la 

famille du Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) produits par le placenta a été 

identifié. Associés à la sécrétion de VGF et de PlGF (PlacentalGrowth Factor) sont mis en 

évidence la production de récepteurs membranaires et/ou solubles de ces facteurs, dont la 

fonction n'est pas encore bien identifiée. Cependant, le récepteur soluble du VEGF (sVEGFr) 

possède des propriétés antiangiogéniques : en se liant au VEGF circulant, il prive 

l'endothélium systémique de ce facteur de survie essentiel. Les concentrations plasmatiques 

du récepteur soluble au VEGF sont augmentées au cours de la pré-éclampsie de façon 

parallèle à l'activité anti-angiogénique du plasma. Le sVEGFr apparaît de façon extrêmement 

précoce et semble donc constituer un élément initiateur de la pré-éclampsie  et non une 

conséquence de ses répercussions [4]. 

Plus récemment, le rôle de l'endogline soluble, autre récepteur soluble, a été mis en 

évidence dans la physiopathologie de la dysfonction endothéliale de  la pré-éclampsie [5]. 

L'endogline (Eng) ou CD105 est un récepteur membranaire pour les isoformes 1 et 3 du 

TransformingGrowth Factor (TGF). Ce récepteur est fortement exprimé au niveau des 

cellules endothéliales et au niveau du syncytiotrophoblaste. L'Eng joue un rôle dans le 

développement et l'homéostasie vasculaire en grande partie par le biais de l'activation de la 

NO synthase endothéliale (eNOS). Comme pour le sVEGFr ou le sFLT-1, le placenta humain 
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produit une forme soluble de l'endogline qui est libérée dans la circulation maternelle et dont 

les taux sont accrus en cas de pré-éclampsie. L'endogline soluble potentialise la dysfonction 

endothéliale induite par sFLT-1, et a pour effets une activation et une lésion endothéliale ainsi 

que l'augmentation de la perméabilité vasculaire. L'endogline soluble est également impliquée 

dans la  survenue du HELLP syndrome. L'augmentation de sFLT-1 et de sEng est précoce et 

survient bien avant l'apparition des signes cliniques de pré-éclampsie [6]. 

La possibilité de doser ces facteurs solubles dans le sang et même les urines est un 

élément nouveau et important. Ainsi, on peut détecter des patientes chez qui un défaut de 

placentation est en cours (premier trimestre), bien avant que les signes cliniques 

n'apparaissent au deuxième ou au troisième trimestre, à un moment où le plus souvent des 

dégâts irréversibles se sont installés. Ces données constituent une des plus grandes avancées 

obtenues au cours des dernières années. Une des limites est pour l'instant l'absence de 

traitement spécifique à administrer à ces femmes enceintes en phase préclinique de la pré-

éclampsie.Elles permettent cependant d'avancer dans la physiopathologie de l'affection, et  

probablement de mettre en place une surveillance plus rapprochée et adaptée chez ces 

patientes [7]. 

À côté de ces concepts sur le défaut de placentation, l'existence d'autres formes de  pré-

éclampsie mérite d'être signalée, comme par exemple les pré-éclampsies observées au cours 

des grossesses gémellaires ou en cas de thrombophilie. Ces formes de pré-éclampsie 

pourraient en fait reposer sur une physiopathologie un peu différente que précédemment. 
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Figure 1 : Physiopathologie de la pré-éclampsie 
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Figure 2 : Schéma montrant la physiopathologie de la prééclampsie et ses conséquences. 
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Figure 3: Invasion des trophoblastes (Tiré de Rodie). 

Le schéma du haut représente l’invasion des trophoblastes au niveau de la décidue qui 

se produit tôt lors d’une grossesse normale. 

Le schéma du centre montre l’invasion des trophoblastes au niveau du myomètre après 

la seconde vague d’invasion lors d’une grossesse normale. Le schéma du bas représente 

l’implantation inadéquate observée en présence de pré-éclampsie ou de la RCIU (restriction 

de croissance intra-utérine  
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Figure 4: Pathogenesis of preeclampsia: (Clinical Journal of the American Society of 

Nephrology 2016) 

Two-stage model. AT1-AA, autoantibodies to angiotensin receptor 1; COMT, catechol-O-

methyltransferase; 

HTN, hypertension; LFT, liver function test; PlGF1, placental growth factor 1; PRES, 

posterior reversible encephalopathy syndrome; sEng, soluble endoglin; sFlt-1, soluble fms–

like tyrosine kinase 1; sVEGFR1, soluble vascular endothelial growth factor receptor 1; 

VEGF, vascular endothelial growth factor.  
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La génétique et l’hérédité 

Depuis plusieurs années, il est reconnu que l’hérédité contribue à la pré-éclampsie. Des 

études épidémiologiques ont révélé une fréquence du syndrome de 2 à 5 fois plus élevé chez 

les mères, filles, sœurs et petites-filles par rapport aux belles-mères et belles-filles ou une 

population contrôle [8]. 

Toutefois, des études récentes suggèrent qu’il y aurait aussi une contribution paternelle, 

via le fœtus, jouant un rôle moindre que la contribution maternelle [8-9-10-11]. 

Une histoire maternelle de pré-éclampsie augmente le risque de développer le syndrome 

non seulement chez la fille, mais également chez le partenaire féminin du fils né d’une 

grossesse pré-éclamptique. Autrement dit, un homme et une femme issus d’une grossesse 

compliquée par la pré-éclampsie sont plus à risque d’avoir un enfant également issue d’une 

grossesse pré-éclamptique [10]. 

De même, une histoire familiale maternelle d’hypertension est fortement prédicative du 

développement de la pré-éclampsie. Il est possible que cela provienne d’une prédisposition 

familiale au syndrome métabolique ou tout autre facteur génétique prédisposant [12]. 

Les facteurs génétiques jouent un rôle important dans l’étiologie de la pré-

éclampsie. [10-11-13]. 

L’approche classique afin de distinguer la contribution environnementale et la 

composante héréditaire de la susceptibilité à la pré-éclampsie est la comparaison des taux de 

concordance de jumeaux monozygotes et dizygotes qui partagent respectivement 100 et 50 % 

de leur composition génétique [14]. 

 Selon une des plus grandes études suédoises publiées, incluant 917 paires de jumelles 

monozygotes et 1199 paires de jumelles dizygotes, la mesure du degré de l’influence 

génétique sur la pré-éclampsie, c’est-à-dire l’héritabilité, a été estimée à 54 % [15]. 

Dans cette même population, une autre vaste étude a estimé que 35 % d’héritabilité 

provenait des gènes maternels, et 20 % des gènes fœtaux [16].  
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Ces données suggèrent donc que les facteurs génétiques sont responsables d’un peu plus 

de la moitié de la susceptibilité à la pré-éclampsie et montrent l’importance des études 

génétiques ainsi que de l’inclusion de l’histoire familiale dans les efforts d’identification des 

femmes à risque de pré-éclampsie. 

Plusieurs études à travers le monde ont confirmé une prédisposition familiale à la pré-

éclampsie. Ces études ont confirmé un risque de pré-éclampsie 2 à 5 fois plus élevé chez les 

membres au premier degré de parenté d’une femme [11-14-17-18]. 

Cela dit, un certain nombre de modèles de transmission ont été proposés incluant un 

modèle récessif maternel ou dominant maternel à pénétrance incomplète, la pénétrance 

pouvant être fonction du génotype fœtal [14]. 

D’autres ont suggéré un mode de transmission mitochondrial, [19], ce qui a toutefois été 

réfuté étant donné que les demi-sœurs paternelles partagent encore un certain risque [11].  

Un gène de susceptibilité avec empreinte paternelle a également été proposé [20]. 

Compte tenu de la diversité des modèles proposés et de la valeur estimée de 

l’héritabilité, la pré-éclampsie représente une maladie multifactorielle complexe qui peut être 

attribuable à une interaction entre plusieurs gènes de susceptibilité combinée à des facteurs 

environnementaux. 

Jusqu’à maintenant, aucun gène candidat n’a semblé isolément impliqué. Puisque les 

causes de la pré-éclampsie sont multiples, il est peu vraisemblable qu’il existe un seul gène 

prédisposant à la pré-éclampsie. Néanmoins, des associations ont été faites entre le risque de 

pré-éclampsie et certains gènes tels que l’angiotensinogène, les récepteurs de l’angiotensine 

(AGTR1 et AGTR2), TNF-α, l’oxyde nitrique synthase endothélial (eNOS), la méthylène 

tétrahydrofolate réductase (MTHFR) et le facteur V (facteur V Leiden), sans toutefois avoir 

été confirmées uniformément dans plusieurs populations, y compris lors d’une étude 

génétique multicentrique réalisée par le consortium GOPEC (Genetics of Pre-Eclampsia) en 

2005[21].  
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Par ailleurs, comme il est de plus en plus évident que le génotype fœtal pourrait 

influencer la susceptibilité de la mère à la PE, les futures études telles que celle de GOPEC, 

portant sur 3 générations de familles du Royaume-Uni affectées par la pé-éclampsie, risquent 

de faciliter l’identification de gènes pouvant causer la maladie. Une étude récemment publiée 

par ce consortium a d’ailleurs révélée qu’une histoire paternelle d’hypertension serait associée 

à un risque plus élevé d’hypertension chez l’enfant, particulièrement chez les filles. La 

grossesse pourrait alors dévoiler ou accroître cet effet [22].  

Cela suggère donc que le génotype paternel pourrait contribuer au risque de pré-

éclampsie, mais il reste à déterminer la nature de cette contribution. 

Gènes potentiellement impliqués   dans la pré-éclampsie  via l’hémostasie : 

Les polymorphismes proposés en association avec la pré-éclampsie sont situés dans une 

grande variété de gènes, dont ceux impliqués dans la régulation de la tension artérielle, le 

stress oxydatif, l’hémostasie et l’immunité. Plusieurs gènes candidats pourraient avoir un 

hypothétique lien causal avec la pré-éclampsie via l’hypothèse hémostatique. 

Une  étude a présenté un polymorphisme du gène du facteur VII en lien avec la pré-

éclampsie.Selon des méta-analyses récentes, la mutation de Leiden du gène facteur V serait 

significativement associée à la pré-éclampsie [23-24] ,alors que la mutation G20210A du gène 

facteur II montre une tendance à la hausse seulement chez le sous-groupe de pré-éclampsie 

sévère, mais sans que ce soit statistiquement significatif [23].La plupart de ces études ont été 

réalisées chez des Caucasiens et quelques unes chez des Japonais, des Noirs Américains et des 

Indonésiens. Ces études et d’autres montrent que les SNPs étudiés ne sont pas nécessairement 

représentés chez toutes les populations. De même, certains auteurs ont établi un risque 

significatif de pré-éclampsie pour un SNP donné, alors que d’autres y associaient plutôt un 

autre SNP dans le même gène [25-26]. 

Une méta-analyse traitant de l’association possible entre la pré-éclampsie et le facteur V 

souligne que les études les plus récentes n’observent pas d’associations contrairement aux 

premières études. L’auteur souligne qu’il semble y avoir une tendance à ce que les petites 

études trouvent une association contrairement aux grandes [24]. 



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

16 
 

Les polymorphismes choisis au niveau du gène du facteur VII ont été associés à une 

variation du niveau de risque de complications thrombotiques suite à des événements 

cardiovasculaires, par exemple, une protection pour les porteurs de l’allèle rare aux positions 

–323 ou 353. La seule étude ayant fait l’hypothèse d’un lien du même type avec la pré-

éclampsie n’a pu apporter de soutien à cette idée [27].  

Comme les femmes pré-éclamptiques, les patients cardiaques ont des niveaux de 

facteurs de coagulation plus élevés que les individus en santé [28]. 

Une autre analogie entre les maladies cardiovasculaires et la pré éclampsie est 

l’implication de la dysfonction endothéliale dans la pathogenèse des deux conditions. [29]Or, 

l’endothélium lui-même est un joueur important dans l’hémostasie [29]. 

Plusieurs autres associations ont déjà été proposées pour une variété de 

polymorphismes. L’étude présentée ici en a retenu quatre soit dans les gènes des facteurs II, V 

et VII (deux polymorphismes). L’étude présentée ici s’intégrait dans une autre plus large qui 

visait à valider huit polymorphismes tous en lien avec l’hémostasie. 
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Physiopathologie de la pré-éclampsie précoce« pré-éclampsie placentaire et de la 

pré-éclampsie tardive« pré-éclampsie maternelle » : 

Les deux sous-groupes de la  pré-éclampsie précoce et tardive (survenant après 34 SA) 

présentent des différences majeures et ont possiblement des causes différentes [30].   

La première est dite « pré-éclampsie placentaire », elle survient avant 34 semaines 

(généralement bien avant), elle est souvent cliniquement grave et le retard de croissance 

fœtale y est habituel. Elle relèverait d’une pathologie placentaire primitive. La seconde, à 

l’opposé, dite « pré-éclampsie maternelle » est plus tardive, moins sévère, et ne comporte 

généralement pas de retard de croissance. Elle serait la manifestation tardive d’anomalies 

maternelles vasculaires ou rénales sous-jacentes, limitant l’augmentation de débit sanguin 

nécessaire en fin de grossesse. Il s’agirait donc de deux entités ayant en commun une 

ischémie placentaire et le phénotype pré-éclampsie avec sa dysfonction endothéliale, mais 

d’origines et de mécanismes complètement différents. Leur génétique serait également 

différente. 

Une étude récente démontre la différence au niveau de la morphologie placentaire 

observée entre la pré-éclampsie précoce et tardive, cette dernière ayant une morphologie très 

semblable à celle d’une femme sans complication comparativement à la pré-éclampsie 

précoce, associée à une placentation anormale et à un poids à la naissance réduit [31].  

Une augmentation de la quantité de microparticules du syncytiotrophoblaste (STBM), 

connues pour leur rôle dans la dysfonction endothéliale, a également été observée chez les 

femmes avec pré-éclampsie précoce seulement. Cet excédent de STBM pourrait être causé par 

une hypoxie survenant à la suite d’une mauvaise placentation [32]. 

Cela appui donc l’hypothèse de l’existence de deux sous-groupes de pré-éclampsie; l’un 

étant davantage influencé par une anomalie de la placentation (PE précoce) et l’autre par un 

désordre maternel (PE tardive) [31]. 
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A. Population etudiée: 
 Notre étude est rétrospective. 

 Elle a concerné 500 patientes pré-éclamptiques compliquées ou non dont 477 parturientes 

et  23  en post partum dont 14  patientes ont été référées : 

 2  patientes  de Sidi Slimane. 

 1 patiente de  Sidi Yahya El gharb ayant une éclampsie et un hellp syndrôme. 

 1 patiente de Sidi Tayebi. 

 1 patiente de Mogrone. 

 9 patientes de Souk el arbaa. 

 Les dossiers ont été colligés à  l’hôpital régional El Idrissi à Kénitra.  

 La période d’étude s’est étalée sur 12 mois allant du 1 janvier 2015 au 31 décembre 2015. 

B. Critères de sélection : 
 Pression artérielle : la systolique supérieure ou égale à 140 mm Hg et/ou la diastolique 

supérieure ou égale à 90 mm Hg, avec protéinurie, avec ou sans œdèmes. 

 Et/ou les complications maternelles en rapport avec la pré-éclampsie  : éclampsie, HRP, 

IRA, OAP, hellp syndrôme ,CIVD, décès, retard de croissance intra-utérin , 

prématurité,souffrance fœtale aigue  et  mort fœtale in utéro. 

C. Fiche d’exploitation : 

Les données ont été recueillies à partir des registres d’accouchements et des dossiers 

médicaux des parturientes en service de gynéco-obstétrique et en réanimation. Pour effectuer 

au mieux notre travail, nous avons utilisé une fiche d’exploitation que nous avons élaborée 

comme support. Celle-ci nous a permis de recueillir les caractéristiques socio-

démographiques, cliniques, thérapeutiques et liées au pronostic materno-foetal.  

Ci-joint la fiche standardisée de recueil de données  

1. Identité : 
 Nom et prénom : 

 Age Maternel : 

 Date d’entrée : 

 Adresse 
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2. Motif d’hospitalisation :  

3. Antécédents :  

Personnels :  

Médicaux, chirurgicaux, gynéco-obstétricaux : Gestité/parité, avortements , recherche 

de FDR de pré-éclampsie . 

Familiaux  

4. Clinique :  

Taille : cm ,Poids : kgs  ,TA : mmHg  

Albuminurie (Labstix) : oui □ , non □, valeur :  

Age gestationnel :  

         Signes de gravité cliniques :  

SNS : oui □ , non □, type :  

Signes cardiovasculaires : oui □ , non □,type  

Signes rénaux : oui □ , non □,type  

Signes digestifs : oui □ , non □,type :  

         Données de l’examen obstétrical :  

Hauteur utérine : cm  

Bruits cardiaques foetaux : oui □ , non □  

Contractions utérines : oui □ , non □  

Métrorragies : oui □ , non □  

Etat du col  

5. Examens complémentaires :  

Echographie obstétricale et dopplers : oui □ , non □,résultats :  

RCF : oui □ , non □,résultats :  
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Biologie :  

NFS : oui □ , non □,résultats :  

TP/TCK : oui □ , non □,résultats :  

Ionogramme sanguin: oui □ , non □,résultats : 

Protéinurie de 24h: oui □ , non □, valeur :  

Acide urique: oui □ , non □, valeur :  

Hellp syndrom: oui □ , non □  

CIVD: oui □ , non □  

Transaminases: oui □ , non □, valeur :  

PDF/fibrinogène: oui □ , non □, valeurs :  

6. Traitements :  

Repos et remplissage vasculaire : oui □ , non □  

Antihypertenseurs : oui □ , non □, type et posologie :  

Anticonvulsivants : oui □ , non □, type et posologie :  

Corticothérapie de maturation : oui □ , non □, type et posologie :  

Diurétiques : oui □ , non □, type et posologie :  

Transfusion : oui □ , non □, type et posologie :  

7. Accouchement :  

Prématuré : oui □ , non □  

Mode d’accouchement : voie basse □ voie haute □ déclenchement □  

Poids de naissance : g Taille : cm  

Apgar  
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8. Complications : 
 Complications maternelles : oui □ , non □ 

 Type de complication si oui : 

 Complications fœtales :oui □ , non □ 

 Type de complication si oui  

9. Evolution :  
 Séjour en réanimation : oui □ , non □ 

 Maternelle : bonne □, mauvaise□  

 Foetale : bonne □, mauvaise□ 
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A. Le profil épidémiologique : 

1. Fréquence globale : 

En 2015, il ya eu 500 cas de pré-éclampsie sur un total d’accouchements  de 14051  soit 

une fréquence globale de 3,5 %. 

2. Fréquence de pré éclampsie selon les saisons : 

Tableau I : Répartition des cas de pré-éclampsie selon les saisons 

Saison Nombre de pré-éclampsie Fréquence 
Automne 125 cas 25 % 

Hiver 200 cas 40 % 
Printemps 100 cas 20 % 

Eté 75 cas 15 % 
Total 500 100 % 

   

 

Figure n °5 : Répartition des cas de préeclampsie selon les saisons 

D’après ces résultats,  la pré-éclampsie est plus fréquente au cours des saisons froides 

(Hiver 40 %, Automne : 25 %) soit une fréquence de     65 %   pendant ces deux saisons. 
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3. Fréquence de pré éclampsie selon les mois : 

 

Figure  6: Répartition des cas de pré-éclampsie selon les mois : 

D’après les résultats, la pré-éclampsie est plus fréquente au cours du mois de Janvier 

avec une fréquence de 15%, février avec une fréquence de 13 ,6%, et de décembre avec une 

fréquence de 11,4%. 

4. Age maternel : 

Dans notre série l’âge maternel varie de  16  ans à 48 ans .La moyenne d’âge est de 32 ans. 

Tableau II : Répartition des patientes selon l’âge maternel  

Age de la patiente Nombre de cas Fréquence 
<25 ans 210 42% 

26-30 ans 97 19 ,4% 
31 -35 ans 96 19.2% 
36-48 ans 97 19 ,4% 

Total 500 100% 
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Figure 7 : Répartition des patientes selon l’âge maternel 

Nous concluons  qu’il  y a un pic de fréquence de  la pré-éclampsie entre 16 ans et 25 

ans avec une fréquence de 42 %. 

5. Niveau socioéconomique : 

C’est un paramètre important puisqu’il conditionne l’état nutritionnel et hygiénique des 

patientes, cependant, il a été difficile de l’évaluer avec certitude. 

Nous avons essayé de l’estimer en fonction du lieu d’habitation de la femme et nous 

avons conclu que 197 des cas soit 39,4 % des patientes émanent d’un milieu modeste et que 

303 cas soit  60,6% des patientes sont issues d’un  niveau socioéconomique bas. 
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6. Origine : 

Tableau  III: Répartition des patientes selon l’origine 

Origine Nombre de cas Fréquence 
Urbain 479 95,8% 
Rural 21 4 ,2% 
Total 500 100% 

D’après les résultats, nous avons noté  une nette prédominance de   milieu urbain avec 

une fréquence de   95,8 % contre 4,2  % pour le milieu rural. 

En étudiant la relation entre l’origine et le caractère suivi ou non de la grossesse nous 

avons constaté que   36,11% des femmes urbaines étaient suivies alors que seulement 28,57  

% des femmes rurales étaient suivies. 

Tableau  n : IV : Répartition des patientes selon l’origine urbaine : 

Origine Nombre de cas Fréquence 
Kénitra 205 42 ,79% 

Souk el arbaa 91 18,99% 
Sidi Slimane 135 28,18% 

Sidi yahya el gharb 24 5% 
Sidi Allal Tazi 24 5% 

Total 479 100% 

Les  patientes urbaines résidant à Kenitra représentent  205 cas soit  42,79%  le reste des 

patientes a été référé soit 57,21 % des cas. 

 

Figure 8 : Répartition des patientes selon l’origine urbaine   
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7. Antécédents médicaux : 

Tableau  n° V: Répartition des patientes selon les antécédents médicaux  

Antécédents Nombre de cas Fréquence 
Asthme 1 0,2% 
Diabète 9 1 ,8% 

HTA 10 2% 
obésité 124 24,8% 
RAS 356 71 ,2% 
Total 500 100% 

 

 ¼ des patientes pré-éclamptiques étaient obèses. 

 28 ,8 % des patientes  ont un  antécédent médical. Autrement, on peut regrouper les 

antécédents médicaux en deux groupes majeurs : un groupe sans facteurs de risques 

cardiovasculaires et un groupe avec facteurs de risque cardiovasculaires (HTA 

chronique, diabète et obésité). 

Tableau n°VI : Répartition des patientes selon les  facteurs de risques cardiovasculaires : 

 Nombre de cas Fréquence 
Sans facteur de risque cardiovasculaire 357 71,4% 

Avec un facteur cardiovasculaire 143 28,6% 
Total 500 100% 

 

Figure 9: Répartition des patientes selon les  facteurs de risques cardiovasculaires 

 28,6% des patientes pré-éclamptiques  avaient un antécédent  de risque 

cardiovasculaire.  
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8. Antécédents chirurgicaux : 

Tableau n ° VII: Répartition des patientes selon les antécédents chirurgicaux  

ATCD chirurgicaux Nombre de cas Fréquence 
Pathologie chirurgicale digestive 1 0,2% 

RAS 499 99 ,8% 
Total 500 100% 

Une  seule patiente  avait un antécédent  chirurgical à type de kyste hydatique. 

9. Antécédents gynéco-obstétricaux : 

Tableau n VIII: Répartition des patientes selon les antécédents gynéco-obstétricaux : 

Antécédentsgynéco-obstétricaux Nombre de cas Fréquence 
Avortement 32 6 ,4% 

utérus cicatriciel 12 2 ,4% 
Pré-éclampsie et/ou éclampsie 13 2,6% 

mort- nés 15 3% 
GEU 1 0,2% 

Kyste ovarien 1 0,2% 
stérilité primaire 1 0,2% 

RAS 418 83 ,6 % 
Total 500 100% 

Figure10 : Répartition des patientes selon les antécédents gynéco-obstétricaux 
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Nous concluons que   16,4 % des patientes ont  présenté des antécédents gynéco-

obstétricaux et  que 2,6% avaient un antécédent de pré-éclampsie  qui s’est compliquée 

d’éclampsie chez 1,4 % des cas. 

10. Etude de la parité : 

Tableau n ° IX : Répartition des patientes selon la parité 

Parité Nombre de cas Fréquence 
Primiparité 281 56,2 % 
Paucipare 115 23% 
Multipare 104 20 ,8% 

Total 500 100% 

 

 

Figure11 : Répartition des patientes selon la parité 

Nous constatons que  56,2 % des patientes étaient des primipares  tandis que 23% 

étaient paucipares et 20 ,8%  multipares. 
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11. Etude des patientes pré-éclamptiques primipares selon l’âge : 

Tableau  X montrant la répartition des patientes pré-éclamptiques primipares selon l’âge : 

Age de la primipare Nombre de cas Fréquence % 
Primipares  âgées de 16 à 25 ans 174 61 ,92% 
Primipares âgées de 26 à 30 ans 59 21% 
Primipares âgées de 31 à 35 ans 28 9 ,96% 

Primipares âgées de ˃35 ans 20 7,12% 
Total 281 100% 

 

Figure : 12 montrant la répartition des patientes pré-éclamptiques primipares selon l’âge : 

Nous avons noté que : 

 La majorité des primipares (62%) sont d’âge jeune compris entre16-25 ans (n=174). 

 20 patientes pré-éclamptiques primipares sont âgées de ˃ 35 ans. 
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12. Caractère suivi ou non de la grossesse : 

Tableau n °XI : Répartition des patientes selon le caractère suivi ou non de la grossesse actuelle : 

Grossesse Nombre de cas Fréquence 
Suivie 179 35 ,8% 

Non suivie 321 64,2% 
Total 500 100% 

 

 

Figure13: Répartition des patientes selon le caractère suivi ou non de la grossesse actuelle : 

Nous constatons  que 2/3 des grossesses étaient  non suivies. 

13. Etude de l’indice de masse corporelle : 

L’indice de masse corporel = poids (kg)/Taille (m2) a été déterminé chez 364 patientes. 

Tableau n  °XII: Répartition des patientes selon l’IMC 

Indice de masse corporel Nombre de cas Fréquence 
18 ,5<IMC<25 55 15,1% 

25<IMC<30 185 50 ,8% 
IMC ≥30 124 34 ,1% 

Total 364 100% 
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Figure14 : Répartition des patientes selon l’IMC  

Ces résultats montrent que 34% des patientes avaient  une obésité, 51% avaient  un 

surpoids, et 15% avaient un poids normal. 

B. Profil clinique : 

Chez les 500  patientes de l’étude, nous avons essayé d’étudier : 

 La pression artérielle systolique, moyenne  et diastolique 

 La protéinurie 

 L’existence d’œdèmes 

 Les signes neurosensoriels 

 La présence ou pas de douleurs épigastriques 

1. Etude de la tension artérielle : 

a. Etude de la pression artérielle systolique : 

Tableau n ° XIII : Répartition des patientes selon les chiffres tensionnels  systoliques : 

Pression artérielle systolique en mmHg: Nombre de cas Fréquence 
140≤PAS<160 221 44 ,2% 
160≤PAS≤180 241 48 ,2% 
180<PAS≤200 35 7% 

PAS˃200 3 0 ,6% 
Total 500 100% 
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Figure15 : Répartition des patientes selon les chiffres tensionnels systoliques  

D’après les chiffres ci-dessus, nous constatons que : 

 44 ,2 % des patientes avaient une PAS entre 140 et 160 mmHg. 

 48,2 % des patientes avaient une PAS entre 160 et 180 mmHg. 

 7% avaient une PAS entre 180 mmHg et 200 mm hg. 

 0 ,6% avaient une PAS ˃ 200 mm hg. 

 

b. Etude de la pression artérielle diastolique : 

Tableau n ° XIV : Répartition des patientes selon les chiffres tensionnels diastoliques : 

Pression artérielle diastolique  en mmHg: Nombre de cas Fréquence 
90-100 440 88% 

110 25 5% 
≥120 35 7% 

 

Figure 16 : Répartition des patientes selon les chiffres tensionnels diastoliques : 
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La pression diastolique a une grande valeur pronostique, son étude a montré les résultats 

suivant : 

 88% des patientes avaient une PAD entre 90 et 100 mmHg. 

 5% avaient une PAD égale à 110 mmHg. 

 7% avaient une PAD ≥120 mmHg. 

2. Etude de la protéinurie : 

Tableau n ° XV : Répartition des patientes selon la protéinurie  

Protéinurie en croix Nombre de cas Fréquence 
++ 256 51,2% 

+++ 168 33 ,6% 
++++ 76 15,2% 
Total 500 100% 

         

Figure 17: Répartition des patientes selon la protéinuruie  

51,2 % des patientes avaient une protéinurie de 2+  aux bandelettes réactives,   33,6 % 

avaient une protéinurie de 3+ et 15,2  % avaient une protéinurie à ≥4 +. 

3. Les œdèmes : 

Tableau n °  XVI: Répartition des patientes selon les œdèmes 

Œdèmes Nombre de cas Fréquence 
œdèmes absents 11 2 ,2% 
œdèmes modérés 339 67 ,8% 

œdèmes généralisés 150 30% 
Total 500 100% 
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Figure18: Répartition des patientes selon les œdèmes : 

Nous avons noté  que : 

 30 % des patientes avaient des œdèmes généralisés. 

 67,8 % des patientes avaient des œdèmes modérés. 

 2 ,2 % des patientes n’avaient  pas d’œdèmes. 

4. L’association des trois signes cliniques de pré-éclampsie : 

HTA+protéinurie+œdèmes : 

Tableau n ° XVII : Répartition des patientes selon l’association des trois signes cliniques de pré-

éclampsie : HTA+protéinurie+œdèmes  

Association des trois signes 
cliniques Nombre de cas Fréquence 

HTA+protéinurie+œdèmes 489 97,8% 
HTA+protéinurie 11 2,2% 

Total 500 100% 

Nous constatons que 97,8  % des patientes pré-éclamptiques  ont eu l’association des 

trois signes cliniques de pré-éclampsie. 
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5. Les signes neurosensoriels : 
Tableau n ° XVIII  Répartition des patientes selon les  signes neurosensoriels : 

Signes neurosensoriels Nombre de cas Fréquence 
Céphalées isolées 150 30% 

Céphalées +Bourdonnement 
d’oreille 85 17% 

Céphalées +Bourdonnement 
d’oreille+troubles visuels 16 3 ,2% 

signes neurosensoriels absents 249 49,8% 
Total 500 100% 

 

 

Figure 19 : Répartition des patientes selon les  signes neurosensoriels : 

 Ces résultats montrent que : 

50,2 % des patientes  pré-éclamptiques avaient une céphalée .Cette céphalée était isolée 

dans 30%  des cas, associée aux bourdonnements d’oreille dans 17% des cas, associée aux 

bourdonnements d’oreille+troubles visuels dans 3,2 % des cas. 

6. Douleurs épigastriques : 

Tableau n ° XIX: Répartition des patientes selon les douleurs épigastriques  

Douleurs épigastriques Nombre de cas Fréquence 
Présents 18 3,6 % 
Absents 482 96 ,4% 

Total 500 100% 

Nous remarquons que 3 ,6% des patientes pré-éclamptiques  avaient des douleurs 

épigastriques.  
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C. Profil obstétrical : 

1. L’âge gestationnel : 

Tableau n °XX: Répartition des patientes selon l’âge gestationnel :  

Age gestationnel Nombre de cas Fréquence 
AG≤28 SA 13 2 ,6% 

28<AG≤34 SA 47 9,4% 
34<AG<37SA 19 3 ,8% 

AG≥ 37 SA 421 84 ,2% 
Total 500 100% 

 

 13 patientes pré-éclamptiques avaient un âge gestationnel ≤28 SA  soit 2 ,6% des cas. 

 47 patientes pré-éclamptiques avaient un âge gestationnel entre 28 SA et 34 SA soit 

9,4 % des cas. 

 19  patientes pré-éclamptiques  avaient un âge gestationnel entre 34 SA et 37 SA soit 

3 ,8% des cas. 

 421   patientes pré-éclamptiques  avaient un âge gestationnel ≥37 SA soit 84,2% des 

cas. 

2. Hauteur utérine(HU) : 

La mesure de la hauteur utérine a été pratiquée chez toutes les parturientes soit 477 

patientes et les résultats sont mentionnés dans le tableau suivant : 

Tableau n ° XXI : Répartition des patientes selon la hauteur utérine  

Hauteur utérine (cm) Nombre de cas Fréquence 
HU<28 45 9,4% 

28<HU<32 299 62 ,7% 
HU≥32 133 27,9% 
Total 477 100% 
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Figure 20: Répartition des patientes selon la hauteur utérine : 

 9,4 % des patientes ont une hauteur utérine <28 cm. 

 62,7 % des patientes ont une hauteur utérine entre 28 cm et 32 cm. 

 27,9 % des patientes ont une hauteur utérine ≥ 32 cm. 

3. Bruits cardiaques fœtaux (BCF) à l’admission:  

Ils ont été déterminés chez toutes les parturientes soit 477 patientes et les résultats sont 

mentionnés dans le tableau suivant : 

Tableau n ° XXII: Répartition des patientes selon les BCF : 

BCF Nombre de cas Fréquence 
BCF négatifs 54 11 ,32% 
BCF positifs 423 88,67% 

Total 477 100% 

              

 

Figure 21 : Répartition des patientes selon les BCF   
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Nous constatons que 11,32 % des patientes pré-éclamptiques avaient des BCF négatifs. 

4. Etude des mouvements actifs fœtaux (MAF) : 

Tableau n° XXIII : Répartition des patientes selon les MAF : 

MAF Nombre de cas Fréquence 
MAF positifs 423 88,67% 
MAF négatifs 54 11 ,32% 

Total 477 100% 

   

 

Figure 22: Répartition des patientes selon les MAF : 

Nous remarquons que  11,32 % des patientes pré-éclamptiques avaient  des  

mouvements actifs fœtaux négatifs. 

5. Contractions  utérines (CU) : 

 Elles ont été déterminées chez toutes les parturientes soit 477 patientes et les résultats 

sont mentionnés dans le tableau suivant : 

Tableau n° XXIV: Répartition des patientes selon les contractions  utérines : 

Contractions  utérines Nombre de cas Fréquence 
Présents 415 87% 
Absents 62 12,99% 

Total 477 100% 
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Figure23 : Répartition des patientes selon les contractions utérines   

     Nous constatons que 87 % des patientes ont présenté  des contractions utérines. 

6. Score de Bishop : 

Il a été déterminé chez toutes les parturientes au nombre de 477 cas.  Il a été  favorable 

chez 373  patientes soit 78,19 %  alors qu’il a été défavorable chez 104 patientes soit 21,8 % 

des cas. 

La majorité des patientes étaient en travail. 

D. Le profil paraclinique : 

 Certains dossiers ne contiennent pas les résultats des examens complémentaires soit 

qu’ils n’ont pas été réalisés ou qu’ils  ont été perdus. 

1. La protéinurie de 24 h : 

Seulement 82 Cas (16,4 %) ont bénéficié du  dosage de la protéinurie de 24 h dont les 

résultats sont réparties comme suit : 

Tableau n ° XXV: Répartition des patientes selon la protéinurie de 24 h 

Protéinurie de 24 h Nombre de cas Fréquence 
protéinurie <3 g/24 h 33 40,24% 
protéinurie≥3g/24 h 49 59 ,75% 

Total 82 100% 
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Nous avons noté que 49 patientes pré-éclamptiques avaient une protéinurie ≥3g/24 h 

soit 60 % des patientes qui ont bénéficié du dosage de la protéinurie. 

2. L’uricémie : 

Le dosage de l’acide urique a été pratiqué chez 223  patientes soit  44,6 %. 

 153 patientes soit  68,6 %  avaient une uricémie entre 60 mg/l et 80 mg/l.  

 70 patientes soit  31,39 %  avaient une uricémie ˃80 mg/l. 

Parmi les 70 patientes pré-éclamptiques qui avaient une uricémie˃ 80 mg/l ,42 patientes 

ont présenté des complications materno-fœtales soit 60% : 

 20 patientes ont présenté des complications fœtales soit 28,57%. 

 22 patientes ont présenté des complications matenelles soit 31,43%. 

3. Urée et créatinine : 

Le dosage de l’urée et créatinine  a été pratiqué chez 348 patientes soit   69,6  % dont  6 

cas avaient des chiffres en faveur de l’insuffisance rénale soit 1,7%. 

4. Numération formule sanguine : 

Elle a été retrouvée dans 380 dossiers  de patientes soit 76%  des  cas. 

a. Hémoglobine : 

Elle a été   dosé chez  380 patientes soit 76% des cas  .Son dosage a révélé 44  cas 

d’anémie avec un taux < 10 g/dl  soit 11,6%. 

b. Taux de plaquettes : 

Il a été dosé chez  380 patientes soit 76% des cas  .Son dosage a révélé  57 cas de 

thrombopénie soit 15 % des cas. 

5. Hématocrite : 

Il a été   dosé chez  378 patientes soit 75,6% des cas  .Son dosage a révélé  20 cas ayant 

un Hte ˃ 40% soit 5,3 %  des cas. 
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6. TP-TCK : 

Il a été dosé chez  304 patientes soit 60,8 % .Son dosage a révélé     

9 cas ayant un TP <70 %  soit  2,9 %. 

7. Transaminases :  

Il a été   dosé chez 257  patientes soit   51 ,4% des cas  .Son dosage a révélé   18 cas 

avaient des transaminases ˃ 3 fois la normale soit  7  % des cas.  

8. L’échographie : 

Elle a été pratiqué chez 163  patientes soit 34,17% des parturientes  et a révélé les 

résultats suivants : 

 23 Cas de grossesses arrêtées soit  14,11 % des cas. 

 10 Cas d’oligoamnios  soit 6 ,1  % des cas. 

 10 Cas de HRP soit 6 ,1  % des cas. 

 1Cas de RCIU soit 0,61 % des cas. 

 17 Cas de grossesse gémellaire soit 10,42 % des cas. 

 119 Cas chez qui  l’échographie n’a pas trouvé d’anomalie   soit 73 % des cas. 

Le doppler n’a pas été réalisé. 

E. Traitement médical : 

La conduite thérapeutique médicale était variable chez nos patientes  selon l’importance 

de l’hypertension artérielle, l’intensité des symptômes et la survenue d’éventuelles 

complications. Mais généralement le traitement proposé est le suivant : 

Le traitement comporte : 

a. Le repos strict en décubitus latéral gauche :Pour les parturientes. 

b. Le remplissage : 420  patientes ont bénéficié d’un remplissage à base de 500 cc de 

sérum salé à 9  ‰  soit 88 ,05 % des cas. 

c. L’oxygénothérapie : Il y a eu recours à l’oxygénothérapie chez 23 patientes soit   

4,6% des cas. 
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d. Traitement antihypertenseur : a été basé sur : 

 Aldomet *: chez toutes les patientes soit 100 % des cas. 

 Loxen * : chez 296 patientes soit 59,23 % des cas. 

 Adalate * : chez 4 patientes soit 0,8 % des cas. 

 Lasilix chez 3 patientes soit 0,6 % des cas. 
 

 Monothérapie : Chez 197  patientes, soit  39 ,4  % des cas  

 Bithérapie : chez  296  patientes soit  59,2  % des cas. 

 Trithérapie chez  7  patientes soit 1,4 % des cas. 

Tableau XXVI  montrant le type de traitement antihypertenseur chez les patientes pré-

éclamptiques 

Traitement Nombre de cas Fréquence % 
Aldomet seul 500 100% 

Aldomet+Loxen 296 59% 
Aldomet+Loxen+Adalate 4 0 ,8% 
Aldomet+Loxen+Lasilix 3 0,6% 

Total 500 100% 

 

e. Traitement anticonvulsivant : 

 Sulfate de Magnésium :  

 120  patientes présentant des signes neurosensoriels ont bénéficié du sulfate de 

magnésium  soit 24 %  de l’ensemble des  cas dont 59 de patientes éclamptiques. Plusieurs 

dossiers étaient incomplets pour  pouvoir juger si les patientes pré-éclamptiques ont bénéficié 

ou pas de sulfate de magnésium. 

 Valium : 

Il a été donné à Il a été pratiqué  chez  21  patientes éclamptiques soit 35,59 % des 

patientes éclamptiques  à base de valium de 10 mg répété en cas de nécessité sans dépasser 30 

mg. 

f. Traitement anticoagulant : Plusieurs dossiers ont été incomplets. Nous avons noté 

que 23  patientes ont bénéficié d’un traitement anticoagulant  soit  4,6 % des cas. 
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g. Les corticoïdes : ont été utilisés chez  32 patientes (avant 34 SA) ayant des BCF+  

soit 94 % des pré-éclamptiques qui avaient un âge gestationnel <34 SA et des 

BCF+. 

h. Transfusion : chez   31 patientes soit 6,2 % des cas. 

i. Réanimation : chez  65 patientes soit 13 % des cas. 
 

F. Modalité d’accouchement : 

105 Patientes ayant bénéficié de césariennes soit  22,02 % des cas après mise en 

condition et traitement antihypertenseur. 

Tableau n ° XXVII:   Modalité d’accouchement  

Modalité d’accouchement Nombre de cas Fréquence 
Voie basse 372 77,98% 
Voie haute 105 22,02 % 

Total 477 100 % 

 

Figure 24: Modalité d’accouchement 

G. Etude de naissances : 

1. Nombre de naissance : 

Sur un nombre de 477 de parturientes ayant accouché à l’hôpital régional de Kenitra, 

453 dossiers étaient complets concernant le poids et l’Apgar du nouveau né. 
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Sur un nombre total de  477 grossesses   , nous avons noté   17 cas de grossesse 

gémellaire soit 3 ,56  %   des cas, donc le nombre total de naissances est 494   nouveaux nés 

réparties comme suit : 

Tableau n ° XXVIII: Répartition des nouveaux nés selon le  critère  vivant ou mort- né : 

Nouveau-nés Nombre de cas Fréquence 
Mort-nés 61 12 ,35% 
Vivants 435 88 ,06  % 

Total 494 100% 

 

Figure 25: Répartition des nouveaux nés selon le  critère  vivant ou mort- né  

Nous constatons que 12  % des nouveau-nés  sont des  mort-nés. 

2. Etats des nouveaux nés vivants  à la naissance  

Tableau n ° XXIX: Répartition des nouveaux nés selon le  critère  vivant ou mort- né : 

Score Apgar Nombre de cas Fréquence 
<7 16 4,03% 
≥7 382 95,97 % 

Total 398 100% 

Parmi les nouveaux nés vivants, 16 nouveau-nés soit 4,03 % avaient une asphyxie 

néonatale. 
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3. Score Apgar et modalité d’accouchement : 

Tableau XXX: Score Apgar par rapport à la modalité d’accouchement  

Apgar nombre M Extrêmes 
Voie basse 372 8 ,92 0-10 
Césarienne 105 7,58 0-10 

Chez les 105 patientes pré-éclamptiques qui avaient accouché par voie haute, la 

moyenne d’Apgar était de 7,58. 

4. Poids des nouveau-nés : 

L’étude du poids de naissance de nouveau-nés vivants a montré les résultats suivants : 

Tableau  XXXI: Répartition des nouveaux nés selon le poids  de naissance des nouveau-nés : 

Poids en g Nombre de cas Fréquence 
Poids≤1000 g 11 2,7% 

1000<Poids <2500 g 77 18 ,87% 
2500 g≤Poids<4000 g 258 63 ,23 % 

Poids ≥4000 g 62 15 ,20 % 
Total 408 100 % 

 

Figure 26:   Répartition des nouveaux nés selon le poids  de naissance des nouveau-nés : 

Nous constatons que : 

 11 nouveau-nés soit 2,7% avaient un poids≤1000 g .Parmi ces nouveau-nés 3 avaient 

un âge gestationnel ≤28 SA. 

 77 nouveau-nés soit 18,87% avaient un poids entre 28SA et 34 SA. 

 La majorité des nouveau-nés vivants à terme avaient un poids compris entre 2500  et 

4000 g soit 63,23 % des cas. 
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5. Poids de naissance et modalité d’accouchement 

Tableau n ° XXXII : Répartition des nouveaux nés selon le poids  de naissance des nouveau-nés 

vivants à terme : 

Poids de naissance Nombre M Extrêmes 
Voie basse 372 2775 g 900-4200 g 
Césarienne 105 2460 g 600-4600 g 

 

Chez les 105 patientes pré-éclamptiques qui avaient accouché par voie haute, la 

moyenne du poids fœtal était de 2460 g. 

H. Le pronostic materno-fœtal : 

Nous avons enregistré  219 patientes qui ont présenté des complications maternelles et 

/ou fœtales  soit une fréquence globale de  44,11 % des cas. 

1. Etude des complications maternelles : 

Sur un nombre total de  500 cas de pré-éclampsie, nous avons noté 88 cas qui ont 

présenté des complications maternelles  soit une fréquence de  17,6 %  dont 3 cas ont été 

décédées par syndrôme de défaillance multi viscérale et de hellp syndrôme. 

a. Avant l’accouchement : 

Sur un nombre total de  500 cas de pré -éclampsie, nous avons noté 56 cas qui ont 

présenté des complications maternelles  en prépartum soit une fréquence de   11,2 %. 

Tableau   n° XXXIII : Répartition des complications maternelles en pré partum  

Complications maternelle  Nombre de cas Fréquence 
Eclampsie 38 7,6 % 

Hellp syndrôme 5 1% 
HRP 10 2 % 
IRA 3 0,6  % 
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Figure 27:Répartition des complications maternelles en pré-partum 

 L’éclampsie représente la complication la plus fréquente : 39 cas  soit une fréquence 

de 7,8  %. 

 L’HRP se trouve chez  10  cas  soit une fréquence de 2 %. 

 Le hellp syndrôme est présent chez    5 cas  soit une fréquence de 1 %. 

 L’IRA se trouve  chez  3 cas  soit une fréquence de 0,6  %. 

 Association de : 

 Eclampsie+Hellp syndrôme chez 8 patientes. 

 Eclampsie+OAP chez une patiente 

 Eclampsie+HRP chez 6 patientes. 

 Eclampsie+IRA chez 4 patientes. 

 Eclampsie +Hellp syndrôme+IRA chez une patiente décédée. 

b. En post partum : 

Sur un nombre total de  500 cas de pré-éclampsie, nous avons noté 32 cas qui ont 

présenté des complications maternelles  en post partum soit une fréquence de   6,4 % dont 3 

cas ont été décédées par syndrôme de défaillance multi viscérale et de hellp syndrôme. 

Tableau   n° XXXIV: Répartition des complications maternelles en post-partum : 

Complications maternelles Nombre de cas Fréquence 
Eclampsie 21 4,2% 

Hellp syndrôme 4 0,8% 
OAP 1 0,2% 
IRA 3 0 ,6 % 

Décès maternel 3 0 ,6 % 
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 21 Patientes ont présenté une éclampsie soit une fréquence de 4,2 %. 

 4 Patientes ont présenté un hellp syndrôme soit une fréquence de 0,8 %. 

 3 Patientes ont présenté une insuffisance rénale soit une fréquence de 0,6%. 

 1 Patiente  a  présenté un OAP  soit une fréquence de 0,2%. 

 Décès maternel est  noté chez  3 cas  soit une fréquence de 0 ,6 %.  

2. Etude des complications fœtales : 

Plusieurs patientes avaient  des dossiers incomplets concernant les données de 

l’échographie. Pour déterminer le RCIU, nous avons procédé à la comparaison de la hauteur 

utérine  par rapport à l’âge gestationnel. C'est la méthode la plus simple  pour le dépistage du 

RCIU. 

 4 cm par mois jusqu'à 32 SA :   

4 mois = 16 cm,   

5 mois = 20 cm,   

6 mois = 24 cm = 28 SA,   

7 mois = 28 cm = 32 SA,   

 Puis, 2 cm par mois :   

8 mois = 30 cm = 36,5 SA,  

 9 mois = 32 cm = 41 SA. 

-Sur un nombre total de  494 naissances   , nous avons noté 131 cas qui ont présenté des 

complications fœtales   soit une fréquence de  26,51 %. 

Tableau n ° XXXV:Fréquence des complications fœtales  

Complications fœtales Nombre 
de cas 

Fréquence selon les 
complications fœtales 

Fréquence selon le 
nombre de naissances en 

% 
SFA 16 12,21% 3,24% 

Prématurité 26 19,85 % 5,26% 
MFIU 61 46,56% 12,35% 
RCIU 28 21,37% 5,67% 
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-Nous avons enregistré  131 cas de complications fœtales soit une fréquence globale de  

26,51 % de l’ensemble de naissances (494 naissances). 

-Les complications fœtales dans notre série étaient dominées par la mortalité fœtale in 

utéro avec une fréquence de 12,35% de l’ensemble des naissances, le RCIU avec une 

fréquence de 5,67%, la prématurité avec une fréquence de 5,26 % et la souffrance néonatale 

avec une fréquence de 3,24%.  

3. Analyse des complications : 
3.1. Analyse des complications materno-fœtales selon l’âge maternel : 

a. Analyse générale des  complications materno-fœtales selon l’âge maternel : 

Tableau n° XXXVI : Fréquence des complications materno-foetales en fonction de l’âge 

maternel 

Age maternel 
Nombre de 

complications 
fœtales 

Fréquence en % 
par rapport à toutes 
les complications 

fœtales 

Nombre de 
Complications 

Maternelles 

Fréquence en  %par 
rapport à toutes les 

complications 
maternelles 

≤25 ans 57 43,51% 40 45 ,45% 
26-30 ans 34 25,95% 25 28,41% 
31-35 ans 24 18,32% 13 14 ,77% 
≥36  ans 16 12,21% 10 11,63% 

Total 131 100% 88 100% 

 

Figure 28 : Fréquence des complications en fonction de l’âge maternel 
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Ces résultats montrent un pic de fréquence des complications maternelles et 

fœtales  enregistré chez les femmes âgées de  ≤25 ans .Les patientes âgées de < 25 ans ont 

présenté  45,45  % des complications maternelles et  43,51  % des complications fœtales 

.Donc l’âge maternel ≤25 ans constitue un facteur de mauvais pronostic de pré éclampsie. 

b. Analyse des complications maternelles et fœtales  selon les tranches d’âge 

maternel : 

Tableau n° XXXVII:Fréquence des complications materno-foetales en fonction de l’âge 

maternel supérieur ou inférieur à 30 ans 

Age maternel 

Nombre de 
pré-

éclampsie  
par ranche 

d’âge 

Nombre de 
Complication

s fœtales 

Fréquence en % par 
rapport à toutes les 

complications 
fœtales et par 

rapport à la tranche 
d’âge 

Nombre de 
Complicati

ons 
maternelles 

Fréquence en  %par 
rapport à toutes les 

complications 
maternelles et par 

rapport à la tranche 
d’âge 

≤30 ans 307 91 62,19% 65 44 ,83% 
˃30 ans 193 40 41,49% 23 23 ,85% 

 

Nous constatons que les patientes pré-éclamptiques qui avaient un âge ≤ 30 ans ont  fait 

le plus de complications maternelles et fœtales avec des fréquences de 44,83 pour les 

complications maternelles et  de 62,19% pour les complications fœtales. 

 

Figure 29 : Fréquence des complications en fonction de l’âge maternel supérieur ou inférieur à 
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c. Analyse de chaque complication maternelle  selon les tranches d’âge : 

Tableau XXXVIII montrant la fréquence de chaque complication maternelle par tranche d’âge 

maternel 

Eclampsie 
 

Hellp 
syndrôme HRP IRA 

 
OAP 

 
Décès 

maternel 

 

Nb 
Total 

de pré-
éclamp

sie 

Nb Fr % Nb Fr % 
Nb 
de 
cas 

Fr % Nb de 
cas Fr % 

Nb 
de 
cas 

Fr % 
Nb 
de 
cas 

Fr % 

≤25 
ans 210 32 15,24 

% 3 1,43 
% 3 1 ,43 

% 1 1 ,04 
% 1 1 ,04 

% 0 0 

26-
30 
ans 

97 12 12,37 
% 2 2,06 

% 5 5 ,15 
% 4 4 ,12 

% 0 0 2 2,06 
% 

31-
35 
ans 

96 7 7,29 
% 3 3 ,12

% 1 1 ,04 
% 1 1 ,04 

% 0 0 1 1 ,04 
% 

≥36 
ans 97 8 8,25 

% 1 1,03 
% 1 1 ,04 

% 0 0 0 0 0 0 

Nous remarquons que : 

 L’éclampsie est plus fréquente  chez les patientes pré-éclamptiques âgées ≤ 25 ans avec 

une fréquence de 15,24%  pour  cette tranche d’âge. 

 Le hellp syndrôme est plus fréquent chez les patientes âgées entre 31-35 ans avec une 

fréquence de 3 ,12% pour cette tranche d’âge. 

 L’hématome rétro-placentaire est plus fréquent  chez les patientes âgées entre 26-30 ans 

avec une fréquence de 5,5% pour cette tranche d’âge. 

 L’insuffisance rénale aigue est plus fréquente  chez les patientes pré-éclamptiques âgées 

entre 26-30 ans avec une fréquence de 4,12 % pour cette tranche d’âge. 

 L’OAP est survenu chez une patiente âgée ≤ 25 ans. 

 Le décès maternel est survenu surtout chez les patientes âgées entre 26 et 30 ans. 
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d. Analyse de chaque complication fœtale  selon les tranches d’âge maternel: 

Tableau n°XXXIX montrant la fréquence de chaque complication fœtale par tranche d’âge 

maternel  

 MFIU Prématurité SFA RCIU 

Age 

Nombre 
total de 

pré-
éclampsie 

Nb de 
cas Fr % 

Nb 
de 
cas 

Fr % 
 

 
Nb 
de 
cas 

Fr % 
 

 
Nb 
de 
cas 

 

 
Fr % 

 
 

≤25 ans 210 16 7,62% 12 5,72% 13 6,19% 16 7,62% 
 97  18 ,56%  8 ,25%    6 ,18% 26-30 ans  18  8  2 2 ,06% 6 

31-35 ans 96 16 16,66% 4 4,16% 0 0 4 4,16% 
≥36  ans 97 11 11 ,34% 2 2 ,06% 1 1,03% 2 2 ,06% 

Nous constatons que : 

-La  MFIU est plus fréquente chez les patientes âgées entre 26-30 ans  avec une 

fréquence de 18,56% pour cette tranche d’âge. 

-La prématurité est plus fréquente chez les patientes âgées entre 26-30 ans  avec une 

fréquence de  8,25% pour cette tranche d’âge. 

-La SFA  est plus fréquente chez les patientes âgées ≤25ans  avec une fréquence de 6,19 

% pour cette tranche d’âge. 

-Le RCIU est plus fréquent chez  les patientes âgées ≤25ans  avec une fréquence de 7,62 

% pour cette tranche d’âge. 

3.2. Analyse des complications mareno-fœtales  selon le caractère suivi ou non 

de la grossesse : 

Sur les 219 patientes ayant eu des complications maternelles et ou fœtales,164 

grossesses étaient non suivies, soit une fréquence de 74,88 %. Donc, le caractère non suivi de 

la grossesse constitue un facteur de risque de la  des  la survenue des complications 

maternelles et fœtales chez les patientes. 
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a. Analyse des complications maternelles selon le suivi de la grossesse: 

Tableau  XL montrant la fréquence de chaque complication maternelle selon le suivi de la 

grossesse 

Eclampsie 
 

Hellp 
syndrôme HRP IRA 

 
OAP 

 Décès maternel 

 Nb Fr % Nb Fr % Nb de 
cas Fr % 

Nb 
de 
cas 

Fr % Nb de 
cas Fr % Nb de 

cas Fr % 

Suivie 9 15,25% 1 11,11% 3 30 
% 0 0 1 100

% 0 0 

Non 
suivie 50 84,75% 8 88 ,89 

% 7 70% 6 100 
% 0 0 3 

 100% 

Nous avons noté que : 

 84,75 % des patientes pré-éclamptiques qui avaient présenté l’éclampsie étaient non 

suivies.  

 88,89% des patientes pré-éclamptiques qui avaient présenté le hellp syndrôme  

étaient non suivies. 

 70 % patientes pré-éclamptiques qui avaient présenté le HRP étaient non suivies. 

 100% des patientes pré-éclamptiques qui avaient présenté l’insuffisance rénale aigue  

étaient non suivies. 

 La patiente pré-éclamptique qui a présenté l’OAP était non suivie. 

 Les trois décès  maternels ont été survenus chez des patientes pré-éclamptiques non 

suivies. 

b. Analyse des complications fœtales selon le suivi de la grosssesse : 

Tableau n° XLI montrant la fréquence de chaque complication fœtale selon le suivi de la 

grossesse: 

MFIU Prématurité SFA RCIU 

Age Nb de cas Fr % Nb de cas Fr %  
Nb de cas Fr %  

Nb de cas 
 

Fr % 
Suivie 15 24 ,59% 13 50% 4 25% 9 32,14% 
Non 

suivie 46 75,40% 13 50% 12 75% 19 67 ,86% 
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Nous remarquons que : 

 75,40% des patientes pré-éclamptiques ayant une MFIU étaient non suivies. 

 50 % des patientes pré-éclamptiques ayant une prématurité étaient non suivies. 

 75% des patientes pré-éclamptiques ayant une SFA étaient non suivies. 

 67 ,86% patientes pré-éclamptiques ayant un RCIU  étaient non suivies. 

3.3. Analyse des complications selon la parité : 

Tableau n° XLII : Fréquence des complications mateno-foetales selon la parité 

 Complications maternelles Complications fœtales 

Parité Nombre des cas Fréquence en % Nombre des 
cas Fréquence en % 

Primipare 59 67,04% 75 57 ,25% 
Multipare 29 32 ,96% 56 42 ,75% 

 

Figure 30 : Fréquence des complications materno-fœtales  selon la parité 

La majorité des complications aussi bien maternelles (67,04 %) que fœtales (57,25 %) ont été 

notés chez des primipares.  Donc la primiparité constitue un facteur de risque de la  des  la 

survenue des complications maternelles et fœtales chez les patientes. 

a. Analyse des complications maternelles selon la parité : 

Tableau n° XLIII montrant la fréquence de chaque complication maternelle selon la parité : 

Eclampsie 
 

Hellp 
syndrôme HRP IRA 

 
OAP 

 Décès maternel 

 Nb Fr % Nb Fr % Nb de 
cas Fr % Nb de 

cas Fr % Nb de 
cas Fr % Nb de 

cas Fr % 

primipare 42 71 ,19% 6 66 ,66% 6 60% 3 50% 1 100
% 1 33 ,34% 

multipare 17 28,81% 3 33,34% 4 40% 3 50% 0 0 2 66,66 % 
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Nous remarquons que : 

 71,19% des patientes éclamptiques étaient primipares. 

 66,66 % des patientes pré-éclamptiques présentant un hellp syndrôme étaient primipares. 

 60 % des patientes  pré-éclamptiques présentant un HRP   étaient primipares. 

 50 % des patientes  pré-éclamptiques présentant une insuffisance rénale aigue  étaient 

primipares. 

 La seule patiente pré-éclamptique présentant un OAP   était primipare. 

 Un décès maternel est survenu chez une patiente pré-éclamptique  primipare soit 33,34%. 

b. Analyse des complications fœtales selon la parité : 

Tableau n° XLIV montrant la fréquence de chaque complication foetale selon la parité : 

MFIU Prématurité SFA RCIU 

Age Nb  Fr % Nb  Fr %  
Nb  Fr %  

Nb  

 
Fr % 

 
primipare 33 54,10% 16 61 ,54% 11 68 ,75% 15 53 ,57% 
multipare 28 45 ,90% 10 38,46% 5 31,25% 13 46,43% 

Nous avons noté que : 

 54% des patientes pré-éclamptiques ayant une MFIU  étaient primipares. 

 62% des  patientes pré-éclamptiques ayant une prématurité  étaient primipares. 

 69% des  patientes pré-éclamptiques ayant une SFA étaient primipares. 

 54% des  patientes pré-éclamptiques ayant un RCIU  étaient primipares. 

3.4. Analyse des complications maternelles et fœtales selon l’âge gestationnel : 

a. Analyse générale des complications maternelles et fœtales selon l’âge 

gestationnel : 

Tableau n° XLV:Fréquence des complications materno-foetales selon l’âge gestationnel : 

AG en SA Complications maternelles Complications fœtales 
Nombre Fréquence % Nombre Fréquence % 

AG≤28 SA 4 4 ,55% 11 10,48% 
28≤AG≤34 SA 21 23,86% 37 35 ,24% 
34<AG<37 SA 1 1 ,14% 11 10,48% 

AG≥37 SA 62 70 ,45% 46 43 ,80% 
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 La fréquence des complications maternelles augmente avec l’âge gestationnel. A 

terme la fréquence des complications maternelles est de 70,45 %.   

 Les complications fœtales sont plus fréquentes avant 34 SA (45 ,72%). 

b. Analyse  de chaque  complication  maternelle  selon l’âge gestationnel : 

Tableau n °XLVI:Fréquence de chaque  complication maternelle  selon l’âge gestationnel  

Eclampsie Hellp 
syndrôme HRP IRA OAP Décès maternel 

 Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % 
AG≤28 

SA 3 5 ,08 
% 1 11 ,12% 0 0 0 0 0 0 0 0 

28<AG≤
34 SA 10 16,95% 4 44 ,44% 3 30% 3 30% 0 0 1 33,33% 

34<AG<
37 1 1 ,70 

% 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

AG≥37 
SA 45 76,27% 4 44 ,44% 7 70% 3 70% 1 100

% 2 66 ,67% 
 

Nous constatons  que : 

 76,27 % des patientes éclamptiques étaient à terme. 

 44 ,44% des patientes pré-éclamptiques ayant un hellp syndrôme étaient à terme .Il y 

a autant de patientes des patientes pré-éclamptiques présentant  un hellp syndrôme à 

un âge gestationnel entre 28 SA et 34 SA. 

 70% des patientes pré-éclamptiques ayant un HRP étaient à terme. 

 70% des patientes pré-éclamptiques ayant  présenté une insuffisance rénale aigue 

étaient à terme. 

 La seule patiente présentant un OAP était à terme. 

 66 ,67%  des décès maternels sont survenus chez des patientes à terme. 
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c. Analyse  de chaque  complication  fœtale  selon l’âge gestationnel  

Tableau n °XLVII:Fréquence de chaque  complication fœtale  selon l’âge gestationnel  

MFIU SFA RCIU 
AG Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % 

AG≤28 SA 10 16,39% 0 0 1 3,57% 
28<AG≤34 SA 18 29,51% 5 31 ,25% 14 50% 

34<AG<37 3 4 ,92% 3 18,75% 5 17 ,86% 
AG≥37 SA 30 49,18% 8 50% 8 28,57% 

 

Nous  remarquons  que : 

 49,18% des patientes pré-éclamptiques ayant eu une MFIU étaient à terme. 

 50 % des patientes pré-éclamptiques dont le nouveau né a présenté une SFA 

étaient à terme. 

 50 % des patientes pré-éclamptiques dont le fœtus à présenté un RCIU  avaient un 

âge gestationnel entre 28 SA et 34 SA ,  c à dire avaient une pré-éclampsie 

précoce . 

3.5. Analyse des complications selon la pression artérielle diastolique(PAD) : 

a. Analyse générale des complications maternelles et fœtales selon la pression 

artérielle diastolique : 

Sur un nombre total de 219 patientes qui ont présenté des complications maternelles et 

/ou fœtales, 37 patientes pré éclamptiques avaient une PAD ≥110 mmHg et 182 patientes 

avaient une PAD <110 mmHg. 

Parmi les  37  patientes pré éclamptiques ayant une PAD ≥110 mmHg : 

   20  patientes ont présenté des complications maternelles soit 54,05% 

    17 patientes ont des complications fœtales soit 45,94%. 

Parmi les   182 patientes pré éclamptiques ayant une PAD <110 mmHg : 

   65   patientes ont présenté des complications maternelles soit 35,71%. 

  114    patientes ont des complications fœtales soit 62,64%. 
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Tableau n° XLVIII : Fréquence des complications materno-fœtales selon la pression artérielle 

diastolique : 

 Complications maternelles Complications fœtales 
PAD en 
mmHg 

Nombre des 
cas 

Nombre des 
cas 

Fréquence en 
% 

Nombre des 
cas Fréquence en % 

<110 182 65 35 ,71% 114 62,64% 

≥110 37 20 
 54,05% 17 45 ,94% 

Nous remarquons que 54 ,05% des patientes qui ont présenté des complications 

maternelles avaient une  pression artérielle diastolique ≥110 mmHg, tandis que 45,94% des 

cas qui ont présenté des complications fœtales avaient une  pression artérielle diastolique 

≥110 mmHg .Donc le chiffre de PAD≥110 mmHg constitue un facteur de risque de mauvais 

pronostic materno-fœtal. 

b. Analyse  de chaque complication maternelle  selon la pression artérielle 

diastolique : 

Tableau n° XLIX:Fréquence de chaque  complication maternelle selon la pression artérielle 

diastolique  

Eclampsie Hellp 
syndrôme HRP IRA OAP Décès 

maternel 
PAD en 
mmHg NB Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr 

% Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % 

<110 182 43 23,63% 7 3,85% 10 5,5 
% 5 2,75% 0 0 2 1 ,10 

% 

≥110 37 16 43 ,24
% 2 5 ,4% 0 0 1 2 ,70

% 1 2 ,7
% 1 2 ,70 

% 
 

Nous constatons que : 

 43,24% des patientes pré-éclamptiques  ayant une PAD ≥110 mmHg avaient 

présenté une éclampsie. 

 5 ,4% des patientes pré-éclamptiques  ayant une PAD ≥110 mmHg avaient présenté 

un hellp syndrôme. 

 2 ,7% des patientes pré-éclamptiques  ayant une PAD ≥110 mmHg avaient présenté 

un HRP. 



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

61 
 

 2 ,7% des patientes pré-éclamptiques  ayant une PAD ≥110 mmHg avaient présenté 

une insuffisance rénale aigue. 

 2 ,7% des patientes pré-éclamptiques  ayant une PAD ≥110 mmHg  ont été décédées. 

c. Analyse  de chaque complication fœtale selon la pression artérielle 

diastolique: 

Tableau n °L:Fréquence de chaque  complication foetale selon la pression artérielle diastolique  

MFIU Prématurité SFA RCIU 

PAD en 
mmHg 

 
Nombre 
de cas 

Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % 

<110 182 52 28,57% 25 13,74% 15 8,24% 22 12 ,09
% 

≥110 37 9 24 ,32
% 1 2 ,7% 1 2 ,7% 6 16,22% 

 

Nous remarquons que : 

 24,32 % des patientes pré-éclamptiques ayant une PAD ≥ 110  mmHg ont présenté 

une MFIU. 

 2 ,7 % patientes pré-éclamptiques ayant une PAD ≥ 110  mmHg ont eu un nouveau-

né prématuré. 

 2 ,7 % patientes pré-éclamptiques ayant une PAD ≥ 110  mmHg ont eu un nouveau 

né présentant une SFA. 

 16 ,22%  des patientes pré-éclamptiques ayant une PAD ≥ 110  mmHg ont eu un 

fœtus présentant un RCIU. 

3.6. Analyse des complications selon l’albuminurie aux bandelettes : 

Tableau n°LI:Fréquence des complications materno-foetales selon l’Albuminurie aux 

bandelettes urinaires  

 Complications maternelles Complications fœtales 
Albuminurie   en + Nombre  Fréquence en % Nombre  Fréquence en % 

++ 0 0 8 6,11% 
+++ 15 17,05% 87 66 ,41% 

++++ 73 82 ,95% 36 27,48% 
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Figure 31: Fréquence des complications selon l’albuminerie aux bandelettes : 

Ces résultats montrent que la majorité des  complications materno-fœtales (93 ,89%)  

chez nos patientes ont été enregistré chez des patientes pré-éclamptiques présentant au moins 

3+ d’albuminurie au labstix. Donc l’albuminurie au labstix  ≥3 est un facteur de mauvais 

pronostic materno-fœtal de pré-éclampsie. 

a. Analyse de chaque complication maternelle selon l’albuminurie : 

Tableau n° LII : Fréquence de chaque  complication maternelle  selon l’Albuminurie aux 

bandelettes urinaires  

 Eclampsie Hellp syndrôme HRP IRA OAP Décès maternel 
Albuminurie   

en + Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % Nb  Fr % 

+++ 9 15,25% 1 11 ,11 % 5 50 % 0 0 0 0 0 0 

++++ 50 84 ,74% 8 88 ,89 % 5 50 % 6 100% 1 100% 3 100% 
 

Nous constatons que : 

 84,74 % des patientes éclamptiques avaient une albuminurie à 4+ tandis que 15,25%  

des patientes éclamptiques avaient une albuminurie à 3+. 

 88 ,89% des patientes présentant un hellp syndrôme  avaient une albuminurie à 4+ 

tandis que 11,11%  des patientes éclamptiques avaient une albuminurie à 3+. 
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 50 % patientes pré-éclamptiques présentant un HRP avaient une albuminurie à 4+ et 

autant que  ceux ayant une albuminurie à 3+ 

 100 % patientes pré-éclamptiques présentant une insuffisance rénale  avaient une 

albuminurie à 4+. 

 La seule patiente présentant un OAP avait une albuminurie à 4+. 

 Les décès maternels sont survenus chez des patientes pré-éclamptiques ayant une 

albuminurie à 4+. 

b. Analyse de chaque complication fœtale  selon l’albuminurie : 

Tableau n ° LIII: Fréquence de chaque  complication fœtale  selon l’Albuminurie aux 

bandelettes urinaires  

MFIU Prématurité SFA RCIU 

Albuminurie   en 
+ Nb  Fr % Nb  Fr % Nb Fr % Nb  Fr % 

++ 1 1 ,64% 0 0 6 37,5% 1 3 ,58 
% 

+++ 42 68,85% 24 92,30 % 9 56 ,25% 12 42,86 
% 

++++ 18 29 ,50% 2 7 ,7% 1 6,25 % 15 5 ,36 
% 

 Pour la MFIU : 

Nous avons noté que : 

 68,85 % des patientes pré-éclamptiques ayant eu une MFIU avaient une 

albuminurie à 3+ tandis que 29,50 %  avaient une albuminurie à 4+ et que 1,64 % 

avaient une albuminurie à 2+. 

 Pour la prématurité : 

 92 ,30%  des patientes pré-éclamptiques ayant eu un accouchement prématuré 

avaient une albuminurie à 3+ tandis que 7,7  %  avaient une albuminurie à 4. 

 

 



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

64 
 

 Pour la SFA : 

 56,25% des patientes pré-éclamptiques ayant eu un nouveau né présentant une 

SFA, avaient une albuminurie à 3+ tandis que 6,25  %  avaient une albuminurie à 4 

et que 37,5 % avaient une albuminurie à 2+. 

 Pour le RCIU : 

 42,86 % pré-éclamptiques ayant eu un fœtus présentant un RCIU, avaient une 

albuminurie à 3+ tandis que 5 ,36  %  avaient une albuminurie à 4 et que 3,58 % 

avaient une albuminurie à 2+. 

Au total : 

-Les facteurs de mauvais pronostic materno-fœtal retrouvés dans notre série ont été : 

1. L’âge maternel jeune 

2. L’âge gestationnel bas pour les complications fœtales, élevé pour les 

complications maternelles 

3. La faible parité 

4. Le caractère non suivi de la grossesse 

5. La P.A.D élevée (≥ 110 mm Hg) 

6. La protéinurie massive 

7. L’uricémie 
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Dans cette partie, après avoir établi nos résultats, nous proposons de les commenter par 

rapports aux données de littérature les variantes suivantes : 

 Le  profil épidémiologique 

 Le profil clinique 

 Le profil obstétrical 

 Le profil paraclinique 

 Etude des naissances 

 Le pronostic materno-fœtal 

I. Le profil épidémiologique : 

1. Fréquence globale : 

La pré-éclampsie  complique 2 – 8% des grossesses [33].Les chiffres rapportés 

concernant l’incidence de la  pré-éclampsie sont très variables, le plus souvent provenant de 

pays anglo-saxons, allant de 3 à  7 % chez les nullipares et 1  à 3 % chez les multipares[34] .  

En Algérie, à la région de Tizi-Ouzou, la  fréquence  de la prééclampsie est de  7,8%  en 

Algérie [35]. 

 En France, l’incidence de la pré-éclampsie  est estimée  entre 1 et 3 % pour les 

nullipares et entre 0,5 et 1,5 % pour les multipares [36].   

Pour les données marocaines,  la fréquence globale de la pré-éclampsie  varie de 1,25% 

à 6,65%. 

Tableau LIV:Résultats des différentes études nationales montrant la fréquence de la pré-

éclampsie au Maroc.[37-38-39-40-41-42] 

Auteurs Périodes Lieu Accouchement Pré-éclampsie % 
Kaab [37] 2003 CHU Casa 3081 6 ,65% 

Barhmi [38] 2001-2004 Khouribga 16210 1,25% 
El Falaki[ 39] 2003 Agadir 6721 4,56% 
Bennani[ 40] 2004-2005 Marrakech 8020 3,74% 

Moujahid[ 41] 2004-2006 CHU Fes 22667 4% 
Rochdi [42] 2002-2008 CHU Casa 27667 4% 

Notre série 2015 CHR Kénitra 14051 3,5 % 
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Dans notre série, la fréquence globale de la pré éclampsie est de  3,5 % de l’ensemble 

des accouchements  .Elle rejoint les données des études marocaines.  

2. Fréquence selon les saisons : 

Tableau  LV:Résultats des différentes études nationales montrant la fréquence de la pré-

éclampsie selon les saisons [38-43-44] 

Auteurs Année Automne 
Fréquence % 

Hiver 
Fréquence % 

Printemps 
Fréquence % 

Eté 
Fréquence % 

El badaoui N[43] 
Marrakech 

 
2001 25% 32% 21% 22% 

Barhmi [38] 
Khouribga 

 
2004 34,72 29,63% 18,06 % 17 ,59 % 

Bassar R [44] 
CHU Casablanca 

1999-
2001 40,54% 20,95% 19,59% 18,92% 

Notre série 
(Kénitra) 2015 25% 40 % 20 % 15 % 

 

Conformément aux études nationales [38-43-44] , notre étude retrouve également une 

fréquence plus élevée de la pré-éclampsie durant les saisons froides avec une fréquence de 65 

%. 

Une étude faite par le département de gynécologie obstétrique de l’université de 

VERMONT entre Janvier 1995 et Août 2003 sur 142 primipares a démontré que lorsque la 

conception a lieu en été, le risque de pré éclampsie est important avec une fréquence de 2,3% 

par rapport au Printemps (1,4%), à l’Automne (1,7%) et à l’Hiver (1,6%). 

En conclusion, une incidence augmentée de pré éclampsie est associée à une conception 

durant les mois d’été [45].  

3. Age maternel : 

L’étude de ce paramètre dans notre série révèle que l’âge de prédilection de 

La pré-éclampsie  se situe entre 16 et 25 ans avec une fréquence de  42  %, les femmes 

pré-éclamptiques âgées de 36 ans ou plus représentent  19,4 % .L’ âge moyen est de 32  ans. 

Cependant, les données de la littérature de certaines  études nationales 
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[46-47-48-49-50] montrent  deux pics de fréquence de la pré-éclampsie: 

*l’un entre 15 et 25 ans. 

* l’autre au-delà de 35 ans 

Un travail a été réalisé au Sénégal en 2003, Thiam et al rapportent que l’âge moyen de 

la pré-éclampsie  était de 33 ans [51]. 

De plus en France la classique distribution en double bosse (un pic chez les très jeune 

femmes de moins de 20 ans, un second pic au-delà de 37 ans) n’est plus observée [52]. Ce qui 

rejoint nos résultats [52]. 

4. Niveau socioéconomique : 

Nos résultats montrent que 39,4 % des patientes émanent d’un milieu modeste et que 

60,6% des patientes sont issues d’un  niveau socioéconomique bas. 

De nombreux facteurs hétéroclites, dont certains reliés à la pauvreté, ont été associés à 

la pré-éclampsie, allant d’une alimentation déficiente [17-53-54], au célibat et un faible 

niveau de scolarité ou d’emploi [54-55-56]. 

Une étude mexicaine a déterminé que l’incidence de la pré-éclampsie était plus 

importante chez les femmes les plus défavorisées, avec un pic chez celles ne disposant 

d’aucune assurance, alors que l’incidence était presque nulle chez les employées du secteur 

public [54]. 

Les facteurs démographiques et sociaux ne font pas consensus. Certains auteurs 

concèdent qu’il serait possible que ces facteurs aient une influence sur le risque de pré-

éclampsie dans les pays en voie de développement, influence visible seulement en 

conjoncture avec des facteurs ayant trait à l’accessibilité aux soins ou à la pauvreté extrême; 

alors que dans les pays développés, le statut économique des patientes n’aurait pas 

d’influence visible sur leur risque de souffrir de cette condition [57].  
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5. Antécédents : 

5.1. Médicaux : 

Dans notre étude, 28,6% des patientes pré-éclamptiques  avaient un antécédent  de 

risque cardiovasculaire.1/4 des femmes pré-éclamptiques étaient obèses. 

Les études marocaines et les résultats de notre série  montrent que la fréquence de pré-

éclampsie est plus élevée devant des facteurs de risque cardiovasculaire [38-43- 58]. 

Tableau n° LVI montrant les antécédents médicaux des femmes pré-éclamptiques 

Auteurs Année ATCD 
HTA 

ATCD 
Diabète 

ATCD 
Néphropathie 

ATCD 
Cardiopathie 

Autre 
ATCD 

Pas 
d’ATCD 

El badaoui N. 
[43] 
CHU 

Marrakech 

2001 11,3% 1,67% 0 ,2% 3 ,14% 2,72% 80 ,96% 

Barhmi [38] 
Khouribga 2004 5,56% 0,46% 0,93% 0,93% 4,17% 87,96% 

Ayazi  K. 
 

CHU [58] 
Casablanca 

1999- 
2002 7 ,95% 3,87% 1 ,5% 0 ,86% 5,8% 80% 

Notre série 
Kénitra 2015 2% 1,8% NP NP 25% 71 ,20% 

 

D’autres études faites sur les antécédents des patientes pré éclamptique ont relevé que 

les facteurs de risque réno-vasculaire sont les plus fréquents chez les femmes  pré 

éclamptiques comparativement à la population normale : 

*RAIS [59] rapporte que 6,8% des patientes d’une série avaient des antécédents 

vasculo- rénaux dominés par une obésité, HTA, et le diabète. 

*MALINAS [59] a noté que 70% des femmes atteinte de  ont eu des antécédents, des 

perturbations métaboliques. 40% ont des antécédents familiaux de diabète ou d’hypertension 

et 20% sont obèses. 

*Selon BEAUFILS [59], les antécédents rénovasculaires (HTA, diabète néphropathie, 

cardiopathie, obésité, tabac, oestroprogrestatif) par les lésions vasculaires qu’ils déterminent, 
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peuvent être responsable d’une ischémie placentaire et constituent donc des factures de risque 

dans la survenue des complications. 

Pour Edouard D. [60], l’HTA multiplie le risque de pré-éclampsie par six.  

La pathologie rénale augmente l’incidence de la pré-éclampsie [61].  

 Les femmes présentant une néphropathie chronique ou porteuse d’un greffon rénal ont 

un risque de survenue d’une pré-éclampsie compris entre 30 et 38% [62].  

 Le diabète multiplie ce risque par trois, [60] voire par quatre [63]. 

 Concernant les formes sévères de  pré éclampsie, l’étude de STONE et coll [59] montre 

que les facteurs de risque se limitent à l’obésité sévère dans la population générale et aux 

antécédents de pré éclampsie chez les multiples. 

5.2. Gynéco-obstétricaux : 

Dans notre étude, nous avons trouvé que 16,4 % des patientes ont  présenté des 

antécédents gynéco-obstétricaux et  que 2,6% avaient un antécédent de pré éclampsie  qui 

s’est compliquée d’éclampsie chez 1,4 % des cas. 

Tableau n° LVII montrant les antécédents gynéco-obstétricaux des femmes pré-éclamptiques 

[38-43-58] 

Auteurs Année Avortement MFIU 
ATCD  de pré-
éclampsie et/ou 

éclampsie 
Césarienne Autre Pas 

d’ATCD 

Ayazi K 
CHU 

Casablanca 
[58]. 

1999-
2001 6,02% 4,51% 9 ,03% NP 3% 77,41% 

Barhmi [38] 
Khouribga 

 
2004 6,48% 5,09% NP 2,31% 6 ,01% 80,09% 

El badaoui 
N .[43] 

Marrakech 
2001 NP 16,73% 7 ,32% NP 9 ,2% 81,8% 

Notre série 
Kénitra 2015 6 ,4% 3% 2 ,6% 2,4% 0 ,6% 83 ,6% 
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Dans certaines études, des cas de pré-éclampsie étaient survenues en présence de 

défauts de grossesses tels les môles hydatiforme [64-65-66] et les grossesses extra-utérines 

[9] .Les grossesses multiples confèrent également un risque de pré-éclampsie de deux à quatre 

fois plus important. [67-68-69] 

Les résultats de notre série rejoignent ceux de la littérature considérant les ATCD 

gynéco-obstétricaux comme des facteurs de risque. 

6. Parité : 

Selon les différentes études nationales, la primiparité était prédominante, dépassant 

souvent la moitié des cas [37-38-40-41-42]. 

Tableau LVIII : Résultats des différentes études nationales montrant les variations de la 

fréquence  de la pré-éclampsie selon la parité . 

Auteurs Périodes Lieu % Primiparité 
Kaab [37] 2003 CHU Casa 56 ,23% 

Barhmi [38] 2001-2004 Khouribga 51,85% 
Bennani [40] 2004-2005 Marrakech 48% 

Moujahid [41] 2004-2006 CHU Fes 57,7% 
Rochdi [ 42] 2002-2008 CHU Casa 58 ,5% 
Notre série 2015 CHR Kénitra 56 ,2% 

 

En effet Gisse et Coll [59], montrent que la la pré-éclampsie et l’éclampsie sont deux 

fois plus fréquentes chez les primipares que chez les pauci pares et les multipares. 

7. Le suivi de la grossesse : 

D’après  les différentes études nationales, la majorité des grossesses étaient non suivies 

[37-38-40-41-42]. 

Tableau  LIX: Suivi de la grossesse chez les pré-éclamptiques 

Auteurs Périodes Lieu %non suivies 
Kaab [37] 2003 CHU Casa 77 ,74% 

Barhmi [38] 2001-2004 Khouribga 75,93% 
Bennani [40] 2004-2005 CHU Marrakech 71 ,33% 

Moujahid [41] 2004-2006 CHU Fes 74% 
Rochdi [42] 2002-2008 CHU Casa 60 ,08% 
Notre série 2015 CHR Kénitra 64,2% 
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Dans  notre étude, 64,2% des grossesses étaient non suivies et rejoignent ainsi les 

résultats des études nationales .Donc le caractère non suivi de la grossesse est un facteur de 

risque de pré-éclampsie. 

8. L’indice de masse corporel : 

L’indice de masse corporel = IMC = poids (kg) / taille (m2). 

Dans notre série,  34% des patientes avaient une obésité, 51% avaient un surpoids, et 

15% avaient  un poids normal .Ces résultats montrent que la surcharge pondérale est un 

facteur de risque de la pré-éclampsie  et ceci rejoint les données de littérature.En effet,  une 

méta-analyse réalisée en 2002 qui a recensé 13 études ayant évalué l’impact de l’IMC 

prégravide sur le risque de pré-éclampsie, a montré  une relation quasi directe significative 

entre l’augmentation de l’IMC et le risque de pré-éclampsie [70].Thadhani et al [71] retrouve 

un risque relatif de 2 de développer une pré-éclampsie si l’IMC est supérieur à 25 et de 2,6 si 

l’IMC est supérieur à 30. Il semblerait que l’HTA survienne en raison d’une augmentation du 

débit cardiaque chez la femme enceinte obèse ou que l’hyperlipidémie favorise la production 

de peroxydes conduisant à une altération endothéliale et à une vasoconstriction [72].  

9. Autres facteurs de risque de la pré-éclampsie : 

Certains facteurs favorisent indiscutablement la survenue d’une pré-éclampsie : un âge 

supérieur ou égal à 40 ans (risque × 2), un index de masse corporelle ≥ 35 (× 2), la nulliparité 

(× 3), un antécédent personnel (× 7) ou familial (× 3) de PE, une grossesse gémellaire, un 

anticoagulant circulant (× 7), une PAS supérieure ou égale à 130 mmHg au cours du 1er 

trimestre de grossesse (× 2) [67] . 
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Tableau n° LX  résumant les facteurs de risque de la pré-éclampsie  

Clinique 
 
 
 

-Hypertension essentielle 
-Diabète 
-Obésité 
-Résistance à l’insuline 
-Thrombophilie 
-Hyperhomocystéinémie 
-Syndrôme antiphospholipides 
-Collagénose 
-Dyslipidémie 
-Maladie rénale 

Obstétricaux 
 
 

-Grossesse multiple 
-Môle hydatiforme 
-Anasarque foeto-placentaire 

Environnementaux 
 

-Haute altitude  
-Mode de vie (stress, activité physique) 
-Alimentation 

 
Génétiques et héréditaire 

-Histoire familiale de pré-éclampsie 
-Gènes de susceptibilité 

 
Immunologiques 

-Nulliparité 
-Primipaternité 
-Utilisation de préservatifs 
-Changement de partenaire 
-Reproduction artificielle 

Ethiques Race noire 

Autres 
-Age maternel 
-Antécédents personnels de pré-éclampsie 
-Intervalle entre les grossesses 

 

 ATCD familiaux : 

L’incidence de la pré-éclampsie est trois fois plus forte chez les primipares qui ont une 

histoire familiale de pré-éclampsie [73] .Les femmes dont la sœur ou la mère ont souffert de 

pré-éclampsie ont près de trois à cinq fois plus de risques d’être pré-éclamptiques[74-75]. 

Les femmes qui leur sont apparentées par alliance ont quant à elles un risque plus faible, 

mais quand même deux fois plus élevé que les femmes de la population en général [10-68]. 

Ce dernier niveau de risque pourrait être conféré par les gènes paternels présents chez le 

foetus. Selon une étude réalisée aux États-Unis, les hommes et les femmes qui proviennent 

d’une grossesse prééclamptique sont significativement plus à risque de grossesse 

prééclamptique à leur tour que ceux de la population générale[10]. 
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Des études chez des paires de soeurs prééclamptiques ont estimé que l’héritabilité de la 

pré-éclampsie se situait entre zéro et cinquante-quatre pourcents [15-74-76]. 

Des histoires familiales de diabète ou d’hypertension sont des facteurs prédisposant aux 

maladies cardiovasculaires (MCV), des facteurs qui seraient également communs au risque de 

pré-éclampsie [77-78]. 

La grossesse constitue un stress physiologique majeur pour la mère, suffisant pour 

révéler des anomalies qui seraient autrement demeurées silencieuses pour une longue période 

[79] n’apparaissant ainsi qu’à un âge plus avancé, d’où un lien possible avec les maladies 

cardiovasculaires. Ce lien est accentué par les observations faisant de la pré-éclampsie elle-

même un facteur de risque de maladie cardio-vasculaire [77]. Des mutations de certains gènes 

impliqués dans la cascade de la coagulation sont aussi associées à la pré-éclampsie. Selon une 

récente méta-analyse, la mutation de Leiden du facteur V est significativement associée à un 

risque accru de souffrir de pré-éclampsie, alors que la mutation G20210A du gène du facteur 

II présente une légère tendance à être associée à la pré-éclampsie, mais ce ne serait pas 

significatif [23]. 

Les conditions médicales discutées dans la section sur les antécédents familiaux sont 

également des facteurs de risque personnels à la mère. Des antécédents d’hypertension, de 

diabète, de collagénose, de maladies auto-immunes et de maladies rénales sont tous des 

facteurs prédisposant au développement de la pré-éclampsie [64-67]. 

Dans une étude israélienne, 52 % des cas de pré-éclampsie versus 18 % des contrôles 

présentaient au moins une thrombophilie parmi les sept étudiées. Les thrombophilies 

concernent l’ensemble des conditions qui prédisposent au développement de thromboses 

veineuses. Certaines formes de thrombophilies sont génétiques; c’est le cas par exemple des 

mutations bloquant l’action des anticoagulants naturels, l’antithrombine et les protéines C et S 

et de mutations dans les gènes des facteurs de coagulation II, V et du fibrinogène favorisant 

leur action coagulante [23-80]. 

En ce sens, la mutation R506Q du gène du facteur V est très significativement associée 

aux thromboses veineuses [81] c’est la cause la plus importante des thrombophilies 

héréditaires [82]. 
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 Autre antécédent : La pilule oestroprogestative 

Les oestrogènes stimulent la synthèse hépatique de l’angiotensinogène et donc 

d’angiotensine et d’aldostérone  [83], ces éléments joueraient un rôle dans la physiopathologie 

de la pré-éclampsie. 

II. Le profil clinique : 

1. Pression artérielle : 
1.1. Pression artérielle systolique : 

Dans notre série, nos patientes pré-éclamptiques avaient une pression artérielle 

systolique  ≥ 140 mmHg et une pression artérielle diastolique ˃90 mmHg et nous avons 

enregistré les résultats suivants : 

 44 ,2 % des patientes avaient une PAS entre 140 et 160 mmHg. 

 48,2 % des patientes avaient une PAS entre 160 et 180 mmHg. 

 7% avaient une PAS entre 180 mm hg et 200 mmHg. 

 0 ,6% avaient une PAS ˃ 200 mmHg. 

 88% des patientes avaient une PAD entre 90 et 100 mmhg. 

 5% avaient une PAD égale à 110 mmhg. 

 7% avaient une PAD  ˃120 mm hg. 

Les études nationales [38-43-58] faites sur des séries de pré-éclamptiques montrent les 

résultats suivants : 

Tableau n° LXI : Résultats de certaines études nationales montrant le nombre et la 

fréquence  des patientes pré-éclamptiques ayant une PAS  ≥160mmHg 

PAS ≥160 mmHg 
Auteurs Année Nombre Fr % 

El badaoui N. 
Marrakech [43] 2001 298 70,28% 

Barhmi [38] 
Khouribga 2004 60 27,4% 

Ayazi K .[58] 
CHU Casablanca 

1999-
2001 258 55 ,47% 

Notre série(Kénitra) 2015 277 55,8% 
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Nos résultats sont conformes aux études nationales  [38-43-58] surtout ceux de Ayazi 

K. [58] avec une fréquence de 55 ,47% pour les patientes pré-éclamptiques ayant  une PAS  ≥ 

160 mmHg. 

 Dans la série d’El badaoui N. [43], les patientes pré-éclamptiques ayant  une PAS  ≥ 

160 mmHg ont présenté 47 ,47% des complications materno-fœtales. Ces résultats montrent 

que les patientes ayant une TA≥160 mmHg  ont présenté  plus de complications materno-

fœtales. Nous concluons qu’une PAS ≥160/100 est un facteur de risque pour les pré-

éclamptiques et classe ainsi la maladie comme sévère. 

D’après Breathe G et Goffinet,  le pronostic maternel est menacé proportionnellement à 

l’élévation de la PAS et le risque apparaît à partir d’une PAS ≥200mmhg [84]. 

1.2. Pression artérielle diastolique : 

Tableau n° LXII : Résultats de certaines études nationales montrant le nombre et la fréquence  

des patientes pré-éclamptiques ayant une PAD  ≥110mmHg 

Auteurs Année PAD<110 PAD≥110 
El badaoui N. 

Marrakech [43] 2001 61,30% 31,17% 

Barhmi [38] 
Khouribga 2004 88% 12% 

Ayazi K. [58] 
CHU Casablanca 

1999-
2001 72 ,26% 27,74% 

Notre série (Kénitra) 2015 88% 12% 

Nos résultats rejoignent ceux de la littérature surtout ceux de Barhmi [38] avec une 

fréquence de 12% pour les pré-éclamptiques ayant une PAD≥110 mmHg. 

Dans notre série ,60 patientes pré-éclamptiques avaient une PAD≥110 mmHg dont 37 

patientes qui ont présenté des complications materno-fœtale soit une fréquence de 61,66%. 

 La majorité des auteurs semble être d’accord sur le fait qu’une pression artérielle élevée 

constitue un facteur de mauvais pronostic fœtal notamment une élévation du chiffre 

diastolique (PAD ≥ 110 mmhg) puisque la prévalence des complications fœtales est de 59,4%. 

[84]. 
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 Donc le  chiffre  de PAD  ≥ 110 mmhg constituent un facteur de mauvais pronostic 

maternel et fœtal et ceci rejoint les données de la littérature. 

2. Les œdèmes : 

Les œdèmes peuvent s’observer au cours de n’importe quel état gravide, normal ou 

pathologique ; alors, ils ne sont pas spécifiques de la pré-éclampsie [60-64]. 

Cependant, ils prennent toute leur importance quand ils sont généralisés (membres 

inférieurs, mains et visages), d’apparition brutale et rapidement étendus  selon la majorité des 

auteurs. [84]. 

Leur association avec l’HTA et une protéinurie marque la gravité de la pathologie. 

Quelle que soit leur intensité, ces œdèmes sont blancs, mous et indolents. 

Dans notre série, nous avons remarqué que 2,2% des patientes pré éclamptiques 

n’avaient pas d’œdèmes par contre  97,8% avaient des œdèmes modérés ou généralisés avec 

bouffissure du visage .Donc les œdèmes sont un signe clinique de la pré-éclampsie.Nos 

résultats rejoignent les données de la littérature [43-58]. 

Tableau n° LXIII : Oedèmes chez les patientes pré-éclamptiques  

Auteurs Année Pas d’œdèmes Œdèmes modérés Œdèmes généralisés 

El badaoui N. 
Marrakech [43] 2001 17,37% 67,36% 15,25% 

Ayazi K .[58] 
CHU Casablanca 

1999-
2001 23,87% 71,40% 0,68% 

Notre série 2015 2 ,2 % 67,8% 30% 
 

Dans la série d’El badaoui N. Marrakech [43], 52,3% des patientes pré-éclamptiques qui 

avaient des œdèmes ont présenté des complications materno-fœtales dont 12 ,55% de 

complications materno-fœtales chez des patientes pré-éclamptiques qui avaient  des œdèmes 

généralisés. 

  



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

78 
 

3. La protéinurie : 

Son apparition succède toujours à l’hypertension artérielle. Elle constitue un signe de 

gravité ; elle est de type globuliforme avec une albuminurie prédominante. Sa détermination 

qualitative aux croix (+) se fait par les bandelettes réactives colorimétriques et on exigera 

alors 2 croix et plus. Cette méthode doit être confirmée par une protéinurie des 24 heures. Elle 

est définie par une protéinurie supérieure à 0,30g/l sur un recueil d’urines de 24 heures et 

supérieure à 1g/l sur un échantillon urinaire. 

Une pyurie peut par elle-même entraîner une légère protéinurie d’environ 0,10g/l. Dans 

certains cas, pyurie et protéinurie peuvent être associés d’où l’intérêt de l’examen 

cytobactériologique des urines. 

Dans notre série, 51,2% des patientes  avaient une  albuminurie à 2  croix, 33,6% une 

albuminurie égale à 3 croix et 15,2 % avaient une  albuminurie à 4 croix. Cet examen n’est 

pas spécifique au diagnostic de la pré-éclampsie mais nous permet d’apprécier la protéinurie 

de manière subjective car il existe parfois de faux positifs selon Brown et Bell [85-86] . 

Halligan  [87] recommande de quantifier la protéinurie sur 24 heures parce qu’elle 

permet d’affirmer la protéinurie à partir d’une valeur de 0,3 g par jour (valeur significative).  

4. Signes neurosensoriels : 

Tableau n° LXIV : Signes neurosensoriels chez les patientes pré-éclamptiques 

Auteurs Année Pas de 
SNS 

Céphalées 
isolées 

Céphalées+ 
bourdonnement 

d’oreille 

Céphalées+ 
bourdonnement 

d’oreille+troubles 
visuels 

El badaoui N. 
Marrakech [43] 2001 26,99% 29,08% 20,92% 23 ,01% 

Notre série 2015 49,8% 30% 17% 3 ,2% 
 

Dans notre série, 50,2% des patientes  avaient une céphalée .Cette céphalée était isolée 

dans 30 % des cas, associée à des bourdonnements d’oreille dans 17 % des cas, aux 

bourdonnements d’oreille et troubles visuels dans 3,2% des cas.Nos résultats rejoignent ceux 

d’El badaoui N. [43]. 
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Dans la série d’El badaoui N. [43], la fréquence des complications maternofoetales chez 

les patientes pré-éclamptiques présentant des signes neurosensoriels est de 71,63%. 

5. Douleurs épigastriques : 

Tableau n° LXV : Douleurs épigastriques  chez les patientes pré-éclamptiques :[43-88] 

Auteurs Année Douleurs épigastriques % 
El badaoui N. 

Marrakech [43] 2001 9,83% 

Aboussouf N [88] 2013 21,3% 
Notre série(Kénitra) 2015 3,6% 

Dans notre série, seulement 3,6% des patientes pré-éclamptiques avaient des douleurs 

épigastriques .Nos résultats sont inférieurs aux données de la littérature [43-88]. 

III. Le profil obstétrical : 

1. L’âge gestationnel : 

Le diagnostic de la pré-éclampsie a été fait souvent sur des grossesses à terme .Une 

étude comparative avec les données nationales a montré les résultats suivants : 

Tableau n° LXVI: Résultats des différentes études nationales montrant la variation de la 

fréquence de la pré éclampsie selon l’âge gestationnel : 

Auteurs Période Lieu % AG˃37 SA 
Kaab[37] 2003 CHU Casa 65 ,66% 

Barhmi [38] 2001-2004 Khouribga 58,80% 
Bennani [40] 2004-2005 CHU Marrakech 72% 
Moujahid[41] 2004-2006 CHU Fès 52 ,50% 
Rochdi[ 42] 2002-2008 CHU Casa 65,20% 

Notre série (Kénitra) 2015 CHR Kénitra 84 ,2% 

Nous avons constaté que 84 ,2% des patientes  pré éclamptiques avaient un âge 

gestationnel ˃ 37 SA  alors que  12% des patientes avaient un âge gestationnel < 34 SA. Ce 

qui reste conforme  avec les résultats des études nationales [37-38-40-41-42]. 
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2. Les BCF à l’admission : 

Tableau n° LXVII : Fréquence de  BCF négatifs chez les patientes pré-éclamptiques 

Auteurs Année Fr % BCF- 

Barhmi[38] 
Khouribga 2004 6,48% 

Bassar R.[44] 
CHU Casablanca 1999-2001 4,73% 

Aboussouf N 2013 8% 
Notre série(Kénitra) 2015 11,32% 

 

Nos résultats montrent que 11,32 % des patientes pré éclamptiques  avaient  des BCF 

négatifs .Nos résultats sont proches des études nationales [38-44]. 

IV. Le profil paraclinique : 

Le bilan biologique « standard de la pré-éclampsie » n’a pas été réalisé chez toutes les 

parturientes. Nous avons exploité l’hémogramme, la fonction rénale, le bilan hépatique, 

l’uricémie et la protéinurie de 24 heures : 

1. La protéinurie de 24 h : 

Dans notre série, seulement 82 cas (16,4 %) ont bénéficié du  dosage de la protéinurie 

de 24 h. 

49 Patientes pré-éclamptiques avaient une protéinurie massive.   

D’après les données de la littérature, une protéinurie élevée représente un élément 

péjoratif pour le pronostic fœtal lorsqu’elle est supérieure à 1g/24h et pour le pronostic 

maternel lorsqu’elle est supérieure à 3g/24h. En effet 51,75% des complications maternelles 

ont été observées lorsque la protéinurie était massive [84]. 

Dans la pré-éclampsie  atypique non compliquée, la protéinurie peut manquer (forme 

non protéinurique) ou être très discrète [52-89].  

. L’élévation tensionnelle peut ne pas atteindre les critères de définition précisés ci-

dessus mais s’accompagner de signes qui, sans faire partie des critères de définition de la pré-
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éclampsie, sont très évocateurs de ce syndrome comme une hyperuricémie et une prise de 

poids brutale avec oedème  diffus. 

L.Clivaz et coll. [90] rapporte que 10% des femmes pré-éclamptiques peuvent présenter 

une protéinurie négative. 

2. L’uricémie : 

Le dosage de l’acide urique a été pratiqué chez 223  patientes soit  44,6 %. 

 153 patientes soit  68,6 %  avaient une uricémie entre 60 mg/l et 80 mg/l. 

 70 patientes soit  31,39 %  avaient une uricémie ≥ 80 mg/l. 

 Nos résultats montrent que 31,39% des patientes pré-éclamptiques avaient une uricémie 

≥80 mg/l et sont légèrement supérieurs à ceux de l’étude de Bassar [44] et de Rochdi [42]. 

Selon Neiji.K[91],l’hyperuricémie  est proportionnelle à la gravité de la pré-éclampsie. 

Elle   précèderait le développement de l’HTA et de la protéinurie [92-93]. 

Il est donc essentiel de faire un dosage précoce de l’acide urique afin de pouvoir suivre 

l’évolution de la pré-éclampsie et d’éviter toute complication ultérieure. 

Tous les auteurs [94] s’accordent à reconnaître que l’uricémie est indiscutablement un 

facteur diagnostique et surtout pronostique. C’est la variation de l’uricémie qui est décisive : 

son ascension de façon brutale précède presque la survenue d’une complication et on 

considère qu’une valeur supérieure à 60 mg/l est un seuil d’alarme. 

3. Urée et créatinine : 

La créatininémie est importante à évaluer. En effet, une étude menée au service de 

néphrologie du CHU Ibn Rochd à Casablanca sur 18 ans a montré que la pré-éclampsie est 

l’étiologie principale de l’IRA gravidique [95]. 

Le dosage de l’urée et créatinine a été pratiqué chez 348 patientes dont  6 cas avaient 

des chiffres en faveur de l’insuffisance rénale soit 1,7%. 

Nos résultats rejoignent ceux de l’étude de Kaab [37] avec une créatine élevée  chez 

2,26% des patientes pré éclamptiques. 
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Beaufils a constaté que le pronostic fœtal est défavorable lorsque la créatininémie   était 

˃ 8mg/l  [96]. 

4. Numération formule sanguine : 
4.1. Hémoglobine : 

Dans notre  série, l’anémie  avec un taux < 10 g/dl  était trouvée chez  11,6% des  

patientes pré-éclamptiques. Ces résultats rejoignent ceux de l’étude de Rochdi [42] avec une 

anémie chez 14,45% des patientes  pré-éclamptiques. 

4.2. Taux de plaquettes : 

Dans notre série, 15% des femmes pré-éclamptiques avaient une thrombopénie .Ces 

résultats sont proches de ceux de l’étude de Bennani [40]  avec une thrombopénie chez 

11,11% des patientes pré-éclamptiques. 

Beaufils M et Uzan constatent qu’aussi bien un taux de plaquettes <100000/mm3, qu’un 

taux augmenté de PDF constituent des facteurs de mauvais pronostique fœtal [94-97-98]. 

Selon Edouard, la thrombopénie annonce la coagulopathie et la microangiopathie. [98] 

5.  Hématocrite : 

Dans notre série, seulement 5,3% des patientes pré éclamptiques avaient un Hte ˃40%. 

Uzan S, Beaufils M rapportent qu’un Hte ˃40%  traduit l’hypovolémie de la pré-

éclampsie et constitue alors un facteur de risque maternofoetal important [94]. 

L’hémoconcentration (hématocrite 40 %, hémoglobine 14 g/dl) traduit une hypovolémie 

qui précède d’un mois le retard de croissance in utero [98]. 

L’hypovolémie peut favoriser une nécrose tubulaire en particulier s’il existe une 

coagulopathie et un hématome rétroplacentaire, ou un syndrome HELLP. Une nécrose 

corticale doit être évoquée en présence d’une anurie persistante [99]. 
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6. Transaminases:  

Dans notre série  ,7% des cas avaient des transaminases ˃ 3 fois la normale. 

Nos résultats sont proches de ceux des études de Kaab [37]  avec des transaminases 

élevés chez 4,91% des patientes, de  Bennani [40]   avec des transaminases élevées chez  4,62  

%  des patientes, et de Rochdi [42]   avec des transaminases élevées chez 9,57% des patientes 

pré éclamptiques. 

7. Bilan d’hémostase :  

Il faut rappeler que la pré-éclampsie est la cause la plus commune des syndromes de 

défibrination en obstétrique d’où l’intérêt de la recherche de troubles d’hémostase 

biologiques. L’existence d’un trouble de l’hémostase constitue un facteur de mauvais 

pronostic fœtal et maternel en majorant le risque de morbidité et de mortalité [100]. 

Notre série révèle 9 patientes (2,9 %) avec un taux de prothrombine bas et un TCK 

allongé.  

8. Echographie obstétricale et RCF : 

L’échographie obstétricale permet d’apprécier l’état fœtal et de rechercher d’éventuelles 

complications qui pourraient mettre en jeu le pronostic vital. Dans notre série, elle nous a 

permis de diagnostiquer 17 grossesses gémellaires (10,42%). Une revue de la littérature 

montre que la présence de ses grossesses gémellaires augmente la fréquence de survenue 

d’une pré-éclampsie sévère à la hauteur de 3 à 5% par contre elle serait de 1% pour les 

grossesses monofoetales. De même le risque de développer une pré-éclampsie est multiplié 

par 5 pour les grossesses gémellaires [63-101-102]. 

Pour les MFIU suspectées à l’admission, elles ont été confirmées par cet examen. Jayi 

[103]. et Randrianoivo H. [104] ont eu la même attitude, ce qui montre bien l’importance de 

l’échographie obstétricale dans ces situations. Pour le diagnostic des RCIU isolés, Edouard D. 

[60] souligne que l’échographie obstétricale permet leur dépistage précoce. Dans notre série, 

ils ont été notés dans 1 grossesse (0,61 %) dont une grossesse gémellaire. Diagnostiquer 

précocement les RCIU permet une meilleure prise en charge obstétricale.  
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En outre, l’échographie obstétricale a aussi permis de mettre en évidence l’existence de 

10 cas d’oligoamnios et 10 cas de HRP. 

Dans les séries marocaines, [103-105-106], on retrouve un taux de grossesses 

gémellaires compris entre 7 et 10%, un taux de MFIU compris entre 8 et 19%, un taux 

d’oligoamnios compris entre 32 et 36%, un taux de RCIU de 60%. Dans les séries d’Afrique 

subsaharienne, [63-83], la MFIU est retrouvé dans 14 à 25% des cas, l’HRP dans 7 à 19 % et 

le RCIU dans 41%. Dans les pays industrialisés, on retrouve les HRP entre 1 et 5% des cas  

[60-107-108]. 

Le RCF, examen systématique, [87-109-110-111] ,nous a permis de détecter 16 cas de 

SFA.  

Cet examen est utile pour apprécier l’état fœtal donc de voir l’impact de la pré-

éclampsie sur le foetus. Nous n’avons pas pu montrer l’impact réel de cet examen sur le 

pronostic materno-fœtal car nous n’avons pas trouvé de comparatif dans la littérature.  

-Dopplers : 

 Dans notre étude, cet examen n’a pas été réalisé.  

 Le doppler ombilical fait partie de ces examens dont la pratique s’est répandue depuis 

15 ans alors que son intérêt clinique était encore en cours d’évaluation  [112]. 

Il permet d’évaluer les résistances placentaires et la qualité des échanges foeto -

placentaires. Dans une méta-analyse sur 13 essais en population à haut risque rapportée par 

Goffinet, on observe une baisse significative de 36% de la mortalité périnatale et des décès 

périnatals avec une valeur prédictive élevée sur le RCIU, l’hypoxie foetale et la souffrance 

fœtale [112-113]. 

L’utilisation du doppler ombilical a aussi tendance à réduire le nombre d’hospitalisation 

maternelle (diminution de 15% du risque globale).  

 Le doppler utérin objective une diminution physiologique des résistances vasculaires 

utérines. La corrélation entre celui-ci et les complications de l’insuffisance utéroplacentaire 

(pré-éclampsie et RCIU) ont été démontrées [114].  
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Devant la pré-éclampsie, son apport diagnostic et pronostic est important en terme de 
risque maternel et néonatal [115]. 

V. Modalité d’accouchement : 

77,98 % de nos patientes ont accouché par voie basse et 22,02% ont nécessité le recours 
à la voie haute. Comparés aux résultats retrouvés dans d’autres études nationales, on obtient le 
tableau suivant : 

Tableau n ° LXVIII: Comparaisons des modalités d’accouchement de notre série avec quelques 
études  nationales :  

Auteurs Année Fréquence accouchement 
voie basse 

Fréquence accouchement 
voie haute 

Barhmi [38] 
CHP Khouribga 2001-2004 83,79 % 16,21% 

Bassar R. [44] 
CHU Casablanca 1999-2001 66,97%. 33,03% 

Aboussouf N [88] 
CHU Rabat 2013 41,4% 58 ,6% 

Notre série 2015 77,98 % 22,02% 
 

Nous constatons que le taux de réalisation des césariennes dans notre série est 
intermédiaire en comparaison avec les résultats des autres séries nationales. 

Les données de la littérature [116] ont démontré qu’un retard au recours à la césarienne 
dans la pré-éclampsie/éclampsie a été responsable de : 10,3% d’hémorragie sévère, 3,7% de 
mortalité périnatale ,3% de mortalité maternelle, 2,3% de rupture utérine, 1,5% de CIVD. 

VI. Etude des naissances : 
1. Etude de L’Apgar lors de l’extraction : 

Tableau n° LXIX  montrant le score d’Apgar à l’extraction  

Auteurs Année Apgar <7 Apgar ≥7 
Barhmi [38] 

CHP Khouribga 2001-2004 11,48% 89 ,42% 

Bassar R. [44] 
CHU Casablanca 1999-2001 8 ,21% 85,07% 

Notre série (Kénitra) 2015 4 ,03% 95,97% 

Nos résultats montrent que 4 ,03 % des nouveaux nés  avaient un score Apgar <7  et que 

95,97 %  avaient un score Apgar ≥7 .Ces résultats sont proches de ceux des études nationales. 

[38-44]. 
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2. Etude du poids de naissances : 

Tableau n° LXX montrant le  poids de naissance des nouveaux nés 

Auteurs Année Poids<2500g 2500≤Poids≤4000g Poids˃4000g 
El badaoui N. 

Marrakech [43] 2001 24,95% 48 ,17% 22,15% 

Barhmi [38] 
CHP Khouribga 2004 20% 56% 24% 

Bassar R.[44] 
CHU Casablanca 

1999-
2001 18,33% 45 ,92% 21,72% 

Notre série (Kénitra) 2015 18 ,33% 63,23% 15 ,96% 

Les résultats de notre étude restent conformes  aux résultats des études nationales [38-

43-44], qui montrent que  la majorité des nouveau-nés vivants à terme avaient un poids 

compris entre 2500  et 4000 g. 

VII. Le pronostic materno-foetal : 

La Pré-éclampsie est dite de mauvais pronostic lorsque les facteurs ci après sont 

présents : 

Tableau n° LXXI montrant les  signes de sévérité de la pré-éclampsie :[88] 

 Signes de gravité 

Clinique 

-HTA  sévère (PAS˃160 mmHg et /ou PAD˃110 mmHg ou instable 
-Douleurs épigastriques en barre  
-Nausées, vomissements 
-Signes neurosensoriels (céphalées, troubles visuels ,bourdonnement des 
oreilles) 
-Hyperréflexie ostéotendineuse 
-Oligurie avec diurèse <20 ml/h ou <500 ml/j 
-Dyspnée (OAP) 
-Contracture utérine 

Biologiques 

-Protéinurie ˃5 g ou 3 croix 
-Uricémie ˃60 mg/l 
-Créatininémie ˃12 mg ou ˃135 mmol/l 
-Transaminases˃3×N 
-Thrombopénie <100000/mm3 
-Anémie <10 g/dl,  LDH ˃600 U/l 

Echographiques 

-RCIU 
-Oligoamnios 
-Anomalies doppler 
-SFA  a l’enregistrement cardiaque fœtal  
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Dans notre série de 500 patientes pré -éclamptiques, nous avons enregistré  219 

patientes qui ont présenté des complications maternelles et /ou fœtales  soit une fréquence 

globale de  44,11 % des cas. 

A. Complications et  pronostic maternel : 

Les femmes pré éclamptiques ont un risque 3 à 25 fois plus élevé de risque de 

complications sévères comme l’hématome rétro placentaire, thrombopénie, coagulation intra 

vasculaire disséminée, l’œdème pulmonaire et l’inhalation bronchique [33]. 

Dans  notre série, nous avons noté 88 cas qui ont présenté des complications maternelles  

soit une fréquence de  17,6 % .Par ailleurs Bekkay rapportre  un taux de morbidité maternelle 

de 28,47% chez une série de patientes présentant une pré-éclampsie [117]. 

Les complications maternelles dans notre série ont été représentées essentiellement  

l’éclampsie avec une fréquence de 11,8 % suivie de  l’hématome rétro placentaire avec une 

fréquence de 2% puis du  hellp syndrôme avec une fréquence de 1,8 %, d’’insuffisance rénale 

aigue avec une fréquence de 1,2% et d’OAP avec une fréquence de 0,2%. 

Les complications maternelles sont : 

1. HRP : 

C’est le décollement prématuré d’un placenta normalement inséré. C’est une urgence 

materno fœtale. L’hématome rétroplacentaire complique 4 % des pré-éclampsies  graves qu’il 

peut révéler, et 16 % des syndromes HELLP. Il est plus souvent observé au cours de la pré-

éclampsie  de surimpression. La douleur abdominale brutale et intense s’accompagne d’une 

hypertonie utérine, d’un saignement vaginal noirâtre, de signes de souffrance fœtale aiguë, et 

d’une CIVD. Les BCF sont souvent négatifs. 

Dans notre série, Il constitue la deuxième complication chez nos patientes pré -

éclamptiques  avec une fréquence globale de 2% .Elle rejoint les études nationales surtout de 

Barhmi [38] avec une fréquence de 2,31%. 
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Figure 32 : Hématome rétroplacentaire 

2. L’éclampsie : 

L’éclampsie est une complication grave et paroxystique de la pré--éclampsie. Il s’agit 

d’une crise convulsive tonico - clonique généralisée, d’apparition brutale unique ou 

répétée, suivie d’un état comateux, en l’absence de toute pathologie neurologique antérieure. 

L’incidence de l’éclampsie dans les pays développés est de 2 à 3 cas pour 10 000 naissances. 

Ce taux varie entre 20 et 60 cas pour 10 000 naissances dans les pays en voie de 

développement [118]. 

Elle complique une pré- éclampsie sévère dans 0,5% des cas [33]. 

La mortalité maternelle varie entre 0 et 1,8 % dans les pays développés et entre 14 et 15 

% dans les pays en voie de développement.  

La prévalence de l’éclampsie a nettement diminuée dans les pays industrialisés, en 

raison du meilleur suivi des femmes enceintes et de la mise en ouvre des mesures de 

prévention. Néanmoins elle reste très fréquente dans les pays en voie de développement, le 

non suivi des grossesses est le facteur principal de cette augmentation. Sa survenue est 
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concomitante d’une morbidité et mortalité materno-fœtale importante. Le risque 

maternel est représenté par l’hypoxie et le syndrome de Mendelson. 

Dans une étude américaine [119] sur un effectif de 4024 décès maternels, 790 décès 

(19,6%) étaient dus à une pré-éclampsie, et dont 49% directement imputables à l’éclampsie. 

Les facteurs de risque rapportés dans cette étude étaient l’âge supérieur 30 ans et le non suivi 

de la grossesse. La pré-éclampsie étant une défaillance d’organe, d’autres morbidités peuvent 

s’associer comme l’hématome retro- placentaire, la coagulopathie vasculaire disséminée, 

l’œdème pulmonaire, l’inhalation du liquide gastrique et la mort fœtale in utero par hypoxie. 

Le syndrome de détresse respiratoire de l’adulte et l’hémorragie cérébrale sont des 

complications rarement observées dans les études émanant des pays industrialisés.  

Une cécité corticale, caractérisée par l’absence de poursuite et l’abolition du clignement 

à la menace contrastant avec la conservation des reflexes photomoteurs peut précéder ou 

suivre une crise convulsive. La récupération est en général totale, en quelques heures à 

plusieurs jours. 

Dans notre série, elle représente la première complication maternelle chez nos patientes 

avec une fréquence de 11,8 % .Elle rejoint l’étude nationale de  Barhmi [38]  avec une 

fréquence de 12,5%.Elle est supérieure à celle de Kaab [37] avec une fréquence de 10,19%, 

Bassar. [44] avec une fréquence de 3 ,38% et Aboussouf avec une fréquence de 0,3%. 

L’éclampsie peut être associée au hellp syndrôme. L’association d’un syndrome 

HELLP à l’éclampsie est la manifestation extrême du syndrome de défaillance 

multiviscérale au cours de la  pré-éclampsie. La mortalité maternelle est estimée à 14 % 

des patientes dans les pays industrialisés, en particulier si la survenue de l’éclampsie est 

précoce (avant la 28e SA) et si les femmes sont de race noire, n’ont pas été suivies pendant 

leur grossesse et/ou ont convulsé plusieurs fois avant l’hospitalisation. Dans notre série, 

l’éclampsie est associée au hellp syndrôme chez 8 patientes  soit 13,56% des patientes 

éclamptiques. Parmi ces patientes, trois ont été décédées soit 37,5%. 
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2.1. Physiopathologie de l’éclampsie : 

Le mécanisme physiopathologique de l’éclampsie reste encore mal étudié. 

Deux théories qui ne s’excluent pas et semblent plutôt complémentaires ont été 

avancées : 

 Théorie du vasospasme : 

Les patientes éclamptiques ont une sensibilité accrue aux substances vasoactives, telles 

que l’angiotensine II et les catécholamines. De plus, elles possèdent un déficit en 

prostacycline vasodilatatrice. Lors de l’éclampsie, il existe une réaction d’autorégulation 

excessive de la circulation cérébrale en réponse à l’hypertension artérielle systémique, du fait 

de l’hypersensibilité artériolaire aux agents vasoconstricteurs. La vasoconstriction protectrice 

peut aller jusqu’au vasospasme avec ischémie et œdème cytotoxique. L’angiographie 

conventionnelle puis l’angiographie IRM montrent des rétrécissements segmentaires des 

artères de moyen et gros calibres, avec parfois un aspect en chapelet des branches 

périphériques, évocateur d’un spasme diffus ou localisé aux régions pariéto-occipitales [120]. 

Des études de débit sanguin cérébral ont mis en évidence un aspect d’hypoperfusion  

cérébrale dans les territoires superposables topographique mentaux, lésions constatées à 

l’IRM, associé à des vitesses circulatoires accélérées au doppler transcrânien, en faveur d’un 

vasospasme diffus [121]. 

Cette accélération est progressive en fin de grossesse et est corrélée à la sévérité de la 

pré éclampsie. Ces anomalies précèdent l’apparition des signes neurologiques et mettent 

plusieurs semaines à se normaliser en post-partum [122-123]. 

 Théorie de la vasodilatation forcée 

Suite à une élévation importante de la pression sanguine artérielle, il existerait une perte 

de l’autorégulation du débit sanguin cérébral caractérisé par un dépassement des capacités 

maximales de vasoconstriction artériolaire. Une vasodilatation forcée apparaîtrait alors 

entrainant une hyper perfusion cérébrale avec altération de la barrière hémato-encéphalique et 

œdème extracellulaire vasogénique [124]. 
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Cet œdème entraine une compression des vaisseaux et un flux sanguin cérébral abaissé 

dans un deuxième temps. La localisation préférentielle  dans les territoires postérieurs 

correspondrait à une plus grande fragilité de la circulation postérieure qui a une innervation 

sympathique moins développée que la circulation carotidienne [124-125]. 

Ces deux mécanismes sont deux aspects terminaux des anomalies du flux cérébral 

observés dans l’éclampsie et résultent des cellules endothéliales lésées. 

2.2.  Phases de l’éclampsie : 

La crise d’éclampsie évolue en quatre phases : 

 Phase d’invasion : contractions fibrillaires localisées à la face et au cou (aspect 

grimaçant) qui s’étendent au membre sup et atteignent les mains. Cette phase dure 1 min 

environ. 

 Phase tonique : contracture généralisée de tous les muscles du corps avec cyanose 

(apnée) et morsure de la langue (mâchoire bloquée). Elle dure 30 s. 

 Phase clonique après une longue inspiration qui met fin à la menace d’asphyxie, les 

muscles sont animés de mouvements saccadés, involontaires et désordonnés, épargnant les 

membres inf. Cette phase dure quelques minutes (1 à 2 min). 

 Phase de coma : profond mais sans émission d’urine ou simple état d’obnubilation 

suivi d’une amnésie complète. L’examen neurologique ne trouve pas de signes de 

localisation, réflexes ostéo tendineux vifs. 

 Manifestations critiques : 

La crise convulsive ne présente pas de caractéristiques particulières, elle est isolée dans 

plus de la moitié des cas. Elle est parfois associée ou précédée d’autres manifestations : la 

plus fréquente est la cécité corticale, il a aussi été rapporté des manifestations déficitaires 

localisées. Elles évoluent le plus souvent vers la restitution ad integrum. Sur le plan du 

pronostic, il semble que le principal élément péjoratif soit la persistance des troubles de 

conscience. 
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2.3. Age et éclampsie : 

Selon les données des différentes séries [37-38-40-41-42], l’éclampsie était fréquente 

dans la tranche d’âge comprise entre 15-20 ans avec un âge moyen de 25 ans et des 

extrêmes de 15 et de 48 ans. L’âge moyen des femmes était inférieur à celui des femmes pré-

éclamptiques du fait de la prédominance de la pré-éclampsie pure. Dans notre série, 

l’éclampsie est plus fréquente chez les patientes pré-éclamptiques âgées de ≤ 25 ans avec une 

fréquence de 15,24 % pour cette tranche d’âge. 

2.4. Parité et éclampsie : 

La primiparité était beaucoup plus fréquente qu’en cas de pré-éclampsie. 

Elle a atteint 70 % des cas pour certaines séries [37-38-40-41-42].Ceci est expliqué par 

le fait que la pré-éclampsie pure, qui se voit habituellement chez la primipare et qui évolue 

spontanément vers l’éclampsie, était fréquente. 

Dans notre série ,71 % des femmes éclamptiques étaient des primipares. 

2.5. Moment des crises d’éclampsie par rapport à l’accouchement : 

L’éclampsie  se manifeste fréquemment en prépartum, dans environ 80 % des cas [126-

127]. 

Dans le post-partum sa prévalence varie de 16 à 37 % (Tableau en dessous) toutes les 

éclamptiques confondues [128-127]. 

Tableau n° LXXII montrant la prévalence de l’éclampsie du post partum par rapport à toutes 

les éclampsies [127-128-129] 

Auteurs Année Nombre de cas 
d’éclampsie Post partum 

Sibai [129] 1981 67 37 
Lubarsky [128] 1994 334 29 

Miguil [127] 2000 100 17 
Notre série 2015 59 21 
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Dans les séries d’Elbasri, El Morchid, Chaib, El Mabady, l’eclampsie du post partum 

varie de 0,42 % à 1,09% [130-131-132-133-134]. 

L’éclampsie du post-partum survient le plus souvent dans les premières 48 heures après 

l’accouchement.[126-127-128]. 

La présentation clinique de l’éclampsie du post-partum est similaire à celle du 

prépartum, la crise est souvent précédée des céphalées, des troubles visuels et de barre 

épigastrique [127-135]. 

La possibilité de survenue d’éclampsie dans le post-partum sans qu’elle soit précédée de 

signes classiques de pré-éclampsie sévère a été décrite surtout dans les formes tardives [135]. 

L’éclampsie du post-partum semble moins grave que celle survenant en prépartum : elle 

s’accompagne de moins d’atteintes viscérales. Il est à signaler également  qu’en post-partum 

il existe moins de contraintes liées à l’état gravidique (syndrome aortocave, inhalation 

bronchique, pas de stress inhérent au produit de conception…). 

En post-partum, la surveillance de toute pré-éclamptique sévère [127-136] et le maintien 

du traitement anticonvulsivant (sulfate de magnésium) jusqu’à normalisation des signes 

cliniques et biologiques est nécessaire pour prévenir la crise [137]. 

La prévention de l’éclampsie par le sulfate de magnésium dans les formes sévères de la 

pré-éclampsie ne fait plus l’objet de discussion depuis l’étude MAGPIE [108] et doit être 

administré sans délai. 

2.6. Âge gestationnel et éclampsie : 

Pour les différentes séries [37-38-40-41-42], l’éclampsie a été notée surtout lors du3ème  

trimestre de la grossesse, rarement au cours du 2e trimestre. Les crises éclamptiques étaient 

d’autant plus fréquentes que les grossesses étaient proches du terme. Dans notre série, 76,27 

% des patientes éclamptiques étaient à terme. 
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2.7. Suivi de la grossesse et éclampsie : 

Le taux de grossesses non suivies était aux alentours de 85 % pour les différentes séries 

[37-38-40-41-42]. Chez certaines parturientes, le motif d’admission  était des crises 

convulsives, permettant un diagnostic rétrospectif de la pré-éclampsie. 

Dans notre série ,85% des femmes éclamptiques étaient non suivies. 

3. L’OAP : 

Le mécanisme de l’œdème pulmonaire aigu se produisant chez une femme pré-

éclamptique est le plus souvent plurifactoriel. Le traitement en est symptomatique et associe 

diurétiques et vasodilatateurs, même pendant la grossesse. Il est parfois nécessaire de recourir 

à  la ventilation artificielle, invasive ou non invasive, dans le but d’améliorer le pronostic 

maternel mais aussi fœtal. 

Dans notre série, la fréquence de l’OAP est de 0,2% des pré- éclampsies, elle rejoint  

celle de  l’étude  nationale de Bassar [44] avec une fréquence de 0,23% .Il représente la 5ème 

complication dans notre série. 

4. Hellp syndrôme : 

Le Hellp syndrôme a  été décrit pour la première fois par Weinstein en 1982    [138] sur  

29 cas de pré-éclampsies sévères compliquées de thrombopénies, d’anomalies des globules 

rouges sur le frottis sanguin et une augmentation des enzymes hépatiques [139]. 

Dans 95% des cas il révèle une pré-éclampsie ou une éclampsie associée au HELLP.  

La plupart des pré-éclampsies  ne sont pas associées à un Hellp syndrôme ; 2 à 20% des 

pré-éclampsies  se compliquent de hellp syndrôme [140-141-142-143-144]. 

Dans notre série, la fréquence du hellp syndrôme  est de 1,8% des pré- éclampsies  .Le 

hellp syndrôme  représente la 3ème complication dans notre série après l’éclampsie et 

l’hématome rétro placentaire. Elle est inférieure à la fréquence rapportée par Aboussouf qui 

est de 9,6%. 
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Le HELLP syndrome « complet » ou « vrai » est définit par l’association d’une : 

 Hémolyse par la présence de schizocytes sur frottis sanguin, une bilirubine 

>12mg/dl et une LDH>600UI/l,  

 Cytolyse hépatique par des ASAT>70UI/l et une LDH>600UI/l  

 Thrombopénie par un taux de plaquettes < 100.000/mm3.  

Il est grave lorsque le taux de plaquettes ≤ 50 000/mm3. Il survient volontiers chez les 

femmes les plus âgées (par rapport à la moyenne des femmes pré éclamptiques), multipares 

et de race blanche. 70% des cas sont diagnostiqués avant l’accouchement et 30% des cas 

après l’accouchement, le plus souvent dans les 48 heures (extrêmes de quelques heures à six 

jours post partum). L’existence d’un HELLP syndrome majore le risque de survenue de 

convulsions d’un facteur 3 par comparaison avec des femmes présentant une pré -éclampsie 

sévère sans HELLP [145-146]. 

4.1. Syndrome HELLP et mortalité maternelle 

La mortalité  maternelle de la PE avec HELLP varie de 0 à 20 %  [147-148]. 

En cas de rupture hépatique, la mortalité des malades opérés es et ayant subi une 

hépatectomie est de l’ordre de 50 % [148-149-150]. 

La mortalité  fœtale varie de 30  à 80 %. La présence d’anticorps antiphospholipides, ou 

une autre thrombophilie, est fréquente en cas de pré-éclampsie précoce (avant 32 SA) avec 

HELLP. Leur recherche est indiquée dans les cas particuliers «à  risque » : thrombophlébite 

(de la grossesse ou du post-partum), HELLP récidivant ou précoce, avec infarctus hépatique 

ou syndrome de Budd-Chiari. 

4.2. Phsyiopathologie du hellp syndrôme : 

Le HELLP syndrome  témoigne de l’ischémie viscérale secondaire à la 

microangiopathie et à la lésion endothéliale. L’hémolyse intra vasculaire est consécutive 

à la destruction des hématies sur les dépôts de fibrine endothéliaux. 
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La cytolyse hépatique traduit une nécrose périportale avec dépôts fibrineux intra 

sinusoïdaux. L’élévation de  pression intravasculaire  hépatique est à l’origine des hématomes 

intraparenchymateux ou sous-capsulaires et de l’ascite, mis en évidence par l’échographie. 

L’élévation de la CK totale témoigne de la rhabdomyolyse, reflet de l’hypoperfusion 

tissulaire périphérique. La thrombopénie de destruction et de consommation précède dans 15 

% des cas l’apparition du syndrome HELLP. Une CIVD est observée chez 18 à 36 % des 

femmes présentant un syndrome HELLP, associée à une réduction de l’antithrombine  

proportionnelle à la fuite protéique urinaire, età une élévation des D-dimères circulants [151]. 

Une thrombopathie surajoutée à la thrombopénie est possible au cours des formes 

sévères de la maladie. 

Figure : 33  montrant le développement du hellp syndrôme. 
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Les substances bioactives émises à partir du placenta (présentées dans la rangée 

supérieure) dans le sang maternel. Leurs concentrations augmentent progressivement et ils 

activent les cascades de réactions, dans la seconde moitié de la grossesse, aboutissant aux 

signes et aux symptômes du HELLP syndrome chez la mère[152]. 

sFlt1: soluble fms-like tyrosine kinase; sEng: soluble endoglin; FasL: Fas Ligand, also 

called 

CD95 ligand; EC: vascular endothelial cells; vWF: von Willebrand Factor; TNFα: 

tumor necrosis factor α; MAHA: microangiopathic hemolytic anemia. 

4.3. Clinique du hellp syndrôme : 

Le HELLP syndrome se manifeste cliniquement par des signes variables et non 

spécifiques à prédominance digestifs. La douleur épigastrique en barre et/ou douleur de 

l’hypochondre droit sont le signe clinique le plus fréquemment retrouvé (65 à 86% des 

cas). Cette douleur est la traduction de l’obstruction du flux sanguin dans les sinusoïdes et de 

la nécrose hépatocytaire. Toute douleur épigastrique survenant au deuxième ou au troisième 

trimestre de la grossesse doit faire suspecter un HELLP syndrome. Des nausées –

vomissements sont rencontrés dans 36-84% des cas, un malaise dans 90% des cas et un ictère 

dans 5% des cas. La fièvre doit faire évoquer un infarctus hépatique. 

L’ascite est parfois constatée lors de la césarienne, c’est un excellent facteur prédictif 

de la survenue de complications cardiaques et respiratoires dans le post partum. Les 

œdèmes généralisés et la prise de poids sont retrouvés dans 50% des cas de la série de Sibaï. 

L’hypertension artérielle (HTA) est le plus souvent sévère, supérieure à160/110mm Hg. Le 

diagnostic est d’autant plus difficile lorsque le HELLP n’est pas associé à une pré-éclampsie 

(10-30%), qu’il apparaît au 2ème trimestre de la grossesse (15%) ou dans le post partum 

(30%). 

La morbidité maternelle est d’autant plus sévère que le diagnostic est fait avec retard.. 

Les complications retrouvées par Sibaï en l’absence de traitement conservateur, comprennent 

21% de CIVD, 16% d’hématome retro placentaire (HRP), 8% d’insuffisance rénale aigue 

(IRA), 6% ,d’œdème aigu du poumon (OAP), 2% de laparotomies pour hémorragie, 1% 
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d’hématome sous capsulaire du foie et de décollement de rétine. Le HELLP expose également 

les patientes à un risque accru d’hémorragie de la délivrance. Ce risque est essentiellement 

du à la CIVD et non à la thrombopénie même si elle est sévère. 

La transfusion de culots plaquettaire ne permet pas de prévenir la survenue d’une de 

celle ci [140-153]. 

Une des complications spécifique du HELLP est l’hématome sous capsulaire du foie. 

4.4. Diagnostic biologique du hellp syndrôme : 

a. L’hémolyse : 

L’hémolyse est liée à une anémie hémolytique microangiopathique non spécifique 

[154]. 

L’atteinte micro-vasculaire, qui correspond à une vasoconstriction et à des phénomènes 

thrombotiques liés aux dépôts de fibrine et à l’adhésion cellulaire, est responsable de la 

déformation et la destruction des globules rouges par contact direct avec les dépôts de fibrine 

(mécanisme traumatique)[155-156]. 

 Les globules rouges dans la microcirculation se fragmentent et forment des schizocytes 

ou des globules fragilisés (échinocytes) [152-153-154]  soulignant ainsi le caractère 

mécanique de l’hémolyse. L’hémolyse intra-vasculaire peut activer la coagulation et 

augmenter le risque de coagulation intra-vasculaire disséminée [152]. 

b. La thrombopénie : 

La thrombopénie est la conséquence d’un déficit en prostacycline, de lésions 

endothéliales responsables d’une agrégation et d’une consommation plaquettaire et d’un excès 

en thromboxane A2 à l’origine d’une destruction plaquettaire [155-157-158]. 

De même, l’activation de l’endothélium vasculaire joue un rôle majeur au cours du  

hellp syndrôme. L’activation des cellules endothéliales libère des multimères du facteur von 

Willebrand (vWF) qui réagissent avec les plaquettes et participent à la thrombopénie. Ainsi, 

des taux diminués d’activité de la protéine de clivage ADAMTS 13 ont été mis en évidence 
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chez les patientes présentant un hellp syndrôme. Il en résulte une élévation des multimères de 

vWF qui participent à la microangiopathie thrombotique observée.[157-159-160-161-162] 

c. La cytolyse hépatique : 

La lésion endothéliale provoque une vasoconstriction et une activation de la coagulation 

avec activation plaquettaire, excès de formation de thrombine et de fibrine, consommation des 

inhibiteurs de la coagulation, aboutissant à des microthromboses disséminées [155]. 

Le hellp syndrôme  est la traduction de cette microangiopathie thrombotique localisée 

au niveau des vaisseaux sinusoïdes hépatiques, principalement dans la région péri-portale, 

induisant une ischémie hépatocytaire puis des lésions nécrotiques et hémorragiques [157-

163]. 

La cytolyse est le reflet de la nécrose hépatocytaire. Il n’existe aucune corrélation entre 

les anomalies biologiques hépatiques et l’importance des lésions histologiques lorsqu’une 

biopsie hépatique est réalisée [157-163]. 

Lorsque les lésions hémorragiques sont étendues, elles peuvent s’étendre à la région 

sous-capsulaire et constituer exceptionnellement un hématome sous capsulaire du foie et une 

hémopéritoine [154-157-163-164]. 

Cette association d’obstructions vasculaires et d’hémorragies peut provoquer une 

dissection du tissu conjonctif péri-portal pouvant évoluer vers une complication gravissime, la 

rupture spontanée du foie [155]. 

Ainsi, les lésions hépatiques sont composées de zones hémorragiques mais aussi de 

foyers ischémiques. Ces lésions expliquent les douleurs de l'hypochondre droit et l'élévation 

des enzymes hépatiques [164]. 

Une libération accrue dans la circulation maternelle de formes solubles du ligand CD95 

appartenant au système Fas antigène (CD95)/Fas ligand provenant du placenta, provoquerait 

une stimulation des cellules immunitaires cytotoxiques et de l’apoptose hépatocytaire [152-

165]. 
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d. Le dysfonctionnement rénal : 

Le dysfonctionnement rénal est généralement modéré en cas de hellp syndrôme et il est 

probablement causé par l’endothéliose glomérulaire de la pré-éclampsie [152]. 

La biopsie rénale d’une femme ayant un hellp syndrôme  et en post-partum une 

insuffisance rénale, a révélé une microangiopathie thrombotique et une nécrose tubulaire 

aiguë [166]. 

e. La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) : 

La CIVD, présente dans un tiers des cas, est un critère de mauvais pronostic [162- 167]. 

L’une des grandes controverses est l’existence ou non d’une CIVD. La controverse est 

probablement liée à l’existence d’un cercle vicieux ne permettant pas de définir l’élément 

primitif, la CIVD ou le hellp syndrôme. La CIVD serait liée d’une part à une activation 

plaquettaire par augmentation de la thromboxane A2, de la sérotonine et par agglutination 

plaquettaire, et d’autre part à un lien étroit avec les lésions endothéliales et le déficit en 

prostacycline [154]. 

4.5. Critères diagnostiques du hellp syndrôme : 

Les critères diagnostiques  établis par Sibai et al. en 1990  [145] sont habituellement 

retenus [168] et les plus souvent utilisés dans la littérature [140].et par la plupart des 

obstétriciens [139-140]. 

En effet, Sibai a repris les critères initiaux et les a complétés [145]. 

Pour cet auteur [140-157-169], l’hémolyse est reconnue par l’augmentation de la 

bilirubine totale au-dessus de 12 mg/L et/ou des LDH à plus de 600 UI/L. Le caractère 

mécanique, microangiopathique  de l’hémolyse est affirmé par l’existence de schizocytes. La 

cytolyse hépatique est facilement mise en évidence devant des ASAT supérieures à 70 UI/L. 

[140-145-168-170] et des LDH supérieures à 600 UI/L [140-143-145-146]. 

Le dernier critère retenu est la thrombopénie, définie par Sibai et al. par un chiffre en-

dessous de 100×109 /L [140-168]. 
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Tableau n° LXXIII  montrant les critères diagnostiques  du hellp syndrôme : 

 Weinstein  Sibai et al  Martin et al  
Bilirubine totale 

(mg/l) Anormale ˃12 ND 

LDH (U/l) ND ˃600 ˃164 
ASAT (U/l) Anormale ˃70 ˃48 
ALAT (U/l) Anormale ND ˃24 

Plaquettes (×109 /l <100 <100 <150* 
 

ND : non défini 

*Classe 1 :≤50×109 /l, classe 2 : 50à 100  ×109 /l , classe 3 : 100à 150×109 /l 

Il faut noter que l’hémolyse est difficile à mettre en évidence  [170] et qu’elle  est le 

signe le plus inconstant puisqu’elle manque dans 30% des observations initiales de Weinstein 

[138]. 

Les signes d’hémolyse ne sont pas toujours présents dans les études publiées : 

l’hyperbilirubinémie manque dans 40 à 92,59% des cas selon les séries [171-172]. 

Concernant la thrombopénie, elle est presque constante et constitue souvent le premier 

signe objectif précédant l’élévation des enzymes hépatiques [173]. 

Martin et al ont proposé de distinguer trois classes de gravité selon l’ampleur de la 

thrombopénie : 

- Classe 1 : la plus grave, avec un taux de plaquettes inférieur ou égal à 50 Giga/L. 

- Classe 2 : entre 50 et 100 Giga/L. 

- Classe 3 : un taux entre 100 et 150 Giga/L. [143-146- 169-174]. 

Cette classification permet d’élaborer une définition plus «élargie» du hellp syndrome 

permettant ainsi de porter le diagnostic de façon plus précoce, ce qui peut avoir des incidences 

pratiques réelles sur l’attitude à adopter pour réduire la morbidité maternelle et fœtale  [175]. 

Par ailleurs, si cette classification n’est pas adoptée par tous, les seuils de gravité sont 

repris dans toutes les publications s’intéressant au sujet. 
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Au-delà du chiffre absolu des plaquettes, il faut prendre en considération l’évolution du 

taux de celui-ci avec la possibilité d’une baisse rapide qui aggrave le tableau [176]. 

L’équipe de Memphis a décrit, quant à elle, une classification se basant sur les formes 

complètes ou incomplètes du hellp syndrome, [177-178] des  formes incomplètes : 

- hémolyse et cytolyse hépatique (HEL), 

- cytolyse isolée (EL), 

- cytolyse et thrombopénie (ELLP), 

- thrombopénie isolée (LP) [169] 

 

 

Figure 34 : Présence de schizocytes au frottis : 
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4.6. Diagnostics différentiels du help syndrome: 

 La stéatose hépatique aiguë gravidique SHAG, 

 Le purpura thrombocytopénique thrombotique PTT, 

 Le syndrome hémolytique urémique SHU [143-179] et 

 La poussée du lupus érythémateux disséminée LED [179] 

Tableau n° LXXIV : Signes cliniques et biologiques présents dans chaque diagnostic différentiel 

du HELLP syndrome (%) d’après Sibai [179] 

 Hellp SHAG PTT SHU Poussée de LED 
HTA 85 % 50 20-75 80-90 80 %si APL ou 

néphrite 
Protéinurie 90-95% 30-50% Avec hématurie 80-90% 100% si néphrite 
Nausées 
vomissements 

40% 50-80% Fréquents Fréquents Si APL 

Douleurs 
abdominales 

60-80% 35-50% Fréquents Fréquents Si APL 

Signes neurologiques 40-60 
% 

30-40% 60-70% NR 50% si APL 

Fièvre Absent
e 

25-32% 20-50% NR Fréquente 

Ictère 5-10% 40-90% Rare Rare Absente 
Thrombopénie 
<100000/mm3 

100% Fréquente 100% 100% Fréquente 

Hémolyse 50-
100% 

15-20% 100% 100% Fréquente 

Anémie 50% Absente 100% 100% 14-23% si APL 
CIVD 20% 50-100% Rare Rare Rare 

Insuffisance rénale 50% 90-100% 30% 100% 40-80% 
Cytolyse hépatique 100% 100% Modérée Modérée Si APL 
Elévation bilirubine 50-60% 100% 100% NR 10% 
Hypoglycémie Absent

e 
50-100% Absente Absente Absente 

 

4.7. Age de survenue du hellp syndrôme, parité et âge gestationnel : 

Selon Sibai et al. [145- 180] la patiente typique présentant un hellp syndrôme  serait de 

race blanche, multipare, âgée de plus de 25 ans. Par ailleurs, au Maghreb et en Europe, l’âge 

de survenue de ce syndrome est plus avancé [181- 182]. 
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Cela pourrait s’expliquer par la survenue tardive de la première grossesse dans ces 

régions [140-170]. 

L'âge maternel avancé (> 35 ans) constitue un facteur de risque important [140]. 

Dans la plupart des grandes séries de la littérature, [183] les primigestes concernées par 

cette pathologie seraient 1,5 à 2 fois plus nombreuses que les multigestes, mais cette tendance 

n’est pas toujours retrouvée [180]. 

 PourGoppinger et al. [184], Vallejo Maroto et al. [182], il s’agirait plutôt d’une 

pathologie de la primipare, rapportant respectivement 90 et 57,4 % de primipares. D’autres 

études font état de résultats contraires avec une incidence plus forte des multipares [181- 185]. 

Cette pathologie se déclarerait avant la fin de la grossesse, à un terme généralement 

inférieur à 36 semaines d’aménorrhée (SA), [145-180] en général au troisième trimestre de 

grossesse mais peut se manifester dès 20 SA ou dans le post-partum [164]. 

Le terme moyen de survenue varie selon les auteurs entre 29 et 34 SA : [182-169-186-

187]. 

Pour Sibai et al, [140], le terme moyen d’apparition du hellp syndrôme : 

- se situe entre 27 et 36 SA dans 71% des cas. 

- était inférieur à 27 SA dans 11% des cas. 

- et était supérieur à 37 SA dans 18% des cas. 

Dans notre série, le hellp syndrôme est plus fréquent chez les patientes âgées entre 

31ans et 35 ans avec une fréquence de 3,12 % pour cette tranche d’âge.Les  patientes qui 

avaient présenté le hellp syndrôme étaient non suivies dans 88,89% des cas, primipares dans 

66,66% des cas, et avaient un âge gestationnel <34 SA dans 55,56% des cas. 

4.8. Cas particuliers  des hématomes hépatiques :          

L’hématome sous-capsulaire hépatique, précédemment évoqué, émaille l’évolution d’un 

syndrome HELLP dans 1 à 4 % des cas. Il se complique de rupture dans 2 % des cas, et 

entraîne un état de choc hémorragique de mauvais pronostic (80 % de mortalité) [188]. 
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Dans notre série, une seule patiente avait un hellp syndrôme qui s’est  compliqué 

d’hématome hépatique. 

    

 Figure 35: L’échographie montre un hématome sous capsulaire du foie comprimant le 

parenchyme adjacent.   

 

Figure 36 : La TDM montre un hématome sous capsulaire du lobe droit du foie 

5. Insuffisance rénale :  

L’insuffisance rénale aigue au cours de la grossesse est devenue rare dans les pays 

industrialisés mais reste fréquente dans ceux en voie de développement [189]. 

La pré-éclampsie sévère reste, de loin, la cause la plus fréquente de l’’insuffisance 

rénale aigue au cours du 3ème trimestre de la grossesse. La prévalence de l’insuffisance 
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rénale aigue au cours de la pré-éclampsie sévère est estimée entre 0,8-7,4 %, voire entre 8 à 

31 % en cas de HELLP syndrôme, [190-191] et sa survenue aggrave le pronostic materno-

fœtal  [189]. 

L’IRA traduit une atteinte multi viscérale, et est souvent associée à un HELLP 

syndrome, à un hématome rétro placentaire (HRP), et une coagulopathie dans 50% des cas. La 

survenue d’une IRA aggrave toujours le pronostic maternel. 

Il existe une diminution relative du flux plasmatique rénal et de la filtration 

glomérulaire responsable d’une augmentation de la créatinine et de l’urée plasmatiques ainsi 

que de l’uricémie, corrélée à l’augmentation des résistances vasculaires rénales et/ou à la 

volémie. 

La protéinurie témoigne de lésions glomérulaires. Elle est habituellement modérée, de 

l’ordre de 1–2 g/24 h, mais peut être plus abondante (> 5 g/j), entrainant un syndrôme 

néphrotique qui est un indicateur de mauvais pronostic. Une corrélation entre l’importance de 

la protéinurie et une augmentation de la mortalité périnatale ou des retards de croissance intra-

utérins a été démontrée depuis longtemps. Le seuil de protéinurie anormale au cours de la 

grossesse a été fixé à 0,3 g/j et la recherche de protéinurie par la méthode des bandelettes doit 

être systématique au cours de la surveillance d’une grossesse. Les œdèmes s’installent 

rapidement et sont associés à une prise de poids importante. Une oligurie est habituelle. 

L’œdème de la face et des mains est évocateur. L’hyper uricémie est définie classiquement 

au-dessus d’un seuil de 350 mmol/l. Elle permet théoriquement de distinguer les femmes 

ayant une hypertension induite par la grossesse de celles atteintes d’une hypertension 

chronique. L’insuffisance rénale au cours de la pré-éclampsie  est définie par des 

concentrations de créatinine dépassant 90 mmol/l (10mg/l) et d’urée supérieures à 7 mmol/l 

(0,42 g/l) et/ou une diurèse inferieure à 400 ml/24h en présence d’un remplissage adéquat.                           

 La biopsie rénale n’est habituellement pas pratiquée. Les anomalies histologiques 

rénales correspondent à une nécrose tubulaire aigue associée aux lésions d’endothéliose 

glomérulaire suggestives de l’atteinte rénale de la pré-éclampsie sévère. La récupération de la 

fonction rénale est habituellement totale. 
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Une  étude type cas-témoins prospective de 120 cas de pré-éclampsie sévère dont 40 cas 

compliqués d’IRA a été réalisée au service d’anesthésie et réanimation de la maternité du 

CHU MOUHAMED VI de Marrakech [192] et  a  montré  que: 

 L’incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère était de 13,3%. 

 L’IRA compliquant la pré-éclampsie sévère prédomine chez la femme âgée entre 30 et 

40ans et multipare. 

  Un faible taux de suivi prénatal de 35,8%. 

 La survenue de l’IRA était dans 30% des cas en prépartum et 70% des cas en 

postpartum. 

 La survenue de l’IRA chez les pré-éclamptiques sévères était liée en analyse univariée  

à l’âge maternel avancé, la présence des signes neurosensoriels particulièrement les 

douleurs  abdominales, taux d’hémoglobine<11g/dl, taux d’hématocrite<25%, une 

thrombopénie (<100.000élément/mm³) ,un taux des ASAT>49 U/l, un TP bas< 70% 

,une bilirubinémie>12mg/l ,une uricémie>59mg/l, le HELLP syndrome, L’HRP.  

 Le pronostic maternel et fœtal était lourd, 22,5% des patientes ayant une IRA ont 

nécessité une dialyse, dont une a évolué vers l’insuffisance rénale chronique. 3 cas 

(2,5%) de décès maternels tous parmi les patientes atteintes d’IRA (soit 7,5% de celles-

ci) et 27,5% de décès périnatals (42,5% chez les pré-éclamptiques compliquées d’IRA  

était retrouvés. 

Dans notre série ,6 patientes pré-éclamptiques seulement ont présenté une insuffisance 

rénale soit une fréquence de 1 ,2% .La fréquence de l’insuffisance rénale dans notre série est 

conforme aux études nationales surtout celle de Barhmi [38]avec une fréquence de 

0,92% .Elle est inférieure à celle de Bassar [44 ] avec une fréquence de 2,92% et celle de 

7,7% des pré éclampsies rapportée par B .Rhrab et Z .El Hanchi  dans la  2ème conférence 

nationale de consensus Maroc en Avril 2002 à Marrakech [193] . 

Dans notre série, de l’insuffisance rénale était plus fréquente chez les patientes âgées 

entre 26 et 30 ans avec une fréquence de 4,12% pour cette tranche d’âge .Toutes ces patientes 

étaient non suivies, primipares dans 50 % des cas, à terme dans 70 % des cas. 
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6. La coagulation intravasculaire disséminée : CIVD 

La CIVD aigue  hémorragique est une complication classique de l’HRP (40 à  60 %), de 

l’éclampsie (9 %) et de la mort fœtale in utero.Elle complique rarement les formes de CIV 

chroniques  (2,6 %) au moment de la délivrance [194]. Elle est définie par l’existence d’au 

moins trois critères dont notamment : 

 TP < 50% 

  Plaquettes  < 100.000/mm3 

 Fg < 3g/l 

  Augmentation des produits de dégradations de fibrine. 

  Test à l’éthanol positif. 

La thrombino-fibrino-formation non contrôlée se traduit par un effondrement de 

l’activité  des facteurs de la coagulation, en particulier du facteur V (20–80 %), du taux 

plasmatique de fibrinogène (< 1 g/l) et des plaquettes (< 50x109/l). Le taux de complexes 

thrombine-antithrombine et de complexes plasminea2- antiplasmine est très élevé. Les taux 

plasmatiques des inhibiteurs physiologiques de la coagulation sont effondrés. Le taux de D-

dimères est très élevé (> 3000 ng/ml), de même que les produits de dégradation de la fibrine 

(> 40 mg/l). Il y a apparition de complexes solubles et parfois raccourcissement modéré du 

temps de lyse des euglobulines (60–90 min). Une anémie hémolytique mécanique est 

associée, et se traduit par la présence de schizocytes dans 50 % des cas et par des signes 

indirects d’hémolyse intravasculaire : augmentation de la LDH, diminution de l’haptoglobine, 

hémoglobinémie, hémoglobinurie. Le facteur déclenchant la décompensation pourrait être la 

libération massive de facteur tissulaire dans la circulation maternelle observée dans l’HRP, la 

mort fœtale in utero ou la délivrance. 

En fonction du déséquilibre de la balance coagulation/ fibrinolyse, la symptomatologie 

clinique pourra s’exprimer sous deux formes différentes : la plus classique est l’hémorragie 

massive incoagulable au décours de la délivrance, engageant le pronostic vital par le choc 

hémorragique et la défaillance multiviscérale secondaire. Les facteurs sont effondrés et la 

fibrinolyse est prédominante. La forme clinique thrombotique est responsable d’ischémies 

aigues : mort fœtale et hypertonie utérine de l’HRP, mort fœtale compliquant les RCIU 
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précoces, cytolyse massive ou stéatose aigue  gravidique, manifestations ischémiques 

transitoires ou coma. Des hémorragies viscérales (utéroplacentaires, cérébrales, hématome 

sous-capsulaire du foie) peuvent compliquer ces deux expressions de la CIVD, hémorragies 

survenant par à -coups hypertensifs sur un vaisseau spasmé et thrombosé ou pétéchies 

viscérales et cutanéomuqueuses du syndrome hémorragique généralisé. 

Dans notre série, aucune patiente n’a présenté de coagulation intravasculaire disséminée 

alors  qu’elle est retrouvée chez 1,12 % des patientes pré-éclamptiques de la série de Bassar 

[44]. 

7. Accidents vasculo-cérébraux : [88-195] 

Le danger de l’élévation de la PAS surtout si elle est associée à une thrombopénie est la 

survenue d’une hémorragie cérébrale .La dysfonction endothéliale, la thrombopénie et les 

variations brutales de la pression artérielle conduisent à un risque élevé de complications 

cérébrales chez les pré- éclamptiques [195]. 

 Clinique : 

 Déficit moteur localisé transitoire ou définitif. 

 Méningisme en faveur d’une hémorragie méningée. 

 Déficit moteur localisé associé à un méningisme signant une hémorragie cérébro-

méningée 

Parfois l’élévation importante de la TA peut entraîner certaines manifestations: 

 Epistaxis profus 

 Pathologies oculaires 

 Hémorragies cérébrales. 

8. Atteintes oculaires : 

L’atteinte oculaire au cours de la pré-éclampsie est bien connue. Dans certains cas, il 

s’agit d’une rétinopathie hypertensive aiguë. Mais dans d’autres cas, il s’agit de 

manifestations de l’occlusion aiguë de la choriocapillaire avec un décollement rétinien 

exsudatif conséquent, dont le lien est établi par des preuves histologiques et aingiographiques. 
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Pour la première complication, la rétinopathie hypertensive aiguë, le signe le plus précoce est 

une augmentation de la différence entre la pression artérielle ophtalmique diastolique et la 

pression artérielle ophtalmique mesurée à l’apparition des premiers battements de l’artère 

centrale de la rétine [196]. 

A un stade plus évolué de la toxémie, peuvent exister des signes subjectifs : amaurose 

transitoire, amputation du champ visuel qui traduit l’oblitération d’une artériole rétinienne et 

un rétrécissement des artérioles et des capillaires rétiniens qui deviennent de plus en plus 

diffus.Ultérieurement, apparaissent les autres signes de la rétinopathie hypertensive : 

hémorragies, nodules cotonneux, oedème rétinien qui s’organise en exsudats. Puis survient le 

stade de l’oedème papillaire. Il est réversible au début sous l’effet du traitement, il peut 

cependant laisser une décoloration du secteur temporal de la papille, premier stade d’une 

atrophie optique [196]. 

La deuxième complication vasculaire de la pré-éclampsie est l’occlusion aiguë de la 

choriocapillaire avec un décollement rétinien exsudatif. L’étendue de ce décollement rétinien 

séreux traduit une altération diffuse de la vascularisation choriocapillaire. La crise 

amaurotique aiguë transitoire est une autre complication rare de l’éclampsie ou de la pré-

éclampsie sévère, survenant avant, pendant ou dans les 24 heures qui suivent l’accouchement. 

Le spasme artériel rétinien généralisé est considéré comme l’élément étiopathogénique 

majeur, il est actuellement sujet à discussion, il est cependant prouvé expérimentalement, il 

peut intervenir seul pour créer la crise amaurotique, équivalent de la migraine ophtalmique 

chez le sujet jeune [196]. 

Concernant la fréquence de l’atteinte oculaire au cours de la pré-éclampsie, 

ELLOUZE [196] a rapporté dans sa série, 3 cas de décollements rétiniens sur 870 

toxémiques recensées sur une période de 6 ans. 

Dans notre série, aucun cas d’atteinte visuelle n’a été déclaré, cette fréquence nulle est 

certainement sous-estimée du fait que toutes les patientes n’ont pas bénéficié d’un examen 

ophtalmologique systématique. 
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Figure 37  montrant le décollement rétinien  

 

9. Pronostic des femmes pré-éclamptiques : 

9.1. Immédiat : 

La mortalité maternelle : 

La  pré-éclampsie est responsable de plus de 50 000 décès maternels dans le monde 

chaque année  [197]. 

Le danger de l’élévation de la PAS surtout si elle est associée à une thrombopénie est la 

survenue d’une hémorragie cérébrale .La dysfonction endothéliale, la thrombopénie et les 

variations brutales de la pression artérielle conduisent à un risque élevé de complications 

cérébrales chez la prééclamptique [197]. 

 Dans notre série, le décès maternel est  noté chez  3 cas  soit une fréquence de 0 ,6 %. 

Elle est légèrement  supérieure à la fréquence rapportée par Aboussouf qui est de 0,5% et 

inférieure à celle rapportée par Brahmi qui est de 1,85%. 
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Dans la littérature, la mortalité maternelle dans la pré-éclampsie varie de 0 à 24% selon 

Wehbe et Sibai. [145-198]. 

Dans les pays en voie de développement ,98 % des mortalités maternelles est observée 

[199]. 

Une étude indienne souligne les trois grandes causes de décès en cas de pathologie 

hypertensive au cours de la grossesse : le HELLP syndrome, l’oedème aigu du poumon et 

l’éclampsie [200]. 

9.2. A long terme : 

La pré-éclampsie est responsable d’une morbi-mortalité maternelle tant à court terme 

qu’a long terme. Les symptômes de la pré-éclampsie disparaissent complètement après 

l’accouchement, mais des études épidémiologiques indiquent que sur le long terme, il y a des 

conséquences pour le système cardiovasculaire maternel .Environ 20 % des femmes ayant 

développé une grossesse pré-éclamptique présentent de l’hypertension ou de la 

microalbuminurie dans un délai de sept ans après l’accouchement, comparé à seulement 

2 % des femmes avec des grossesses normales [201].  

De plus, le risque à long terme de maladie cardiovasculaire et cérébrovasculaire est 

doublé chez les femmes avec une pré-éclampsie associée à une hypertension gestationnelle 

comparée aux femmes d’un même âge. Finalement, les femmes ayant subi une pré-éclampsie 

présentent un risque accru de développer une pathologie rénale terminale [202]. 

Dans une méta analyse Bellamy a montré après une grossesse compliquée de pré-

éclampsie, il y a avait un risque élevé d’hypertension (3,7 ; 95% CI 2.70-5.05), une ischémie 

coronaire (2.16 ;95% CI 1.86-2.52), un AVC (1.81 ; 95% CI 1.45-2.27) et un accident 

thromboembolique (1.19 ; 95% CI 1.37-2.33). Ce risque est d’autant plus important que la 

pré-éclampsie a été précoce  [203]. 

Les accidents semblaient également plus fréquents et plus graves lorsque la pré-

éclampsie avait été précoce que lorsqu’elle avait été tardive. 
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Cette question de la pré-éclampsie précoce ou tardive a été abordée récemment de 

manière plus directe. En effet, depuis une dizaine d’années, la tendance est de séparer les pré-

éclampsies précoces et tardives comme deux pathologies différentes [204- 205]. 

La première est dite « pré-éclampsie placentaire », elle survient avant 34 semaines 

(généralement bien avant), elle est souvent cliniquement grave et le retard de croissance 

fœtale y est habituel. Elle relèverait d’une pathologie placentaire primitive que nous ne 

pouvons évoquer plus avant ici. La seconde, à l’opposé, dite « pré-éclampsie maternelle » est 

plus tardive, moins sévère, et ne comporte généralement pas de retard de croissance. Elle 

serait la manifestation tardive d’anomalies maternelles vasculaires ou rénales sous-jacentes, 

limitant l’augmentation de débit sanguin nécessaire en fin de grossesse. Il s’agirait donc de 

deux entités ayant en commun une ischémie placentaire et le phénotype pré-éclampsie avec sa 

dysfonction endothéliale, mais d’origines et de mécanismes complètement différents. Leur 

génétique serait également différente [206]. 

 Mongraw-Chaffin et al. [207] ont étudié une cohorte de 14 403 femmes. Quatre cent 

quatre-vingt-une d’entre elles avait eu une pré-éclampsie, le suivi a été de 37 ans. Parmi ces 

femmes, 266 sont décédées d’un accident cardiovasculaire. Sans surprise, la mortalité 

cardiovasculaire a été plus élevée chez les femmes ayant eu une pré-éclampsie. Néanmoins, 

l’on voit clairement sur le (Tableau en dessous) que le risque relatif était beaucoup plus élevé 

pour les pré-éclampsies précoces. 

Tableau  n° LXXV montrant le risque relatif d’événements cardiovasculaires ultérieurs suivant 

le terme d’apparition de la pré-éclampsie [207] 

Type  de pré-
éclampsie RR IC Décès Sujets-années 

≤ 34 SA 9,54 4,5 à 20,26 7 1531 
≥ 34 SA 2,08 1,26 à 3,44 17 11999 

Pas de pré-
éclampsie 1,0  242 394596 
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D’après Mongraw –Chaffin [207], après un suivi de 30 ans, à l’âge moyen de 56 ans, la 

survie sans maladie cardiovasculaire a été de 85,9 % chez les femmes ayant eu une pré-

éclampsie précoce, 98,3 %pour les pré-éclampsies tardives et 99,3 % chez les témoins. 

Une insulinorésistance et une altération de la vasodilatation endothélium-dépendante 

ont été constatées dans toutes les études. Paradisi et al. [208] ont trouvé, 20 mois en moyenne  

après une grossesse hypertensive, un hyperinsulinisme et une insulinorésistance (HOMA), de 

même qu’une altération de la dilatation endothélium-dépendante de l’artère brachiale. 

L’hyperinsulinisme a été montré par Laivuori [209] ,17 ans après la grossesse, en 

comparaison avec un groupe témoin dont la grossesse avait été normale. Récemment, Yinon 

et al. [210] ont  montré qu’une altération de la vasodilatation flux-dépendante n’était observée 

(six à 24mois après la grossesse) que chez  les femmes ayant eu une pré-éclampsie précoce, 

surtout si un retard de croissance fœtale était présent, ce qui relance la discussion ci-dessus. 

La même étude a montré chez ces patientes un index d’augmentation plus élevé, traduisant 

une rigidité artérielle accrue. En revanche, ils n’ont pas confirmé une anomalie des facteurs 

angiogéniques. Aussi bien l’insulinorésistance que les anomalies vasculaires sont certes des 

facteurs importants du risque ultérieur, mais rien ne prouve qu’elles ne sont pas préexistantes, 

encore que dans certaines études cet état soit plus marqué après que durant la grossesse. 

Dans un autre registre, une étude a montré, six semaines après une éclampsie, la 

persistance dans 25 % des cas de lésions de la substance blanche cérébrale, évocatrices 

d’infarctus cérébraux [211]. 

Ces patientes étaient pourtant totalement asymptomatiques. La même équipe a constaté, 

dans une étude comparative bien conduite, une altération durable des fonctions cognitives, des 

années après une éclampsie [212]. 

 La pré-éclampsie  et les maladies cardiovasculaires partagent beaucoup de facteurs de 

risque communs, y compris l’hypertension chronique, le diabète, l’obésité, la maladie rénale, 

et le syndrome métabolique [210]. 

L’augmentation à long terme, des pathologies cardiovasculaires chez les femmes ayant 

subi une  pré-éclampsie peut être le résultat de facteurs de risque partagés avec les autres 
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pathologies vasculaires ou le résultat de subtils dommages vasculaires provoqués par la pré-

éclampsie, persistant après la grossesse et jouant un rôle nocif avec le vieillissement du 

système vasculaire. La persistance d’une dysfonction vasculaire après la pré-éclampsie  a fait 

l’objet de plusieurs études et semble être maintenant un fait établi. L’étude la plus importante 

a porté sur une période couvrant trois années post-partum et a examiné 78 femmes ayant subi 

une  pré-éclampsie, 35 femmes avec des pré-éclampsies récurrentes et 48 femmes avec des 

grossesses normales [2]. 

Les femmes ayant subi une pré-éclampsie  présentaient une diminution significative de 

la réponse aux vasodilatateurs. Cette anomalie apparaissait plus marquée chez celles qui ont 

fait des pré-éclampsies récurrentes .Cela a été confirmé par d’autres études montrant la 

persistance d’anomalies de la réponse endothéliale aux vasodilatateurs des nombreuses années 

(15 à 25) après une pré-éclampsie [213- 214]. 

Par ailleurs, il a été constaté  que huit années après la survenue d’une pré-éclampsie  les 

concentrations de TNF-a, sFlt-1 et protéine C-réactive circulant dans le sang maternel sont 

anormalement élevées [215]. 

B. Les complications fœtales et néonatales et pronostic : 

L’ischémie placentaire et la réduction de la perfusion de l’unité placentofoetale 

provoquent une hypoxie chronique du fœtus. L’absence ou l’inversion du flux ombilical 

diastolique et la redistribution du débit sanguin fœtal vers l’encéphale reflètent cette 

insuffisance de la perfusion. Cette dernière est responsable d’un oligoamnios, du retard de 

croissance in utero, des anomalies du RCF et de la diminution des mouvements spontanés du 

fœtus. En dehors de la constitution d’un hématome rétroplacentaire, l’ensemble impose 

l’extraction prématurée d’un fœtus hypotrophique qui évite une mort fœtale in utero, mais 

expose aux conséquences d’une immaturité respiratoire et cérébrale. 

Dans notre série, nous avons noté 131 cas qui ont présenté des complications fœtales   

soit une fréquence de  26,51 %.Cette fréquence reste faible si on la compare  avec la 

fréquence rapportée par Bekkay et qui est de 38,13% [117]. 
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Les complications fœtales dans notre série étaient dominées par la mortalité fœtale in 

utéro avec une fréquence de 12,35%, le RCIU avec une fréquence de 5,67%, la prématurité 

avec une fréquence de 5,26 % et la souffrance néonatale avec une fréquence de 3,24%.  

1. Mortalité fœtale in utéro : 

La pré-éclampsie est responsable de 12 à  14 % de la mortalité fœtale dans les pays 

développés  [216].La MFIU peut survenir brutalement, lors d’une crise d’éclampsie ou 

d’HRP. Elle représente la 1ère complication fœtale enregistrée dans notre série  avec une 

fréquence de 12,35 % de l’ensemble des naissances. 

Selon les études nationales [37-38-40-42-88], la MFIU varie de 9,1 % [88] à 14,66% 

[38].Nos résultats rejoignent ceux de la littérature et des études nationales. 

2. La souffrance néonatale : 

La souffrance fœtale aigue  a été observée chez 16 cas  soit une fréquence de 3,24 % de 

l’ensemble de naissances .C’est  la 4 ème complication enregistrée dans notre série. Selon les 

études nationales [37-38-40-42-88], la fréquence de la souffrance néonatale varie de 2 % 

(Kaab[37]) à 26,6% [88].Nos résultats sont conformes aux études nationales. 

3. La prématurité : 

La prématurité est la principale conséquence, le plus souvent induite, provoquée pour 

sauvetage maternel et/ou fœtal.Elle représente la 3ème complication enregistrée dans notre 

série avec une fréquence  à 5,26 % de l’ensemble de naissances. Selon   l’étude  nationale de 

Bennani [40], la fréquence de la prématurité  est de 8%. 

La  fréquence de prématurité dans notre série est faible par rapport aux données de la 

littérature : 15,47% selon Bekkay et 24,3% selon Jabroun S. [117-217] et par rapport à l’étude 

nationale de Bennani [40].  

4. Le retard de croissance intra-utérin : 

-Le RCIU étant défini par un poids de naissance inférieur au 10e percentile pour l’âge 

gestationnel calculé  par la méthode des courbes ajustées au poids et à  la taille maternelle, sa 

parité et le sexe fœtal [218- 219]. 
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-On distingue 2 types de RCIU:   

 Les RCIU harmonieux, qui sont précoces, rapidement sévères et qui touchent tous les 

paramètres (tête, abdomen, membres). Ils font craindre une anomalie génétique.   

 Les RCIU disharmonieux, qui surviennent plus tardivement, touchent au début les 

paramètres abdominaux et sont souvent d'origine vasculaire.  

-La pré-éclampsie est associée de façon inconstante  à un retard de croissance intra-

utérin (RCIU). Elle est la 2ème  cause de mortalité et de morbidité  périnatale [220]. 

Dans la pré-éclampsie, l’hypotrophie est en général disharmonieuse, ne touchant que le 

périmètre abdominal. Elle apparait tardivement au troisième trimestre de la grossesse. 

La biométrie permet la détection d’un RCIU en s’intéressant au diamètre bipariétal, au 

périmètre céphalique et abdominal, à la longueur fémorale, ce qui donne une évaluation du 

poids fœtal. 

Dans notre série, elle est la 2ème complication fœtale enregistrée avec une fréquence de 

5,67%. L’incidence de RCIU est de  35 et 44 % dans chacun des groupes de pré-éclampsie 

sévère de la série de Gupta et al. [221] ,58 % dans la série de Haddad et al [222], 39 % dans la 

série de Weiler et al. [223] ,18 % parmi les pré-éclampsies sévères pour JC Hauth et al. [224]. 

Selon les études nationales [37-38-40-41-42], la fréquence du RCIU varie de 2 % 

(Bennani [40]) à  23% [88]. 

Nos résultats rejoignent les études nationales. [37-38-40-41-42]. 

 Physiopathologie du RCIU : 

Le défaut d’invasion trophoblastique et de remodelage des artères utérines est le 

mécanisme princeps de la pré-éclampsie et semble être le processus physiopathologique 

commun entre la pré-éclampsie et le retard de croissance intra-utérin (RCIU) [225]. 

Un grand nombre d’études  [225-226] ayant étudié  l’association pré-éclampsie et RCIU 

retrouve un phénotype de pré-éclampsie plus sévère chez les patientes avec un RCIU. En 

revanche, le fait que les pré-éclampsies associées  à un RCIU soient plus graves, en particulier 

sur le plan fœtal ne fait pas l’unanimité. De plus, alors que RCIU et pré éclampsie partagent 
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un même primum movens physiopathologique via l’insuffisance placentaire, les mécanismes 

qui expliquent qu’une patiente va développer une pré-éclampsie sans ou avec RCIU ou encore 

un RCIU seul sont à l’heure actuelle incompris.  

5. Anomalies de l’hémostase chez les nouveaux nés de mères pré-

éclamptiques : 

Pritchard et al. [227] étudient les numérations plaquettaires chez les nouveau-nés de 258 

mères pré-éclamptiques dont 145 sont thrombopéniques : tous les enfants ont une numération 

plaquettaire normale sauf 11 d’entre eux (100–150 000/mm3). Samuels et al. mettent 

cependant en évidence la présence d’anticorps antiplaquettes chez 10 des 18 nouveau-nés de 

mères pré-éclamptiques alors que tous ont une numération plaquettaire normale supérieure à 

200 000/mm3.[228] Cederholm-Williams et al. retrouvent une baisse significative du taux 

plasmatique de facteur X et /d’antithrombine chez 5 nouveau-nés de mères pré-éclamptiques  

versus 5 nouveau-nés  à terme de grossesses normales [229]. 

Les équipes de Zanardo comme Tanjung ne retrouvent pas plus de thrombophilie 

constitutionnelle ou de modification majeure des paramètres de l’hémostase [230- 231]. 

Ophir et al. mettent  en évidence une augmentation significative des marqueurs du 

risque  vasculaire maternel et fœtal [232]. 

6. Pronostic  des  enfants nés de mères pré-éclamptiques : 

Les décès de nouveau-nés de mères pré éclamptiques sont le plus souvent en rapport 

avec la prématurité. Le risque de décès est intrinsèquement lié à la présence, ou non d’un 

RCIU [309]. 

Dans une étude rétrospective de Xiong et al en 2007, la prééclampsie est associée à une 

augmentation de la mortalité périnatale avec un OR=15. 

Il est recommandé d’informer les pédiatres des thérapeutiques administrées aux mères. 

* En cas de prématurité ou de RCIU, il est recommandé au pédiatre et à l’obstétricien 

d’informer conjointement les parents des risques encourus. 
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* En cas de HELLP syndrome sévère et surtout en cas de SHAG (stéatose hépatique 

aigue gravidique), il est possible de discuter un dépistage néonatal du déficit en LCHAD 

(Long-chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase). À défaut, il est conseillé une surveillance 

attentive du nourrisson et la réalisation d’un profil des acides gras à chaîne longue en cas 

d’altération clinique [252]. 

 Conséquences dans l’enfance  

Les enfants nés de mères prééclamptiques sont plus susceptibles d’avoir des troubles 

neurocognitifs, comparativement à des nouveau-nés de mères non prééclamptiques. Dans ce 

sens, une étude rétrospective cas témoin de Cheng et al en 2004, met en évidence un test 

neurologique, le score <> (MDI score) significativement plus faible à deux ans chez les 

enfants de mères prééclamptiques comparativement à des enfants nés au même terme pour 

une autre cause (OR=10,8, p=0,007) [310]. 

Ceci semble se confirmer avec l’avancée en âge. En effet, l’étude de Laroque et al en 

2001 montre que les performances scolaires des enfants ayant présenté un RCIU à la 

naissance sont moins bonnes que celles des enfants dont le poids de naissance est normal 

[311].  

Dans cette étude prospective cas témoin, l’entrée dans les études secondaires se fait plus 

tardivement pour les jeunes nés hypotrophes, avec un OR=2,3. Ceci a déjà été mis en avant 

par Strauss et al en 2000, lors d’une étude prospective de cohorte [312]. 

 Dans cette étude, les jeunes de 16 ans nés hypotrophes à la suite d’une origine 

vasculaire, ont plus recours à une éducation spécialisée, et ce, après analyse multi variée 

excluant les facteurs confondants, comme les conditions socioéconomiques (4,9% versus 

2,3%). 

Le sens d’une adaptation du fœtus à cette situation de carence [313]. 

Ces adaptations peuvent influencer de manière définitive certaines fonctions 

endocriniennes ou métaboliques, les rendant inaptes à une adaptation postnatale à une 

alimentation normale. C’est Barker et al qui établissent en premier, dans les années 1980, le 

devenir de 15 000 patients nés avant 1930 en Angleterre. Dans cette population, deux fois 
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plus de décès d’origine cardiovasculaire et rénale sont objectivés chez les patients dont le 

poids de naissance est inférieur à 2268g, [314] et ce indépendamment du terme. Ces résultats 

amènent la question de l’origine fœtale de maladies cardiovasculaires observées à l’âge adulte 

[314]. 

 Ainsi, certains facteurs affectant la croissance fœtale, et notamment la prééclampsie 

responsable d’un RCIU, peut être la cause d’anomalies dans le développement de l’individu, 

dont les conséquences morbides apparaissent à l’âge adulte. Une altération de certains 

mécanismes de régulation durant la vie fœtale peut cependant maintenir une certaine 

homéostasie, jusqu’à ce que dans la vie adulte, d’autres dommages en rapport avec l’âge, la 

surcharge pondérale, entrainent une perte de fonction progressive d’organe. Un petit poids de 

naissance est associé à une plus grande survenue d’HTA et syndrome d’insulinorésistance, 

deux facteurs de risque clairement identifiés de maladie cardiovasculaire [314-315]. 

Au total, les conséquences dans la vie adulte d’une hypotrophie néonatale d’origine 

vasculaire, sont une moins bonne intégration socioprofessionnelle ainsi que la survenue de 

facteurs de risques de maladie cardiovasculaire. 

C. Influence de certains paramètres sur les complications materno-

foetales : 

1. L’âge maternel : 

Dans notre série, nous avons constaté que les patientes âgées de ≤ 25 ans ont présenté 

45 ,45% des complications maternelles et  43,51 % des complications fœtales .Donc l’âge 

maternel <25 ans constitue un facteur de mauvais pronostic  aussi bien maternel que fœtal de 

pré éclampsie. 

La littérature et quasi unanime sur le fait que les âges extrêmes, trop jeune inférieur à 17 

ans ou trop avancé supérieur à 35 ans sont des facteurs de mauvais pronostics maternels. 

Dans la série de Moujahid H.  [41], les complications maternelles et foetales sont plus 

fréquentes chez les femmes jeunes<25 ans avec respectivement une fréquence de 44.2%, et 

51.7%.toutefois l’incidence des complications fœtales par rapport aux tranches d’âges dans la 

série de JAYI est très rapprochée [103]. 
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Fellak A. [233] rapporte dans sa série  que : 

 48,98 % de complications maternelles  et 28,57 % de complications fœtales chez les 

patientes âgées de moins de 25 ans. 

 50 % de complications fœtales et 34,69 % de complications maternelles chez les 

patientes âgées de plus de 35 ans. 

2. Le caractère de suivi : 

Sur les 219  patientes ayant eu des complications maternelles et ou fœtales, 164 

grossesses étaient non suivies, soit une fréquence de 74,88 %. 

Les avis sont tous unanimes que le non suivi des grossesses a une valeur péjorative vis-

à-vis du pronostic aussi bien fœtal que maternel, puisque 72,58% des complications ont été 

observées chez les patientes dont la grossesse n’était pas suivie [234]. 

Une étude faite au Brésil publié en 2004 rapporte que les signes neurosensoriels étaient 

absents dans seulement 29% des cas chez des patientes présentant une pré éclampsie modérée 

à sévère. Ceci nous incite d’avantage sur la nécessité d’un suivie régulier anténatal [235]. 

Dans la série de Moujahid H. [41] ,62.7% des grossesses ayant eu des complications 

materno foetales étaient non suivies. 

Donc, le caractère non suivi de la grossesse constitue un facteur de risque de la    

survenue des complications maternelles et fœtales chez les patientes. D’où le grand intérêt de 

la consultation prénatale pour le dépistage des grossesses à risque. 

3. La parité  

Dans notre série, la majorité des complications aussi bien maternelles (67,04%) que 

fœtales (57,25 %) ont été survenues chez des primipares. 

Dans la série de Fellak A. [233], 73,47 % de  complications maternelles et 69,05 % des 

complications fœtales étaient observées  chez des primipares. 

 Moujahid H. [41] rapporte dans sa série que les complications materno-foetales sont 

plus fréquentes chez les primipares que chez les multipares .En  effet, 72% de complications 

maternelles et 86.2% de complications fœtales ont été enregistrés chez les primipares. 
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Donc la primiparité constitue un facteur de risque de la  des  la survenue des 

complications maternelles et fœtales chez les patientes pré-éclamptiques. 

4. L’âge gestationnel : 

Dans notre série, la fréquence des complications maternelles augmente  avec l’âge 

gestationnel.  A terme, la fréquence des complications maternelles était de  70,45 %  tandis 

que la fréquence des complications fœtales est plus élevée avant 34 SA (45 ,72%).  

Dans la série de Fellak A. [233], 71,43 % de  complications maternelles et 59,52 % des 

complications fœtales étaient observées chez des pré-éclamptiques à terme. 

Moujahid H. [41] rapporte dans sa série que les complications materno-foetales sont 

plus fréquentes  chez les patientes à terme (48 ,8%) tandis que les complications foetales le 

sont avant 34SA (58 ,6%). 

5. La pression artérielle diastolique(PAD) : 

Dans notre série, 54,05 % des patientes qui ont eu des complications maternelles avaient 

une  pression artérielle diastolique ≥110 mm Hg, tandis que 45,94% des cas ont présenté des 

complications fœtales avaient une  pression artérielle diastolique ≥110 mmHg. 

Dans la série de Fellak A. [233], 71,43 % des complications maternelles et 54,76 % de 

complications fœtales ont été observées chez des patientes ayant une PAD ˃ 110 mmHg. 

Donc le chiffre de PAD≥110 mm Hg constitue un facteur de risque de mauvais 

pronostic materno-fœtal. 

6. La protéinurie: 

La majorité des complications materno-fœtales ont été enregistrés chez  des patientes 

pré éclamptiques présentant  au moins 3+ d’albuminurie au labstix .Donc l’ albuminurie ≥3+ 

constitue un facteur de risque de mauvais pronostic materno-fœtal . 

Dans la série de Fellak A. [233] : 

 Les patientes pré-éclamptiques qui avaient une protéinurie à 3+  ont présenté 53,06 % 

de complications maternelles et 69,05%  de  complications fœtales 
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 Les patientes pré-éclamptiques qui avaient une protéinurie à 4+  ont présenté 46,94% 

de complications maternelles et 30,95%  de  complications fœtales. 

Selon Masson  et Levardon [233], 51,75% des complications maternelles ont été 

observées lorsque la protéinurie était massive. 

7. L’uricémie : 

L’hyperuricémie  est dûe  à la  production excessive d’acide urique par le placenta 

ischémique  et la baisse de l’excrétion rénale suite à la baisse de la filtration glomérulaire. 

Tous les auteurs  [94] s’accordent  à reconnaître que l’uricémie est indiscutablement un 

facteur diagnostique et surtout pronostic. C’est la variation de l’uricémie qui est décisive : son 

ascension de façon brutale précède presque la survenue d’une complication. UZAN [237] 

affirme que le risque maternel (Pré-éclampsie, éclampsie, HRP) existe en présence d’une 

valeur de l’Uricémie ≥ 80 mg/l ou d’une augmentation en un mois de 10mg/l. 

Pour DUMONT [238] et QUERLEU [239] une uricémie de 60 mg/l. représente une 

alarme ; et le pronostic maternel se trouve engagé quand elle dépasse 80 mg/l. 

Pour FERNANDEZ  [240], l’uricémie est le meilleur critère pronostic du devenir fœtal, 

son élévation est par ailleurs corrélée avec la gravité de la maladie. 

BEAUFILS [241] a montré qu’en deçà de 60 mg/l le risque fœtal était faible et qu’au 

delta le risque de RCIU ou de MFIU augmentait parallèlement avec la valeur de l’uricémie 

approchant les 100% à partir de 100 mg/l. 

RAIS  [242] note que le poids moyen fœtal diminue quand la valeur de l’uricémie 

augmente et conclue que l’uricémie est un facteur pronostic foetal, NICOLOSO  [243] rajoute 

qu’au delà de 350 Umol/l, les risques d’hypotrophie et de décès in utero augmentent de façon 

parallèle à l’uricémie. BEKKAY et all [117] trouvent que l’uricémie élevée a constitué un 

facteur de mauvais pronostic fœtal 53,36% des complications étaient survenues lorsque 

l’uricémie chez les mères était > 60 mg/l. 

Dans notre série, 70 patientes pré-éclamptiques qui avaient une uricémie˃ 80 mg/l ,42 

patientes ont présenté des complications materno-fœtales soit 60% : 
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 20 patientes ont présenté des complications fœtales soit 28,57%. 

 22 patientes ont présenté des complications matenelles soit 31,43%. 

Donc l’uricémie est un facteur pronostique de complications materno-fœtales dans la 

pré-éclampsie. 
 

VIII. Prise en charge thérapeutique de la pré-éclampsie et de ses 

complications materno-fœtales : 

A. Objectifs du traitement : 
 Réduire les chiffres tensionnels de façon progressive jusqu’à un niveau, permettant 

d’assurer la sécurité de la mère et de l’enfant. 

 Prolonger la durée de la grossesse de manière à éviter la prématurité et/ou 

l’hypotrophie. 

 Utiliser les produits peu agressifs et peu nocifs pour le fœtus : pas tératogènes. 

B. Moyens : 
1. Les mesures hygiéno-diététiques 

2. L’hospitalisation 

3. Les agents antihypertenseurs 

4. Les anticonvulsivants 

5. L’expansion volémique. 

6. La corticothérapie 

 

1. Les mesures hygiéno-diététiques : 

Le repos au lit, de préférence en décubitus latéral gauche, abaisse les chiffres 

tensionnels, est souvent associé à une décroissance de l’uricémie et semble bénéfique à la 

croissance fœtale. L’explication donnée en est le dégagement de l’aorte et de la veine cave 

inférieure, qui augmenterait le débit sanguin utérin et le débit cardiaque. Ce mode 

thérapeutique est évidemment tributaire des possibilités matérielles de la patiente (conditions 

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

médicaments anti-hypertenseurs [244]. 
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La mise sous régime sans sel aggraverait l’hypovolémie présente chez les  patientes 

surtout dans les pré-éclampsies sévères. Il est alors conseillé un régime normosodé, 

normocalorique et enrichi en calcium(en cas de carence calcique avérée). 

2. L’hospitalisation : 

Elle reste primordiale pour assurer une prise en charge adéquate et une surveillance 

étroite. Les critères d’hospitalisation [244] sont souvent retrouvés dans le cadre de pré 

éclampsies modérées et sévères, et sont comme suit : 

 Critères maternelles : 

1. Aggravation de l’hypertension artérielle malgré un traitement adéquat bien suivi. 

2. Prise de poids brutal avec apparition d’œdèmes diffus. 

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

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

5. Dyspnée 

6. Réduction de la diurèse quotidienne. 

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

8. Elévation brutale de la créatininémie. 

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

mois). 

10 .Thrombopénie (≤100000 elts/mm ou diminution de plus de 50000elts / mm  par 

rapport à une précédente numération de la formule sanguine). 

 Cytolyse hépatique. 

 Hémoconcentration (hématocrite < 38%) 

 Hémolyse. 

 Critères fœtaux : 

 Stagnation staturale, hypotrophie. 

 Diminution des mouvements fœtaux. 

 Anomalies du rythme cardiaque fœtal témoignant de la souffrance du  fœtus. 

 Anomalies de la circulation artérielle. 

 Oligoamnios.  
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3. Les agents antihypertenseurs : 

Il existe plusieurs familles: 

 Les antihypertenseurs centraux: la clonidine, le méthyl dopa 

 Les vasodilatateurs périphériques: l’hydralazine 

 Les anti-calciques qui sont d’indications récentes: la nifédipine, la nicardipine 

 Les bêta-bloquants: le labétalol 

Les principaux antihypertenseurs sont répertoriés dans le tableau suivant. 

Tableau n° LXXVI : Caractéristiques des principaux médicaments antihypertenseurs  dans la 

pré-éclampsie [88] 

Médicaments Avantages Inconvénients Présentation Posologie 
Dihydralazine 
(Nepressol*) 

Forme injectable 
Sécurité 

Intolérance 
(Tachycardie, 
céphalées, veinites) 

Cp à 25 mg : 
Amp à 25 mg 

4-6 cp/j 
2-6 Amp/j 

Nifédipine 
(Adalate*) 

Efficacité 
Délai d’action court  

-Effet tocolytique 
-Perméabilité 
capillaire 
-Tachycardie 
-Céphalées  

Cp à 10 mg et LP 
à 20 mg 

Utilisation si 
poussée 
d’HTA /à 3 
gel/J 

Nicardipine 
(Loxen*) 

Forme injectable 
Efficacité bonne 

-Sensation 
vertigineuse 
-Bouffées de chaleur 
-Céphalées 
-Polyurie 

Cp à 20 mg et LP 
à 50 mg 
Ampoules 
injectables de 10 
mg/10ml  

1mg/min sans 
dépasser 10 
mg 

Labétalol 
(Trandate*) 

Forme injectable 
Efficacité bonne 
Tolérance 

Effet bloquant 
négligeable per os 

Cp à 200 mg 
Amp 100 mg/20 
ml 

1-2 cp/J 
1-2 Amp/J 

Clonidine 
(Catapressan) 

Forme injectable 
 

-Poussées 
hypertensives 
-Bradycardie 
-Hypoxémie 

Cp à 0,15 mg 
Ampoule de 0,15 
mg/ml 

2-4 cp/J 

Méthyl dopa 
(Aldomet*) 

Efficacité bonne 
 

Poussées 
hypertensives 

Cp à 250 mg-500 
mg 

250 mg : 2à 3 
prises/J 

 

Le traitement antihypertenseur est utile car il protège des complications hypertensives 

maternelles et réduit de façon significative la pression artérielle [245].  
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Ce traitement doit être conduit avec douceur quelque soit la gravité de la situation. Un 

palier doit être atteint en quelque heures visant à une diastolique qui ne soit pas inférieure à 

100 mmhg. Une décroissance restant au dessus de 90 mmhg pour la PAD et de 140 mmhg 

pour la PAS ne doit être faite que secondairement et plus lentement. Un traitement trop 

agressif et/ou sans correction de l’hypovolémie par un remplissage adéquat, expose aussi bien 

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

à la baisse du débit utérin [246]. 

La molécule de référence est restée longtemps la dihydralazine (Népressol®) par son 

action vasodilatatrice artérielle et l’ancienneté du produit. 

Cependant, ce produit, de moins en moins délivré en Europe, est quasitotalement 

remplacé par d’autres molécules plus récentes induisant moins d’effets secondaires maternels 

comme, notamment, les inhibiteurs calciques. 

Néanmoins, le traitement antihypertenseur doit être donné avec prudence et parcimonie, 

compte tenu du risque de répercussion sur la croissance fœtale confirmée par une méta-

analyse portant sur 14 essais [247]. 

Les antihypertenseurs centraux ont longtemps été préconisés avec la methyldopa 

(Aldomet®) comme chef de file. Les inhibiteurs calciques sont la classe thérapeutique qui est 

de plus en plus souvent utilisée en première intention avec un délai d’action rapide quel qu’en 

soit la voie d’administration. 

Les doses de nifédipine sont très variables allant de 10 mg per os jusqu’à des doses de 

50 à 120 mg [247] avec une efficacité comparable à la dihydralazine (Nepressol®) [248].  

Une remarquable revue de synthèse, faite par Smith et al. sur la nifépidine pendant la 

grossesse permet de confirmer à la fois sa probable innocuité tant sur la mère que sur le fœtus 

[248].  

La nicardipine (Loxen®) est  utilisée aussi bien par voie veineuse à la dose de 0,5 à 1 

mg par heure que par voie orale avec une efficacité comparable [248]. 
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Néanmoins, il semble que la nicardipine intraveineuse puisse être plutôt considérée 

comme une arme thérapeutique efficace à la dose de 3 à 9 mg par heure, mais plutôt de 

deuxième ligne après échec d’autres traitements (dihydralazine ou labetalol) [249].  

En effet, les effets secondaires maternels rapportés ne sont pas exceptionnels avec 

tachycardie, flushes, nausées, céphalées et vertiges [249].  

Cette possibilité  pourrait être également confirmée par la comparaison nifédipine 

labetalol qui penche en faveur des anticalciques pour la rapidité de contrôle de l’hypertension 

et pour l’amélioration de la diurèse maternelle [249]. 

Le labetalol reste néanmoins une thérapeutique de première intention possible et 

cohérente par son efficacité, sa bonne tolérance et son éventuelle protection cérébrale [249]. 

Une méta-analyse récente de la Cochrane Database [250] regroupant 24 essais et près 

de 3000 patientes ne permet pas de trancher sur le traitement présentant la meilleure efficacité 

au moindre risque. 

Les auteurs conseillent donc de choisir le traitement dont l’équipe a le plus d’expérience 

dans son utilisation. Cependant il semble, d’après ces mêmes auteurs, souhaitable d’éviter la 

diazoxide, la ketanserine (non commercialisée enFrance), la nimodipine et le sulfate de 

magnésium. 

Dans notre série l’aldomet* était prescrit chez toutes les patientes, le loxen* chez  59%, 

et l’adalate chez   0,8 % des patientes. 

4. Les anticonvulsivants : 

C’est un volet majeur du traitement des complications. Les plus utilisés sont les 

benzodiazépines, la phénytoïne et le sulfate de Magnésium. Autrefois l’apanage des auteurs 

nord américains, le sulfate de Magnésium semble aujourd’hui faire l’unanimité .Il est 

l’anticonvulsivant des crises convulsives en cas de pré -éclampsie sévère [251]. 

L’étude Magpie a souligné l’intérêt du magnésium en prévention [108] et plus 

récemment une méta-analyse de la même équipe a justifié l’emploi du MgSO4 en cas 
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d’éclampsie par comparaison avec le diazépam, la phénytoïne et le cocktail lytique 

(Chlorpromazine, Prométhazine, Péthidine). 

Ce traitement permet une réduction de la récidive des convulsions, de la mortalité (vs 

diazépam) et des complications maternelles (pneumopathies, recours la ventilation artificielle 

ou à l’hospitalisation en unité de réanimation). 

Des bénéfices néonatals sont également démontrés : amélioration du score d’Apgar, 

réduction de l’incidence d’hospitalisation en unité de réanimation néonatale. 

4.1. Mode d’action et pharmacocinétique du sulfate de magnésium : MgSO4 

Le magnésium (Mg++) est un ion majoritairement intra cellulaire, mais sa concentration 

extracellulaire peut moduler les propriétés membranaires des cellules excitables (neurones, 

myocytes vasculaires, cardiaques, musculaires). 

Son mode d’action principal est le blocage des canaux calciques voltage dépendants et 

des canaux sodiques au niveau des cellules excitables. Il en résulte un effet vasodilatateur sur 

les vaisseaux de petit calibre avec des modifications circulatoires intracérébrales. Cette 

vasodilatation au niveau cérébrale permet de limiter l’ischémie tissulaire et les dommages 

cérébraux secondaires à celle-ci lorsque le mécanisme impliqué est un vasospasme. 

Un effet anticomitial direct du MgS04 a été évoqué. Ceci est sous-tendu par le rôle 

régulateur de l’ion Mg++ dans l’ouverture du canal ionique du récepteur 

NMDA (N-methyl-D-aspartate) après stimulation par le glutamate. La réalité clinique et 

l’importance de cette action sont encore à évaluer. 

Il est également admis que le sulfate de magnésium peut bloquer les récepteurs N-

methyl-D-aspartate cérébraux. Ces récepteurs sont activés en situation d’hypoxie cérébrale, et 

permettent l’entrée de calcium dans les neurones, provoquant ainsi des lésions cellulaires. En 

bloquant ces récepteurs, le sulfate de magnésium a donc une action protectrice sur les cellules 

nerveuses. 
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4.2. Utilisation du sulfate de magnésium : 

Le choix de la dose a fait l’objet de plusieurs publications .La plupart associent une 

dose de charge à une administration d’entretien (par voie intraveineuse ou intramusculaire) 

pour une durée de 24 h après la crise. 

Les modalités d’utilisation du sulfate de magnésium sont actuellement codifiées par des 

recommandations d’experts publiées en 2009[252].  

Pour la prévention secondaire de l’éclampsie, la plupart des auteurs associent une 

dose de charge de 4 g, en intraveineuse, administrée en 15 à 20 minutes suivie d’une 

perfusion d’entretien de 1 à 2 g/h pendant au moins 24 heures [253]. 

Les débits de perfusion doivent être contrôlés par une seringue autopulsée. 

La durée du traitement, qu’il ait été débuté avant ou après l’accouchement, ne fait pas 

l’objet d’un consensus. Dans la plupart des essais randomisés, le traitement est poursuivi 

pendant 24 heures. Deux études récentes ont suggéré la possibilité d’arrêter la perfusion dès la 

disparition des signes fonctionnels, le contrôle de la tension artérielle et l’apparition de la 

crise polyurique (diurèse de plus de 100 ml/h pendant au moins 2 heures). 

4.3. Effets secondaires du sulfate de magnésium : [253-254] 

Les effets indésirables sont pour la plupart liés aux propriétés de la molécule sur les 

cellules neuro-excitables. Ils surviennent dans 15 à 67 % des cas et sont pour la majorité 

d’entre eux sans conséquence sur le pronostic maternel. 

Parmi les effets secondaires on trouve : 

1. Dépression respiratoire 

2. Collapsus circulatoire 

3. Hypothermie 

4. OEdème pulmonaire 

5. Diminution voire disparition des reflexes 

6. Céphalées 

7. Flushs 
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8. Hypotension 

9. Diaphorèse 

10. Hypocalcémie, hypophosphatémie, hyperkaliémie. 
 

4.4. Surveillance de traitement par sulfate de magnésium : 

Le traitement par le sulfate de magnésium impose la surveillance des trois paramètres 

suivants: 

 Les réflexes ostéo-tendineux: le premier signe d'un surdosage est la disparition des 

réflexes ostéo-tendineux: rotuliens. 

 La fréquence respiratoire qui doit être supérieure à 16 mouvements par minute. 

 La diurèse: supérieure à au moins 25ml/h. 

5. L’expansion volémique : 

Le remplissage vasculaire est parfois nécessaire car certaines femmes présentent une 

hypovolémie relative par rapport à une grossesse normale, qui sera révélée ou aggravée par un 

traitement vasodilatateur et sympatholytique. Le remplissage vasculaire ne doit pas être 

systématique en raison de risque vital lié au développement d’un œdème aigu du poumon, 

voire de l’aggravation d’un œdème cérébral. Il est en règle modéré et se limite d’habitude à 

300 à 500 ml de soluté cristalloïde non glucosé en 30mn. Il est marqué par la prise de deux 

voies d’abord veineux périphériques de calibre 16 ou 18 G et ce d’autant plus que ces 

patientes sont infiltrées d’oedèmes et ou d’accès veineux difficile. Il est souvent nécessaire en 

cas d’oligurie et pour prévenir les effets systémiques du traitement vasodilatateur. 

6. Corticothérapie 

La corticothérapie est un adjuvant thérapeutique intéressant les patientes présentant une 

PE sévère, permettant une prolongation de la grossesse en facilitant la maturation pulmonaire 

fœtale. Les corticoïdes ont longtemps été considérés comme dangereux dans des situations 

d’hypertension artérielle gravidique  du fait du risque théorique de rétention hydrosodée et de 

majoration de l’hypertension. Ces considérations ont été largement battues en brèche par les 

essais cliniques qui montrent un très important bénéfice néonatal mais aussi la quasi-absence 

d’effets secondaires maternels graves. Les corticoïdes diminuent le risque de maladie des 
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membranes hyalines, d’hémorragie intra-ventriculaire et la mortalité néonatale. Elles 

possèdent également un effet régressif sur la thrombopénie et la cytolyse hépatique au cours 

du HELLP syndrome [255].  

Dans la situation à haut  risque  d’anomalies du RCF, la dexaméthasone 

(Soludécadron*)  a été préférée à la bétaméthasone (Célestène*), sur l’argument d’une 

absence de diminution de la variabilité du RCF. Cependant, une étude ayant rapporté un 

risque accru de leucomalacies périventriculaires chez les enfants exposés in utero à la 

dexaméthasone, la bétaméthasone reste la référence [256].  

La bétaméthasone (protocole rapide : 4 doses IVD de 6 mg à12 h d’intervalle) ou sa 

forme retard 120 (protocole long : 2 doses IM de 12 mg à24 h d’intervalle) est aujourd’hui le 

corticoïde de référence [257].  

C. Modalités thérapeutiques avant le transfert : 

Les mesures thérapeutiques [244] permettant de stabiliser l’état maternel avant le 

transfert comportent : 

 L’installation de la patiente en décubitus latéral gauche 

 Une oxygénothérapie suffisante par sonde nasale ou masque facial 

 Un abord veineux périphérique de bonne qualité. 

 Un monitorage cardiaque, de la PA et de l’oxymétrie 

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

 Un traitement anti-hypertenseur dans le but de maintenir une PAD entre 90 et 105 

mmhg. 

 Le traitement et la prévention d’une crise d’éclampsie. 

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

la conscience. 
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D. Traitement des formes modérées et chroniques : 

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

favorable. Le traitement antihypertenseur dans ces situations apporte un très modeste bénéfice 

maternel dont l’intérêt pratique n’est pas évident. Une méta-analyse de ces études [258] 

montre que dans l’ensemble le traitement a quelques effets positifs chez la mère : moins 

d’hypertensions dépassant 160/100 et moins d’hospitalisations. En revanche, il n’a aucun 

effet sur le pronostic de la grossesse, et sur le pronostic fœtal en particulier. Au contraire, il y 

a une tendance à une plus forte incidence de l’hypotrophie fœtale sous traitement. Von 

Dadelszen et al. [259] ont précisé dans une autre méta-analyse qu’il existe une corrélation 

significative entre la baisse de pression artérielle et le pourcentage d’enfants hypotrophes. Ce 

fait avait déjà été constaté sur quelques études individuelles où le traitement en cause était un 

bêtabloquant. Magee et al. [258] l’ont confirmé en reprenant spécifiquement ces études. Il est 

à noter une étude, restée isolée, indiquant que l’usage d’un bêtabloquant chez des patientes à 

débit cardiaque très élevé pourrait avoir un effet bénéfique et même prévenir la pré-éclampsie. 

[260]. 

Une autre étude, isolée également, indiquerait un effet bénéfique de la kétansérine, 

molécule non disponible en France [261]. 

La conclusion est que le traitement antihypertenseur apporte un très modeste bénéfice 

maternel dont l’intérêt pratique n’est pas évident. Il n’améliore en rien le pronostic fœtal, mais 

peut au contraire être responsable d’hypotrophie.  
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Figure 38 : Organigramme  de prise en charge de la pré-éclampsie [262]  
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E. Traitement des pré-éclampsies  sévères et de ses complications : 

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

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

hypertensions indique que le bénéfice d’un traitement pour une hypertension de courte durée 

chez une femme jeune n’est probablement pas négligeable, même s’il n’est pas majeur. Ce 

traitement est susceptible d’éviter des complications maternelles, au premier rang desquelles 

l’oedème pulmonaire. 

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

même raisonnement par analogie. En effet les cas en sont rares et l’imputabilité des chiffres 

tensionnels n’a jamais été convenablement étayée. 

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

dépassent régulièrement 160 à 180 et/ou 110 mmHg. Il est certainement aussi important que 

précédemment, voire plus encore, d’agir avec doigté, et de ne pas abaisser les chiffres au 

dessous de 140 et 90 mmHg. 

Algorithme de prescription du traitement antihypertenseur (PAM : pression artérielle 

moyenne = [PA systolique + 2 PA diastolique]/3).[Société française d’anesthésie-

réanimation] 
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1. Prise en charge de l’éclampsie : [196-263] 

L’éclampsie est une urgence thérapeutique dont la prise en charge initiale repose sur des 

mesures simples visant à protéger la mère et le fœtus. Le traitement médical ne peut être que 

symptomatique, la guérison totale ne pouvant être obtenue que par l’interruption de la 

grossesse. 

On peut schématiser la prise en charge d’une femme éclamptique ainsi : 

 Eviter les morsures de langue et les autres lésions dues aux convulsions 

 Mettre en position latérale gauche pour permettre une meilleure perfusion fœtale et 

éviter l’inhalation. 
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  Maintenir à tout prix une bonne oxygénation, surveiller la SpO2 et envisager 

l’assistance ventilatoire (intubation) en cas d’hypoxie ou de non-réveil rapide (5–10 

min). 

 Arrêt et prévention de la récidive des crises (10 % des cas) : dose de charge de 

MgSO4 :4g, soit8ml en IV en 15 à 20 min suivie d’une dose d’entretien. 

 Correction de l’HTA sévère sans induire d’hypotension, en insistant sur la nécessité 

de contrôle de la pression artérielle systolique qui semble la mieux corrélée aux 

complications neurologiques graves de la pré-éclampsie. 

 Une conduite obstétricale efficace. 

Le choix de la dose a fait l’objet de plusieurs publications .La plupart associent une 

dose de charge à une administration d’entretien (par voie intraveineuse ou intramusculaire) 

pour une durée de 24 h après la crise. 

Les modalités d’utilisation du sulfate de magnésium sont actuellement   codifiées par 

des recommandations d’experts publiées en 2009 [252]. 

Pour la prévention secondaire de l’éclampsie, la plupart des auteurs associent une  dose 

de charge de 4 g, en intraveineuse, administrée en 15 à 20 minutes suivie d’une perfusion 

d’entretien de 1 à 2 g/h pendant au moins 24 heures [253]. 

Les débits de perfusion doivent être contrôlés par une seringue autopulsée. La durée du 

traitement, qu’il ait été débuté avant ou après l’accouchement, ne fait pas l’objet d’un 

consensus. Dans la plupart des essais randomisés, le traitement est poursuivi pendant 24 

heures. Deux études récentes ont suggéré la possibilité d’arrêter la perfusion dès la disparition 

des signes fonctionnels, le contrôle de la tension artérielle et l’apparition de la crise 

polyurique (diurèse de  plus de 100 ml/h pendant au moins 2 heures) [264]. 

2. Traitement du hellp syndrôme : 

Le HELLP syndrome est le témoin de la défaillance multi viscérale, sa découverte est 

donc toujours synonyme de gravité, nécessitant l’hospitalisation des parturientes dans une 

structure comprenant à la fois une réanimation adulte et néonatale. Son seul et unique 

traitement reste l’interruption de la grossesse.  
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2.1. Décision obstétricale : 

L’interruption s’impose immédiatement dans les circonstances suivantes : 

 Signes de souffrance fœtale aiguë avec anomalies du rythme cardiaque fœtal  

 Hématome rétro-placentaire ; 

 Thrombopénie inférieure à 50 Giga/L 

 Signes de CIVD  

 Hématome sous-capsulaire du foie diagnostiqué par échographie ou scanner [169]. 

Dès 1982, Weinstein propose l’extraction immédiate lorsque le diagnostic du hellp 

syndrôme est posé en raison de la gravité du pronostic maternel [265-266]. 

Cependant, cette attitude peut être à l’origine de complications fœtales, particulièrement 

en rapport avec une éventuelle prématurité [267-268]. 

La prolongation de la grossesse pourra être discutée alors au cas par cas et après analyse 

du rapport risque/bénéfice. 

Le délai de cette interruption qui reste un sujet de grandes divergences entre les 

praticiens. Dans tous les cas, deux éventualités se présentent à nous : 

 La première  lorsque le terme de la grossesse est ˃34 SA dans ce cas l’interruption de 

la grossesse s’impose dans les plus brefs délais. 

  La deuxième, lorsque le terme est <34SA, le risque de complications fœtales liées à la 

prématurité est important. Dans ce cas, la plupart des auteurs proposent une conduite 

thérapeutique passant par plusieurs étapes associant essentiellement le traitement 

habituel de  la pré-éclampsie et la corticothérapie sous couvert d’une surveillance 

maternelle et fœtale intensive. 

  – Traitement de la pré-éclampsie par : le contrôle de toute   pression artérielle 

sévère (PAS≥160 mm Hg et /ou une PAD≥110 mm Hg) par les vasodilatateurs, 

essentiellement les inhibiteurs calciques (Nicardipine) et / ou le labétalol afin de prévenir 

les complications maternelles qui sont l’insuffisance cardiaque congestive, encéphalopathie 

hypertensive, l’AVC, et l’HRP.  
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-La transfusion de culots globulaires en cas d’anémie sévère ou mal tolérée. De la même 

manière, les troubles de la coagulation doivent être corrigés par du plasma frais congelé. La 

transfusion de plaquettes n’est indiquée qu’en cas de syndrome hémorragique  

significatif et de thrombopénie sévère (< 50 000 par millimètre cube).Toute transfusion 

répétée est illusoire en raison du processus de consommation plaquettaire, voire dangereuse 

en raison du risque thrombotique. Les concentrés plaquettaires sont administres au moment de 

l’accouchement, en général une césarienne sous anesthésie générale, de manière à réduire le 

risque hémorragique opératoire. 

Les complications qui imposent une extraction fœtale immédiate avant 32 SA sont : 

l’éclampsie, la CIVD, la souffrance fœtale aiguë, la  thrombopénie inférieure à 50 000/mm3 

ou HTA non contrôlée [157].               

2.2. Corticothérapie : 

Il est bien démontré que la corticothérapie anténatale améliore significativement la 

morbidité et la mortalité  périnatales en cas de pré-éclampsie sévère avant 34 SA. Le 

protocole le plus fréquemment utilisé afin d’accélérer la maturité pulmonaire fœtale  est la 

béthamétasone (deux doses de 12 mg IM à 24 heures d’intervalle). 

En 2005, une étude randomisée en double insu [269] a comparé la déxaméthasone au 

placebo chez 132 patientes présentant un HELLP syndrome dont 60 étaient incluses en 

anténatal. L’objectif principal était d’étudier la durée d’hospitalisation. Les auteurs ne 

notaient aucune différence significative (6,9 jours versus 8,2 jours). Il n’existait pas de 

différence dans la normalisation des paramètres biologiques et dans les complications materno 

fœtales. 

Des éudes observationnelles ont suggéré que le fait d’attendre 24 à 48 heures avant la 

naissance, afin d’administrer les corticoïdes pour accélérer la maturation pulmonaire fœtale et 

prévenir la maladie des membranes hyalines,[177-270-271-272] était associé à une 

amélioration des paramètres biologiques chez des femmes présentant un hellp syndrome[273-

274-275]. 
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 En plus et même en l’absence de données de la littérature comparant sur de grandes 

séries les hellp syndrome ayant reçu des corticostéroïdes et ceux n’en ayant pas reçu mais 

ayant été traités en réanimation, on peut considérer à l’heure actuelle que les corticostéroïdes 

représentent certainement la solution la plus simple pour réduire la morbidité maternelle. En 

plus, un essai multicentrique contrôlé contre placebo (étude PRETTY) a testé chez 70 

patientes l’hypothèse selon laquelle l’administration précoce de fortes doses de méthyl-

prednisolone (180 mg sur 36 heures) pourrait limiter la chute des plaquettes; les résultats sont 

en cours d’analyse [177-276]. 

Les résultats de deux équipes néerlandaises suggèrent qu’un traitement conservateur au 

cours du HS est possible avant 34 SA afin d’améliorer le devenir néonatal sans majorer les 

risques maternels à la condition d’une surveillance materno-fœtale stricte et de l’absence de 

critères évolutifs péjoratifs [277-278]. 

2.3. Mode d’accouchement : 

Le mode d’accouchement dépend du terme de la grossesse et des conditions cervicales. 

Le hellp syndrôme n’est pas une indication à une césarienne systématique [279- 177-153-280-

281]. 

Dans une série rétrospective de 189 hellp syndrôme avant 34 SA, le taux global de 

césarienne était de 76%.  

Il était de 87% avant 30 SA et de 68% entre 30 et 34 SA. En cas d’induction du travail, 

le taux de voies basses était de 15% avant 30 SA contre 47% au-delà. L’existence d’une 

thrombopénie sévère (< 50 Giga/L) n’est pas une contre-indication à la voie basse, du fait de 

l’absence de corrélation entre le taux de plaquettes maternel et celui du fœtus. 

En cas de césarienne, l’anesthésie générale est le seul mode anesthésique envisageable. 

Quant à la péridurale, elle dépend de la présence ou non de troubles de l’hémostase. Les 

thrombopénies importantes font courir le risque d’hématome intrarachidien compressif en cas 

de péridurale. Un seuil de 75 Giga/L est recommandé par la société française d’anesthésie et 

de réanimation (SFAR) [282]. 
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L’utilisation des corticoïdes à fortes doses permettrait une amélioration du taux de 

plaquettes avant l’anesthésie locorégionale [177- 283]. 

L’arbre décisionnel ci-dessous a été proposé pour la prise en charge du hellp 

syndrome : 

 

Algorithme décisionnel en cas de HELLP syndrome [177]. 
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3. Prise en charge de l’IRA : 

C’est une complication extrêmement rare liée en général à une nécrose tubulaire aiguë 

et parfois à une nécrose corticale bilatérale. C’est la complication à craindre en cas de pré 

éclampsie sévère, de crise d’éclampsie ou d’HRP avec oligoanurie prolongée. Dans une série 

nord-américaine, près de 40 % des patientes présentaient une HTA chronique. L’évolution 

ultérieure de ces insuffisances rénales est différente selon qu’il existe ou non une HTA 

chronique. 

Le pronostic à long terme est plus défavorable dans ces formes. 

Devant une IRA, l’arrêt de la grossesse est la règle, la décision et la modalité de cet 

arrêt est pluridisciplinaire [284]. 

4. Prévention et traitement de l’OAP : [285] 
4.1.  Prévention : 

Elle consiste à bien contrôler le remplissage en se basant sur la mesure de la PAD, de la 

diurèse, de la pression veineuse centrale et de l’oxymétrie puisée et sur la surveillance 

journalière du poids. 

4.2. Traitement : 

Après une mise en condition de la patiente : position demi assise et oxygénothérapie par 

sonde nasale, trois mesures thérapeutiques sont indispensables : Restriction hydrique, 

déplétion hydrosodée, et contrôle de l’hypertension artérielle. L’OAP représente la seule 

indication au furosémide (lasilix*) à raison de 10 à 40 mg, éventuellement renouvelé 1 heure 

après. L’intubation trachéale est nécessaire en cas de détresse respiratoire. 

5. Traitement de l’hématome rétro placentaire : [246]  

L’HRP est un accident de survenue brutale et le plus souvent imprévisible. 

 Le traitement médical consiste à : 

 Lutter contre la douleur 

 Oxygénothérapie et mise en condition 
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 Correction de l’état de choc hémorragique, des anomalies de l’hémostase et de 

l’hypertonie utérine. 

 Le traitement obstétrical : La césarienne systématique permet de diminuer la mortalité 

périnatale (20 à 50%) dans les HRP avec fœtus vivant. 

L’accouchement par voie basse est préconisé dans les HRP avec fœtus mort, et bilan 

biologique normale avec un délai de 6 h, sinon l’extraction par césarienne s’impose pour 

sauvetage maternel. 

6. Corrections des troubles de l’hémostase : [286] 

Le traitement des anomalies de l’hémostase se résume actuellement par l’évacuation 

utérine associée à un traitement substitutif. 

Les glucocorticoïdes font régresser la thrombopénie et la cytolyse hépatique. 

L’héparinothérapie a été utilisée avec des fortunes diverses. Son indication doit être mûrement 

pesée en milieu spécialisé. 

La correction des anomalies de l’hémostase par la transfusion de dérivés sanguins 

labiles est urgente dans les formes sévères, rapidement évolutives et avant l’accouchement 

pour prévenir une hémorragie cérébrale fatale à l’occasion d’un pic hypertensif. La 

transfusion de plaquettes est nécessaire lorsque leur taux est <50.000/mm3 avant 

l’accouchement. En cas de manifestations hémorragiques, de CIVD, d’insuffisance hépatique, 

la transfusion de plasma frais est indiquée devant un temps de quick < 40%. 

L’efficacité de ces mesures d’appoint est difficile à juger car elles sont appliquées 

tardivement, dans des indications où le pronostic est généralement très péjoratif. 

 Traitement de la coagulation intravasculaire disséminée hémorragique : 

Le traitement de la CIVD est le traitement de la cause qui, en obstétrique, peut être 

radical par l’extraction du fœtus vivant, l’évacuation du placenta, l’expulsion du fœtus mort et 

l’évacuation des hématomes. 

En cas de manifestations hémorragiques patentes, la supplémentation des facteurs 

consommés est nécessaire. Elle comporte la perfusion de fibrinogène (0,5–0,8 g/kg) dès que 



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

146 
 

son taux est inférieur à 1,5 g/l, la perfusion de plasma congelé frais (15 ml/kg) et des 

antifibrinolytiques. La transfusion érythrocytaire ne doit pas être retardée  car elle contribue a` 

l’arrêt du processus en  augmentant la proportion d’érythrocytes non lésés. La transfusion de 

plaquettes est requise si la manifestation hémorragique persiste malgré  la normalisation du 

taux de facteurs coagulants, mais elle peut être inefficace. La posologie recommandée  est de 

1 concentré plaquettaire standard par 10 kg de poids [287]. 

La supplémentation en facteurs et en plaquettes doit être renouvelée  si la 

consommation persiste sur les bilans, répétés toutes les 6 h. 

Ahonen et al. montrent dans une  étude non randomisée que l’adjonction à ce traitement 

de facteur VII activé  recombinant peut aider au contrôle des hémorragies obstétricales 

incoercibles [288]. 

Du fait de l’excès de génération de thrombine à  la base de la décompensation de la 

CIVD, la perfusion d’antithrombine a été proposée dans les CIVD hémorragiques alors que 

son action est antithrombotique. Les équipes de Maki et Bragenberg montrent un effet 

bénéfique de réduction de la morbidité  maternelle et néonatale des CIVD avec grande 

catastrophe hémorragique obstétricale (HRP, embolie amniotique, éclampsie, hémorragie et 

infection) et défaillance multiviscérale lorsqu’un déficit acquis est mis en évidence [289-290]. 

F. Modalités de surveillance materno-fœtale au cours du traitement 

médical de la pré-éclampsie : [60] 

Il s’agit d’une surveillance rigoureuse et régulière de la mère et du fœtus. 

1. Surveillance maternelle : 

Elle doit permettre de dépister à temps les signes d’alarmes. 
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1.1. Surveillance clinique : 

Par période de 24 h -Pesée  
-Topographie et importance des œdèmes 

Par période de 4 h 

-Diurèse 
-Recherche de dyspnée, douleur abdominale, céphalées, troubles visuels 
-Examen des réflexes ostéotendineux 
-Appréciation de l’état de conscience 

Semi continue -Pression artérielle (méthode automatique par 30 min) 
Continue -Saturation de l’hémoglobine (oxymètre pulsé) 
 

 La recherche de céphalées, de vertiges, de troubles visuels, de douleurs abdominales ou 

de vomissements témoignant de la gravité de la pré-éclampsie. 

 L’augmentation de la tension artérielle et l’instabilité tensionnelle quelle que soit la 

thérapeutique utilisée sont de mauvais pronostic. 

 L’oligurie est un signe de mauvais pronostic. 

 Un gain excessif et rapide du poids est péjoratif. 

 Les œdèmes généralisés atteignant la face sont des facteurs de gravité. 

1.2. Surveillance biologique : 

Par période de 24 h 

-Bilirubine, Haptoglobine 
-Phosphatases alcaline, gamma-glutamyl 
transférase 
-Ionogramme sanguin et urinaire, uricémie, 
créatininémie 

Par période de 12 h 

-Hématocrite 
-Transaminases, LDH, CK 
-NFS et plaquettes  
-Recherche de schizocytes 
-Bilan de l’hémostase 

 

Il s’agit d’un bilan biologique qui portera sur les paramètres qui sont supposés prédictifs 

d’accident. 

 Une thrombopénie se voit dans les formes sévères (Hellp Syndrome) ; 

 L’uricémie constitue un signe d’alarme si son taux est supérieur à 60 mg/l. Il est 

nécessaire d’avoir un taux d’uricémie fait en début de grossesse. 
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 Une créatinine supérieure à 12 mg/l est pathologique .La clairance de la créatinine : elle 

est de 100 ml/min chez la femme non enceinte, de 150 ml/min chez la femme enceinte 

et diminuée en cas de pré-éclampsie. 

 L’ionogramme sanguin caractérisé par les valeurs élevées de sodium (supérieure à 144 

meq/l), de chlorure (supérieur à 106 meq/l) et de potassium (supérieure à 4,8 meq/l) si 

pré-éclampsie sévère; 

 La quantification de la protéinurie est parallèle au degré d’atteinte rénale ; 

 Le taux d’hématocrite est normalement abaissé. Toute augmentation au-delà de 40% est 

témoin d’une hémoconcentration corollaire d’une hypovolémie ; 

 Le bilan de la crase : TP ; TCA ; fibrinogène. 

 L électrocardiogramme et le fond d’œil sont nécessaires lors de l’examen initial d’une 

hypertension sévère. 

 L’ECBU devra être fait pour éliminer une infection urinaire. 

2. Surveillance fœtale : 

Elle appréciera la croissance et la vitalité du fœtus. 

Par période de 24 h -Vélocimétrie ombilicale et cérébrale 
antérieure, score de Manning 

Par période de 8 h Rythme cardiaque fœtal 

2.1. Clinique 

 Le compte des mouvements fœtaux par la mère trois fois par jour pendant une demi-

heure, la diminution de ces mouvements traduit une souffrance fœtale chronique. 

 La hauteur utérine appréciera le retard de croissance intra-utérin. 
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2.2. Ultrasonique [261 + 88] 

 L’échographie permet : 

 d’apprécier la croissance fœtale par la biométrie 

  de détecter le RCIU, l’oligo-amnios 

 de visualiser   le décollement placentaire  

 de montrer une anomalie du doppler 

 Augmentation des résistances artérielles ombilicales 

 Diminution des résistances artérielles cérébrales 

 d’apprécier le bien être fœtal 

 d’évaluer le profil biophysique du fœtus par le score de Manning (tableau en 

dessous) mais ce score a tendance à être délaissé actuellement de réaliser le 

doppler qui donne des renseignements précis sur les flux vasculaires. 

Tableau LXXVII : Profil Biophysique du Fœtus : Score de Manning 

Critères Profil biophysique 
2 0 

1-Mouvements thoraciques : 
Nombre d’épisodes 
≥30 sec en 30 min 

≥1 épisode de 
mouvements 
continus 

-Absents 
-Ou épisode <30 secondes 

2-Mouvements globaux : 
Corps ou membres(Les épisodes de 
mouvements actifs continus sont considérés 
comme un seul mouvement  en 30 min 

≥3 Mouvements <3  Mouvements 

3-Tonus : Mouvement d’extension avec retour 
en flexion des membres ou du tronc  ou 
mouvement d’ouverture et de fermeture des 
mains. 
 

≥1 mouvement  -Absents 
-ou extension lente avec retour en 
flexion partielle 
-ou mouvement 
en extension complète sans retour en 
flexion  

4-RCF réactif : Accélérations de plus de 15 
Bpm pendant plus de 15 secondes associées 
aux mouvements fœtaux en 10 min 

≥2 Accélérations < 2 Accélérations 

5-Quantité de liquide amniotique : 
Citerne de plus de 2 cm dans 2 plans 
perpendiculaires 
 

≥ 1 citerne -Pas de citerne 
-Ou citerne ˃ 2 cm 
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Chaque paramètre est côté de 0 à 2 

Les scores de 8 à 10 sont considérés comme normaux, avec un pronostic rassurant pour 

une semaine. 

 Score à 6 : Nouvelle évaluation à 24 heures 

 Score inférieur ou égale à 4 : Interrompre la grossesse, car souffrance fœtale 

probable. 

La pratique du monitoring des bruits du cœur fœtal doit être régulière au troisième 

trimestre de la grossesse. 

-Le doppler : Plusieurs auteurs se sont intéressés à la place du doppler ombilical dans la 

prise en charge de la pré-éclampsie sévère. Les études publiées au cours des 15 dernières 

années ont montré une corrélation entre un doppler ombilical pathologique et une 

augmentation de la morbidité et de la mortalité périnatale [291- 292]. 

Cependant, il apparaît que le mauvais pronostic périnatal est plus associé à l’existence 

d’une diastole nulle ou inversée qu’à un index pathologique avec une diastole non nulle[293-

294]. 

 Doppler utérin : 

Le recueil du signal Doppler s'effectue sur chaque artère utérine, au niveau de sa crosse 

ou de la partie initiale de son segment pariétal ascendant. Le spectre systolo-diastolique 

obtenu est normalement de type basse résistance, avec une composante télé-diastolique 

élevée. 

En cas de pathologie liée à un défaut de perfusion placentaire par défaut de colonisation 

trophoblastique des artères myométriales, le spectre utérin s'altère, associant la persistance 

anormale d'une incisure proto-diastolique ou Notch et un flux télédiastolique trop faible. 

L'index de résistance (IR) est considéré comme pathologique au-delà de 65%. 
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 Doppler ombilical : 

Le recueil du signal Doppler se fait sur une artère ombilicale, à proximité de l'insertion 

placentaire du cordon. Le spectre obtenu est de type basse résistance. Le flux diastolique 

ombilical est directement corrélé à la résistance placentaire. 

Au cours de la grossesse normale, cette résistance placentaire diminue progressivement 

et le flux diastolique ombilical augmente parallèlement. La mesure semi-quantitative de 

l'index de résistance ombilical, exprimée par le rapport S - D/S diminue progressivement au 

cours de la grossesse. 

En situation pathologique, les résistances placentaires augmentent du fait de la présence 

de microthrombi et d'infarctus diffus : on observe alors une diminution anormale du flux 

diastolique ombilical, d'autant plus importante que les altérations placentaires sont étendues. 

Une inversion du flux en diastole signe une souffrance fœtale grave avec acidose ou  hypoxie. 
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 Doppler cérébral : 

L'enregistrement s'effectue sur les vaisseaux du polygone de Willis, visualisé en 

imagerie couleur, sur un plan de coupe horizontal de la base du cerveau. L'artère sylvienne est 

le plus souvent enregistrée du fait d'une orientation favorable par rapport au tir Doppler. 

En situation normale un flux diastolique cérébral apparaît vers la 25ème semaine 

d'aménorrhée, pour augmenter progressivement, jusqu'en fin de grossesse. En cas d'hypoxie 

fœtale chronique, le fœtus préserve l'irrigation de ses organes " nobles " et prioritairement de 

son cerveau : cette vasodilatation d'adaptation se traduit par une augmentation anormale du 

flux diastolique artériel cérébral. 
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Un Doppler cérébral pathologique est prédictif d'une hypoxie fœtale aiguë, à court 

terme. [295] 

 

 Doppler du canal d’Arantius : 

Ce doppler se perturbe lors d’anomalie de la fonction cardiaque, telle qu’elle peut 

survenir dans certaines malformations ou troubles hémodynamiques ou lors du stade ultime 

d’adaptation à un trouble de la croissance. 

Sa perturbation précède de peu la mort fœtale in utero et un doppler pathologique au 

canal d’Arantius (ou Ductus Venosus) constitue fréquemment une  indication d’extraction. 

Il nécessite une technique rigoureuse et a peu d’indication en urgence. Il doit être réalisé 

avec une petite fenêtre, dans la zone d’aliasing. 
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G. Conduite à tenir obstétricale : 

Le seul traitement efficace de la pré-éclampsie est  l’interruption de la grossesse. La 

décision d’arrêt de grossesse  est aisée à l’approche du terme tandis que la survenue précoce 

de la maladie impose la recherche d’un moins mauvais compromis. 

Des études ont démontré qu’il est possible de prolonger la grossesse. En effet, SIBAÏ 

[251], sur une série de 95 cas de pré-éclampsie sévère survenue entre 28 et 32 SA, a pu 

prolonger la grossesse de 4 à 36 jours; l’auteur n’a déploré aucun décès maternel ni néonatal. 

Mais cette attitude peut exposer la mère à la survenue de complications (hellp syndrome, 

HRP, éclampsie, OAP, CIVD ….). 

Le principal souci de l’équipe (obstétricien, anesthésiste, réanimateur, pédiatre) est de 

définir des critères d’extraction fœtale fiables permettant la naissance d’enfants présentant le 

minimum de séquelles. Ainsi, trois paramètres sont essentiels pour juger le risque de 

morbidité fœtale et néonatale : 

 âge gestationnel ; 

  hypotrophie fœtale ; 

 maturité pulmonaire. 

L’évacuation utérine se fait en tenant compte du nombre d’accouchements antérieurs, de 

l’état du col et des parties molles, suivant l’urgence et l’état du fœtus par les voies naturelles 

ou césariennes. La voie haute est indiquée quand on redoute pour le fœtus les effets 

défavorables du travail. L’enfant naît souvent hypotrophique. La prématurité est moins 

néfaste que le maintien in utero du fœtus dans de mauvaises conditions. Toutes les 

complications de la pré éclampsie constituent une urgence à l’extraction pour sauvetage 

maternofoetal, toutefois dans le cas de Hellp syndrome on peut préconiser dans certains cas 

une attitude expectative si on est loin du terme. Il est nécessaire de prendre toutes les 

précautions qu’implique une césarienne chez une femme ayant des troubles de la coagulation 

et des fonctions hépatiques. La guérison est en générale rapide en 2 à 3 jours. Le pronostic des 

grossesses ultérieures est favorable. 
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 Critères d’interruption de grossesse : [255] 

En cas de Pré-éclampsie  non sévère au-delà de 36 SA, il faut envisager d’interrompre la 

grossesse. 

Une  pré-éclampsie sévère au-delà de 34 SA est une indication à l’arrêt de la grossesse. 

En cas de pré-éclampsie sévère avant 24 SA, une Interruption médicale de 

grossesse(IMG) doit être clairement discutée avec les parents. 

Les indications d’arrêt de la grossesse dans les pré-éclampsies sévères entre 24 et 34 SA 

peuvent être maternelle ou fœtale pour raison maternelle : 

1. Immédiates : HTA non contrôlée, éclampsie, OAP, HRP, thrombopénie inférieur à 

50000/mm3, hématome sous capsulaire hépatique. 

2. Après corticothérapie pour maturation fœtale (si les conditions maternelles et fœtales 

permettent de prolonger la grossesse de 48 heures) : 

Insuffisance rénale d’aggravation rapide et/ou oligurie (< 100 mm/4 h) persistante 

malgré un remplissage vasculaire adapté, signes persistants d’imminence d’une éclampsie 

(céphalées ou troubles visuels), douleur épigastrique persistante, HELLP syndrome évolutif ; 

3. Pour raisons fœtales : décélérations répétées du RCF, RCIU sévère au-delà de 32 SA, 

diastole ombilicale artérielle inversée, au-delà de 32 SA 

Lorsque l’interruption de la grossesse est décidée sans qu’il y ait une nécessité absolue 

d’arrêt immédiat, il est possible de déclencher l’accouchement après maturation cervicale. 

 

Figure 39 : Prise en charge de la pré-éclampsie  modérée ou sévère selon le terme de la  grossesse 

[296] 
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Figure 40: Prise en charge de la pré-éclampsie sévère selon le terme de la grossesse : [296] 
 

IX. Prise en charge anesthésique : [60-297-298-299] 

A. L’éclampsie : 

L’anesthésie générale reste la meilleure méthode pratiquée chez les éclamptiques. Ses 

indications reposent d’une part sur le degré d’urgence de cette pathologie, et d’autre part sur 

les contre-indications de l’anesthésie locorégionale en particulier lorsqu’il existe des troubles 

de l’hémostase. 

En effet les avantages de l’anesthésie générale sont sa rapidité, sa fiabilité, la possibilité 

de délivrer une FIO2 à 100% et une protection des voies aériennes qui est obligatoire s’il 

existait déjà une altération de la conscience au préalable. 

Néanmoins, les inconvénients liés à l’AG sont importants : le risque d’inhalation du 

liquide gastrique lors de l’induction en raison de l’estomac plein, mais aussi des problèmes 

plus spécifiques liés a l’éclampsie : 

· L’intubation difficile chez les éclamptiques. 
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· Les risques majeurs secondaires à un pic d’hypertension artérielle incontrôlée lors de 

la laryngoscopie et l’intubation que sont l’hémorragie intra –cérébrale et l’œdème pulmonaire. 

· Les problèmes d’interaction entre les agents anesthésiques et la thérapeutique anti 

hypertensive 

· La nécessité du maintien d’une surveillance rigoureuse dans le post partum. 

Par ailleurs, lorsque les convulsions sont contrôlées, la pression intra crânienne 

normale, l’absence de déficit neurologique, la stabilité hémodynamique maternelle maintenue, 

l’hypovolémie prévenue et l’absence de coagulopathie intravasculaire disséminée(le taux de 

plaquette>80000/l, la fonction plaquettaire normale), l’anesthésie péridurale lombaire avec 

mise en place d’un cathéter peut [300] être utilisée. Elle permet de prévenir l’hyperventilation 

maternelle, réduit la libération des catécholamines, réduit les résistances vasculaires 

systémiques et permet ainsi une bonne stabilité hémodynamique. 

Elle doit être effectuée avec plus de prudence du fait de l’hypovolémie relative 

existante, et le risque d’hypotension qu’elle peut induire. Elle doit être précédée d’un 

remplissage vasculaire (500 à 1000 ml) et nécessite l’utilisation de faibles doses de 

vasoconstrictions telles que l’éphédrine. 

Toutefois, du fait des conditions nécessaires à sa réalisation et l’existence d’un nombre 

considérable de contre indications lors de l’éclampsie, seule l’AG reste de mise. Le protocole 

suivant montre les différentes mesures de l’anesthésie générale pour la césarienne chez les 

patientes éclamptiques (tableau LXXIX). 
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Tableau LXXVIII : Anesthésie générale pour césarienne chez l’éclamptique 

 Monitorage : cardioscope, Sao2, dinamap 

 Abord veineux périphérique et central 

 Remplissage vasculaire par du sérum salé en fonction de la PVC 

 Dihydralazine : bolus de 5mg en IVL 

 CIMETIDINE effervescent 200mg 

 Décubitus latéral gauche 

 Préoxygénation Fio2 égale à 1 pendant 3à 4min 

 Thiopental 4mg/kg, manoeuvre de Sellik Rocuronium 0.6mg/kg 

 Prévention et control de l’hypertension par nicardipine, bolus de 1à2mg en IV à 

la demande 

 Ventilation o2 à 100%, fluo thane à 0.5% 

 Fentanyl 2 à3 ug/kg au clam page 

 Amoxicilline 2g+acide clavulanique1g 

 Syntocynon : 10UI en IVL+10UIen perfusion 

 Reveil et extubation en milieu de réanimation 

 

B. Pre eclampsie : [297-298-299] 

La prise en charge anesthésique d’une patiente en pré-éclampsie  doit obéir aux 

principes suivants : 

-L’évaluation pré anesthésique de la parturiente, tant du point de vu clinique que 

biologique, doit toujours être la plus rapprochée possible de l’acte lui même, du fait de la 

rapidité d’évolution des symptômes. Ceci concerne la clinique mais aussi les modalités de la 

prise en charge thérapeutique. 

- Quelle que soit l’indication anesthésique de la technique choisie, il faut avoir pour 

objectif de stabiliser la tension artérielle maternelle, et d’éviter au maximum la survenue d’à-

coups tensionnelles. 
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- De nombreux auteurs préconisent un remplissage vasculaire préalable par des 

cristalloïdes. 

Analgésie du travail : 

Pour l’analgésie du travail, l’analgésie péridurale est considérée maintenant comme la 

technique de référence pour les patientes en PE. En effet, elle diminue la concentration des 

catécholamines plasmatiques, améliore la perfusion placentaire et n’entraîne pas de 

complications maternelles et fœtales que les autres techniques telles que l’analgésie 

intraveineuse. Par ailleurs, la satisfaction des parturientes est meilleure. 

Cependant, l’analgésie péridurale ne peut être mise en place qu’en absence de troubles 

majeurs de la crase. Le taux plaquettaire minimal autorisant la réalisation d’une anesthésie 

perimédullaire reste, à l’heure actuelle, un sujet controversé. 

Plusieurs travaux récents ne retrouvent pas de complications hémorragiques, même chez 

des patientes en thrombopénie sévère, en particulier au cours du HELLP  syndrome [301]. 

 La prise d’aspirine, éventualité en principe rare en fin de grossesse, n’est pas une 

contre-indication formelle à l’ALR, sous réserve de l’absence de perturbations associées de 

l’hémostase. 

Pour chaque cas, une évaluation du rapport bénéfice /risque sera réalisée. La décision 

doit être prise localement, si possible en présence de l’ensemble de l’équipe concernée. En cas 

de doute, le principe de précaution doit être privilégié. La réalisation technique du geste, en 

dehors de la non-utilisation d’adrénaline dans la dose test, ne présente aucune particularité. 

Anesthésie pour césarienne : [299]  

Dans tous les cas, compte tenu du risque important de souffrance fœtale. Le pédiatre 

doit être prêt pour prendre en charge l’enfant dans les meilleures conditions. Quelle que soit la 

technique retenue, la prévention active de l’hypothermie est capitale. L’anesthésie 

locorégionale est la technique à privilégier, en l’absence de trouble de la crase. L’anesthésie 

générale augmente le risque maternel d’un facteur 10 à 15 et n’améliore pas le devenir de 

l’enfant. De plus du fait des caractéristiques particulières de ce type d’anesthésie, le risque de 

mémorisation n’est pas nul. 
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On peut alors opter pour la rachianesthésie ou pour l’anesthésie péridurale, en 

respectant les principes décrits précédemment. 

Un travail récent a montré que, sous réserve d’un remplissage vasculaire un peu plus 

important, la rachianesthésie apportait une sécurité comparable à la péridurale. Certaines 

études ont également montré l’intérêt de la péri rachianesthésie combinée, utilisant de petites 

doses de bupivacaine hyperbare et des morphinique intrathécaux, et complétant l’anesthésie, 

si nécessaire par le cathéter de péridurale mis en place à cet effet. 

Pour la prévention et le traitement de l’hypotension artérielle, l’éphédrine s’est montrée 

plus maniable que la phényléphrine. 

Quelque soit la technique utilisée, la TA doit être stabilisée afin d’éviter les à coups. 

Cependant, si l’anesthésie générale s’avère indispensable, une difficulté d’intubation est à 

craindre du fait de l’oedème laryngé et de la poussée hypertensive à l’intubation (pouvant être 

à l’origine d’OAP ou d’hémorragies intracérébrales), elle doit être prévenue par les anti 

hypertenseurs par voie intraveineuse voir même par voie orale 20mm avant l’indication avec 

administration de morphinique également. 

L’AG reste indiquée dans certains cas comme L’OAP, l’altération de la conscience ou 

les convulsions en raison de sa rapidité, sa fiabilité et la possibilité d’obtenir une oxygénation 

adéquate. 
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X. Prise en charge du post  partum : [302-303-304] 

1. Risque : 

Le risque de complications de la pré éclampsie persiste, voire se majore dans les suites 

de l’accouchement. Il est maximal au cours des trois premiers jours, mais des accidents ont 

été décrits jusqu’à la fin de la première semaine. En outre, il existe une augmentation du 

volume sanguin circulant au cours du deuxième et du troisième jour suivant l’accouchement 

par transfert de liquide de l’interstitiel vers les vaisseaux. 

Ces phénomènes se traduisent par une élévation des pressions de remplissage cardiaque 

et une réduction de la pression oncotique. 

Après une baisse transitoire de la pression artérielle au cours des 12 premières heures du 

post-partum, celle-ci remonte souvent à des chiffres élevés chez les femmes porteuses d’une 

hypertension gravidique, augmentant ainsi la post charge du ventricule gauche. Pendant cette 

période, le risque de défaillance cardiaque avec œdème pulmonaire ou des crises d’éclampsie 

est très grand. 

L’œdème pulmonaire peut aussi traduire la décompensation d’une cardiopathie liée à 

une hypertension artérielle chronique ou d’une cardiomyopathie dilatée. 

Un HELLP syndrome est toujours possible au cours du post-partum :30% de l’ensemble 

des syndromes apparaissent après l’accouchement. 

2. Surveillance : 

Elle doit être très attentive au cours de cette période. Elle comporte une surveillance 

clinique : prise de la pression artérielle toutes les 4heures, recherche d’une dyspnée et des 

prodromes de convulsions, mesure de la SpO2, surveillance de la diurèse et recherche de 

protéinurie, dépistage d’une atonie utérine, détection d’un syndrome hémorragique. Une 

surveillance biologique et ultrasonore est associée : examens hématologique, fonctions 

hépatique et rénale, échographies hépatiques répétées tant que le HELLP syndrome s’aggrave 

ou s’il existe un hématome hépatique. 
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3. Traitement medical: 
3.1. Négativation du bilan hydrique:[305] 

Afin de réduire le risque d’œdème pulmonaire, un bilan hydrique négatif est souhaitable 

chaque fois que la fonction rénale le permette. La restriction hydrique en est la première 

étape. Les apports liquidiens doivent être inférieurs à la diurèse. 

Contrairement au pré-partum, où ils sont contre-indiqués, les diurétiques (furosémide) 

peuvent et doivent être largement utilisés au cours de cette période, en  particulier en cas 

d’œdème et/ou d’oligurie. 

La dopamine a également été proposée à la dose de 1 à 5μg. Kg-1.min-1, afin 

d’améliorer la diurèse sans qui »il y ait d’effet délétère sur la pression artérielle ou la 

fréquence cardiaque, mais sans avantage particulier par rapport à un diurétique. 

En cas de défaillance cardiaque gauche, les dérivés nitrés peuvent être utilisés pour 

diminuer la post-charge (trinitrine : 1 à 3μg. Kg-1.min-1). 

3.2. Traitement anti hypertenseur : [306] 

Il doit être adapté aux chiffres tensionnels et à un éventuel allaitement. La perfusion 

d’un anti-HTA (labètalol, nicardipine) instauré à la fin de la grossesse ou du travail est 

poursuivie pendant 24h avant le relais par voie orale. Les inhibiteurs calciques sont d’autant 

plus recommandés en post partum qu’ils contribuent à la levée du spasme vasculaire cérébral. 

Dans tous les cas, le traitement est poursuivi pendant les quatre à cinq premiers jours à 

doses moyennes si la TA est contrôlée et stable. La voie orale peut être préconisée d’emblée 

ou après 24 à 48 heures de la voie IV. 

La dégression de la posologie peut être envisagée dès la deuxième semaine du post-

partum si la TA s’est rapidement normalisée, cette diminution doit être prudente pour aboutir 

à l’arrêt 1 mois après l’accouchement. 

En cas de pré éclampsie surajoutée, le traitement doit être réajusté progressivement au 

cours de la première semaine du post-partum et ceci avec les mêmes anti-hypertenseurs et les 

mêmes posologies qu’avant la grossesse. 
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3.3. La prévention des crises convulsives : [307] 

Le traitement anti convulsivant de l’éclampsie est très spécifique. Après de nombreuses 

controverses ayant opposé neurologues et obstétriciens, praticiens anglophones et européens, 

il se dessine aujourd’hui un consensus pour l’utilisation du sulfate de magnésium (Mg SO4) 

en traitement de première intention Son mode d’action n’est pas parfaitement connu. Son effet 

anti hypertenseur est faible, de  courte durée, et nul en perfusion continue. 

L’efficacité du MgSO4 a été prouvée par de nombreuses études cliniques ouvertes. Il 

exerce un effet préventif documenté sur la survenue de crises convulsives chez les patients 

présentant une pré-éclampsie sévère. 

Certaines études contrôlées ont montré que, pour prévenir la survenue ou la récidive des 

crises convulsives, son efficacité était supérieure à celle de la phénytoine. Aucune de ces 

études n’a cependant montré de différence significative de morbidité ou de mortalité 

maternelle et fœtale. 

3.4. La prévention de l’OAP : [308]  

Le risque d’OAP en post-partum est important en raison de la redistribution liquidienne 

du tissu interstitiel vers les vaisseaux. Pour cela, le remplissage vasculaire est proscrit et un 

bilan hydrique négatif doit être obtenu : les entrées doivent être contrôlées, ou une 

administration systématique de diurétiques (60-80mg/j) a été recommandé par certains 

auteurs. 

3.5. La prévention de la maladie thromboembolique : 

Le risque thromboembolique, déjà majoré par la grossesse (état d’hypercoagulabilité 

physiologique préparant la délivrance), est encore accru chez la parturiente toxémique. 

En effet, lorsque la protéinurie due à la pré éclampsie est massive, les  concentrations en 

antithrombine III et en protéine diminuent encore significativement par rapport à une 

grossesse normale. Une prévention précoce de la maladie thromboembolique est donc 

indispensable en post partum, mais ne doit  être instauré qu’après avoir recherché d’éventuels 

troubles de l’hémostase, fréquents dans cette pathologie. En leur absence, la prévention est 
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effectuée soit par une héparine calcique, soit par une héparine de bas poids moléculaire, en 

post partum immédiat. 

En cas de thrombopénie isolée, une prévention identique n’est entreprise que lorsque le 

taux de plaquettes est supérieur à 80.000/mm3 .En cas de CIVD, la prévention n’est débutée 

qu’après la correction des troubles d’hémostase. Il n’existe pas de consensus sur la durée de la 

prophylaxie, sauf en cas de thrombophilie connue, où elle doit être poursuivie pendant au 

moins six semaines. 

3.6. L’analgésie post opératoire : [302] 

Les modalités dépendent de la technique anesthésique : perfusion d’une solution 

d’anesthésique local et de morphinique par le cathéter péridural, injection intrathécale de 

100μg de morphine, administration de morphine par voie sous cutanée  à la demande ou 

intraveineuse contrôlée par la patiente. Les anti- inflammatoires non stéroïdiens améliorent 

l’analgésie, mais leur administration doit être prudente en raison de la coagulopathie et de la 

néphropathie latente. 

3.7. Les anomalies biologiques : 

Elles sont à leur maximum après l’accouchement et en absence de complications elles 

reviennent à la normale dans les 3 à 4 jours qui suivent. 

30% des HELLP syndrome apparaissent en post partum, mais leur aggravation au-delà 

de la 72ème heure doit faire évoquer le diagnostic du syndrome hémolytique urémique ou de 

purpura thrombotique et thrombocytopénique. 

Une cholestase cytolytique fait suite fréquemment à la cytolyse hépatique à partir du 

7éme jour du post partum. 

3.8. L’allaitement : 

Il n’est pas encore indiqué, cependant la surveillance du nouveau –né doit être assurée 

durant ces premiers jours surtout s’il présente des signes d’imprégnation par l’anti HTA reçu 

in utero. Des troubles d’adaptation néonatale (détresse respiratoire, hypotension néonatale, 

bradycardie) secondaire à certain anti hypertenseurs ont été notés. 
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En cas d’hypertension sévère l’allaitement doit être interrompu pour permettre 

l’administration de certains médicaments comme l’aténolol et les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion. 

3.9. La contraception : 

Pour certains auteurs la contraception orale n’est contre indiqué qu’en cas de lésion 

hépatique attribuable au traitement oestro progestatifs ou en présence de thrombophilie. 

4. Suivi du post partum précoce : 

 Après l’accouchement, il est recommandé d’effectuer une surveillance stricte clinique et 

biologique pendant au moins 48 heures, elle comporte au minimum : 

- Une surveillance rapprochée de la pression artérielle avec adaptation 

thérapeutique en fonction des chiffres tensionnels; 

- L’évaluation quotidienne des apports hydriques, du poids et de la diurèse. 

 Pour les femmes présentant une défaillance organique, une hospitalisation en secteur de 

réanimation est recommandée. 

 Une surveillance tensionnelle bihebdomadaire et une consultation chez un médecin sont 

recommandées dans les deux à trois premières semaines du post-partum. 

 Lors de la consultation postnatale réglementaire, il est recommandé de vérifier la 

normalisation tensionnelle et la disparition de la protéinurie. 

 En l’absence de facteurs de risque et d’anomalies biologiques, il est possible de 

prescrire une contraception oestroprogestative lors de la consultation postnatale. 

5. Suivi à long terme : 

 Si l’HTA et/ou la protéinurie persistent trois mois après l’accouchement, il est 

recommandé de prendre un avis médical spécialisé. 

 Il ne faut pas pratiquer un examen histologique rénal en post-partum, sauf dans un des 

cas suivants : 

- Insuffisance rénale persistante 

- Signes d’affection systémique 

- Protéinurie persistant plus de six mois après l’accouchement. 



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

166 
 

 Il est recommandé de rechercher des anticorps antiphospholipides après une pré-

éclampsie sévère et précoce. 

 Il n’est pas recommandé de pratiquer un bilan de thrombophilie héréditaire, sauf dans 

l’un des cas suivants : 

- Antécédents personnels ou familiaux de maladie veineuse thromboembolique 

- Pré-éclampsie précoce ; 

- Association à un RCIU sévère, à un HRP ou à une mort fœtale in utero. 

 Un suivi spécialisé précoce (avant 14 SA) est recommandé pour les grossesses 

ultérieures, chez toute femme aux antécédents de pré-éclampsie  précoce. 

 Il est recommandé de surveiller l’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaires, 

rénaux et métaboliques au long cours après une pré-éclampsie sévère. 

Au total, il apparaît qu’au cours de ces dernières années, si la compréhension de la 

physiopathologie de la PE a beaucoup progressé, peu de modifications de prise en charge ont 

fait la preuve de leur efficacité. Les avancées principales nous semblent concerner 

principalement l’organisation des soins en réseau et l’importance capitale d’une information 

de la mère et de son conjoint tout au long de la maladie. Cette information se conçoit au 

mieux de manière prospective et collégiale permettant aux futurs parents de participer le plus 

possible aux décisions thérapeutiques. 

6. Récidive : 

Il a été affirmé, et enseigné, que la pré-éclampsie « vraie » est une maladie de la 

primipare, qui ne récidive pas, et n’obère pas l’avenir cardiovasculaire. Cette affirmation 

optimiste a été invalidée par les faits. Sibai et al. [316] ont comparé 406 jeunes femmes ayant 

eu une pré-éclampsie sévère lors de leur première grossesse, à 409 témoins appariés qui 

étaient restées normotendues durant leur grossesse. Lors de la deuxième grossesse, ont été 

observés 46,8 % de pré-éclampsie dans le premier groupe contre 7,6 % dans le second (p < 

0,001). Quelques années plus tard, les mêmes auteurs ont rapporté une fréquence globale de 

récidive de 21 %, avec d’importantes variations suivant le terme de la pré-éclampsie et 

l’ethnie [317] .Par exemple, chez une femme blanche dont la pré-éclampsie est apparue  après 

36 semaines, le taux de récidive est à peine de 10 %, alors qu’il atteint 40 % chez les femmes 
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afro-américaines ayant eu une pré-éclampsie plus précoce. Ces données ont été passées en 

revue dans le rapport du NHBPEP de 2000 [318]. 

 Selon l’étude de Beaufils M. [319], lors de la seconde grossesse et d’éventuelles 

grossesses ultérieures, seules 20 à 28 % des grossesses ont été normales. 

Quarante-deux à 48 % ont comporté une hypertension isolée, et 6 à 11 % une pré-

éclampsie (données non publiées). Plus récemment, Duckitt et al. ont passé en revue les 

principaux facteurs de risque de la pré-éclampsie, se fondant sur une compilation méticuleuse 

de la littérature [67]. 

Certes, la pré-éclampsie est observée plus fréquemment chez les nullipares (OR 2,91, 

1,28 à 6,61). Mais le fait d’avoir eu une pré-éclampsie lors de la première grossesse majore 

encore plus lourdement le risque d’une nouvelle pré-éclampsie lors d’une grossesse ultérieure. 

Le risque de récidive d’une pré-éclampsie peut être évalué grossièrement entre 10 et 30 

% suivant le contexte. Le risque de complications sévères lors de la seconde grossesse (pré-

éclamptique ou non), telles que mort in utero, HRP, ou retard de croissance est plus que 

double si la pré-éclampsie avait été précoce  lors de la première grossesse [320]. 

XI. Prise en charge des grossesses ultérieures: [60-302-321-322-323]  

Le risque de récidive dépend essentiellement de la précocité d’apparition du premier pré 

éclampsie et du terrain. 

Le développement précoce d’un hellp syndrome permet de prédire une récidive dans 

50%.un état thrombophilique, une hypertension artérielle chronique, une néphropathie 

persistante sont d’autant de facteurs de récidive de la pré éclampsie. 

Un suivi précoce d’une grossesse ultérieure est nécessaire. Un traitement préventif est 

proposé au début de grossesse. La positivité du bilan à la recherche d’une thrombophilie 

impose l’administration de l’héparine de bas poids moléculaire dès le premier trimestre. 
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XII. Prévention de la pré-éclampsie et de ses complications materno-

fœtales : 

1. Prévention primaire : 

La prévention primaire consiste  à  

 une réduction des facteurs de risques, comme l’obésité, la prévention d’une 

résistance à l’insuline et l’aspect protecteur conféré par l’exposition prolongée au sperme d’un 

même partenaire (élément clé de la théorie immunologique). 

 Surveillance de la grossesse à partir de 20 semaines d’aménorrhée 

 Prise de la PA 

 Examen clinique (poids, recherche d’œdèmes…) 

 Bilan biologique 

 Bilan rénal 

 Bilan hépatique 

2. Prévention secondaire : 

Agir sur le premium de la PE n’est concevable qu’à titre préventif avant que les lésions 

placentaires irréversibles ne soient constituées. 

Ainsi la prévention impliquerait que l’on puisse en fin diagnostiquer la maladie avant 

qu’elle ne devienne cliniquement apparente. 

- En cas d’apparition d’une hypertension gravidique : 

 Référer la patiente dans un centre hospitalier, si possible dans une Cellule de 

grossesse à haut risque (CGHR) 

 Renforcer la surveillance  

 Tous les mois si la PA est contrôlée 

 Toutes les semaines si la PA n’est pas contrôlée 

 Traiter l’hypertension artérielle 
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- En cas d’antécédents d’HTA gravidique ou de pré-éclampsie et/ou en cas d’existence 

de facteurs de risque (obésité, diabète…) :  

 Renforcer la surveillance  

 Tous les mois si la pression artérielle est contrôlée 

 Toutes les semaines si la PA n’est pas contrôlée 

 Prescrire  du Calcium à faible dose : 1 comprimé 100 mg / jour. 

- Après 38 semaines d’aménorrhée, définir les modalités d’extraction du fœtus [262]. 

Le traitement préventif devrait être instauré précocement pour avoir une  action 

antithrombotique, voire peut être anti inflammatoire et rétablir la balance entre les 

prostacyclines et le thromboxane. 

Pour cette raison l’aspirine représente une solution cohérente. Elle vise pallier le 

déséquilibre des prostanoides associé à une placentation de mauvaise qualité, et également à 

éviter la tendance thrombotique résultant de l’activation endothéliale. Elle  a une efficacité 

dans la prévention de la pré-éclampsie avec diminution du risque de survenue de la pré-

éclampsie  d’environ 10 %. 

L’efficacité  est d’autant plus importante que le risque de la pré-éclampsie est élevé 

dans la population. 

Plusieurs études ont montré l’effet bénéfique de l’aspirine dans la prévention de la pré-

éclampsie et du retard de croissance fœtale [324], ainsi qu’une diminution modérée du risque 

d’accouchement prématuré [325], et de la mortalité périnatale. 

Ce traitement est plus raisonnable en cas de grossesse à haut risque de développer une 

pré-éclampsie c'est-à-dire : 

 ATCD de pré éclampsie sevrée et précoce. 

 RCIU 

 MFIU dans un contexte vasculaire ou d’insuffisance rénale chronique. 

L’aspirine est prescrite à une dose > 100mg/j  à débuter précocement entre le 10eme et 

la 14ème SA jusqu’à 32SA à 36SA. Le terme du début du traitement ainsi que la dose sont 

variables selon les auteurs. 
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Un temps de saignement doit être fait avant de débuter le traitement. L’allongement du 

temps du saignement sous aspirine est considéré comme un facteur important de succès du 

traitement. 

Par ailleurs l’efficacité de l’aspirine dans la prévention de  la pré-éclampsie est   mise en 

doute par certains auteurs [294]. 

2.1. Efficacité de l’aspirine selon les études : 

Une  méta-analyse, réalisée à partir des données individuelles de tous les essais 

concernant l’aspirine à faible dose étudiée contre placebo pendant la grossesse, a rassemblé 

32 217 patientes [326]. 

Les résultats ont confirmé  les données précédentes avec une réduction significative de 

10 % du risque de PE (RR = 0,90 [IC 95 % : 0,84–0,97]). Le bénéfice apparaît plus marqué en 

cas de début avant 20 SA et pour une dose d’aspirine > 75 mg. Ils ont montré  en outre que 

l’aspirine à faible dose ne semblait avoir aucun effet néfaste pour la mère comme pour 

l’enfant. Comme pour tout traitement, les indications proviennent d’une balance 

risque/bénéfice avec diminution du nombre de patientes à traiter pour éviter une complication 

lorsque la fréquence de cette complication augmente dans la population, ce qui rend le 

traitement « acceptable ». Cette prescription semble avoir un intérêt chez les multipares ayant 

des antécédents chargés (659/5375 vs 720/5281 RR = 0,89 [0,81–0,99]). Ce groupe a réuni les 

patientes avec une pathologie auto-immune, une pathologie rénale, une HTA chronique, un 

diabète, un Doppler pathologique des artères utérines, des antécédents familiaux d’HTA, une 

grossesse multiple ou un antécédent d’HTA gestationnelle, de PE, d’éclampsie ou de MFIU, 

ce qui est extrêmement hétérogène. Cependant, l’analyse des sous-groupes où chaque risque 

est considéré séparément n’a pas montré   de bénéfice significatif en faveur de l’un ou l’autre 

des sous-groupes. L’aspirine n’a pas permis de réduire la fréquence des PE en cas 

d’antécédent de diabète, de maladie rénale, d’HTA, de RCIU, et chez les patientes nullipares 

qu’elles aient ou non des antécédents  (Tableau en dessous)[326]. 

  



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

171 
 

Tableau LXXIX : Effets de l’aspirine à faible dose selon le groupe étudié d’après une méta-

analyse avec traitement individuel de données [326] 

Groupe étudié Aspirine Placebo RR (IC 95 %) 
Nullipare sans facteur de risque  287/7335 327/7288 0,87 [0,75–1,02] 
Nullipare avec facteurs de risque  196/1194  212/1176  0,90 [0,76–1,08 
2nde pare ou + avec facteurs de 
risque 

659/5375 720/5281  0,89 [0,81–0,99] 

ATCD de pathologie rénale  21/240  31/210  0,63 [0,38–1,06] 
ATCD de diabète  60/439  82/466  0,76 [0,56–1,04 
HTA chronique  293/1678  295/1625  0,97 [0,84–1,12] 
ATCD de RCIU  187/1635  160/1491  1,05 [0,86–1,28] 

 

Au total, l’aspirine a une efficacité dans la prévention de la PE avec diminution du 

risque d’environ 10 %. Le traitement doit être débuté entre 12 et 14 SA avec une posologie 

comprise entre 75 et 160 mg/j. Le meilleur moment pour prendre le traitement semble être le 

soir puisque Hermida et al. ont montré  dans deux études randomisées qu’une prise au 

coucher permettait d’obtenir des chiffres tensionnels plus bas [327-328]. 

Malgré le grand nombre d’études et de patientes impliquées, il reste encore difficile de 

définir avec précision les groupes de patientes pour lesquels un traitement est indiqué  avec 

certitude, et il est peu vraisemblable que des données ultérieures répondent de manière plus 

claire. 

Dans la mesure où  le bénéfice attendu est largement supérieur au risque, il semble 

qu’une prescription « large » en situation à haut risque puisse réduire la fréquence des PE, 

même si l’effet reste modeste. En cas de situation à  bas risque (nullipare, grossesse 

gémellaire, antécédent de RCIU), l’intérêt de la prévention par aspirine reste très limité. D’un 

point de vue individuel, il apparaît  donc important d’évaluer le risque estimé de survenue 

d’une PE en fonction des antécédents, d’informer la patiente des données dont nous disposons 

afin de la conseiller et de définir avec elle la meilleure stratégie à  envisager. 

2.2.Héparines de bas poids moléculaire : 

Les HBPM ont été  proposées dans la prévention de la pré-éclampsie. En réalité, il 

n’existe pas de preuve suffisante que ce traitement soit indiqué. Après une première grossesse 
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marquée par une complication vasculaire, plusieurs auteurs ont montré que le taux de pré-

éclampsie était réduit lors de la grossesse suivante en cas de traitement par HBPM [329-330]. 

Néanmoins, le niveau de preuve de ces études est discutable en raison de la faiblesse des 

effectifs et des biais inhérents  à une comparaison entre deux grossesses successives. Nous ne 

disposons actuellement que d’un seul essai randomisé concernant 80 patientes qui 

présentaient un antécédent personnel de pré-éclampsie  auquel se surajoutait une mutation 

homozygote DD sur le gène de l’enzyme de conversion de l’angiotensine [331]. 

Dans le groupe des 41 patientes traitées par daltéparine à la dose de 5000 UI/j, 3 pré-

éclampsies seulement sont survenues (soit 7,3 %) alors qu’elles étaient au nombre de 11 (28,2 

%) dans le groupe des 39 patientes non traitées (p < 0,01). Ce bénéfice s’accompagnait 

également d’une réduction de la sévérité  des pré-éclampsies, d’une diminution significative 

des enfants petits pour l’âge gestationnel (9,8 vs 43,6 %, p < 0,001) ainsi que d’une 

augmentation significative de l’âge gestationnel à l’accouchement (37 vs 34 SA, p < 0,02) 

[331]. 

La portée de cet essai reste néanmoins limitée en raison du faible nombre de patientes et 

il est indéniable que d’autres essais de plus grande envergure doivent être réalisés. Pour 

l’instant, en cas de thrombophilie, l’indication des HBPM au cours de la grossesse se 

discutera au cas par cas avec la patiente, en tenant compte du rapport risque/bénéfice d’une 

part, et des antécédents de pathologie vasculaire placentaire et de pathologie 

thromboembolique d’autre part. 

2.3.Traitements antioxydants (vitamine C, vitamine E) : 

Dans la pré-éclampsie, il existe une production excessive de radicaux libres dans la 

circulation maternelle. Ces radicaux sont oxydants, c’est-à - dire toxiques pour les cellules de 

l’endothélium maternel avec une réaction inadaptée et excessive à  la production de ces 

radicaux. Les antioxydants sont des molécules essentielles au métabolisme cellulaire. Ils font 

appel à des enzymes cellulaires et extracellulaires comme la glutathion réductase, la 

superoxyde dismutase, des catalases et des capteurs de radicaux libres. La vitamine C est un 

capteur de radicaux libres d’origine alimentaire qui agit en phase liquide, tandis que la 

vitamine E, également d’origine alimentaire, agit in vivo en empêchant la formation de 
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peroxydes lipidiques. Ces vitamines protègent donc les enzymes, les protéines et les cellules 

de leur destruction. La pré-éclampsie  est associée à une baisse de ces deux antioxydants 

essentiels dans le maintien des défenses de l’organisme vis-à-vis du stress oxydatif. 

Les essais concernant les antioxydants ont été  colligés dans une méta-analyse réalisée 

en 2005 [332] et dont le principal essai (5644 patientes) date de 1942 [333]. 

Les autres essais sont de beaucoup plus petite taille. Cette méta-analyse a montré que 

les vitamines C et E sont bien tolérées chez les femmes enceintes et chez les enfants (il existe 

des possibilités théoriques d’effets indésirables : diarrhée pour la vitamine C, hypertension  

pour la vitamine E) [332]. 

Il était retrouvé une tendance à  la réduction du risque de pré-éclampsie (RR = 0,61 

[0,50–0,75], p < 0,001) qui persistait après suppression de l’essai londonien mené pendant la 

guerre. Si on se limite aux essais de bonne qualité, ceux-ci retrouvaient un effet bénéfique 

persistant (RR = 0,51 [0,32–0,80]) mais ne rassemblaient que 743 patientes et 

s’accompagnaient d’une augmentation du risque d’accouchement prématuré. 

Deux essais publiés récemment ne sont pas en faveur de ces conclusions optimistes 

[332- 334]. 

L’association de 1000 mg de vitamine C et de 400 UI de vitamine E ne permettait pas 

de réduire le risque de pré-éclampsie. Dans l’étude de Poston et al. [334], le taux de nouveau-

nés < 2,5 kg était plus important dans le groupe traité, sans augmentation du taux de nouveau-

nés porteurs d’un retard de croissance. 

Il est donc nécessaire d’attendre d’autres essais de bonne qualité, ce d’autant qu’au 

moins trois autres grands essais sont en cours. 

2.4.Calcium : 

Un apport de 1,5 g/j de calcium semble également efficace dans la prévention de la  pré-

éclampsie, en particulier lorsque les apports nutritionnels de la patiente sont insuffisants et 

chez les patientes les plus jeunes. 
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Les suppléments calciques ont été  essayés en prévention de la pré-éclampsie du fait de 

plusieurs constatations : 

 dans les populations qui ont un apport nutritionnel en calcium important, l’incidence 

de la  pré-éclampsie et de l’éclampsie sont  faibles (chez lesIndiens mayas ou chez les 

Ethiopiens)  [335], les patientes pré-éclamptiques ont une calcémie, et surtout une calciurie, 

plus basses que les patientes témoins [336]. 

L’une des hypothèses pouvant expliquer cette relation est que ce manque de calcium 

stimule les hormones parathyroidiennes et la libération de rénine, ce qui conduit à  

l’augmentation du calcium intracellulaire dans les cellules musculaires lisses et donc à  la 

vasoconstriction. Ainsi, l’apport de calcium pourrait également avoir un effet indirect sur le 

fonctionnement des cellules musculaires lisses en augmentant le taux de magnésium. 

Au cours de la dernière décennie, cinq essais de bonne qualité ont été réalisés (13 394 

femmes). Quatre de ces cinq essais étaient remarquables par leur taille et ne portaient que sur 

des femmes n’ayant pas de risque particulier connu de pré-éclampsie. Deux portaient sur des 

femmes ayant un apport en calcium considéré  comme normal (selon les recommandations 

américaines) : en Australie (456 patientes nullipares < 26 SA) [337] et aux Etats-Unis (4338 

patientes primipares de 15–23 SA) [338]. Les deux autres concernaient des femmes chez qui, 

à l’inverse, l’apport nutritionnel était faible (≤ 600 mg/j). L’un a été réalisé  en Equateur (260 

patientes nullipares < 26 SA, âgées de moins de 17 ans) [339] et l’autre dans divers pays en 

voie de développement (centres en Egypte, Inde, Pérou, Afrique du Sud, Viêtnam, Argentine : 

8325 patientes nullipares < 22 SA) [340]. 

La cinquième étude, qui ne comportait que 30 patientes (apport calcique faible et < 30 à 

32 SA), étudiait l’intérêt de l’apport calcique chez les patientes ayant un risque élevé de la  

pré-éclampsie [341]. 

Un effet bénéfique du calcium a été retrouvé surtout chez les patientes d’un pays à 

faible alimentation calcique (RR = 0,21 [0,07–0,58]) [339] mais également pour les patientes 

ayant une alimentation calcique normale (RR = 0,44 [0,21–0,90]) [337]. 
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Cependant, plus l’étude était de grande envergure, moins le bénéfice semblait 

significatif, même dans les pays à faible niveau d’apport calcique. Pour certains, l’apport en 

calcium n’induisait pas de diminution significative du risque de PE (RR = 0,94 [0,77–1,16] 

[338] ou 0,92 (0,75–1,13) [340]. 

Une diminution significative du risque par apport de calcium n’était retrouvée que dans 

certains sous-groupes : éclampsie isolée (RR = 0,68 [0,48–0,97]) et « index de complications 

sévères de la pré-éclampsie » (regroupant la pré-éclampsie sévère ou précoce, l’éclampsie, 

l’HRP, le HELLP syndrome, l’HTA sévère) (RR = 0,76 [0,66–0,89]) [338]. 

En revanche, l’apport de calcium réduisait de façon significative le risque de la pré-

éclampsie et en particulier le risque de complications sévères (RR = 0,72 [0,51–0,99]) dans la 

strate des patientes de 20 ans et moins [339-340]. 

Le seul essai concernant les patientes ayant des facteurs de risque de la pré-éclampsie ne 

permettait pas de conclure à  un intérêt dans cette population en raison probablement d’un 

effectif trop faible (30 patientes) [341]. 

Dans une méta-analyse sur 25 ans, Hofmeyr et al. [335]  reprenaient les résultats de ces 

cinq études et les associaient  à ceux de sept autres études antérieures (15 528 patientes) afin 

d’étudier les effets d’un apport calcique alimentaire dans la prévention de la pré-éclampsie. 

La plupart de ces études concernaient des patientes à  bas risque de pré-éclampsie et à 

faible consommation calcique. Dans cette méta-analyse, cinq études (587 patientes) 

montraient que l’effet du calcium était plus important pour les patientes à  haut risque de PE 

(RR = 0,22 [0,12–0,42]), sept études (10 154 patientes) montraient que cette réduction était 

également plus importante dans les populations dont l’alimentation de base est pauvre en 

calcium (RR = 0,36 [0,18–0,70]). Ces réductions étaient moins importantes dans les études de 

grande taille. Aucune étude n’a rapporté  d’effets secondaires à  cet apport alimentaire 

calcique [335]. 

Les résultats de ces études amènent  à  recommander un apport calcique d’au moins 1,5 

g/j, à  instaurer dès  15 SA et à  poursuivre tout au long de la grossesse dans les populations 
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qui ont un apport alimentaire calcique de base ≤ 600 mg/j (enquête alimentaire), et d’autant 

plus s’il s’agit de patientes  à risque élevé de la pré-éclampsie. 

2.5.Oligoéléments : 

Le magnésium comme le zinc ont été  peu évalués. Les travaux rapportés n’ont pas 

montré  d’efficacité de ces supplémentations dans la prévention de la pré-éclampsie [342- 

343]. 

2.6.Monoxyde d’azote et donneurs de NO : 

Le monoxyde d’azote (NO) joue un rôle important dans l’implantation et la perfusion 

du placenta. Plusieurs études suggèrent qu’une dysfonction de l’endothélium avec réduction 

de la production de NO puisse contribuer à la pré-éclampsie. 

Quatre études, rassemblées en une méta-analyse, ont étudié l’effet préventif sur la  pré-

éclampsie du NO, par voie transdermique à la dose de 5 ou 10 mg en patch de nitroglycé rine, 

ou de la L-arginine, un des précurseurs du NO [344-345]. 

Aucune de ces études n’a mis en évidence d’effet préventif. L’une d’elle a même dûe 

être interrompue prématurément en raison de céphalées survenues chez les patientes recevant 

10 mg de nitroglycérine [344]. 

Au total, en  raison du faible nombre de patientes et d’une balance risque/ bénéfice 

défavorable, l’utilisation des donneurs de NO ou de Larginine n’est pas recommandée dans la 

prévention de la pré-éclampsie. 

2.7.Diurétiques et antihypertenseurs 

L’existence d’oedèmes associés à la pré-éclampsie a conduit à proposer l’utilisation des 

diurétiques thiazidiques en prévention de celle-ci. 

Il s’agissait d’études anciennes, non randomisées, réunies dans une méta-analyse en 

2007  [346].Les critères d’inclusion étaient assez divers, incluant des patientes sans 

antécédent, des patientes présentant une prise de poids excessive ou encore des patientes 

hypertendues. Les diurétiques ne permettaient pas de réduire la fréquence des pré-éclampsies. 

En revanche, ils réduisaient le poids de naissance des nouveau-nés [346]. 
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Leur utilisation est donc déconseillée pendant la grossesse en prévention de la pré-

éclampsie. 

2.8.Autres modalités de prévention : 

L’ail pourrait être impliqué dans la prévention de la pré-éclampsie en faisant diminuer 

la pression artérielle, en inhibant l’agrégation plaquettaire et en réduisant le stress oxydatif. 

Une étude de méthodologie incertaine, incluant 100 patientes, compare la prise d’ail contre 

placebo dans la prévention de la pré-éclampsie [347]. 

Il n’existe pas de différence entre les deux groupes (RR = 0,78 [0,31–1,93]). Par 

conséquent, les données de la littérature sont insuffisantes pour proposer de  prévenir la pré-

éclampsie par la consommation d’ail. 

Les données actuelles ne permettent pas de conclure à un éventuel effet du repos ou de 

l’exercice sur la survenue de la pré-éclampsie. La qualité  des études est limitée avec des 

effectifs faibles et des biais potentiels [348-349]. 

3. Prévention tertiaire : 

Elle consiste à la prévention des complications engendrées .elle correspond au 

traitement symptomatique de la pré-éclampsie. 

 Prévention de  l’éclampsie : 

-Eviter l’augmentation de la pression artérielle par un traitement antihypertenseur 

adéquat, soit en monothérapie (Nicardipine) ou en bithérapie (Nicardipine + Alpha Méthyl 

Dopa) si la monothérapie s’avère insuffisante 

-Prescrire du sulfate de magnésium pour prévenir les convulsions en cas de pré-

éclampsie sévère. Le sulfate de magnésium a été associé à une diminution non significative de 

la mortalité maternelle. 

-Eviter les rechutes après un premier épisode convulsif par l’administration de sulfate de 

magnésium, puisqu’il diminue le risque de récidives convulsives de moitié par rapport au 

diazépam et de deux tiers par rapport à la phénytoïne [108]. 
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 - Surveillance rapprochée des éclamptiques pour rechercher les signes de gravité, afin 

d’éviter les complications. 

-Le risque de récurrence de l’éclampsie dans les grossesses ultérieures est de 0 à 20% 

[350]. 

Tableau LXXX : Preventive and treatment strategies in preeclampsia /eclampsia [351] 

Intervention Evidence Benefits Quality 
of Data Comments 

Calcium 
supplementation 
 

13RCTs, 15,730 
women analyzed by 
a Cochrane review  
 

RR, 0.45 (95% CI, 0.31 to 
0.65)  

High High-dose calcium (.1 g/d) reduced 
the risk of preeclampsia in 
subgroups with low calcium intake 
of, 1 g/d and women at high risk of 
preeclampsia 

 
Vitamin C and E 
supplementation 
 
 

Multicenter RCT 
involving 1877 
women Multicenter 
RCT involving 
2410 women  

RR, 1.20 (95% CI, 0.82 to 
1.75) RR, 0.97 (95% CI, 
0.80 to 1.17)  

High Patients were given 1000 mg 
vitamin C and 400 IU vitamin E; 
associated with low– birth weight 
babies  

Aspirin  
 

Meta-analysis of 34 
RCTs involving 
11,348 women (99) 
Meta-analysis of 13 
RCTs involving 
12,184 women 
 

Before 16 wk of gestation: 
RR, 0.47 (95% CI, 0.34 to 
0.65); after 16 wk of 
gestation: RR, 0.81 (95% 
CI, 0.63 to 1.03)  

High fair 
togood 

Reduction in preeclampsia, 
especially if used before 16 wk of 
gestation in high-risk women 
ARR52%–5%  
The USPSTF Study suggests that 
lowdose aspirin in highrisk women 
has important benefits when used as 
early as the second trimester 

 
UFH and LMWH  
 
 
 
 
 
 

Meta-analysis of 10 
RCTs involving 
1139 women  
 

RR, 0.43 (95% CI, 
0.28 to 0.65)  

Fair to 
good 

Significant reduction in secondary 
outcome of preeclampsia in highrisk 
patients;significant reduction in risk 
of perinatal mortality, preterm birth 
before 34 and 37 wk of gestation, 
and infant birth weight,10th 
percentile; it was not possible to 
evaluate the effect of UFH 
comparedwithLMWH 

Magnesiumsulfate  
 
 
 

RCTs ranging from 
1687 to 2138women  
 
 

0.009% versus 0% of 
phenytoin versus magnesium 
to prevent eclampsia 
(P50.004)  52% lower risk of 
Recurrent convulsion than 
diazepam (95% CI, 64% to 
37% reduction); 67% lower 
risk of recurrent convulsions 
than phenytoin (95%, CI 
79% to 47% reduction)  

High Significant reduction in the 
incidence of initial and recurrent 
seizures in women with gestational 
HTN compared with use of 
anticonvulsants, like phenytoin and 
diazepam 
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4. Nouveaux dosages pour détecter et prévenir la pré-éclampsie : 

Le dépistage de la PE est un calcul de risque prenant en compte les facteurs de risque 

recueillis par l’interrogatoire, l’examen clinique, les mesures biophysiques (échographie du 

1er trimestre avec mesures de la longueur crânio-caudale, tension artérielle, index de 

pulsatilité à l’écho-doppler des artères utérines), et les marqueurs biologiques (PAPP-A et 

PlGF). Les concentrations sériques de PlGF permettent également de préciser le risque de 

RCIU isolé et d’adapter la surveillance échographique en ciblant mieux les patientes à risque. 

Les RCIU non diagnostiqués représentent la 1ère cause de MFIU (Roux-Terrier al, 2014) 

[352].  

L’intérêt d’un dépistage précoce de la PE réside dans la possibilité d’instaurer une 

prophylaxie par aspirine. Bujold et al (2014) ont en effet montré que l’aspirine avait un effet 

préventif efficace sur la prééclampsie uniquement lorsque que le traitement était mis en place 

avant la 16e semaine de grossesse [353]. 

La placentation necessite une angiogenese sous le contrôle du vascular endothelial 

growth factor (VEGF) et du placental growth factor (PlGF). Au cours d’une grossesse 

normale, le VEGF est fixe en grande partie a son recepteur soluble dans la circulation, 

sVEGFR-1 ou sFlt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase 1), et il existe un équilibre entre 

facteurs angiogeniques et anti-angiogeniques. Au cours de la PE, un désequilibre se produit : 

le sVEGFR-1 augmente, tandis que VEGF et le PlGF circulants diminuent. 

4.1. Dosages de sFlt-1 et de PlGF : [354] 

Le   sFlt-1 : fms-like tyrosine kinase 1  est la  fraction soluble du recepteur membranaire 

du VEGF (VEGFR). C’est un facteur anti-angiogénique. 

Le PIGF: Placental Growth Factor  est un facteur de croissance placentaire.C’est un 

facteur pro-angiogénique. Il participe au fonctionnement normal de la cellule endotheliale. 

Une étude prospective multicentrique visant a determiner si les dosages de sVEGFR-1 

et de PlGF corrèlent avec le diagnostic clinique de PE avant 37 semaines de grossesse 

(tableau  en dessous). Les dosages de ces deux parametres ont été  effectués sur des 

prelevements sériques effectues entre 20 et 36 semaines de grossesse chez 454 femmes. Les 
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valeurs seuils ont été determinées avec utilisation de courbes Receiver operating 

characteristics (ROC). 

Le dosage de sVEGFR-1 permet le diagnostic de PE au seuil de 14 000 pg/mL avec une 

sensibilite de 96 % (IC 95 % 0,86-1) et une specificité de 96 % (IC 95 % 0,93-0,98). Le 

dosage de PlGF permet le diagnostic de PE au seuil de 94 pg/mL avec une sensibilité de 96 % 

(IC 95 % 0,85-1) et une specificite de 95 % (IC 95 % 0,92-0,97) [354]. 

Au total : 

Les dosages de sVEGFR-1 et de PlGF  ont demontré une sensibilité et une specificité  

elevées dans le diagnostic de la pre-eclampsie : ils differencient clairement les femmes avec 

PE de celles avec HTA sans PE associée.  

Tableau LXXXI : Corrélation entre dosages de  sVEGFR-1  et de PIGF et dianostic clinique de 

pré-éclampsie avant 37 SA de grossesse : [354] 

Selon l’étude de RJ Levine et al [4], le taux de de PIGF est significativement plus bas 

chez les femmes qui presenteront une PE. 

Le taux de PIGF apparait significativement abaissé plus de 5 semaines avant 

l’apparition de la PE.Alors que le taux de sFlt-1 est significativement plus élevé  chez les 

femmes qui présenteront une PE [4].Un taux significativement élevé de sFlt-1 peut prédire le 

développement ultérieur d’une PE. 

  

Diagnostic N 
sVEGFR-1 

médian 
(IC 95 %) 

P PlGF médian 
(IC 95 %) P 

Normotendues 388 
 

2416 
(1992 à 2632)  447 

(396 à 520)  

HTA chronique 18 2277(1254 à 3662) 0,231 364 (197 à 587) 0,135 

Pré-éclampsie 39 91514 (64118 à 
125783) <0,0001 12,1 

(8,3 à 19,6) <0,0001 

HTA 
chronique+PE 9 59533 (26417 à 85559) <0,0001 18,9 

(12,1 à 42,1) <0,0001 
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4.2. Dosage du PAPP-A: [355]  

Le PAPP-A: Pregnancy Associated Plasma Protein A  est une proteine Plasmatique 

placentaire de type A. 

Il s’agit d’une  métalloproteinase (zinc-peptidase). Elle est présente soit sous forme 

heterotétramerique (grossesse), soit sous forme libre active. 

Elle est synthetisée dans de nombreux tissus  (Cellules vasculaires du muscle lisse, 

Fibroblastes, osteoblastes, ovaires, testicules, trophoblaste, placenta...). 

Elle protéolyse des proteines de liaison des facteurs de croissance insulino-mimetiques 

4 et 5. (insulin-growth factor binding protein (IGFBP) 4 et 5) et transporte l’ion zinc.Elle joue 

également le rôle d’inhibiteur non-competitif d’une elastase granulocytaire et d’inhibiteur de  

l’activité caseinolytique de la plasmine (diminution de l’activite fibrinolytique plasmatique). 

Le PAPP-A  est détectable dans le serum des femmes enceintes à partir de 6 SA.Son 

taux  augmente régulièrement  au cours de la grossesse. Une faible concentration sérique en 

PAPP-A évoque un risque de T21, de trisomie 18, de pré-éclampsie, de RCIUet/ou de fausse-

couche spontanée (PAPP-A et hCGß basses) [353].  



Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

182 
 

4.3. Dépistage de la pré-éclampsie au cours des trimestres de grossesse par les 

marqueurs biologiques sériques matenels : 

Dépistage au cours du 1er trimestre de grossesse : PAPP-A+PlGF 

Selon les resultats d’une méta analyse qui a étudié les marqueurs sériques maternels 

du1er trimestre (PP13, PAPP-A, PlGF, ADAM12 et inhibine A) avec la Pression Artérielle 

moyenne et l’index de pulsatilité des doppler uterins), (Screening for pre-eclampsia –lessons 

from aneuploidy screening. 

Cuckle HS.Placenta. 2011 Feb;32 Suppl:S42-8), plus de 2/3 des PE d’apparition 

précoce et 1/3 des PE d’apparition tardive en classant les grossesses à haut risque pour un 

risque superieur a 2%, les 3/4 des cas de PE précoce pourraient être détectées avec un seuil de 

de risque fixe a 5%. 

D’après l’étude de Coolman [357], un taux abaissé de PlGF est associe a un risque 

augmenté de PE, à la fois au 1er (et au 2nd trimestre). Le taux isolé de sFlt-1 au 1er trimestre 

n’a pas été identifié comme prédictif de la survenue d’une PE. 

Une étude de cohorte 2844 femmes enceintes entre 2005 et 2007, a montré que  les 

concentrations du 1er trimestre de PAPP-A (et d’hCG libre) de dépistage étaient plus faibles 

pour les grossesses durant lesquelles sont survenus la PE [358]. 

Le dépistage des femmes à risques de PE par les taux bas de PAPP-A et PlGF permet la 

mise en place d’un suivi adapté, indicateur pouvant participer a la decision de mise route 

précoce d’une prophylaxie (aspirine). 

Dépistage au cours du 2ème  trimestre de grossesse : sFlt1+PlGF+ratio sFlt1/PlGF   

Il est possible de  prédir  la  survenue d’une PE (2 à 4 semaines) par le dosage de PlGF 

sFlt1 : taux bas de  PlGF, augmenté de sFlt1, et ratio sFlt1/PlGF  très augmenté. 

D’après l’étude de Coolman [357], un taux abaissé de PlGF est associé a un risque 

environ 4 fois plus important de PE. Le taux bas  de PlGF est associé a un risque augmenté de 

PE, à la fois au 1er et au 2nd trimestre. La variation de concentration entre le 1er et le 2nd 
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trimestre est associée à une augmentation significative du risque d’apparition précoce d’une 

PE (OR 9.35, Cl 95%, 3.12 – 28.0). 

Dépistage au cours du 3ème  trimestre de grossesse : sFlt1+PlGF+ratio sFlt1/PlGF   

Un taux bas de  PlGF, taux augmenté de sFlt1, et un  ratio sFlt1/PlGF  très augmenté en 

complément des critères cliniques et biophysiques aident au diagnostic de pré-éclampsie. 
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 Recommandation 1 : 

- Il est recommandé de mesurer la pression artérielle en position assise, en milieu  

médical, après au moins 5 minutes de repos, en utilisant un appareil électronique huméral 

homologué de mesure de la pression artérielle.  

En cas d’ HTA légère à modérée dépistée en consultation, l’hypertension artérielle  doit 

être confirmée par des mesures en dehors du cabinet médical (automesure selon « la règle des 

3 » ou moyenne diurne de la MAPA sur 24 heures) afin d’éliminer un effet blouse blanche. 

Une PAS ≥ 135 mm Hg ou une 

PAD ≥ 85 mm Hg, en dehors du cabinet médical, est considérée  comme pathologique.  

 Recommandation  2 : 

Il est recommandé de rechercher une protéinurie par bandelette ou recueil urinaire au 

moins une fois par mois chez toute femme enceinte. 

Un résultat supérieur ou égal à 1+ à la bandelette nécessite une confirmation au 

laboratoire sur un échantillon matinal ou sur un recueil urinaire des 24 heures. 

Une protéinurie supérieure à 300 mg/24h ou un ratio protéinurie/créatininurie ≥ 30 

mg/mmol (ou ≥ 300 mg/g) sont pathologiques. Découverte après la 20e semaine 

d’aménorrhée, elle définit la pré-éclampsie chez une femme hypertendue (contrôlée ou non). 

 Recommandation  3 : 

Il est recommandé de traiter sans délai toutes les hypertensions artérielles sévères (PAS 

≥ 160 mm Hg ou PAD ≥110 mm Hg). 

 Recommandation  4 :  

En cas d’hypertension artérielle légère à modérée en consultation (PAS =140-159 mm 

Hg ou PAD = 90-109 mm Hg), confirmée par l’AMT ou la moyenne diurne de la MAPA 

(PAS ≥ 135 ou PAD ≥ 85 mm Hg), la présence d’antécédent cardio-vasculaire, de diabète pré-

gestationnel, de maladie rénale chronique ou d’un niveau de risque cardio-vasculaire élevé en 

prévention primaire suggère l’initiation d’un traitement antihypertenseur. 
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 Recommandation  5 : 

Lorsqu’un traitement antihypertenseur est prescrit, il est recommandé d’obtenir, en 

milieu médical, un objectif de pression artérielle diastolique compris entre 85 mm Hg et 100 

mm Hg et un objectif de pression artérielle systolique inférieur à 160 mm Hg. 

 Recommandation  6 : 

Pendant la grossesse, il est suggéré d’utiliser en première intention, au choix, l’un des 

traitements antihypertenseurs suivants (classés par ordre alphabétique) : l’alphaméthyldopa, le 

labétalol, la nicardipine, la nifédipine. 

 Recommandation  7 : 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion, les antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine II et l’aliskiren ne doivent pas être utilisés quel que soit le trimestre de la 

grossesse et sont contre-indiqués au 2 ème et 3ème  trimestres de grossesse. 

 Recommandation 8 :  

Il est suggéré d’utiliser un carnet de suivi : « grossesse et hypertension artérielle » afin 

d’optimiser le parcours de soins coordonné (médecin généraliste, spécialiste, équipe 

obstétricale, pharmacien). 

 Recommandation 9 : 

Un traitement par bétaméthasone injectable pour maturation foetale est recommandé en 

cas de pré-éclampsie avant 34 SA et si une prise en charge néo-natale est envisagée. 

 Recommandation  10 : 

En présence d’une pré-éclampsie, il n’y a pas d’indication systématique à une restriction 

hydro-sodée ni à un remplissage vasculaire. 

 Recommandation 11 : 

Une administration intra-veineuse de sulfate de magnésium par voie intraveineuse chez 

la femme pré-éclamptique, en milieu spécialisé : 
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1) est recommandée à visée maternelle en cas d’éclampsie, ou en cas de signes 

neurologiques faisant craindre la survenue d’une crise d’éclampsie,  

2) est suggérée à visée foetale lorsque l’indication de naissance est posée avant 33 SA.  

 Recommandation 12 : 

En cas de pré-éclampsie sévère avant 24 SA, il est suggéré de discuter une interruption 

de grossesse en raison de la mise en péril grave de la santé de la mère. 

 Recommandation 13 : 

En cas de pré-éclampsie, sévère ou non, entre 24 et 34 SA, la poursuite de la grossesse 

est justifiée le plus souvent sous surveillance médicale rapprochée. 

Il est recommandé de provoquer la naissance pour des raisons : 

1) d’ordre maternel (éclampsie, oedème aigu du poumon, hématome rétro-placentaire, 

insuffisance rénale, HTA sévère non contrôlée malgré 2 ou 3 antihypertenseurs), 

2) d’ordre foetal (anomalies répétées du rythme cardiaque foetal ou anomalies sévères 

des indices Doppler foetaux). 

 Recommandation 14 : 

En cas de pré-éclampsie sévère, après 34 SA, il est recommandé de provoquer la 

naissance.  

En cas de pré-éclampsie modérée, l’expectative est suggérée jusqu’à 37 SA, si l’état 

foetal le permet.  

Au-delà de 37 SA, il est recommandé d’envisager l’accouchement.  

 Recommandation 15 : 

Pour prévenir la survenue d’une pré-éclampsie, il est recommandé de prescrire de 

l’aspirine à faible dose (75- 160 mg) uniquement chez les patientes ayant un antécédent de 

pré-éclampsie. Ce traitement doit être débuté avant 20 SA, idéalement à la fin du premier 

trimestre.  

Il est suggéré de poursuivre le traitement par aspirine au moins jusqu’à 35 SA.  
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 Recommandation 16 : 

L’aspirine à faible dose n’est actuellement pas recommandée pour prévenir la pré-

éclampsie dans les autres groupes à risque (HTA chronique, obésité, diabète pré-gestationnel, 

maladie rénale chronique, anomalie du Doppler utérin, procréation médicalement assistée, 

dépistage par différents biomarqueurs au premier trimestre). 

 Recommandation 17 : 

L’utilisation d’héparine de bas poids moléculaire, de donneurs de NO, d’antioxydants 

(Vitamine C et E) ou l’exercice  physique ne sont pas recommandés en prévention de la 

prééclampsie. 

POST-PARTUM : 

 Recommandation 18 : 

Il est suggéré de privilégier les antihypertenseurs suivants chez la femme qui allaite : 

- Les béta-bloquants : labétolol, propranolol ; 

- Les inhibiteurs calciques : nicardipine, nifépidine ; 

- L’alpha-méthyldopa ; 

- Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion : bénazepril, captopril, énalapril, quinapril 

(sauf si l’enfant est né prématuré ou s’il a une insuffisance rénale). 

 Recommandation 19 : 

Il est recommandé de ne pas prescrire de contraception hormonale oestro-progestative 

dans les 6 premières semaines du post-partum en raison d’un sur-risque thrombotique veineux 

ou artériel.  

Il est recommandé de préférer une contraception non hormonale en cas d’hypertension 

artérielle non stabilisée par un traitement approprié.  

En cas de normalisation rapide de la pression artérielle après l’accouchement, une 

contraception progestative seule (par voie orale, implant ou intra-utérine) est autorisée. 
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En cas de souhait d’une contraception par dispositif intra utérin (DIU), il est 

recommandé de la prescrire à la sortie de la maternité afin de poser le DIU lors de la 

consultation postnatale. 

 Recommandation 20 : 

Une consultation d’information et d’annonce est suggérée à distance de  l’accouchement 

pour toutes les patientes ayant eu une HTA durant la grossesse dont les objectifs seront : 

- d’expliquer le lien entre hypertension durant la grossesse et risque cardio-vasculaire et 

rénal ; 

- d’insister sur l’importance d’un suivi coordonné multidisciplinaire, d’assurer la mise en 

place de mesures de prévention ciblées sur l’hygiène de vie et le contrôle des facteurs de 

risque cardiovasculaires et rénaux. 

 Recommandation 21 : 

Il est recommandé de proposer chez les femmes ayant eu une hypertension au cours de 

leur grossesse : 

1) une surveillance de la pression artérielle, de la créatinémie et de la    protéinurie ; 

2) un bilan étiologique d’hypertension artérielle ; 

3) une évaluation et une prise en charge des autres facteurs de risque   cardio-

vasculaires et rénaux ; 

4) un suivi tensionnel au long cours, même en cas de retour des chiffres de pression 

artérielle à la normale après l’accouchement, en raison d’un sur-risque persistant cardio-

vasculaire et rénal ; 

5) une adaptation du traitement anti-hypertenseur si nécessaire. 

 Recommandation 22 : 

Il est suggéré de proposer, chez la femme ayant une HTA chronique ou ayant eu une 

hypertension gestationnelle durant la grossesse précédente, une consultation 

préconceptionnelle dont les objectifs seront : 
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- d’évaluer et d’informer des risques en cas d’une nouvelle grossesse (récidive d’HTA ou 

de pré-éclampsie ou de RCIU, ou de prématurité…) ; 

- de discuter d’un bilan étiologique de l’HTA à réaliser avant de débuter la grossesse ; 

- de retarder une nouvelle grossesse devant une HTA sévère jusqu’à l’amélioration du 

contrôle de l’HTA ; 

- d’adapter les familles de traitements antihypertenseurs en prévision d’une nouvelle 

grossesse ; 

- de proposer un suivi coordonné spécifique lors d’une nouvelle grossesse  

- d’informer sur la nécessité ou non d’un traitement par aspirine. 
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Notre travail est consacré à l’étude de la pré-éclampsie et surtout son retentissement 

materno-fœtal .Nous avons étudié d’une part les données de la littérature sur  la pré-éclampsie 
.D’autre part, une série de 500 cas de pré-éclampsie colligés entre le 1 Janvier 2015 à 31 
décembre 2015 à l’hôpital régional de Kénitra.Notre étude  a permis de conclure que : 

 La fréquence globale de la pré-éclampsie durant cette période est de  3,5%.(Nombre total 
d’accouchements : 14051) 

 65%  des cas ont été enregistrés pendant les saisons froides (Automne et  Hiver) 

 La tranche d’âge qui a constitué le plus le facteur de risque de la pré-éclampsie est entre16 
ans à 25 ans (42%). 

 Les primipares sont plus atteintes que les multipares. (56,2%) 
 L’obésité est un facteur de risque de la pré-éclampsie chez nos patientes. 
 Une morbidité générale de 44,11 %  indique la gravité de cette pathologie. 
 Les complications maternelles (17,6 %) sont dominées par l’éclampsie (11,8%), suivie par 

l’HRP (2%), le hellp syndrôme (1,8%), l’IRA (1,2 %) et l’OAP (0,2%). 
 La mortalité maternelle est de 0,6 %. 
 Les complications fœtales (26 ,51 %) sont : 
 La mortalité fœtale in utéro représente 12,35 % de l’ensemble des naissances. 
 Le RCIU représente 5,67 % de l’ensemble des naissances. 
 La prématurité qui représente 5,26 % de l’ensemble des naissances. 

 La souffrance fœtale aigue dans  3,24 % de l’ensemble des naissances. 
 Le pronostic materno-fœtal dans notre série, a été influencé par  
 L’âge maternel : <30 ans chez nos patientes est un facteur de mauvais pronostic aussi 

bien maternel que fœtal. (44,83 % de complications maternelles et 62,19% de 
complications fœtales). 

 Le caractère non suivi de la grossesse : Plus de la moitié des patientes qui ont des 
complications maternelles et /ou fœtales avaient des grossesses non suivies (74,88%). 
Donc le non suivi des grossesses était un facteur de mauvais pronostic de la pré-
éclampsie. 

 La parité : La multiparité a constitué un  facteur de mauvais pronostic aussi bien 
maternel que fœtal (67,04% de complications maternelles et 57,25 % de complications 

fœtales). 
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 L’âge gestationnel : Plus l’âge gestationnel est augmenté, plus les complications 

materno fœtales sont importantes. (A terme : 70,45 % de complications maternelles et 
43,8 % de complications fœtales). 

 La pression artérielle diastolique : la majorité des patientes ayant présenté une PAD ≥ 
110 mmhg ont présenté des complications materno-fœtales ; donc une PAD ≥110 
mmhg constitue un facteur de mauvais pronostic materno-fœtal. (54 ,05% de 
complications fœtales et 45,94 % de complications maternelles. 

 La  protéinurie  ≥3+ aux bandelettes est également un élément de mauvais pronostic 
materno fœtal. 

Pour améliorer le pronostic materno fœtal, beaucoup d’efforts restent à accomplir 
dans ce sens ; notamment : 

 Renforcer l’action de dépistage des grossesses à haut risque par le biais de consultations 
prénatales périodiques. 

 Multiplier le nombre de consultations prénatales au sein de la population à risque. 
 Sensibiliser les femmes sur l’intérêt de la surveillance de la grossesse et de 

l’accouchement dans une formation hospitalière. 
 Insister sur la nécessité de la mesure et du contrôle de la TA pour toute parturiente 

consultante. 
 Rechercher systématiquement la protéinurie et les signes neurosensoriels chez toute 

parturiente hypertendue. 
 Assurer le transfert des cas particulièrement sévères dans des conditions médicalisées et 

instaurer un traitement antihypertenseur dès que le diagnostic est posé afin de protéger 
des accidents aigus. 

 Réaliser tous les examens complémentaires nécessaires pour mieux adapter la 

thérapeutique et éventuellement améliorer sensiblement le pronostic. 
 Insister sur la présence d’une équipe multidisciplinaire comportant un réanimateur et un 

néonatologue dans la salle des expectantes, la salle d’accouchement et au bloc opératoire 
 Assurer une surveillance étroite de la mère et du fœtus en pré et post partum. 
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RESUME 

Titre : Retentissement materno-fœtal de la pré-éclampsie à l’Hôpital Régional de Kenitra 

Auteur : Yamoul Sara 

Mots clés : Pré-éclampsie, Retentissement maternel, Retentissement fœtal 

L’étude épidémiologique rétrospective de 500 dossiers de pré-éclampsie, colligés à la 
maternité l’hôpital régional de Kénitra, service de Gynécologie-Obstétrique ,du 1er janvier 2015 
au 31 décembre  2015 , nous a permis de dégager les constatations suivantes : 

 La fréquence globale de la pré-éclampsie était de 3,5%. (rapportée au nombre total 
d’accouchements : 14051). 

 Cette affection était fréquente pendant la saison froide (65 %). 

 La pré-éclampsie atteint essentiellement les femmes jeunes de moins de  25 ans. (42 %). 

 Les primipares étaient les plus exposées à la pré-éclampsie. (56,2%) 

 Les complications maternelles ont représenté   17,6 %, dominées par l’éclampsie (11,8 %) 
et l’HRP (2%), et le hellp syndrôme (1,8%). 

 La mortalité maternelle représente  0,6 %. 

 Les complications fœtales ont été observées dans (26 ,51%) des cas dominées par la MFIU 
(12,35 %), le retard de croissance intra-utérin (5,67%), la prématurité ( 5,26 %) et la 
souffrance fœtale aiguë (3,24 %). 

 Les facteurs de mauvais pronostic materno-fœtal  sont :  

- l’âge jeune (<30 ans),  

- La primiparité,  

- L’âge gestationnel augmenté pou les complications maternelles, bas (<34 SA) pour les 
complications fœtales.  

- Le non suivi de la grossesse,  

- La pression artérielle diastolique ≥110 mmHg et 

-  La protéinurie massive. 

- L’uricémie. 

 Le pronostic de la pré-éclampsie peut être amélioré grâce à la prévention. La surveillance 
des grossesses permettant le dépistage précoce de l’hypertension artérielle  grave et une 
prise en charge adéquate de la femme pré-éclamptique.  
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ABSTRACT 

Title: Maternal-fetal impact of preeclampsia to the Regional Hospital of Kenitra 

Author: Yamoul Sara 

Keywords: Preeclampsia, maternal repercussion, fetal repercussion 

The retrospective  epidemiological study of 500 files of pre-eclampsia ,brought together in the 

maternity of the regional hospital in Kenitra ,service of Gynecology-obstetrics ,from  1January 2015 to 

31 December 2015,allowed us to clear the following observations : 

 The global frequency of the pre-eclampsia was 3,5 %(brought back to the total number of 

childbirths : 14051) 

 This affection was frequent during the cold season (65%). 

 The pre-eclampsia reaches essentially the young women of less than 25 years (42%). 

 Primipares were the most exposed to the pre-eclampsia (56,2%). 

 The maternal complications represented 17,6 %, dominated by the eclampsia (11,8 %) and the 

HRP ( 2 % ), and help syndrome (1,8%). 

 The maternal mortality represents 0, 6%. 

 The foetal complications were observed in 26, 51% of the cases dominated by the MFIU (12, 

35%), fetal growth restriction, the prematurity (5, 26%) and the acute foetal suffering (3, 24%). 

 The factors  of bad maternal and foetal  prognosis  are:  

- The young age (30 years) 

-  The nully paternity 

- The high gestational age for maternal complications, low for foetal complications. 

-  The not follow-up of the pregnancy. 

- The high blood pressure diastolic. 

- The massive increase of proteinuria.  

- The uricemia. 

 The prognosis of the pre-eclampsia can be improved thanks to the prevention. The supervision 

of the pregnancies allowing the early screening of the severe high blood pressure  and an 

adequate  care of the woman with toxemia of pregnancy .   
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 

  : 

 

 

       500    1201531

2015          

 

 . %3,5  
 65  
 2542 
  
    17,6    811,(   

2 hellp1.8%  
 0,6   
  26,51   12,35 

 5,675,26 3,24 . 
  

- 30 
-  
-  
-  
- *110 
-  
-  

      

 
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   

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 
.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 
 .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول 
 الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي 
.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب 
.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 
.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي 
نشأتها. وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ 
.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد 
.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي 

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


