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FNUAP : Fonds des Nations Unies pour la Population
SPSS : Statistical Package for Social Sciences

PE : Prééclampsie

PES SNS+ : Prééclampsie sévere avec signes neurosensoriels
SA : Semaines d’aménorrhée

PAS : Pression artérielle systolique

PAD : Pression artérielle diastolique

HTA : Hypertension artérielle

BU : Bandelette urinaire réactive

OAP : (Edeme aigu du poumon

HRP : D’hématome retro placentaire

CIVD : coagulation intra vasculaire disséminée

IRC : Insuffisance rénale chronique

IRA : Insuffisance rénale aigue

RCIU : Retard de croissance intra utérin

MFIU : Mort feetale in utéro

GCs : Le score de Glasgow

Hb : Hémoglobine

Ht : Hématocrite

Pq : Plaquettes



TP : Taux de prothrombine
TCA : Temps de céphaline activé
BT : Bilirubinémie totale

PPCe : Pression de perfusion cérébrale
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Facteurs de risque de I'éclampsie dans une population de prééclampsie sévére avec signes neurosensoriels
prise en charge en unité de soins intensifs

Chaque jour au moins 800 femmes environ succombent dans le monde suite a des
complications liées a la grossesse et a I'accouchement, soit un déces toutes les 2 minutes ce qui
représente 292.000 déces maternels par an (OMS, 2014) [1] en particulier dans les pays en voie

de développement [2]

12% de ces déces sont dues aux troubles hypertensifs liés a la grossesse , parmi ces
troubles , on note I'éclampsie qu’ est une urgence obstétricale définie selon les criteres de la
société francaise d’anesthésie réanimation (SFAR) par la survenue d’une crise convulsive
généralisée et /ou de troubles de conscience au-dela de 20 semaines d’aménorrhée (SA) ou
dans le postpartum (jusqu’a la sixieme semaine des suites de couches ), dans un contexte de
pathologie hypertensive gravidique, et en I'absence de pathologie neurologique sous-jacente
expliquant les convulsions [3], au Maroc, I’éclampsie représente aprés les hémorragies du post

partum la deuxieme cause de mortalité maternelle [4],

Les efforts de prédiction de la prééclampsie n’ont pas abouti jusqu’a ce jour a une
véritable prévention de la maladie, cependant, I'identification d’un certain nombre de facteurs
prédictifs de survenue d’une crise comitiale chez une parturiente prééclamptique pourrait aider
les différents intervenants dans la santé matérno-foetale a optimiser la prise en charge de cette

pathologie gravidique, pourvoyeuse d’une morbi-mortalité élevée dans notre pays.

C’est dans ce cadre que s’inscrit ce travail qui a pour objectif : Analyser et déterminer les
facteurs prédictifs de survenue d’éclampsie chez une Parturiente porteuse d’une pré éclampsie

sévére et ayant des signes neurosensoriels (PES SNS+)
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Facteurs de risque de I'éclampsie dans une population de prééclampsie sévére avec signes neurosensoriels
prise en charge en unité de soins intensifs

. Méthodologie [5]:

1. Présentation de I’étude :

Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptive et analytique type «cas-témoins» menée
dans le service d’anesthésie réanimation obstétricale, a I’hopital Mére-Enfant du Centre
hospitalo-Universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech, et s’étalant sur une période de 4 ans

du 01 janvier 2012 au 31 décembre 2015..

2. Buts de I’'étude :

> Rechercher et déterminer les facteurs de risque prédictifs de survenue de crises d’éclampsie
chez des parturientes porteuses d’une prééclampsie sévere et ayant des manifestations
neurosensorielles. Qu’ils soient anamnestiques, cliniques, biologiques, sonographiques. ou

évolutifs.

3. La population cible - critéres d’inclusion :

Cette étude a été conduite en comparant deux groupes de patientes sur la base d’un ratio
de 2/1 et ceci en sélectionnant deux témoins de pré éclampsie séveére avec signes

neurosensoriels pour chaque hospitalisation d’un cas d’éclampsie :

> Le groupe « cas »: a été composé de toutes les Parturientes hospitalisées durant la

période d’étude pour éclampsie en service de Réanimation Obstétricale définie selon les
criteres de la société francaise d’anesthésie réanimation (SFAR. Mars 2010 ) par la survenue
d’une crise convulsive généralisée et /ou de troubles de conscience au-dela de 20 semaines
d’aménorrhée (SA) ou dans le postpartum (jusqu’a la sixieme semaine des suites de
couches) et en I'absence de pathologie neurologique sous-jacente expliquant les convulsions

(3]

> Le groupe «Témoin» a été comporté les Parturientes admises, au sein de la méme structure,

pour prééclampsie sévére avec signes neurosensoriels :
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C’est-a-dire, des parturientes présentant impérativement, dés leur admission, un ou

plusieurs signes neurosensoriels notamment :
> Des céphalées persistantes rebelles aux traitements symptomatiques,
> Une hyperréflexie ostéotendineuse,

> Des troubles visuels a type de flou visuel, de scotome, mouche volante, photopsie, ou de

cécité corticale temporaire
» Et ayant I'un des signes suivants :

» Une hypertension artérielle (HTA) sévére définie par une pression artérielle systolique

(PAS) =160 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) =110 mm Hg), ou,
» Une oligurie (< 500 ml/24h) ou,
» Une créatinémie > 100umol/L, ou,
> Une protéinurie Abondante (> 3 g/j) ou,
» (Edéme aigu du poumon (OAP), ou

> Une barre épigastrique persistante (signe de chaussier) et/ou un syndrome HELLP qui
associe dans sa forme typique une hémolyse, une cytolyse hépatique et une

thrombopénie) (13),

4. Les critéres d’exclusion :

> Les parturientes ayant développé des crises convulsives ou des troubles de conscience
sans relation avec la pathologie hypertensive gravidique, telle qu’une épilepsie, une
méningite, une encéphalite, encéphalopathies toxique, métabolique (diabéte, affections
rénales, hépatiques,...), et hypertensive (hypertension artérielle chronique non ou mal

contrélée), une hémorragie ou une tumeur cérébrale...
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5. Recueil des données :

» Pour la collecte des données, on s’est appuyé sur les dossiers d'hospitalisation au niveau des

archives du service d’anesthésie Réanimation obstétricale, et les registres des accouchements

6. Les variables indépendantes :

> On a collecté (Voir fiche d’exploitation (Annexe I):
< Des variables Anamnestiques :
> L’Age maternel (années),
> La provenance des parturientes,

> L’dge gestationnel(en semaines d’aménorrhée SA) de la grossesse en cours de

laquelle elles étaient admises,

Y

Leur parité,
> Le moment de survenue de la crise d’éclampsie par rapport a I’'accouchement,
> Le suivi ou non de la grossesse durant laquelle les parturientes ont été admises,
> Les antécédents des parturientes

< Des donnes de I’examen physique, ol ont a noté :

> Le score de Glasgow(GCS), la pression artérielle systolique (PAS) et diastolique(PAD).
Au moment de I'admission des parturientes Ou les parturientes de notre étude ont

été reparties en fonction des valeurs de la pression artérielle en 3 catégories :
0 Sans HTA : PA <140/90 mm Hg
0 Avec HTA modérée : 140/90 < PA < 160/110

0 Avec HTA sévere : PA>160/110 mm Hg
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7
0.0

>

Le caractére des cedémes ol on a reparti les parturientes en fonction de la présence

ou non d’cedémes, selon leur localisation et leur mode d’installation,
La protéinurie a la bandelette urinaire réactive(en nombre de croix),
La diurese (mL/24h),

La présence ou non de nausées vomissement, d’ictére ou de douleur abdominale

type barre épigastrique (signe de chaussier)

Les résultats des bilans biologiques, a savoir :

>

>

Les valeurs d’hémoglobine (g/dL),

D’hématocrite (%) : ou, en fonction du taux d’hématocrite, on a reparti les
parturientes de notre étude en 2 groupes, en fonction de la présence ou non d’une

hémodilution (Ht < 35 %)
Le taux de plaquette (g/L),
Bilan d’hémostase :

Taux de prothrombine(TP) Ou nous avons catégorisé les parturientes de notre travail
selon les valeurs du TP en 3 catégories, catégorisation basée sur la présence ou

non :
o De trouble de I’hémostase (TP <70 %)

De criteres de consommation des facteurs de coagulation (TP <50 comme critére

majeur, un 50 < TP < 65 comme critére mineur),
Temps de céphaline activé (TCA).

ASAT (Ul/1),et ceci en fonction de la présence ou non de cytolyse hépatique retenue

devant un taux d’ASAT > 70 Ul/I

Bilirubinémie totale (BT (mg/dl)),
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> Créatinémie (umol/l ( Tmg/dl = 88,4umol/l )
» Sonographiques :

On a reparti les parturientes en fonction des anomalies retrouvées a I’échographie
obstétricale avec balayage abdominal réalisée lors de I'admission des patientes aux urgences
obstétricales a fin de confirmer I’évolutivité de la grossesse, évaluer | état foetal et la recherche

de complications.
> Evolutives : ou on a noté la fréquence des complications maternelles et foetales :
o Maternelles :

> Telle la survenue d’un HELLP Syndrome, d’OAP, d’hématome retro placentaire (HRP),

de coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD), d’hémorragie de délivrance...
> La fréquence des décés maternels.
0 Foetales :

> Notamment, le taux de prématurité, de retard de croissance intra utérin (RCIU),

d’oligoamnios, de mort feetale in utéro (MFIU),
> Le score d’Apgar a la naissance.

> Les Modalités Thérapeutiques desquelles ont bénéficiés les parturientes de notre

étude, a savoir :
> La mise en condition initiale des parturientes,
> Le traitement anticonvulsivant,
> Le traitement anti hypertenseur,

> Et le traitement obstétrical ol on a reparti les parturientes en fonction du mode

d’extraction foetale
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Il. Analyse statistique [5] :

La saisie de I'’ensemble des donnés statistiques et L’analyse statistique ont été réalisées

a I'aide du logiciel « Statistical Package for Social Sciences » (SPSS) .Version 20 .IBM corporation

e FEtape 1 : Analyse descriptive :

> Ou on a exposé la fréquence des variables indépendantes dans les deux groupes.

> Toutes les variables indépendantes ont été présentées sous forme de variables

qualitatives, ou qualitatives numériques discontinue (sous forme d’intervalles)

e [Etape 2 : analyse univariée :

Elle a été réalisée pour déterminer la relation entre les variables indépendantes et la

variable dépendante qu’est la survenue d’une crise d’éclampsie.

> Pour étudier la corrélation entre I’éclampsie et les variables indépendantes exploitées
dans cette étude, on s’est basé sur L’Odds ratio et I'intervalle de confiance a 95% autour

de ce dernier

> La comparaison des variables -toutes présentées sous forme de variables qualitatives- a

été réalisée via le khi-square test(X2).
> Les différences ont été jugées ainsi statistiquement Significatives pour p <0,05

e FEtape 3 : analyse multivariée :

Cette analyse a intéressé les variables retenues en analyse univariée pour leur
significativité, et la régression logistique multiple été adoptée pour le choix du modele final en

se basant sur le test de Wald pour une signification statistique au seuil de 5%. (p <0,05)
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Etape 1 : Analyse descriptive

. Nombre de patientes :

Du Ter Janvier 2012 au 31 Décembre 2015, 429 patientes ont été éligibles a cette étude

avec exclusion de 19 malades pour les raisons suivantes :
> Dans le groupe « cas » : 4 parturientes diabétiques, 1 ayant une HTA chronique,
> Parmi les « témoins », 6 parturientes Diabétiques, 3 cas d’IRC, 5 cas d’HTA chronique

Alors, un total de 410 dossiers a été retenu : 138 cas présentant une éclampsie et
appartenant au groupe « cas », face a 272 patientes hospitalisés pour PES SNS + et définissant

le groupe « témoin »

Il. Caracteres de la crise d’éclampsie :

1. Fréguence :

Sur un total de 42513 accouchements notés dans la méme période d’étude, on a retenu

138 cas d’éclampsie ce qui correspond a une fréquence de 0,324 %

2. Moment de survenue par rapport a I’accouchement :

> La répartition des « cas » en fonction du moment de survenue de la crise d’éclampsie par

rapport a I'accouchement est résumée dans le tableau 1 :

Tableau | : Répartition des parturientes en fonction du moment de survenue de I’éclampsie par

rapport a I'accouchement :

Moment de survenue

Nombre de cas

Pourcentage (%)

Anté -partum 80 58 %
Per-parum 6 4%
Post —partum 52 38%

-11 -
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> Parmi les 52 parturientes, qui ont convulsé dans le post-partum, 47 soit 90,38% ont été
référées pour éclampsie du post-partum, dont 29 soit 61,7 % ont accouché a domicile.
3. Nombre de crises :
> On n’a pas pu exploiter ce paramétre dans 16 dossiers soit 11,6 %
> Le nombre de crises convulsives qu’ont présenté les éclamptiques de notre étude est
résumé dans le tableau suivant :
Tableau Il : Répartition en fonction du nombre des crises convulsives
Nombre de crises Nombre de cas Pourcentage
1 63 45,6 %
2a3 48 34,8 %
> 3 11 8 %
> 8% des éclamptiques de notre étude ont était admises dans un état de mal éclamptique
(ayant présenté > 3 épisodes critiques)
lll. Parameétres Anamnestiques :
1. Age maternel :
» On aréparti les parturientes de notre étude selon des tranches d’age (diagramme1)

45
40 -
35 -
30 -
25 -
20 -
15 -
10 -

19-Q
42,6

39,8 39,7

i ECLAMPSIE

H PES SNS+

<25ans 26-34 ans >35ans

Diagramme 1 : répartition des parturientes en fonction de I'age maternel
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»

On remarque que 42,8 % des « cas » contre 27,6% des témoins ont un age < 25 ans

Age gestationnel :

La répartition en fonction de I’age gestationnel en semaines d’aménorrhée (SA) des

parturientes est résumée dans le diagramme 2.

70
] 62,5 63

60

50

40

m ECLAMPSIE
30

B PESSNS +
20

10

(o))

10

<33SA 34 et 37 SA >37SA

Diagramme 2 : Répartition en fonction de I’age gestationnel a I’admission

On constate que 62,5 % et 63 % parturientes, hospitalisées respectivement pour éclampsie et
PES SNS +, sont admises un age gestationnel > 37 SA, et que 10 % des éclampsies ont

survenues a un age gestationnel <33 SA .

Provenance :

Nous avons repartis les parturientes en fonction de leur provenance en :

0 parturientes admises directement des urgences obstétricales du CHU.

0 ou référés, avec ou sans régulation.

Les résultats sont présentés dans le diagramme 3 :
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* | 100 91,3
90 -~
80 -
70 -
60 -
50 A
40 -
30 A
20 A
10 ~
0 -

87,5

m ECLAMPSIE

M PES SNS+

Référés Urgences obstetricales

Diagramme 3 : Répartition en fonction de la provenance des parturientes

» On remarque que 91,3 % des « cas » contre 87,5 % des « témoins » ont été référés avec ou

sans régulation.

4. Antécédents :

< HTAG/avortement :

%

M eclampsie

W PESSNS +

HTAG Avortement

Diagramme 4.a : Répartition des parturientes en fonction de la fréquence d’HTAG ou

d’avortement dans les antécédents
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< Parité :
> Les parturientes ont été reparties en 3 catégories en fonction de leur parité :
o Primipares : n’ayant jamais accouché.
o Paucipare : ayant accouché une fois.
0 Multipares : ayant accouchés > 2 fois.

> La survenue de I'éclampsie était plus marquée chez les primipares. (Diagramme 4.b)

%

M ECLAMPSIE

B PES SNS+

Primipare (0) Paucipare (1) multipare (> 2)

Diagramme 4.b: Répartition des parturientes en fonction de leur parité

< Consultations prénatales :

> 89,9% des «cas » contre 75,7% des « témoins » n'ont pas, ou, ont bénéficié d’un
nombre insuffisant de consultations prénatales (le nombre recommandé par le ministére

de la santé étant) (diagramme 4.c)
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% 100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

89,9

E ECLAMPSIE

H PES SNS+

Non suivie Suivie

Diagramme 4.c : Répartition en fonction du suivi de la grossesse

5. Grossesse unique ou multiple ?:

> La grossesse était unique chez la quasi-totalité des parturientes de notre étude, avec

une différence minime des fréquences entre les 2 groupes (diagramme 5).

o, 120

97,8 99,3

100

80 -

60 -

B ECLAMPSIE

10 4 m PES SNS +

20 A

2,2 0,7

unique miltiple

Diagramme 5: Répartition en fonction du type de grossesse
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IV. Données de I’examen physique :

Les donnes de I’examen clinique ont été noté en pré, ou, en post critique, en fonction de

I’état ou les parturientes ont étés admises initialement.

1. Etat neurologique a I’admission :

> La majorité des parturientes admises pour éclampsie (60,14%) avaient des troubles de
conscience (GCS < 15/15) a I'admission en réanimation, dont 13,04 % étaient en coma

profond (GCS < 8/15).nécessitant une intubation-ventilation contrélée. (diagramme 6).

%
120
100
100
80
m ECLAMPSIE
60 47,1 M PESSNS +
40
20 13,04
0 0
o | N | |
GCS < 8/15 9<GCS <14 GCS =15/15

Diagramme 6 : Répartition des parturientes en fonction du GCS a I’admission

2. Pression artérielle a I’admission :

> 86,2% des «cas », et 68,4% des « témoins », présentaient a leur admission une HTA
sévére qui concernait surtout la pression artérielle systolique. Avec une élévation
modérée de la PAD (94,1 % des éclamptiques contre 87,7 % des parturientes présentant

une PES SNS+) (diagramme 7.b) (diagramme 7.a).
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% 100
90 86,2

80
70
60
50
40
30
20
10

0 -

m ECLAMPSIE

W PESSNS +

PAS <140 mm Hg 140 < PAS <160 mm Hg PAS 2160 mm Hg

Diagramme 7.a : Répartition des parturientes en fonction de la Pression artérielle

systoligue (PAS):

5, | 100 oy o4t
90 ’

80
70
60
50
40
30
20

10 2,9 2,2

m ECLAMPSIE

W PESSNS +

9,4

w
N

PAD< 90 mm Hg PAD entre 90 et 110 mm PAD 2110 mm Hg
Hg

Diagramme 7.b : Répartition des parturientes en fonction de la Pression artérielle diastolique

PAD):

3. Caractéres des cedémes :

> L’installation des cedemes était rapide chez toutes les parturientes de notre étude.

> La plupart des parturientes avaient des cedemes localisés au niveau des membres
inferieurs (OMI) : 86% des « cas » contre 73, 2 % des « témoins », avec une prédominance
des cedémes généralisés a tout le corps chez le groupe « cas» par rapport

aux « témoins ». (diagramme 8)
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0 100
90
80
70
60
50
40
30
20

m ECLAMPSIE

W PES SNS +

OEDMES GENERALISES OMI ABSENTS

Diagramme 8: Répartition des parturientes en fonction du caractere des cedémes

4. Signes rénaux :

4.1. Protéinurie a la bandelette urinaire (BU) :

%a

B ECLAMPSIE
W PES SNS+

1 croix 2 croix > 3 croix

Diagramme 9 : Répartition des parturientes en fonction de la protéinurie a la BU

> On note une qu’une majeure partie des parturientes de notre étude avaient protéinurie
significative > 2 croix, avec une faible différence des fréquences entre les 2 groupes

concernant les valeurs de la protéinurie a la Bandelette urinaire réactive (BU).
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4.2. Diurése :

> La quasi-totalité des parturientes de notre étude avaient une diurése >500 ml/24h
> Tout de méme, on note que La fréquence des parturientes qui avaient une oligurie <500
ml/24h est légerement supérieure chez les « cas » par rapport aux « témoins »

(Diagramme10)

o 100
90

80
70
60
50
40
30
20
10 -

87,5

oo
B
=

m ECLAMPSIE

W PESSNS +

<500 ml/24h 2500ml/24h

Diagramme10 : Répartition des parturientes en fonction de la diurése

5. Signes digestifs :

> La répartition des 2 groupes en fonction des signes digestifs retrouvés est résumée dans
le diagramme 11.

> Les nausées vomissements étaient les signes les plus fréquemment retrouvés dans les
deux groupes.

> La fréquence des femmes ayant développé un ictére cutanéomuquex était 2 fois plus
importante dans le groupe « cas » par rapport aux « témoins ».

> Ainsi que la fréquence de celles ayant présenté une douleur abdominale type barre

épigastrique était supérieure chez les cas (34,8 %) par rapport aux témoins (27,6%).
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%

80 75,4 743

70

60
50
40
30
20
10

0

34.8

B ECLAMPSIE

B PES SNS+

Diagramme10 : Répartition des parturientes en fonction des signes digestifs

V. Biologie :

1.

Numération des formules sanquines (NFS) :

1.1. Hémoglobine(Hb) :

> En fonction des valeurs d’hémoglobine, On a reparti les parturientes de notre étude en 3

groupes (diagrammel1) :

> Nous remarquons que la plupart des parturientes de notre étude avaient une anémie

modérée entre 7 et 12 g/dl : 71,8% des « cas » contre 64, 4% des « témoins »

> la fréquence des parturientes ayant une anémie sévere (< 7 g/dl) dans le groupe « cas »

est 2,3 fois supérieure par rapport aux « témoins ».
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o 80

70

60
50

40 W ECLAMPSIE

30 W PESSNS +

20

10

<7 g/dl 7--12 g/dI >12 g/dl

Diagramme 11: Répartition des parturientes en fonction des valeurs d'hémoglobine

1.2. Hématocrite(Ht) :

> 36,2% des éclamptiques contre 46,4% des parturientes avaient un taux d’Ht <35% soit

une hémodilution (diagramme1l?2)

ag | 70 63,8

60

50

40
m ECLAMPSIE

30

B PESSNS +
20

10

235% <35%

Diagramme 12: Répartition des parturientes en fonction du taux d’hématocrite

1.3. Plaquettes (Pq):
> On a reparti les parturientes de notre étude en fonction des valeurs de plaquettes
(diagramme12) :

> Les résultats sont exprimés en g/L
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> Par rapport aux « témoins », la fréquence des parturientes du groupe « cas » :
% Est fois supérieure pour celles ayant présenté Une thrombopénie modérée (100< Pq
<150),
% Est 4,6 fois supérieure pour celles ayant présenté Une thrombopénie sévere (Pq< 100

g/L)

b

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10 58

.
<50 G/L 50 < <100 G/L 100 < <150 G/L > 150 G/L

87,5

0,7

0
B ECLAMPSIE
B PESSNS +

Diagramme 13 : Répartition des parturientes en fonction du nombre de plaguettes

2. Bilan d’hémostase :

2.1. Taux de prothrombine (TP) :

> Le ratio des parturientes ayant présenté un trouble d’hémostase (TP <70 %) dans le

groupe « cas » par rapport aux « témoins » est de 1.

> 2,9% des «cas» contre 2,2% des «témoins » ont présentées un critére majeur de

consommation des facteurs de coagulation (TP <50 %)

> 14,5% des «cas» contre 15,5% des « témoins » ont présentées un critéere mineur de

consommation des facteurs de coagulation (50< TP < 65 %) (Diagramme12)
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# 70 63,6
60
50
40
B ECLAMPSIE
30 M PES SNS +

20

Diagramme 14 : Répartition en fonction du taux de prothrombine (TP)

2.2. Temps de céphaline activé (TCA) :

> La répartition des parturientes de notre étude en fonction des valeurs du TCA est

représentée dans le diagramme 15.

S 70

60 -

50 -

40 -
B Eclampsie

30 1 B PES SNS +

20 -

10 -

normal allongé

Diagramme 15 : Répartition en fonction des valeurs du TCA
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3. Bilan hépatique :

3.1. ASAT:

> On a reparti les parturientes de notre étude en fonction des valeurs de I’ASAT
(diagramme 16)
> La fréquence des parturientes ayant présenté une cytolyse hépatique (ASAT>70 Ul/I) dans

le groupe « cas » est 1,6 supérieure par rapport aux « témoins ».

¥

m ECLAMPSIE
W PES SNS +

<70 Ul/L >70 UI/L

Diagramme 16 : Répartition en fonction des valeurs D'ASAT

3.2. Bilirubinémie Totale (BT):

> Les parturientes de notre étude ont été reparties en fonction de la bilirubinémie totale

(diagramme17)

> La fréquence d’une hyper bilirubinémie >=12mg/dl est légérement supérieure dans le

groupe « €as » par rapport aux « témoins ».
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* | 70
60,66
60 56,52
50 43,48
39,34
40 -
m ECLAMPSIE
30 -
W PES SNS +
20 -
10 -
0 i
BT< 12 mg/dI BT = 12 mg/dI

Diagramme 17: Répartition en fonction des valeurs de bilirubinémie totale

4. Bilan rénal :
4.1. Créatinémie :

> La fréquence d’une insuffisance rénale (créatinémie >100 pmol/l) est 2 fois plus

importante dans le groupe « cas » par rapport aux « témoins ». (Diagramme 18).

m ECLAMPSIE

W PESSNS +
27,5

<100 umol/I >100 umol/I

Diagramme 18 : Répartition en fonction de la créatinémie
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VI. Echographie obstétricale :

> Des informations concernant les données de | échographie obstétricale manquait dans
respectivement 37 dossiers dans le groupe « cas » dans 54 dossiers dans le groupe
« témoin »

> Par rapport aux « témoins », On remarque que la fréquence de RCIU et des images d’HRP
sont plus marquée chez les éclamptiques sans différence entre les deux groupes en ce

qui concerne la présence de MFIU ou d’oligoamnios (Diagramme 19).

%% | 40
35 33,7 33,8 34,7
30
25
20 m ECLAMPSIE
W PES SNS+

15

10

MFIU OLIGOAMNIOS RCIU IMAGE D'HRP

Diagramme 19 : Répartition en fonction des données de I’échographie obstétricale

VII. Associations morbides :

1. Maternelles :

> On a reparti les parturientes en fonction des complications qu’elles ont présentées

(Tableaux21 -22, diagrammes 20-21)
1.1. HELLP syndrome :

> On n’a pas pu retenir le diagnostic du Sd HELLP complet dans cette étude vue que la
bilirubinémie totale était le seul stigmate biologique de I’hémolyse qu'on a pu exploiter

dans les dossiers.
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> On a reparti les parturientes en fonction de la fréquence des entités du syndrome HELLP

partiel en 3 catégories (Tableau 21, diagramme 20) :
0 Présentant une thrombopénie isolée < 100 G/I (LP)
0 Présentant une cytolyse isolée (ASAT>70 Ul/L (EL)

0 Présentant une cytolyse (ASAT> 70) + thrombopénie (< 100 G/I) (entité ELLP du

Sd HELLP)
> Par rapport aux « témoins », la fréquence des parturientes du groupe « cas » :
% Est 5,6 fois supérieure pour celles ayant présenté une thrombopénie isolée <
100 G/I (LP)
% Est 4,6 fois supérieure pour celles ayant présenté un HELLP syndrome partiel
type ELLP.
< Pour celles ayant présenté une cytolyse isolée (ASAT=70 Ul/L (EL) la différence
de fréquences était minime entre les 2 groupes
30
25 23,9

B ECLAMPSIE
W PES SNS +

LP EL ELLP

Diagramme 20 : Répartition en fonction de la fréquence des entités du Sd HELLP
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1.2. Autres complications :

% 130

27

B ECLAMPSIE
B PES SNS

HRP IRA OAP HPP

Diagramme 21 : Répartition en fonction des complications survenues

> On remarque que la fréquence de survenue d’une insuffisance rénale aigue (IRA) est 2

fois supérieure dans le groupe « cas » par rapport aux « témoins »

1.3. Fréquence des déces :

% 14

12

10 A

M eclampsie

B PESSNS +

mortalité

Diagramme 22 : Répartition en fonction de la fréquence des déceés
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> On remarque que la fréquence des déces maternels est plus importante dans le groupe

« cas » par rapport aux « témoins ». avec des fréquences respectives de 13 % et 8 %.

(diagramme 22)

2. Foetales :

2.1. Score d’Apgar a la naissance :

o

W ECLAMPSIE
B PES SNS+

APGAR <3 3--7 APGAR 27

Diagramme 23 : Répartition en fonction du score d’Apgar a la naissance

Le score d’Apgar a la naissance manquait respectivement dans 45 dossiers dans le

groupe « cas », dans 14 dossiers dans le groupe « témoin ».

La fréquence des nouveaux nés présentant une souffrance feetale (Apgar < 7) dans le

groupe « cas » était 1,36 fois supérieure par rapport aux « témoins ».

18,3% des nouveau nés du groupe « cas », contre 15,5 % du groupe « témoin » ont

présentés un état de mort apparente a la naissance (Apgar<3). (diagramme 23)
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2.2. Complications feetales :

m ECLAMPSIE

B PES SNS+

prématurité RCIU MFIU

Diagramme 24 : Répartition en fonction des complications feetales

» On remarque que :
> La fréquence de RCIU était plus fréquente chez les « cas »

> Les fréquences de prématurité et de MFIU sont similaires entre les deux groupes.

VIIl. Traitement :

> Dans ce chapitre, seuls les thérapeutiques post comitiales ont été traitées.

1. Mise en condition :

Toutes les patientes ont bénéficiés d’une mise en condition selon les protocoles du

service

2. Traitement anticonvulsivant :

> Le sulfate de magnésium était I’anti convulsivant utilisé dans tous les cas.
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3. Traitement obstétrical :

> On remarque que I'extraction foetale par césarienne était plus importante chez les
« cas » par rapport aux « témoins » avec des fréquences respectives de 78,3 % et 64,3 %

(diagramme 25)

90

78,3
80

70 -

60 -

50 -
40 -
30 -

m ECLAMPSIE
35,7

B PESSNS +

10 +

césarienne voie basse

Diagramme 25 : Répartition des parturientes en fonction de la voie d’extraction feetale
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Etape 2 : Analyse univariée :

> Ci-joint les résultats de I’analyse univariée :

Paramétres Anamnestiques: (Tableau Ill)

Tableau lll : Analyse des paramétres anamnestigues

Eclampsie PES SNS OR
Variabl % % X2 T
arianie n=138 | %) |in=272| %) == P (IC95%)
Age maternel
1,962
< 25 59 42.8 75 27,6 9,589
(1,277-3,014)
1,006
26-34 55 39,8 108 39,7 ,001 ,977
(,662-1,529)
,099
> 35 24 17,4 89 32,7 2,231 ,45
(,240-1,661)
Provenance
Marrakech 12 8,7 34 12,5
1,500
Référées 126 91,3 238 87,5 1,330 ,249 ’
(,750-2,998)
Age Gestationnel (SA)
,554
< 33 SA 14 10 16 6 , 117
2,453 (,262-1,170)
1,176
34-36 SA 38 27,5 84 31 ,490 ,484
(,747-1,851)
> 37 SA 86 62,5 172 63 033 856 1,040
B ’ ' ' (,681-1,588)
Parité
Primiparité 65 47 95 34,9 6,388 1,708
p ’ ’ (1,126-2 ,591)
Pauciparité 47 34,1 81 29,8 780 377 1,218
P ’ ’ ’ (0,786-1,886)
. - 0,642
Multiparité 26 18,9 96 35,3 ,013
(0,343-1,123)
Suivi de la grossesse
Non suivie 124 89,9 206 75,7 11,622 2,84
uivi y ’ ’
(1,53-5,26)
Suivie 14 10,1 66 24,3
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ATCD
,892
Avortement 38 27,5 84 31 ,185 ,667
(,304-2,620)
1,323
HTAG 14 10 16 6 ,185 ,667
(,367-4,770)
Type de grossesse
Unique 135 97,8 270 99,3
3,00
Multiple 3 2,2 2 0,7 1,573 ,210
P (,495-18,169

> Nous remarquons apres l'analyse des données anamnestique que l’association entre la

survenue de I’éclampsie était statistiquement significative pour :
0o UnAge < 25ans:OR=1,962 (IC95%:1,277-3,014), (p = 0,002)
o La primiparité :OR: 1,708 (1,126-2 ,591 (p =0,011)
o0 Le non suivi de Grossesse : Odds ratio de 2,84 (IC 95% : 1,53-5,26) (p= 0,001
> Non significative pour :
0 Les tranches d’ages entre 26-34 ans et > 35 ans
o L’Age gestationnel
o La parité
0 La présence d’'un ATCD d’avortement ou d’HTA gravidique

0 Le type de grossesse, ou p était > 0,005 au X2 test
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Il. Données de I’examen physique (tableau IV) :

Tableau IV : Analyse univariée des données de I’examen clinique

. Eclampsie PES SNS + OR
Variable n=138 %) | ncoe | ¥ X 2 (IC95%)
PA systolique
<140 mm Hg 0 0 14 5,1 7,354 ,007 1,2(0,823-

1,23)

140-160 mm Hg 19 13,8 72 26,5 8,554 @ 0,844
(0,255 ,77)

> 160 mm Hg 119 86,2 186 68,4 13,31 @ 2,896
(1,675-5,007)

PA diastoligue

<90 4 2,9 6 ,185 ,667 1,323
(,367-4,770)

90-110 121 87,7 256 5,125 443
(,217-,910)

2,896
> 110 13 9,4 10 5,704 (1.675-5,007)

Caractéres des cedémes

oMmI 101 73,2 234 86 10,100 0,643 0,85
(0,654-1,341)

Généralisés 31 22,5 24 8,8 14,665 2,9
(1,678-5,342)

0,84
Absents 6 4,3 14 5,2 0,129 (0,354-1.45)

Protéinurie a la BU nombre de croix

1 40 29 55 20,2 3,951 0,87 1618
(,604-1,582)

0,791
2 43 31,2 101 37,2 1,109 292 0.511-1,224)

0,891

>3 55 39,8 116 42,6 294 ,588

(0,587-1,352)

Diurese < 1,328
500MI /24H 22 15.9 34 12,5 920 338 (0,743-1,915)

Signes digestifs

Nausées 0,943
/Vomissements 104 75,4 202 74,3 ,058 ,809 (0,588-1,514)
Ictére 6 4,3 5 1,8 2,208 137 2,427 (0,826~

4,342)
. . 0,714 (,460-

Barre épigastrique 48 34,3 75 27,6 2,266 ,132 1.108)
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> L’étude des parametres cliniques a montré que la survenue d’éclampsie a été associée d’une

facon significative a :

o La présence d’'une PAS > 160 mm Hg avec p = 0,003, OR = 2,255 (IC 95%:
1,296-3,924), tandis qu’une PAS entre 140-160 mm Hg semble étre un facteur
protecteur contre la survenue d’une crise I’éclampsie avec p=0,003 au CHI- DEUX

test, OR =0,444 (IC 95 % : 0,255-,772)

o La présence d’cedémes généralisés (p= 0,000) , OR= 2,9 (1,678-5,342)
> Non significative ( p > 0,005 au X2 test ) pour :

o Les valeurs de PA diastolique,

0 La présence d’OMI,

o La valeur de la protéinurie a la BU,

o La présence d’une oligurie < 500 ml /24h,

0 La présence de nausées ou de vomissements,

o LA présence d un ictere cutanéomuquex ou d’une douleur abdominale type barre

épigastrique.
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lll. Biologie :
Tableau V : Analyse univariée des parameétres biologigues :
Eclampsie PES SNS OR
Variable % % X2 T
aria n=138 | ®) | in=2m2| ® = - (IC95%)
Hémoglobine (g/dl)
2,302
7 9 6,5 8 2,9 2,953 ,086
(0,868-6,106)
1,385
7-12 99 71,8 175 64,4 2,051 ,152
(0,886 -2,163)
>12 30 21,7 89 32,7 5,359 021 0,571
’ ’ ’ ’ (0,354-0,921)
Hématocrite (%)
<35% 50 36,2 146 46,4 | 11,166 2,05
’ ’ ’ (1,16-3,62)
>35% 88 63,8 126 53
Plaguettes
16,677
< 50G/L 8 5,8 2 0,7 12,571
(2,06-135)
50 <<100 4,846
27 19,6 13 4.8 22,733
G/L (2,441-9,720)
100 < <150 1,997
18 13 19 7 4,093 ,054
G/L (,139-3,944)
> 150G/L 85 61,6 238 87,5 | 36,754 229
B ’ ’ ’ (0,139-,377)
Taux de Prothrombine (%)
,756
<50 4 2,9 6 2,2 ,185 ,667
(,210-2,723)
1,077
50-65 20 14,5 42 15,5 ,064 ,800
(,605-1,918
65 -70 31 22,4 51 18,7 004 949 ,982
’ ’ ’ ’ (,573-1,685)
,86 5
70 83 60,2 173 63,6 ,173 ,653
(,420-2,135)
TCA
NORMAL 90 65,2 174 64
, 0,947
Allongé 48 34,8 98 36 ,062 ,803
(,617-1,454)
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ASAT

<70 UI/L 83 60,14 205 75,36

2,028
=70 UI/L 55 39,85 67 24,63 | 10,150 ’
! (1,308-3,143)

Bilirubinémie totale (mg/dl)

1,186

>12 mg /dI 60 43,48 107 39,34 ,650 ,420
(,783-1,797)

<12 mg/dl 78 56,52 165 60,66

Créatinémie

<100pmol/I 100 72,5 237 87

~100pmol/| 38 27,5 38 13 | 13,460 2,573 (1,537~
i ’ : 4,308)

> L’étude des parametres biologiques a montré que | association entre la survenue de |

éclampsie était statistiquement significative avec :
o0 Un taux d’hématocrite < 35 %, OR = 2,05(C 95%:1,16-3,62), p = 0,001

o Pg <100000g/L:

o Pg<50000:0R=16,677(2,06-135) p=,000
o Pg entre 50000-100000 : OR = 4,846(2,441-9,720) p =,000
o ASAT>70Ul /L:OR 2,028(1,308-3,143) p =,001
o Créatinémie > 100pmol : 2,573 (1,537-4,308 , p =,000
> Non significative pour :
o0 Les valeurs d’hémoglobine :
0 Letaux de plaquettes au de la de 100000/ mm3
o Lesvaleurs du TP, du TCA

o Une bilirubinémie > 12 mg/dl
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IV. Associations morbides :

1. Maternelles (tableau Vi) :

Tableau VI : Analyse univariée des associations morbides maternelles

Eclampsie PES SNS OR
Variable % + % X2 o
n=13s | * ®) = 2 (IC95%)
h=272
29(2,124-
LP 14 10,1 5 1,8 14,294 0,029(2,
17,11)
HELLP 1,160(,713-
EL 33 23,9 58 21,3 ,355 ,551
Sd 1,887)
5,245(2,332-
ELLP 21 15,2 9 3,3 19,145
11,798)
1,099(,575-
HRP 16 12 29 11 081 , 775
2,101)
1,047(,454-
OAP 9 6,5 17 6 011 ,915
2,413)
Hé i 1,14 -
emorragie du 3] 22,4 55 20,22 | 278 508 | 11143 (095
post partum 1,880)
Déce 1,908 (1-
eces 19 13 21 8 5,803 (0,048 (
maternels 3,684)

> L’association était statistiquement significative entre I’éclampsie et la présence de :

o L’entité LP du Sd HELLP (thrombopénie < 100 G/L): OR = 6,029 (IC 95%: 2,124-

17,11), P= 0,000 au khi-deux test

o L’entité ELLP du Sd HELLP (cytolyse =70 Ul/L + numération plaquettaire < 100 G)

avec OR = 5,245(1C 95% :2,332-11,798)
> Non significative pour :

o De L’Entité EL (cytolyse isolée> 70 Ul/l ), (p = 0,551) ,D’HRP(p =0,775 )

D’OAP(p =0,915) ,ou

o D’hémorragie de la délivrance (p =0,598)
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o Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre la fréquence des décés

maternels dans les deux groupes : (p =0,051).

2. Foetales (Tableau Vi)

Tableau VII : analyse univariée des complications foetales

Eclampsie PES SNS OR
Variable % + % X2 .
n=138 | %’ ®) 1 x - (IC95%)
n =272
, - 1,040
Prématurite 52 38 100 37 ,033 ,856
(,681-1,588)
1,635
RCIU 35 34,7 54 25,5 3,559 ,59
(,979-2,732)
,706
OLIGOAMNIOS 34 33,7 92 33,8 1,928 | ,165
(,431-1,156)
,999
MFIU 11 10,9 24 11,3 ,000 ,998
(,469-2,129)
1,219
. <3 17 18,3 40 15,5 ,387 ,534
Apgar a (,653-2,277)
la 3—7 14 15,1 23 8,9 | 2,732 ,008 1,811
naissan ’ ’ ’ ’ (,889-3,689)
ce ,625
>7 60 64,5 192 74,7 3,310 ,069
(,376-1,039)

>

Il n’y avait pas de différence statistiguement significative entre

concernant la fréquence de :

0 Prématurité (p=0,856)

o RCIU (p= 0,059)

o Oligoamnios (p= 0,165)

o MFIU (p=,998)

0 APGAR a la naissance (p> 0,005)
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Tableau VIII : Analyse du mode d’accouchement

PES SNS
ECLAMPSIE
VARIABLE (%) + (%) X2 p OR
n=138
n =272

Mode d’accouchement

i 1,995(1,242-
Césarienne 108 78,3 175 64,3 8,300
3,207)

Voie basse 30 21,7 97 35,7

> Le taux de césarienne était significativement élevé dans le groupe « cas » par rapport

au « témoin» , p = 0,004 au X2 test.
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Etape 3 : Analyse multivariée (tableau IX):

Tableau IX ; Analyse multivariée des variables

Intervalle de confiance
95%
Wald P OR
Borne Borne
inférieure ([supérieure
Age < 25 ANS 2,190 ,139 1,559 ,866 2,807
primiparité 3,338 ,068 ,551 ,291 1,044
Grossesse non suivie | 26,819 ,000 8,966 3,909 20,563
PAS entre 140-160 mm
, 212 ,645 1,264 ,467 3,423
Hg
PAS>160 mm Hg 6,967 ,008 3,130 1,342 7,305
(Edémes généralises 2,904 ,088 2,064 ,897 4,752
Eclampsie Pg< 50 G/L 4,903 ,027 13,106 1,344 127,823
PQ50000-100000 G/L| 6,214 ,000 2,236 1,052 4,869
HT< 35 % 1,563 , 211 1,479 ,801 2,730
ASAT=70UI/L 7,189 ,007 3,575 1,313 9,736
Créatinémie>100
,632 427 ,728 ,333 1,592
pmol/l
LP 5,280 ,022 ,55 ,005 1,652
ELLP 15,732. 5,828 2,439 13,925
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>

Aprés analyse multi variée, le modele final a retenu les variables suivantes :

0 Le non suivi de la grossesse : Wald =26,819 OR = 8,966 ( IC 95% : 3,909-20,563 /

p=0,000) :

Le non suivi de la grossesse semble multiplier par 9 le risque de survenu

d’éclampsie chez les femmes PES SNS+ de notre série

La présence d’une thrombopénie entre 50 G/L et 100 G/L : Wald =6,214 OR =

2,236 (1C95%:1,052-4,869/ p=0,000)

Une thrombopénie entre 50 G /L ET 100G/L semble multiplier par 2,236 le

risque de survenu d’éclampsie chez les femmes PES SNS+ de notre série

La présence de I'entité ELLP du sd HellP (association d’une thrombopénie <
100 G + ASAT =70Ul/L: Wald = 15,732, OR =5,828 (IC 95%: 2,439-

13,925/ p=0,000).

Les femmes PES SNS + présentant une thrombopénie <100 G + associée a
une cytolyse hépatique =70 Ul semblent avoir 5,828 plus de chance de
développer une éclampsie par rapport a celles ne présentant I’entité ELLP du

HELLP Sd
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I. Rappels:

1. Physiopathologie de la pathologie éclamptique :

1.1. Rappel physiologique :

» Au cours des deux premiers trimestres d’une grossesse normale, il se produit une invasion
trophoblastique des artéres spiralées qui les transforment en vaisseaux a basse pression et

haut débit, assurant la vascularisation placentaire et feetale [22].

> Ces trophoblastes entrainent de profonds remaniements (sous forme d’cedéme, d’une
disparition de I’endothélium avec dissociation de la paroie musculo-elastique des arteres de

la physionomie de ces arteres.

» Ces transformations aboutissent a la formation d’arteres utéro-placentaires issues d’une
réorganisation des arteres spiralées en chenaux dont le diametre est multiplié par 4 a 6, qui
n’ont plus une fonction résistive mais seulement conductrice [25] de faible impédance, et
insensibles aux stimulations vasomotrices, rendant possible 'augmentation du débit
sanguin en fonction des besoins nutritionnels croissants de I’embryon et lirrigation

continue de la chambre inter villeuse. (Figure 1), (figure2)

Hors grossassa Srossassa normals Présclampsia

ArbEre
spiraléa

Figurel : Invasion trophoblastique et remodelage vasculaire dans la grossesse normale et la pré

éclampsie

o A désigne les cellules NK,
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o Bles trophoblastes extravasculaires,
o et Cles trophoblastes endovasculaires «endothélialisés ».

> on note que dans la pré -éclampsie, le remodelage est incomplet, et n’atteigne pas le

etre
Villosité 8 SEMAINES D’AMENORRHEE 12 SEMAINES D’AMENORRHEE
crampen
Plasmea Sang
Espace pO, 18 mmHg PO, 61 mmHg
intervilleus
CEV
ol

Sinusoide
Décidue
PO, 47 mmHg

Décidue
Artare spiralée PO, 40 mmHg
Sang p0, 90 mmHg

Artére
utéro—placentaire

Sang pO, 90 mmHg Veins

Veine

Figure 2 : Circulation inter villeuse au premier trimestre [24]

1.2. Anomalie de placentation et ischémie placentaire (La phase préclinigue :

> Durant la grossesse toxémique, la vague d'invasion vasculaire trophoblastique du début du

second trimestre est habituellement réduite ou absente (Figure 1) (Figure 3) [26]:

Figure 3 : Placentation normal et pathologigue [26]
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>

>

La vascularisation du placenta étant insuffisante, I'ischémie se développe progressivement

pour arriver a un seuil critique a partir du quel I’hypertension apparait [27].

Ces modifications secondaires du placenta (I’athérome, la nécrose fibrinoide, la thrombose

et I'infarctus). Bien que inconstantes, une corrélation a été retrouve entre la sévérité de la

maladie et I’étendue de ces lésions [28].

Les causes d’un tel déficit d’invasion trophoblastique des artéres spiralées

7
0.0

Pourraient étre génétiques, immunologiques, liées a un exces de masse placentaire

Ou a des anomalies chromosomiques :

Conséqguences materno-feetales :

La réduction de 'oxygénation placentaire a 3 effets primordiaux (34) :

(0]

Production et libération dans la circulation maternelle de radicaux d’oxygéne et de

peroxydes responsables d’une activation voir une lésion de I’endothélium maternel.

Production de facteurs directement incriminés dans la physiopathologie du
syndrome :VEGF : vascular endothelial growth factor : qu’est une glycoprotéine d’origine
placentaire induisant une altération de la perméabilité capillaire et perturbant la

coagulation.

Libération de fragments de scintitiotrophoblaste dans la circulation. Parallelement au
retentissement maternel, I'ischémie placentaire entraine un retard d’oxygénation et de
nutrition du foetus pouvant aboutir a un retard de croissance intra-utérin voire une mort

foetale in utero [36].

1.3. Phase clinique : dysfonction endothéliale systémique :

Le remodelage anormal des artérioles spiralées entrain inflammation accrue, une hypoxie

locale, un syndrome inflammatoire et un stress oxydant aboutissant a une ischémie

placentaire, qui a son tour entraine la sécrétion de protéines anti angiogeniques, de
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microparticules d’origine placentaires ainsi que de cytokines dans la circulation maternelle

responsables d'une dysfonction endothéliale systémique [28]. (figure 6)

> En effet, il a été rapporte une augmentation des taux circulants de fibronectine, de facteur
VIll, et de thrombomoduline, E-selectine ...qui sont des marqueurs de souffrance

endothéliale [28,38].

> Les lésions des cellules endothéliales sont responsables d'un déséquilibre entre la
production de NO et des prostacyclines (PGIP : facteur vasodilatateur d’origine endothéliale)
peu ou non stimulée et celle du thromboxane A2 (facteur agrégeant plaquettaire) qui reste
la méme. Il en résulte une vasoconstriction artériolaire et veineuse et une activation
plaquettaire précoce [27].Une augmentation des taux d’endothelines et une réactivité accrue

a I’angiotensine Il suggérent également une dysfonction endothéliale [28,36].

>  Plusieurs groupes [28,36,39,40,41] ont rapporte des altérations de cytokines/facteurs de
croissance/molécules tels que TNF-a, IL-6, IL-1b, Fas ligand,lipides oxydes et ADMA
(asymetric dimethyl arginine) qui sont relargués par le placenta et/ou d’autres sources

maternelles.

> Cependant, il n’y a pas de preuve que I'un de ces facteurs soit réellement a I'origine de la

maladie.

Mauvaise

CEté maternel € )
placentation Paroi vasculaire artérielle

Inflammation systémique

1 ] Prééclampsie

s
3 \-—b Dysfonction endothéliale
,Rzniﬂe T
— z

J cellule cyrotraphablastique
’ -
Callule syneytiotrophablastipse

o

Figure4: effet d’'une mauvaise placentation (a gauche ) sur la vascularisation maternelle (a droite)

371
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En résumé :

L’hypothése d’une maladie de I’endothélium induite par une souffrance placentaire et

favorisée par d’éventuels troubles congénitaux ou acquis de I’hémostase, de la homophilie,

par des désordres cardiovasculaires, un diabéte ou une obésité représente une théorie

uniciste attrayante. Pour qu’une telle affection présente une manifestation clinique, il

importe toutefois que la placentation soit défectueuse [36].

immunological factors decidual immune cell -
antigen exl:::ss;.lre & EVT interactions
.m'm.;.“', ! : (invasion & uteroplacental
* duration of cohabitation () artery remodelling)
* barrier contraception (4) [ fellatio (§)
:Mﬂ wﬂl::;'lm W 1
e inadequate placentation
0 (early-onset pre-eclampsia)
genetic factors |
- uteroplacental mismatch
e '“'° ¥ placental IUGR
intervillous sou (* maternal syndrome)
lowered threshold m..?u. 1UGR
* metabolic syndrome » placertal debris « angiegeni imbalance
= chronic infection | inflammation :mﬂm:; activation
« chronic kidney disease | DbM » elcasanolds
« high sltitude *cytokines
v A 4
endothelial cell activation
A
| | 1 | 1

cardiorespiratory CNS renal hepatic haematological
» hypertension =eclampsia = glomerular endotheliosis = periportal Inflammation * microangiopathic haemolysis
* ARDS *TIA/RIND [ VA | | »proteinuris *hepatic dysfunction [ failure | | +thrombocytopoenis
= pulmonary oedema *PRES =ATN *hepatic haematoma [ rupture *DIC
s cardiomyopathy | LV dysfunction | | +GEsey ANl
*intravascular volume constriction
» generalised oedema

maternal syndrome

Figure 5 : Physiopathologie de la prééclampsie /éclampsie

(Ana Sjaus et al. 2016) (27)
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1.4. Perturbations du Systéme nerveux central au cours de I’éclampsie :

a. Evaluation clinique par effet Doppler :

> En utilisant L’échographie effet Doppler pour rechercher des anomalies de la réactivité
vasculaire cérébrale au cours de la prééclampsie et de I’éclampsie En analysant des indices
de pulsatilité (IP), de résistivité (IR) et de pression de perfusion cérébrale (PPCe), ou des
indicateurs de « résonance » pariétale vasculaire. Ceci en comparant les résultats a une

population témoin de grossesses normales il a été noté :

0 Une baisse d’IP et d’IR avec une augmentation de PPCe [7]. semblent apparaitre
précocement (entre la 19e et la 25e SA), précédent les manifestations cliniques usuelles

(HTA, protéinurie) [8].

o Une différence entre les deux groupes concernant L’évolution de IP et de IR lors d’une

stimulation (inhalation de CO2, serrement de main, rollover test) [7,9].

Pour certains auteurs, la réactivité des différents vaisseaux (cérébrale moyenne et

ophtalmique) a une variation tensionnelle ne serait pas univoque au cours de la PE [10].

D’autres travaux ont conclu que La PPCe augmente parallélement a I'intensité des manifestations
cliniques (céphalées) [11]. Et de la présence d’une corrélation entre la sévérité de la photophobie

et | augmentation des indices de flux/volume sanguin cérébrale [12].

» Au total, ces données soulignent la réalité des anomalies de la circulation cérébrale qui
semblent assez bien corrélées a la sévérité manifestations cliniques de la PE. De ce fait plus
les manifestations sont sévéres, plus [|'autorégulation du débit cérébral est perturbée
[13,14], et plus la PPCe augmente. Une réserve doit cependant étre mise car peu de travaux
cliniques ont étudie” les modifications vasculaires au niveau des vaisseaux cérébraux
postérieurs. A ce niveau Certains auteurs ont retrouve” des perturbations identiques [12],
mais d’autres constatent des anomalies beaucoup plus sévéres au niveau du tronc basilaire

[15].
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b. Apport de I’IRM —IRM avec séquences de diffusion

> Initialement, les Iésions neurologiques de I'E étaient attribues a un « spasme » vasculaire

par vasoconstriction artériolaire avec obstruction capillaire provoquant une ischémie focale.

> En IRM standard, la disparition des Iésions usuellement signalées —-qui sont a type d’cedeme
de topographie préférentiellement postérieure (occipitale)- sur les IRM de contrdle Ont
permis pour certains auteurs d’inclure I'’E dans le cadre nosologique des encéphalopathies
postérieurs réversibles (EPR) [16],ainsi que I’analyse des IRM avec séquences de diffusion,
était en faveur d’une pathogénie vasogenique.de I',edéme chez les éclamptiques, qui, en
analysant la mobilité tissulaire aléatoire des molécules d’eau -et ceci en calculant le
coefficient apparent de diffusion (ADC) est qui se trouve diminué en cas d’cedéme
ischémique, augmenté en cas d’cedeme vasogénique. L’ouverture de la barriere hémato-
encéphalique (BHE) avec passage interstitiel d’eau et d’électrolytes est donc le mécanisme
ainsi évoqué.

> La prédominance postérieure des Ilésions peut s’expliquer dans ce cadre par les
particularités locales de I'autorégulation de la circulation cérébrale dont les vaisseaux sont
régulés sur un mécanisme double myogénique et neurogénique (sous la dépendance du
sympathique). Les lésions endothéliales de la PE perturbent ainsi la réponse myogénique, le
systeme sympathique est moins développé, voire en plus fragilisé au niveau du réseau
vertébro-basilaire et des artéres cérébrales postérieures ; [5] et il va en résulter ainsi une
augmentation de la perfusion avec rupture endothéliale et suffusion péri-capillaire dans ces

territoires [17,18].

2. Définitions-formes cliniques :

2.1. Définitions : 185 ,186,18714-15) 3) 188),

> |l existe de multiples définitions de la PE(10) et aucune ne suffit a elle seule (11). ET et
chaque Société savante consacrée a I’étude de I’hypertension artérielle (HTA) au cours de la

grossesse en a donné une.
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> Les définitions présentées dans les figures 6a et 6b sont celles de la conférence d’experts

de la Société Francaise d’Anesthésie-Réanimation (mars 2010) , et de I’American congress of

obstetricians and gynecologists ACOG (2015) (12, 185,186,188

1 w

Hypertension préexistante

* En présence de comorbidité(s)

* En présence de symptimes de
preéclampsie

Hypertension gestationnelle

» En présence de comorbidite(s)

» En présence de symptomes de
preéclampsie

Preeclampsie

Autres effets hypertensifs
o Effet hypertensif transitoire

» Effet hypertensif circonstanciel (de la
blouse blanche)

» Effet hypertensif masqué

L’hypertension était présente avant la grossesse ou est appare < 20 semaines de gestation
La présence de comorbidités (par ex. disbéte sueré prégestationnel de type I ou I ou néphropathie)

justifie lamise en ceuvre d'une surveillance plus étroite de la TA en I shsence de grossesse, en raison
de leur association avec une accentuation du risque cardiovasculaire

Cette sination est également connue sous ke nom de « prééclampsie surajoutée » et est définie par
I'apparition d’au moins un des ¢léments suivants 4 = 20 semaines:

- hypertension réfractaire, ou

- protéinurie récente ou en recrudescence, ou

-l moins un état indésirable, ou

- au moins une complication grave

Définie comme étant une hypertension qui se manifeste pour la premiére fois & = 20 semaines de
gestation

La presence de comorbidités (par ex. diabéte sueré prégestationnel de type I ou Il ou néphropathie)
justifie la mise en ceuvre d'une surveillance plus éroite de la TA en I shsence de grossesse, en raison
de leur association avec une accentuation du risque cardiovasculaire

Les symptomes de prééclampsie pourraient ne se manifester que plusieurs semaines apres |'apparition
d'une hypertension gestationnelle.

La prééclampsie est définie comme une hypertension gestationnelle 5" accompagnant d’au moins un des
cléments suivants:

- protéinurie récente, ou

- au moins un état indesirable, ou

- a1 moins une complication grave

La precclampsie pourrait se manifester de nove.

Elle est définie comme une hypertension gestationnelle s"accompagnant d'au moins un des éléments
suivants:

- protéinurie récente, ou

-l moins un état indésirable, ou

- au moins une complication grave

La prééclampsie grave est définie comme une prééclampsie s'accompagnant d’au moins une
complication grave

La hausse de la TA pourrait étre attribuable i des stimuli environnementaux ou la doulewr du travail,
par exemple

Défini comme une TA qui s'avére Elevée lorsqu'elle est mesurée en cabinet (TAs = 140 mmHg ou
TAd = 90 mmHg) mais qui s avére réguliérement normale (< 135/85 mmHg) hors du cabinet

Défini comme une TA qui s'avére régulierement normale lorsqu'elle est mesurée en cabinet (TAs <
140 mmHg ou TAd < 90 mmHg) mais qui s"avere élevée (>135/85 mmHg) hors du cabinet

TA = tension artérielle; TAd = tension artérielle diastolique; TAs = tension artérielle systolique; THG = troubles hypertensifs de la grossesse

Figure 6a : Classification des THG - adapté de Magee et coll (185,186,188
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Systeme
organique affectd

Ftats indésirables (qui entrainent la hausse Complications graves

du risque de complications graves)

(qui justifient la temue de 1’accouchement)

SNC

Cardiorespiratoire

Hématologique

Renal

Hépatique

Freto-placentaire

» Maux de téte / symptimes visuels

s Douleur thoracique / dyspnee

* Saturation en oxygéne < 97 %

* Hausse de la lencocytémie

 Hausse du RIN ou du TCA

* Faible numération plaguettaire

» Hausse du taux sérique de creatinine
* Hansse du taux sérique d’acide urique

+ Nausée ou vomissements
* Douleur épigastrique ou au Q5D

» Hausse des taux sériques d'ASAT,
d'ALAT, de LDH ou de hilirubine

* Faible taux plasmatique d'albumine
s FCF anomale

+ RCIU

s Oligohydramnios

» Absence ou inversion du débit en fin de

diastole

. E:Iampsic

» PRES (syndrome d' encéphalopathie postérieure réversible)

« Cécité corticale ou décollement rétinien

» Echelle de coma de Glasgow < 13

# AVC, AIT ou RIND

o Hypertension grave non maitrisée (sur une période de 12 h, malgré
I"utilisation de trois antihypertenseurs)

* Samration en oxygéne < 90 %, nécessité d’ avoir recours & = 50 % d'oxygéne
pendant = 1 h, intubation {pour des raisons autres que la tenue d'une
césarienne), edeme pulmonaire

* Soutien inotrope positif

» Ischemie ou infarcius du myocarde

» Numération plaguettaire < 50 » 107 "L

# Transfusion de tout produit sanguin

» Atteinte rénale aigué (créatinine >150 pMol-L ™" sans mtécédents de
nephropathie)

* Nouvelle indication pour dialyse

« Dysfonctionnement hépatique (RIN = 2 en I'absence de CIVD ou de
warfaring)

» Hématome ou rupture hépatique

o Décollement placentaire s"accompagnant de symptomes indiquant un danger
grave pour la mére ou le fetus

o Negativite de I'onde alpha du ductus venosus

» Mortinaissance

AIT = accident ischémique tansitoire; ALAT = alamine aminotransférase; ASAT = aspartate aminotransférase; CIVD = coagulation
infravasculaire disséminée; FCF = fréquence cardiaque foetale; LDH = lacticodéshydrogénase; QSD: quadrant supérieur droit; RCIU = retard de
croissance intra-utérin; RIN = rapport intemational normalisé; RIND = accident ischémique cérébral régressif; SNC = systéme nerveux central;
TCA = temps de céphaline activé

Figure 6b : Etats indésirables et complications graves de la de la prééclampsie selon Magee

et coll 185,186
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3.

>

»

Place du Sulfate de magnésium (MgSo4) dans la prise en charge de

I’éclampsie :

3.1. Indications :
Le MgSo4 est Prescrit dans trois indications en obstétrique [42]
e la prévention de la récidive de crise d’éclampsie,
e la prévention de la premiere crise d’éclampsie et
e |e traitement de la menace d’accouchement prématuré

En effet ,plusieurs études ont démontrés |’ intérét du sulfate de magnésium dans la prise en
charge de I’éclampsie :c’est I'exemple du Magpie Trial d’une part,( essaie incluant 10 136
patientes et montrant I'efficacité du sulfate de magnésium( MgSO4) en terme de prévention
primaire et ceci en diminuant de moitié le risque de faire une éclampsie et probablement la
mortalité maternelle par rapport au placebo [45]), d’autres essais ,ont mis en évidence une
supériorité du sulfate de magnésium dans la prévention de la récidive de crises d’éclampsie
par comparaison aux autres anticonvulsivants. : le diazépam, la phénytoine et le cocktail
lytique (chlorpromazine, promethazine, pethidine) (figure 7:) [46] 47-57].Et qui demeurent
réservés aux cas dans lesquels le sulfate de magnesium est contre-indique ou

inefficace.(185, 186)
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Agents comparés d MgS0, Nbre essai Nbre patientes RR IC95%
Valium* 7 1441

Mortalité maternelle 0,59 0,37-0,94
Récurrence des crises 0,44 0,34-0,57
Apgar nouveau-né <7 a 5min 072 0,55-0,94
Hospitalisation nouveau-né en réanimation > 7 j 0,66 0,46-095
Phénytoine 6 897

Mortalite maternelle 0,5 0,24-1,05
Recurrence des crises 0,31 0,20-047
Pneumopathie maternelle 044 0,24-0,79
Ventilation artificielle maternelle 0,66 0,49-0,90
Réanimation maternelle 0,67 0,5-0,89
Admission nouveau-né en réanimation 0,73 0,58-091
Décés du nouveau-né ou séjour réanimation =7 j 0,77 0,63-095
Cocktail Iytique 2 199

Mortalité matemelle 0,25 0,04-143
Récurrence des crises 0,09 0,03-0,24
Dépression respiratoire maternelle 0,12 0,02-091

Figure 7 : Efficacité comparée du sulfate de magnésium a d’autres thérapeutiques usuelles dans

la prise en charge de I’éclampsie selon Duley L. (46)

> D’autre part, Les anesthésiologistes quand a eux, peuvent utiliser un boulus intraveineux de
propofol 0,5-1 mg/kg ou de midazolam 2-4 mg pour interrompre rapidement une crise
dans la population général du moment ou la gestion et le control des voies aériennes est
possible, cependant il n’existe aucune donne e factuelle publie "e pour guider I'utilisation du
midazolam ou du propofol en cas d’éclampsie. Les manuels standards d’anesthésie décrivent
la protection cérébrale potentielle ainsi que les propriétés anti-convulsivantes du propofol, et
des présentations de cas indiquent son efficacité” pour interrompre les crises,
particulierement en cas d’e’tat de mal épileptique lié aux THG. (189,190). Mais leur
administration ne devrait pas remplacer le bolus de 4 g de sulfate de magnésium dans une
publication de Ana Sjaus dans le Canadian journal Anesthesiologists Society en juin 2016
(188)

3.2. Mode d’action :

Le mode d’action exact du Sulfates de mg dans la crise d’éclampsie est mal connu. Ce

que les études ont montrés, c’est que la perfusion de sulfate de magnésium correspond a un
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apport de magnésium qui permet le maintien d’un équilibre ionique cellulaire [43]. Le
magnésium a aussi un effet de blocage des canaux calciques et participe a I'activation de
nombreuses enzymes [43].conduisant a linhibition du récepteur de N-méthyl-D-

aspartate.(191)

3.3. Excrétion :

> Son excrétion est urinaire expliquant I'augmentation des taux sériques en cas d’une

insuffisance rénale situation tres fréquente en cas de prééclampsie sévére [44]
3.4. Surdosage :

< Toxicité maternelle :

> Les conséquences potentielles d’un surdosage sont la dépression respiratoire et l'arrét
cardiaque, en effet, Ayant la particularité d’avoir un taux sérique thérapeutique proche du
taux sérique toxique.des effets indésirables du magnésium peuvent se voir méme aux doses
thérapeutiques (1,8 et 3 mmol/I), principalement le flush surtout lors des bolus, ainsi que
les nausées et les céphalées [58,59]. Les signes de toxicité plasmatique sont une abolition
des réflexes ostéotendineux (apparue pour une magnésémie entre 3,5 et 5 mmol/l), la
paralysie des muscles respiratoires survient entre 5 et 6,5 mmol/l une cardiotoxicité avec
bloc cardiaque et hypotension peut également apparaitre [58]. les troubles de conduction
cardiaque apparaissent eux au-dela de 7,5 mmol/l de magnésémie et au-dessus de 12,5

mmol/l I'arrét cardiaque devient éminent [44].
< Toxicité feetale :

> Des fortes doses de sulfate de magnésium semblent avoir un effet délétere sur le devenir
feetal [60, 61,62] : Une association avec la présence de lésions cérébrales chez le nouveau-
né avec atteinte du thalamus et du ganglion basal a été mise en évidence dans I’étude de
Hearne AE,Nagey DA en I’année 2000[60] avec des doses supérieures a 50 g de Sulfate de

magnésium.
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> De méme, des phénomeénes anormaux d’apoptose des cellules cérébrales foetales ont été
retrouvés chez la souris aprés de fortes doses selon I’étude expérimentale faite par Dibben

WH et son équipe en 2009 [61].

< Intérét du dosage de la magnésémie :

> Dans une publication de Magee LA et al. via le Canadian Hypertensive Disorders of
Pregnancy (HDP) Working Group en 2014 ; La surveillance des taux sériques de magnésium
n’est pas nécessaire si la patiente recoit un monitorage clinique des signes de toxicité .sauf
en cas d’oligurie causée par une dysfonction rénale, ce qui réduira I’excrétion de magnésium

et pourrait provoquer des taux sériques potentiellement élevés 185,186

4, Traitements antihypertenseurs :

> L’objectif du traitement antihypertenseur est de contréler ’hypertension tout en préservant
la perfusion du placenta et des organes cibles de la mere. Les directives s’accordent moins
quant a la valeur ou on doit traiter, et la TA cible. La directive de la SOGC recommande de
traiter ’hypertension maternelle modérée a grave. La TA cible demeure controversée,
inquiétude due au fait qu’une réduction trop rapide puisse entrainer des complications

graves pour la mere et le feetus.

> Selon J.-F. Brichant le principal critere de choix de la modalité du traitement
antihypertenseur reste |’expérience du praticien en I’absence de comparaison objective des
antihypertenseurs chez la parturiente éclamptique du fait de I'inhomogénéité des patientes
étudiées dans les différents essais (degré de sévérité, durée de la maladie, présence d’un

traitement, type de traitement, parité, problémes médicaux coexistants...) ( 156 )

> Les inhibiteurs calciques type nicardipine et nifédipine sont probablement parmi les plus
utilisés en premiére intention dans les formes sévéres de prééclampsie , surtout dans notre
contexte ou les inhibiteurs calciques sont indiqués en premiére intention selon le Protocol

ministériel marocain dans la prise en charge des formes séveres de pré éclampsie et
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d’éclampsie en cas d’HTA sévere au niveau des maisons d’accouchements selon la direction
des Hopitaux et des soins ambulatoires, décembre 2013 [63] . de ce fait Il est important de
noter que leur effet bloqueur des canaux calciques semble potentialiser les effets d'une
perfusion de sulfate de magnésium, d’ou la nécessite d’une prudence et une surveillance

encore plus étroite des patientes. Sous cette association.

> Quant aux attitudes Anglophones Les directives du comité de I’ACOG, publiés en 2015,
décrivent 3 protocoles pour le traitement des urgences hypertensives. Chaque protocole
commence par un médicament initial (labétalol, hydralazine, ou nifédipine orale a action
rapide) puis ajoute un deuxieme et un troisieme agent (figure 8) (188)

Figure 8 : Protocoles des traitements antihypertenseurs selon les directives du comité
de I’ACOG, publiés en 2015 (188)

Table 3 Emergent therapy for acute-onset severe hypertension during pregnancy and the postpartum period using one of three first-line
antihypertensives - adapted from ACOG Committee Opinion'”

Initial First-Line Management With Initial First-Line Management With Initial First-Line Management With
Labetalol Hydralazine Oral Nifedipine

Notify physician if systolic blood pressure (BP) measurement is greater than or equal to 160 mmHg or if diastolic BP measurement is greater than
or equal to 110 mmHg. Institute fetal surveillance if undelivered and fetus is viable.

e If severe BP elevations persist for 15 min or e If severe BP elevations persist for 15 min or e If severe BP elevations persist for 15 min or
more, administer labetalol (20 mg iv over 2 more, administer hydralazine (5mg or 10 mg more, administer nifedipine (10 mg capsules

min). iv over 2 min). should be administered orally and not

* Repeat BP measurement in 10 min and e Repeat BP measurement in 20 min and punctured or
record results. record results. otherwise administered sublingually).

o If either BP threshold is still exceeded, o If either BP threshold is still exceeded, * Repeat BP measurement in 20 min and
administer labetalol (40 mg iv over 2 min). administer hydralazine (10 mg iv over 2 record results.
If BP is below threshold, continue to min). If BP is below threshold, continue t0 4 [f either BP threshold is still exceeded,
monitor BP closely. monitor BP closely. administer nifedipine capsules (20 mg

® Repeat BP measurement in 10 min and * Repeat BP measurement in 20 min and orally). If BP is below threshold, continue to
record results. record results. monitor BP closely.

o If either BP threshold is still exceeded, * If either BP threshold is still exceeded, * Repeat BP measurement in 20 min and
administer labetalol (80 mg iv over 2 min). administer labetalol (20 mg iv over 2 min). record results.
If BP is below threshold, continue to If BP is below threshold, continue to o If either BP threshold is still exceeded,
monitor BP closely. monitor BP closely. administer nifedipine capsule (20 mg

® Repeat BP measurement in 10 min and * Repeat BP measurement in 10 min and orally). If BP is below threshold, continue to
record results. record results. monitor BP closely.

e If either BP threshold is still exceeded, o If either BP threshold is still exceeded. * Repeat BP measurement in 20 min and
administer hydralazine (10 mg iv over 2 administer labetalol record results.
min). If BP is below threshold, continue to (49 mg iv over 2 min) and obtain emergency e If either BP threshold is siill exceeded,
monitor BP closely. consultation from maternal-fetal medicine, administer labetalol (40 mg iv over 2 min)

* Repeat BP measurement in 20 min and internal medicine, anesthesia, or critical care  and obtain emergency consultation from
record results. subspecialists. maternal-fetal medicine, internal medicine,

o If cither BP threshold is still exceeded, obtain anesthesia, or critical care subspecialists.

emergency consultation from maternal-fetal
medicine, internal medicine, anesthesia, or
critical care subspecialists.

Once the aforementioned BP thresholds are achieved, repeat BP measurement every ten minutes for one hour, then every 15 min for one hour,
then every 30 min for one hour, and then every hour for four hours

ACOG = American College of Obstetricians and Gynecologists
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Il. Discussion des résultats :

s En Analyse univariée :

1. Incidence :

> L’éclampsie est une pathologie préoccupante dans les pays en voie de développement ou
elle constitue un véritable probléme de santé publique. Son incidence varie entre 6 et 100

pour10.000 accouchements (1) (35).

> Les études africaines montrent des taux différents d’incidence de [I'éclampsie, cette

incidence varie entre 0,12 et 3,7 (36) (37).

> Dans les séries européennes (38), la fréquence est assez stable depuis 30 ans, variant entre
0,04% et 0,12%. Cette variabilité dépend du pays, des années d’étude et du mode de

recrutement.

> Dans les séries anglo-saxonnes, TANER (39) avance une fréquence de 0,077%, DOUGLAS (1)
rapporte une incidence de 0,05% en Grande Bretagne (UK), selon SWIET (40), elle est de

0,06% aux Pays Bas et en Ecosse et SAFTLAS (41) une incidence de 0,04% aux USA.

> dans notre travail ,L’incidence générale de I’éclampsie est de 0,324 % soit 32,4 /
10.000accouchements. Cette incidence reste proche aux incidences rapportées dans les
séries africaines et les études nationales ou elle varie entre 45 a 63/10.000 accouchements,

mais reste toutefois tres élevée par rapport aux séries européennes et anglo-saxonnes.

> Ecart qui peut étre di a la nature de la maladie nécessitant pour la prise en charge un
plateau technique spécialisé et multi disciplinaire (niveau 3), concentrant ainsi cette
catégorie de patientes au niveau des CHU ainsi qu’au manque de surveillance et de la prise

en charge des grossesses a risque dans notre pays.
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2. Présentation clinique :

2.1. Moment de survenu par rapport a I’accouchement :

> Dans notre travail, la crise a survenu en pré-partum dans 58% des cas, en per-partum dans

4%, et dans le post-partum dans 38% des cas, rejoignons ainsi les donnes de la littérature

ou La crise éclamptique survient le plus souvent en pré-partum (tableau X)

Tableau X : moment de survenue de I’éclampsie

Auteur Pré partum Per partum Post partum
AYA et MAGNIN (76) 50% 25% 25%
MIGUIL (77) 79% 4% 17%
M. Turck / M. Dreyfus (78) 59% 6% 35%.
Notre Série 58% 4% 38%

> Selon F.Ben Salem, la crise éclamptique est survenue dans 66% en anté- partum (75)

Par ailleurs la fréquence des cas d’éclampsie du post partum dans notre étude reste plus

importante par rapport au donnés de la littérature.

2.2. Age maternel :

> L’age maternel favorise la survenue de I’éclampsie. Avec ses deux pics de fréquence : I'un

avant 20 ans probablement en raison de la plus grande fréquence de primipares dans cette

population, 'autre aprés 35 ans en raison de I’état vasculaire plus précaire a cet age. Cette

classique distribution en double bosse (un pic chez les tres jeunes femmes de moins de 20

ans, un second pic au-dela de (35-40 ans) n’est plus observé dans les pays développés,

mais le reste dans certains pays en voie de développement (79).

L’étude de ce parameétre dans notre travail, réveéle que 42% des éclamptiques avaient un

age< 25 ans en analyse

univariée l'association entre la survenue de I’éclampsie était
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statistiquement significative pour un Age< 25 ans (p = 0,002), odds ratio = 1,962 (IC

95% :1,277-3,014), non significatif au de la de 26 ans

Ces résultats sont comparables aux données de la littérature, concluant que les jeunes

meres sont les plus menacées par I’éclampsie (tableau Xl)

Tableau Xl : Age maternel de survenue de I’éclampsie

Auteur Age maternel Fréquence
Faye (80) <19 ans 60,37%
Bouaggad (79) < 25 ans 50%
Beye (2) < 26 ans 53,57%
Cissé (66) < 25 ans 71,70%
F.Ben Salem [75) <25 ans 41%
Notre série <25 ans 42,8%

2.3. Age gestationnel
» Comme décrit dans I’étude de MD Beye, La survenue de I'éclampsie est possible dés la

placentation [2]

> Dans notre série 62,3% des femmes du groupe « cas » contre 63,2% du groupe « témoin »
ont été admise a un Aage gestatialrelSA, rejoignant ainsi les donnes de la

littérature (tableau XII) :
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Tableau XII : Fréquence des patientes admises pour éclampsie a terme

Auteurs % des patientes admises pour éclampsie a terme
Kasssimi (81) 63%
Hadry (82) 54%
Sibai et coll (83) 45,2%
Harti (84) 64,3%
M. Turck / M. Dreyfus (78) 62%
Notre serie 62,3%

Par ailleurs le taux de prématurité < 33 SA était de 10% dans le groupe « cas » sans
différence statistiquement significative en terme de fréquence par rapport aux
« témoins » (p=0,117)

2.4. Provenance :

La majorité des patientes de notre série entaient référées (91,3% chez le groupe « cas »

87,5% dans le groupe « témoin » :

Cela pourrait étre expliqué par le manque de structure adaptée a la gestion cette
catégorie de patiente nécessitant un plateau technique multidisciplinaire généralement

indisponible au niveaux des centres de référence d’amont .

2.5. Parité
Autre facteur prédisposant a la survenue de I’éclampsie. Celle-ci survient surtout chez les
femmes jeunes lors de leur premiére grossesse. Elle touche 3 a 7% des nullipares et 1 a 3
% des multipares selon les pays (3). Au Maroc elle touche 10 a 15 % des primipares et 3 a

5 % des multipares (49).

Dans notre série 47,8% des éclamptiques étaient des primipares contre 34,9% des

primipares chez les PES SNS +, ce résultat rejoint les données de la littérature ou
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Ducarme et al. Mettent en avant la primiparité comme facteur de risque important (87%)

[101,102].

Tableau XIII : Fréquence de la primiparité dans les études antérieures

Auteur % des primipares
Faye (Libreville) (80) 60%
Cisse (Dakar) (66) 68%
Beye (Dakar) (2) 64,28%
F.Ben Salem (75) 49%
Notre série 47,8%

> Cependant nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre la

primiparité et la survenue de I’éclampsie chez les PES SNS + (p = ,011 )

> Par ailleurs, une série de 4 études a montré que la durée de la cohabitation sexuelle
diminue le risque de pré éclampsie quelle que soit la parité [102—105]. Dans notre

population, ces données n’ont pas pu étre Exploitées dans notre Travail.

2.6. Suivi de la grossesse :

> La surveillance prénatale joue un réle important dans I'incidence de I’éclampsie (54) :

> L'objectif d'un dépistage précoce serait de pouvoir introduire rapidement durant la
grossesse un traitement préventif efficace. Dans ce sens, en 2014, Nicolaides et al. Ont
décrit un algorithme de calcul reposant sur le dosage sérique de certains marqueurs
sériques, sur des mesures biophysiques (prise de la pression artérielle, doppler des arteres
utérines) et sur des renseignements cliniques (sur la patiente, ses antécédents) permettant
un calcul de risque de PE au premier trimestre de grossesse. Et qui semble permettre de

dépister 93 % des PE survenant avant 34 SA [6].
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> Dans notre travail : 89,9% des « cas » et 75,7% des « témoins » n’étaient pas suivie lors de
leur grossesse et en analyse uni variée I’association entre le non suivi de Grossesse et la
survenue de I’éclampsie chez les Patientes de notre série était statistiquement significative
(p= 0,001) avec un risque multiplié par 2,84 (IC 95% : 1,53-5,26) : chez les éclamptiques

par rapport aux PES SNS +.

> En effet, I'absence d’un suivi correct des femmes enceintes, constitue un probleme majeur
de santé publique dans notre pays tout comme dans les pays en voie de développement,
[106, 107,108]. ou la prise en charge reste limitée (100), ce qui rend difficile voir
impossible le dépistage précoce et la réduction du risque de prééclampsie en agissant sur
les facteurs de risque modifiables, par exemple le traitement d’'une HTAG décrit comme
moyen de prévention de I’éclampsie selon V .Raphael et J. levasseur (55) . ou l'introduction
de L'aspirine qui a montré son efficacité en terme de prévention de Prééclampsie dans
plusieurs méta-analyses (192-195) ou elle semble diminuer le risque de PE de 10 a 24 %.
Avec une efficacité est maximale quand la dose administrée est supérieure a 75 mg et
qguand elle est introduite avant 16 semaines d'aménorrhée (SA). Et dont L'introduction

précoce semble permettre de prévenir les PE séveres et avant terme.

2.7. Type de grossesse :

> Le role favorisant bien connu de la gémellité et de I’hydramnios de [I'ischémie placentaire
est expliqué Selon les publications de SCHAPPES JP, et al. par la compression mécanique

de I'aorte et/ou des artéres utérines par I'utérus gravide(177).

> Dans notre étude, seulement 3 éclamptiques avaient une grossesse multiple, expliquant

ainsi le non significativité de I'analyse statistique de ce parameétre dans ce travail.
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3. Données de I’examen physique :

3.1. Pression artérielle a I’admission :

> on admet en général qu’une pression artérielle = 140/90 mm Hg est un seuil d’alarme en

matiere de grossesse.(74)

» Dans I’étude de Ben salem une Pas > 160, une PAD > 110 mm Hg ont été retenue comme

associées a un risque accru de survenu de I’éclampsie (75)

> Cependant I'éclampsie a survenue en dehors de toute HTA chez 1/3 des cas dans une étude

japonaise réalisée entre 2005 and 2009 colligeant 225 cas d’éclampsie, (110)

> Deux autres études rapportent que Les convulsions ont été considérées inévitables lorsque

la protéinurie et I'HTA n’ont pas été retrouvées avant I’éclampsie [109]

> Dans notre étude : La survenue d’éclampsie a été significativement associée a la présence

d’une PAS systolique > 160 mm Hg avec p = 0,003, OR = 2,255 (1,296-3,924) .

> Zeeman et al. [112] suggérent que 'augmentation rapide de la tension artérielle serait un

facteur de risque majeur d’éclampsie par dépassement des mécanismes d’autorégulation.

> En effet La PE et I’éclampsie sont associées a de profondes perturbations hémodynamiques
dont la nature et I'importance restent controversées :Des études rapportent que la PE est
associée a un tableau hémodynamique fait d’une hypertension avec des résistances
systémiques élevées et un bas débit cardiaque tandis que d’autres, trouvent une
hypertension avec une hypercinésie circulatoire C’est le cas des études publiées par Cotton

DB et.al Mabie WC,et al. Hjertberg R, et al Visser W, et al [1,4-9].

> Ces divergences peuvent s’expliquer par I'inhomogénéité des patientes étudiées (degré de
sévérité”, durée de la maladie, présence d’'un traitement, type de traitement, parité,

problémes médicaux coexistants ...).
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3.2. Protéinurie a la bandelette urinaire (BU) :

> Nous n’avons pas trouvé d’association statistiqguement significative entre la valeur de la

protéinurie a la BU et la survenue d’éclampsie

> Cependant, La faible corrélation entre la protéinurie, quelque soit sa quantité, et I’éclampsie,

a été retrouvée dans les études de Schiff E et Meyer NL [120,121].

> Par ailleurs I’association entre la survenue de I’éclampsie et les autres parameétres cliniques

testés n’était pas statistiquement significative (p > 0,005 AU CHI-2 test a savoir :
0 La présence d’une PA diastolique > 110 mm Hg,

0 Présence d’OMI,

o La valeur de la protéinurie a la BU ,

o0 La présence d’une oligurie < 500 ml /24h, la présence de nausées ou de vomissements,

d’un ictére cutanéo-mugeux , d’une douleur abdominale type barre épigastrique,

> Ceci pourrait étre expliqué en partie par le degré de sévérité de I’état dans lequel la totalité
des patientes de notre série ont été admises ou la crise convulsive et / ou la présence de

trouble de conscience étaient les seuls caractéres clinique qui différencie les 2 groupes.

4. Aspects paracliniques :

4.1. Numération des formules sanguines (NES) :

a. Hémoglobine(Hb) :

> Une anémie peut étre secondaire a I’hémodilution physiologique de la grossesse mais
essentiellement I’origine hémolytique est souvent retrouvée chez les éclamptiques : dans ce
contexte elle peut étre secondaire a une hémolyse du faite de la micro angiopathie, ou
entrant dans le cadre d’un HELLP Sd complication séveére fréquemment associée a

I’éclampsie,
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>

également une fausse anémie peut se voir en cas d’hémodilution due a la présence d’un
troisieme secteur(les cedemes dans notre contexte) d’ou l'intérét de la mesure de

I’hématocrite. (122).

Dans notre étude 78,2% présentaient une anémie dont 6,5% présentaient une anémie sévere
(HB <7 g/dl), fréquence supérieure par rapport a une série nationale (69) portant sur 52
cas d’éclampsie ou 48% des patientes avaient une anémie, et 9,6% avaient une anémie
séveére.

la série Dans la série de Maroufatou (72) seulement 23% des patientes étaient anémiques

b. Plaguettes (Pq):

La thrombopénie est la plus fréguente des anomalies de I’hémostase décrite dans la PE. sa

fréquence est estimée a 50 % des PE sévéres et 10-15 % des PE non compliquées ()

Dans notre travail 38,4% des éclamptiques avaient une thrombopénie (< 150 G/L, et 25 ,4%
avait une thrombopénie significative < 100 G/L ,résultats qui restes comparables aux

donnes de la littérature

o Dans la série de Sibai ( 83) une thrombopénie significative < 100 G/L a eté retrouvé

chez 28,8% des éclamptiques,
o Etude de Maroufatou ( 72) 16% des patientes avaient une thrombopénie ,

0 Chez ezzerouqui ( 69) elle a été retrouvée dans 36,54% des cas

Tableau XIV : Fréquence de thrombopénie < 100 G/L chez les éclamptigues selon les auteurs

Auteur Fréquence de la thrombopénie < 100 G/L
Sibai ( 83) 28,8%
Maroufatou (72) 16%
Ezzerouqui (69) 36,54%
Notre serie 25 ,4%
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>

L’analyse uni variée de ce parametre chez les patientes de notre série a montré que
I’association entre la survenue de I’éclampsie et la présence d’une thrombopénie était
statistiquement significative a partir d’un taux de pg < 100 G/L, avec une multiplication du

risque par :
o 4,846(2,441-9,720) (p=,000) pour un taux de Pq entre 50G/L-100G/I
o 16,677(2,06-135) (p=,000) pour un taux de Pg < 50000

En effet, Isolée ou associée a une cytolyse hépatique la thrombopénie s’inscrit dans le cadre
de plusieurs pathologies liées a la grossesse qui peuvent mimer un sd HELLP, complication

fréquemment associée a I’éclampsie selon Sibai (125)

Egalement, dans I’étude de Garcia, la thrombopénie a été retenue comme facteur prédictif

de morbi-mortalité chez les éclamptiques (126).

4.2. Bilan rénal (Créatinémie) :

Dans notre série : 27,5% des « cas » contre 12,9% des « témoins » avaient une créatinémie >

100 mol/I

En analyse uni variée I’association entre la survenue d’éclampsie et une créatinémie > 100
mol/| était statistiqguement significative chez les patientes de notre série avec un risque

multiplié par 2,573 (IC 95% 1,537-4,308) (p =,000)
SBAI (83) a trouvé une hyper créatinémie dans 9,2% des cas,
pour Ezzerouqui (69) le dosage de créatinémie était pathologique dans 17,31%

L’étude de F Ben Salem (75) a retenue une créatinémie > 100 mol/l comme FDR de |

éclampsie en analyse uni variée

Une étude réalisée a Casablanca a montre que la pré éclampsie sévere était la cause
prédominante des insuffisances rénales obstétricales surtout au cours du 3eme

trimestre(134)
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L expérience d’un centre afghana montré que 18% des insuffisances rénales aigues étaient

d’origine obstétricale et que parmi celles 20,9% ont compliqué des pré éclampsies. (127)

Complications maternelles :

5.1. Mortalité maternelle :

Chaque 2 min, une femme décéde suite a une complication liée a la grossesse, 12% de ces
femmes décédent des troubles hypertensifs liées a la grossesse, au Maroc I'éclampsie

constitue la 2eme cause de mortalité maternels apres les hemorragies du post partum [4]

Malgré les efforts établis dans le cadre du projet maternité sans risque ou la mortalité
matérno-foetale a été réduite de 332 déces maternels pour 100 000 naissances

vivantes en 1992 a 112 décés pour 100 000 naissances vivantes en 2010 soit une
réduction de 66% en 20 ans (Ministere de la santé, plan d’action 2012-2016)
((4) ).L’éclampsie continue a faire des ravages dans notre pays ainsi que dans les pays en
voie de développement :10 morts sur 28 dans la série de MD.Beye ( 2), MIGUIL (141 )
dans6%, Une série nationale portant sur 400 cas d’éclampsie de 12,5% dans une étude
locale faite au CHU de Marrakech réalisée sur une période de 3 ans entre janvier 2004 et

décembre 2006 (99).

Dans notre étude le taux de mortalité maternelle était de de 13% Dans le groupe « cas »

de 8% Dans le groupe « témoin »

>

A l'inverse des pays européens ou un faible taux de mortalité maternelle liée a I’éclampsie

est noté dans les différentes études :
0 Absence de mort maternelle dans la série anglaise de 214 E [32],
0 4 déces sur 400 cas dans la série de Mattar et Sibai [24]

o En France, I'éclampsie était responsable del8 des 225 morts maternelles

observées entre 1996 et 2002 [37].
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> En analyse multivariée les facteurs pronostiques péjojoratifs sont les troubles de la crase,

I'insuffisance rénale et hépatique ainsi que la survenue d’un OAP [33].

5.2. HELLP syndrome :

> Le syndrome HELLP, décrit pour la premiére fois par Weinsteinen 1982 (179), est ’acronyme
de Hemolysis, Elevated Liver enzymesand Low Platelets. Il est généralement considéré
comme une forme clinique particuliéere de la pré-éclampsie, complication sévére dela
deuxiéme moitié de la grossesse. Cependant, il peut survenir de maniere isolée, et ce, dans
15 % des cas (180,181). Toutefois, la plupastAuteur correspondant des études rapportent
son incidence par rapport au nombre de casde pré-éclampsie. Elle varie entre 4 et 21 %

(180,181-183).

> La cytolyse hépatique, la thrombopénie, | hémolyse constitue la triade diagnostique du

syndrome HELLP dont le diagnhostique est encore sujet a de nombreuses controverses :

En effet, les auteurs ne sont pas unanimes sur les valeurs seuils considérées comme

pathologiques [128,129].

> Une définition a été ainsi proposée Sibai et al. pour pouvoir confronter et comparer les

différentes séries(.130) :

e Une hémolyse définie par au moins deux des signes suivants : un taux de LDH supérieur
a 600 UI/L ou la présence de schizocytes ou une bilirubinémie totale supérieure a 12

mg/L (20 mmol/L) ;
e Une activité sérique de I’ASAT supérieure a 70 Ul/L
e Un taux de plaquettes inférieur a 100 000/mm3.

Cependant, malgré la mise en évidence facile de la thrombopénie et la cytolyse

hépatique , les critéres diagnostiques de I’hémolyse ne sont pas infaillibles :
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> L’existence de schizocytes sur le frottis sanguin est un stigmate d’hémolyse mais qui peut
étre de cause différente. De méme I'élévation du taux de bilirubine ou de LDH est peu

spécifique et ils peuvent étre présents simultanément ou successivement [131].

> Le taux de bilirubine était le seul paramétre biologique exploitable au niveau des dossiers
pour suspecter une hémolyse dans notre travail, ainsi nous n’avons pas pu retenir le

diagnostique d’hémolyse dans ce cas.

> En effet, I’hémolyse est le parametre le plus fugace, par conséquent le difficile a mettre en
évidence. Les anomalies biologiques ne sont pas toujours synchrones et un décalage de
guelques jours entre les perturbations de deux parametres de la triade paroxystique et qui

ne doit en aucun cas, faire exclure le diagnostic de HELLP Sd.
Des formes incomplétes de syndrome HELLP ont été ainsi décrites [130] :
o Il s’agit d’EL (cytolyse isolée),
o HEL (hémolyse avec cytolyse),
0 ELLP (hémolyse et thrombopénie),
0 LP (thrombopénie isolée).
» Dans notre travail :

La présence d’une thrombopénie isolée (LP) ou associée a une cytolyse (ELLP) a été
statistiquement liée a la survenue de I’éclampsie avec des OR respectifs de 6,029(2,124-17,11)
et 5,245(2,332-11,798 ( p = 0,000).rejoignant ainsi les résultats retrouvés dans I'étude de
Miguil ou une association statistiquement significative a eté trouvé entre le HELLP Sd et

I’éclampsie .Chez sibai 7% des éclampsies ont été compliqué de hellp Sd .

>  Par ailleurs, Il est important de noter que des syndromes HELLP incomplets peuvent étre a
I'origine de complications maternelles et foetales graves comme I’éclampsie, I'ischémie

cérébrale, I’hnématome rétro-placentaire, le retard de croissance intra-utérin ou la détresse
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respiratoire néonatale [125].Autre problématique s’ajoute a la difficulté que pose le
diagnostique du Sd HELLP c’est le diagnostic différentiel qui se fait avec les grandes
pathologies liées a la grossesse, s’accompagnant d’une thrombopénie ou d’une cytolyse, ou
bien associant les deux troubles biologiques qui définissent principalement le syndrome

HELLP [125] :

> En effet, a la fin des années 1980, a été remarquée la similitude entre les signes du
syndrome HELLP et ceux du syndrome hémolytique et urémique (SHU) et du purpura
thrombotique thrombocytopénique (PTT), mais également de la stéatose hépatique aigué
gravidique (SHAG), amenant a une discussion étiologique argumentée mais qui passe le plus
souvent aprés I'extraction feetale en urgence [125]. Les signes sont, en effet, extrémement
voisins dans ces quatre types de situation qui associent des degrés divers d’hémolyse, de
cytolyse hépatique, de thrombopénie, d’HTA et d’insuffisance rénale, mais avec une

prédominance différente des signes cliniques et biologiques selon I’organe atteint.[132 ]

53. HRP:

> C’est un Décollement prématuré d’'un placenta normalement inséré qui aboutit a
I'Interruption partielle ou totale de la circulation materno-feetale et mettant en jeu le
pronostic vital materno-feetal o une MFIU est observée au de la de 50% de décollement
placentaire, L'HRP est une urgence thérapeutique extréme nécessitant une extraction feetale

d’urgence

> Cliniquement il se manifeste par une douleur abdominale brutale en coup de poignard avec
ou non une irradiation dorsolombaire, un utérus hypertonique voir un ventre de bois, une

augmentation de la hauteur utérine ou une diminution ou absence des Mouvements foetaux,
» Dans notre travail :
Dans le groupe « cas » : 16 cas ont présenté un HRP soit une fréquence de 12%

Dans le groupe « témoin » : 29 cas ont présenté u HRP soit une fréquence de 11%
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> Nos résultats restent comparables aux données de la littérature dont les résultats sont

regroupés dans le tableau ci-joint :

Tableau XV : Incidence de I'HRP chez les éclamptiques dans les études antérieurs

Auteur Incidence HRP
Miguil [77] 3,3%
Dureil [68] 5%
Ezzerouqui[69] 9,6
Sibai [83] 10%
Notre serie 11,6% chez les « cas »,10,7% chez les « témoins »
5.4. IRA:

> L’IRA est une complication grave assez décrite dans les formes graves de la pré -éclampsie

. Elle complique 0,8 a 7,7 % des PES et 8% dans le HELLP Syndrome.

> Elle pourrait étre liée a la réduction de la filtration glomérulaire et du flux plasmatique rénal
qui est trées marqué dans la PE sévere, a I'effondrement du volume plasmatique , a la

vasoconstriction artérielle ou aux lésions endothéliales.

> Elle se voit essentiellement en cas d’éclampsie, d’HRP, de HELLP Syndrome mais également

en dehors de ces complications. (44).

> Dans notre série : 27,5% des « cas » contre 12,9% des « témoins » avaient une créatinémie>

100 mol/l.

> En analyse uni variée I'association entre la survenue d’éclampsie et une créatinémie > 100
mol/l était statistiqguement significative chez les patientes de notre série avec un risque
multiplié par 2,573 (IC 95% 1,537-4,308) ( p = ,000). Nos résultats restent ainsi

comparables a la revue de littérature :
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> Dans la série de Faye [80], I'IRA était la complication la plus fréquente avec une fréquence

de 32% .
> Sibai(83) a trouvé une hyper créatinémie dans 9,2% des cas.
> pour Ezzerouqui (69) le dosage de créatinémie était pathologique dans 17,31%

> L’étude de F Ben Salem(75) a retenue une créatinémie >100 mol/l comme FDR de |
éclampsie en analyse univariée, L expérience d’un centre afghan(7) a montré que 18% des
insuffisances rénales aigues étaient d’origine obstétricale et que parmi celles 20,9% ont
compliqué des pré éclampsies

5.5. OAP:

» Complication grave, I’OAP est la Quatrieme cause de mortalité chez les éclamptiques et qui
survenant dans70 a 80% des cas dans le post-partum immeédiat en général, (77) avec un

taux de mortalité estiméea 10% des cas (118)

> En effet les lésions endothéliales systémiques qui seraient a 'origine d’une augmentation de
la perméabilité capillaire [138].,qui, Associés a la diminution de la pression oncotique ,dont
la diminution est proportionnelle la sévérité de la PE [139],entrainent un mouvement
liquidien du compartiment intra vasculaire vers le secteur interstitiel provoquant un cedéme,
qui pourrait étre majoré par une augmentation de la pression hydrostatique, majorant ainsi

le risque de survenu d’OAP chez ces parturientes .
» Dans notre série :
9 cas d’OAP soit une fréquence de 6,5% chez le groupe «cas»

17 cas d’OAP soit une fréquence de 6% chez le groupe «témoin » résultats qui

demeurent comparables aux études antérieures :
> |l a été noté dans 10% des cas dans la série de Sibai portant sur 400 cas d’éclampsie

> Dans une série nationale M.Miguil portant sur 305 cas d’éclampsie il a été noté chez 4 cas.
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56. CIVD :

> La grossesse est caractérisée par un état d’hypercoagulabilité s’intensifiant progressivement
jusgu’a l'accouchement. Les anomalies rencontrées lors de I'éclampsie sont d’intensité
beaucoup plus importante (thrombopénie, CIVD, purpura thrombothique thrombopénique).

(137)

> Parmi ces troubles on note la CIVD définie selon les criteres de la SFAR (140 ) par
L’association d'un syndrome d'activation systémique de la coagulation (SASC)( ou I’élévation
des D-dimeres est retenue comme témoin indirect de la formation excessive de thrombine )
et d'un syndrome de consommation excessive de plaquettes et de facteurs de la

coagulation.qui se voit dans 6% des éclampsies selon une revue de littérature récente (149).

> La CIVD est dite biologique en cas d’absence manifestations cliniques et son diagnostic
est retenu si les D-dimeres sont augmentés et s’il existe un critére majeur ou deux criteres

mineurs de consommation(140) :

e Consommation plaquettaire :
Le Critere majeur étant Une Numération plaquettaire < 50 G/L
Le Critére mineur étant une numération plaquettaire > 50 G/ l et < 100 G/L

e Consommation des facteurs de coagulation :
Le Critére majeur étant Un Taux de prothrombine < 50%
Le Critere mineur étant Un TP = 50% et < 65%

> La CIVD est dite clinique lorsqu'il existe des manifestations hémorragiques ou ischémiques.

> Compliquée, lorsqu’elle engage le pronostic fonctionnel ou vital ou si elle s'associe a une

ou plusieurs défaillances d'organe
Dans notre travail :
v' Les valeurs des D -dimerese n’a pas pu étre exploité (n’étant noté que sur 2 dossiers)
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1
v' les marqueurs de consommation plaquettaire (a savoirUne Numération plaquettaire < 50
G/L et une numération plaquettaire > 50 G/ | et < 100) étaient plus présents chez les
« cas » par rapport au « témoin », ce résultat était statistiquement significatif ( p =0,000

pour les deux variables

v' La différence entre les fréquences des Marqueurs de consommation des facteurs de
coagulation (Un Taux de prothrombine < 50%, Un TP > 50% et < 65%) ainsi que la
présence de trouble d’hémostase n’étaient pas significative entre les deux groupes,

avec respectivement p = 0,667 , p=0,800 au khi-deux test

> Selon MROZ 25 a 58% des éclamptiques vont développer un état d’activation pathologique

d’hémostase mettant en jeu le pronostic vital maternel et foetal. (137),

> Dans la série de Miguil une CIVD a eté notée chez 13 parmi les 305 éclamptiques

colligées(159)

6. Complications feetales de I’éclampsie :

» Dominés par la prématurité dans le cadre d’une interruption de la grossesse avant le terme
pour sauvetage maternel, le retard de croissance in utéro, la souffrance feetale aigue, voir la

MFIU et dont Le pronostic de dépend de la prise en charge immédiate apres la naissance
(145)

6.1. Taux de Prématurité :

> Dans notre série on a noté une fréquence de prématurité de I'ordre de 38% dans le groupe
«cas » contre 37% Dans le groupe «témoin ».sans signification statistique en terme de
fréquence par rapport aux « témoins », contrairement a L’équipe de F ben Salem ou le taux
de prématurité était significativement élevée chez les patientes de leur série .Cela pourrait
étre expliqué par la différence entre la gravité de la maladie dans les population « témoin
« dans les deux études ( prééclampsie dans I’étude de ben Salem, PES avec SNS + dans la

notre .
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>

Dans la série de Sibai, le taux de prématurité était de 50% dont 25% avant 32 SA (146)

6.2. Retard de croissance intra utérin (RCIU) :

30% des RCIU sont Secondaires au défaut d’échanges placentaires avec la mére et au défaut

d’oxygénation feetale parmi lesquels 7a 20% sont dues a une pré éclampsie.(123)
Dans la série de G. Ducarme (89) la fréquence de RCIU était de 43,8 %

Dans notre étude : et dans les 3% des cas ou les résultats de I’échographie obstétricale ont
été notés un RCIU a été retrouvé chez 35% des parturientes dans «cas », chez 24,8%
parturiente « témoins », sans signification statistique en analyse uni variée de ce parametre

dans les 2 groupes :OR=1,635(1C 95% ,979-2,732), p=,059 au X2 test

6.3. MFIU:

Dans notre étude une MFIU a été 27% Dans le groupe « cas » sans différence statistique par

rapport aux « témoins » (p=,998)

Nos résultats sont comparables aux données de la littérature ou la MFIU Complique 2 a

25% des grossesses compliquées d’éclampsie (123, 124,138)

La non significativité pourrait étre liée a la sévérité de la maladie dans les 2 groupes.

Prise en charge thérapeutique :

La prise en charge d’une femme éclamptique peut étres schématisée en trois étapes selon

sibai (146) :

Prise en charge de la mere pendant la crise : en évitant les morsures de langue et les autres
lésions dues aux convulsions, en mettant la parturiente en position latérale de sécurité, avec
le maintien a tout prix une bonne oxygénation, surveiller 1aSpO2 et envisager I’assistance

ventilatoire (intubation) en cas d’hypoxie ou de non réveil rapide (5-10 min).

Prévention de la récidive des crises (10% des cas) : intérét majeur du MgSo4 (95)
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R/
0.0

Correction de I'HTA sévere sans induire d’hypotension, en insistant sur la nécessité de
control de la pression artérielle systolique qui semble la mieux corrélée aux complications

neurologiques graves de la PE selon Martin N et al[147].

Dans notre étude : on a remarqué que 86,2% des cas dans le groupe « cas », et 68,4 %
dans le groupe « témoin » ont été traité par une association MgSo4 + inhibiteur calcique
(comme anti hypertenseur), association adoptée dans le Protocol ministériel marocain pour
la prise en charge de la Pré-éclampsie sévere et de I’éclampsie du moment que la PA
>160/90 mm Hg selon le Protocol de prise en charge de la PE en maison d’accouchement
(147). Rejoignant ainsi les attitudes francophones en termes de choix de I'hypertenseur
[42]. Pour, seulement 29% des patientes o traitées par cette association dans l'essaie
clinique de référence : le Magpie Trial, autre contraste se remarque c’est que les patientes
incluses ont eu , soit une évaluation clinique au moins toutes les 30 minutes et un suivi de

la diurése toutes les heures. (42)

Selon J.-F. Brichant le principal critere de choix de la modalité du traitement
antihypertenseur reste |'expérience du praticien en I'absence de comparaison objective des
antihypertenseurs chez la parturiente éclamptique du fait de I'inhomogénéité des patientes
étudiées dans les différents essais (degré de sévérité, ,durée de la maladie, présence d’un

traitement, type de traitement, parité, problémes médicaux coexistants..) ( 156 )

Evacuation utérine : Taux de césarienne :

> Apres stabilisation de I'état maternelle, la décision d’une extraction fcetale, la décision

de la voie d’accouchement dépend de plusieurs facteurs(121) :

- Age gestationnel
- Début du travail

- Score de bishop
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La présentation foetale
- L’état matérno-feetal

> Néanmoins, survenue d’une crise d’éclampsie n’est pas une indication formelle

Césarienne immédiate [55].

> En effet, selon sibai, un traitement conservateur permettant une corticothérapie de 48 h
a visée de maturation pulmonaire feetale pourrait étre indiqué quand I’état maternel

stable est rassurant [75,76].

> Dans notre travail :le taux de césarienne était significativement élevé chez les
éclamptiques par rapport aux «témoins» p = 0,004, différence due aux facteurs
précédemment cités ,rejoignant ainsi les donnes de la littérature résumée dans le tableau

Ci—joint :

Tableau XVI : Taux de césariennes chez les éclamptiques selon les auteurs

Auteur Taux de césarienne
CISSE [66) 50%
Panbou (65) 41,03%
Boudaya [67] 71,4%
Ezzerouqui [69] 80,8%
F . Bensalem [ 75] 68%
Notre serie 78,3%

< En analyse multi variée :

> Aprés analyse multi variée, le modeéle final a retenu les variables suivantes comme facteurs

de risque indépendants de survenue d’une crise d’éclampsie :

0 Le non suivi de la grossesse qui semble multiplier par 8,966 le risque de survenu

d’éclampsie chez les femmes PES SNS+ de notre série / p=0,000
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o La présence d’'une thrombopénie entre 50 G/L et 100 G/L : qui semble multiplier par

2,236 le risque de survenu d’éclampsie chez les femmes PES SNS+ de notre série /

p=0,000

0 La présence de I’entité ELLP du sd HellP (association d’une thrombopénie < 100 G +

ASAT qui semblent multiplier par 5,828le risque de survenu d’éclampsie chez les

femmes PES SNS+ de notre série / p=0,000

> Nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre la survenue de

I’éclampsie et les autres parametres explorés dans ce travail, ceci pourrait étre expliqué en

partie par le degré de sévérité de la maladie gravidique dans lequel toutes les patientes de

notre série ont été admises ou la crise convulsive et/ou la présence de de troubles de

conscience étaient les seuls parameétres cliniques qui différenciaient les deux groupes de

notre travail.

» Cependant plusieurs facteurs semblent étre a | origine d’un biais méthodologique dans

notre étude :

(0]

D’une part, le non suivi de la grossesse , I'admission des patientes de notre série qui n’ a
eu lieu dans la totalité des cas qu’apres la crise convulsive , 'absence d’idée sur le délai
entre 'apparition des premiers signes et la PEC initiale des patientes au niveau de la
structure sanitaire référente d’amont ,sur le degré de sévérité de la maladie ou les
patientes ont été admises initialement , sur les modalités, conditions et durée du
transport des patientes (puisque la majeur partie de nos patientes ont été référées :

91,3% dans le groupe « cas » contre 87,5% du groupe « témoin »),

Egalement, le fait que le bilan a été réalisé apres I’admission des patientes de notre série
et qui n'a eu lieu, dans la totalité des cas, qu’apres la survenue de la crise convulsive,

pourrait étre a | origine d’un biais méthodologique dans ce sens.
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o De plus le TTT par sulfate de Mg du quel toutes les patientes de notre étude ont

bénéficié pose une limite dans la compréhension du mécanisme par lequel les patientes

avec une PES SNS+ auraient pu développer une éclampsie, si le traitement par le sulfate

de Mg n’empéchait pas les convulsions.

> Cependant, en analysant les résultats de ce travail et a travers les publications antérieurs,
il parait que les conditions d’évolution de la maladie gravidique ne sont toujours pas

claires :

En effet , I’évolution classique en HTAG,pré-éclampsie, pré-éclampsie sévere puis
éclampsie, ne semble pas étre la regle dans de nombreuses études Ou le concept classique
considérant I'éclampsie en tant que maladie prévisible et potentiellement évitable, était absent
(149- 150 -151-152) ou I'éclampsie n’été pas nécessairement liée soit au degré de protéinurie
ni au degré d'hypertension(149).( 153) .Pour d’autres auteurs, Dans plus de la moitié des cas, la
prééclampsie était méconnue et I'éclampsie a été le premier symptome de la maladie. La
comitialité est survenue de facon inaugurale a domicile chez 43% [154], dans I’étude de F Ben
Salem(75) les crises ont été inaugurales et ont survenue a domicile dans 59% des cas. Egalement
La haute fréquence des formes atypiques d’éclampsie, d’éclampsie du post-partum (38% dans

notre série).

» C’est peut étre, d'ailleurs, une des raisons pour lesquelles , les crises d'éclampsie qui
semblent étre des crises «non traditionnelles» et pour laquelle les médicaments
anticonvulsivants, qui ont tendance a affecter la fonction neuronale, semblent étre des
traitements moins efficaces que le sulfate de magnésium(46] 47-57]. , dont le seul mode
d’action connu dans la crise d’éclampsie est le maintien d’un équilibre ionique cellulaire

[157]. Le avec blocage des canaux calciques (148,153, 156, 157, 158,159,160,161,162)

De ce fait, La dysfonction endothéliale systémique semble étre une explication
physiopathologique insuffisante en elle seule. Du faite de La grande fréquence de la forme

atypique d’éclampsie et du fait de la présence d’anomalies bien caractérisés au niveau
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cérébrale(a ‘origine des troubles neurologiques observés en cas d’éclampsie ) et distinguant la
nature cytotoxique de I’cedéme cérébral et son origine vasogénique en cas d’éclampsie dans

plusieurs études (155, 153, 156, 157, 158, 153, 158,159,160,161,162) ,
> Cependant, Ceci nous ameéne a une réflexion :

Est ce qu’on peut extrapoler ces mémes résultats chez les parturientes qui se présentent
avec des formes atypiques d’éclampsie inaugurale sans prodromes préalables (largement décrite
dans la revue de littérature) ? Puisque la quasi-totalité de ces études ont été chez des
prééclamptiques et éclamptiques dépistées et suivie depuis stade de prééclampsie non
compliquée. Peut-on parler dans ce cas des mémes altérations au niveau de la vascularisation

cérébrale ?

» Ce polymorphisme que prend I'éclampsie pourrait étre expliqué selon certains auteurs par
le fait que La dysfonction endothéliale systémique entrainerait une perte d'autorégulation
vasculaire, un spasme vasculaire important et une fuite vasculaire, de facon trés polymorphe
qui semble varier non seulement d’une patiente a I’autre, mais aussi d’un systeme ou
organe a un autre systéme ou organe chez une méme patiente, expliquant en partie le fait
gu’une femme pourrait avoir une oligurie, mais aucun changement dans les fonctions
hépatiques, tandis qu'une autre pourrait avoir une hypertension sévére et une protéinurie
minime, et par ce fait, et au fur et a mesure que la maladie progresse, les systémes
d'organes deviennent plus sensibles aux lésions des vasospasmes avec une moindre
tolérance aux hausses de la pression artérielle . Ainsi, les femmes ayant une perte d'intégrité
cérébrovasculaire pourraient avoir des convulsions avant le développement d'une

hypertension ou d'une protéinurie. [148-153,156, 157,158-159-160-161-162).

» Concernant les modalités de prise en charge thérapeutiques :Certains auteurs ont critiqués
les modalités d’administration du sulfate de magnésium selon les protocoles classiques
partant du principe que les études actuelles questionnent un modele de progression

linéaire de I'éclampsie, poussant certains auteurs a suggérer une prophylaxie au sulfate de
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magnésium uniquement chez les patients présentant une prééclampsie sévére ,.ayant pour
argument la proximité des taux sériques thérapeutiques et toxiques ainsi que la complexité
et la rigueur en matiére de surveillance qu’exige son administration qui ne se voit pas en
pratique courante (42),Cependant, une grande partie des éclampsies décrites ont survenue
en extra hospitalier et ne survient uniquement pas chez les femmes ayant une prééclampsie
sévere.[119],également ,une importante proportion d’éclampsie surviennent pendant la
période postpartum, ol des crises d’éclampsies ont été décrites jusqu'au 11 éme jour du
post partum[166] . .[163, 164,165], 38% dans notre travail.Ainsi une importante partie des
crises non plus évitables par les protocoles actuels, Si elles se produisent au-dela des 24
heures de l'administration traditionnelle de sulfate de magnésium,Pour cela, Ascarelli et al
.ont proposé de modifier la durée du traitement par sulfate de magnésium post-partum sur
la base des symptomes cliniques plutot que d'adhérer aux 24 heures standards. Dans une
série initiale, ils ont signalé un bon succés avec un schéma modifié de sulfate de

magnésium. [167,168,169].

> En termes de morbi-mortalité, presque tous les auteurs ont noté que les crises non
hospitalieres représentent la plupart de la morbidité et mortalité. Des études de la Turquie,
de la Colombie, de la Ville de Mexico et du Nigeria ont tous noté un taux de morbidité et de
mortalité inacceptable chez les patients atteints d'éclampsie, principalement parmi les
patients qui ont des crises a l'extérieur de I'hopital et presque tous chez les patients sans
soins prénataux [170]. Ceci rejoint notre contexte tout comme celui des pays en voie de
développement ou le probléme majeur concernant I’évolution de la pathologie éclamptique

est du aux crises d’éclampsie extra hospitalieres.
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Nombreux cas d’éclampsie atypiques (inaugurale ou compliquant une prééclampsie
modérée, sans le continuum classiquement décrit.) paraissent de plus en plus dans la revu de
littérature.

Toutefois, les résultats de cette étude ont montré qu’en dehors des signes
neurosensoriels,

le non suivi des grossesses était statistiquement associé a la majoration du risque
d’éclampsie chez les PES SNS + de notre travail,

De plus la survenue d’une éclampsie chez des femmes présentant des tableaux
incomplets de pré éclampsie nous dicte d’étre plus vigilants devant des chiffres tensionnels peu
élevés et méme en I’absence hypertension. ou de protéinurie

En effet ,L’éclampsie ne semble pas étre la maladie qu'elle était autrefois dans le monde
occidental comme en témoignent des études contrastées des pays développés, de I'Ecosse, des
Etats-Unis, du Royaume-Uni, de I'lslande et des Pays-Bas ont noté une baisse de l'incidence de
I'éclampsie, avec une morbidité maternelle minimale associée aux crises intra hospitaliéres.[153,
155, 171,172, 173, 174 let ou L'exception peut étre chez les femmes atteintes de
thrombocytopénie, qui peuvent étre plus vulnérables a une hémorragie cérébrale [175], Ceci en
améliorant la qualité de suivi des grossesses, de la disponibilité des structures de soins
adaptée et de ressources matérielles et personnelles dédiées Cependant ,Elle continue toujours
a faire des ravages dans les pays pauvres.

Serons-nous dans ce cas, en mesure d'extrapoler les résultats des pays occidentaux sur
notre situation? Sinon, quelles ressources pourrons nous consacrées a trouver les solutions
plus adaptées a notre contexte ? Si la plupart des crises ne peuvent étre prédites par des
mesures traditionnelles, faut-il rechercher d'autres indicateurs? Notamment la recherche de

facteurs prédictifs de la pré éclampsie elle-méme.
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Fiche d'exploitation

Numéro de patiente :

Diagnostic :

e Eclampsie * PES SNS+
Parametres anamnestiques :
dge Maternel (années)
© <25
* 26 -34
> 35
lieu de provenance:
* Marrakech référée
ANTECEDENTS :
Médicaux :
e Diabéte : “ oui * non * manquante
e HTA chronique : * oui *non * manquante
e Néphropathie : * oui * non * manquante
type :
e Cardiopathie : * oui non *

manquante
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Type :

Autres :

b-toxiques :

e tabac : * oui *non * manquante

e alcool: * oui * non
manquante

e autres :

obstétricaux :

parité : * nullipare (0)
* pauciipare ( 1)

* multipare ( 2 ou plus)

* manquante

e ATCD d'HTAG : * oui * non * manquante
e ATCD D'éclampsie : * oui * non * manquante
e ATCD de pré éclampsie : * oui * non * manquante
e ATCD de MFIU : * oui * non * manquante
e Prématurité : * oui * non * manquante
e ATCD d'avortement : * oui * non * manquante
e ATCD de diabéte gestationnel: * oui * non * manquante
e ATCD de mdle hydatiforme : * oui * non * manquante
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ATCD familiaux :

e diabéte familial : * oui

e HTA : * oui

dge gestationnel ( SA):

<33
*entre 34-36
> 37
e Manquante
suivi de la grossesse : * suivie
type de grossesse : * unique

* non

non

* non suivie

* multiple

* manquante

* manquante

* manquante

* manquante

Données EXAMEN clinique :

- état de conscience a I'admission (SG):

PA a I'admission ( mm Hqg) :

e Pasys:
< 140
140 - 160
> 160
e -PAdias:
* <90
* 90-110
*> 110
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diurése (ml/24h) :

* oligurie (< 500 ml/24h)

* normale :

** manquante :

caractéres des oedemes : * OMI * généralisés
-_mode d’installation : * rapide

Protéinurie a la Bandelette urinaire ( nobre de croix) :

*0

caractere de la crise d'éclampsie

- moment de survenue: * Pré-partum *perpartum

-nombre de crises :

e lieu de survenue : * a domicile

hopital

e ¥ manquante

e éclampsie inaugurale : * oui
manquante
signes digestifs :
3.1 nausées vomissements : *oui * non
3.3 barre épigastrique : * oui * non
3.4 ictére cutanéo-mugqueux : * oui * non

examen obstétrical :
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o dilatationdu col: *fermé * 1 doigt * 2 doigts *3cm *
manquante

o effacement du col (%) : * 50-80 *> 80 *
manquante

e état des poche des eaux: * rompue * intacte *
manquante

e BCF : *présents * absents

* manquante

e type de présentation : * céphalique * transverse
* siege *
manquante
parametres paracliniques :
prélévement * en Pré critique * post critique * manquante
A-NFS :
anémie :

*sévere (7))
* modérée ( 7-12)
* pas d'anémie (>12)

* manquante

Plaquettes (G/L) :

* <50

*50< <100

*100< <150

*= 150
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HT :

<35%: *oui * non * manquante
< 35% : * oui * non * manquante
BILAN RENAL :

e CREATINEMIE ( Mmol/]) :

e * <100 mmol/l
* >100 mmol/I
* * manquante

e PROTEINURIE DE 24H (g/24h) :

. * <3g/ 24h
* > 3g/24h
* manquante

e URICEMIE (Mmol/]) :

* <350 Mmol/I
* >350 Mmol/I
* manquante
e autres:

BILAN HEPATIQUE :

ASAT :

* <70 Ul

*> 70 Ul

Bilirubinémie totale ( mg/dl)

D-BILAN D'HEMOSTASE :

e TP(%):
. * <50
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* 50 -65
* > 65
e TCA:
* normal * prolongé
IIMMAGERIE :
Doppler utérin/cérébral : * normal

pathologique
* manquante

Echo obstétricale :

* normale

pathologique

* * manquante

ASSOCIATIONS MORBIDES

MATERNELLES :

mortalité maternelle : * oui * non * manquante
HRP : * oui * non * manquante
IRA: * oui * non * manquante

CivD: * oui * non * manquante
HELLP Sd: * oui * non * manquante

OAP : . * oui * non * manquante
stéatose hépatique: * oui * non * manquante
HEMORAGIE DE DELIVRANCE . *oui * non * manquante

PRONOSTIC FOETAL :

APGAR a la naissance :

mortalité périnatale : * oui * non * manquante

RCIU : * oui * non * manquante
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SFA : * oui * non * manquante
prématurité : *oui * non * manquante
traitement :

MISE EN CONDITION :

TTT MEDICAL :

[TT: anti convulsivant :

sulfate de Mg : *oui * non

autres (a préciser):

ITT anti hypertenseurs:

TTT obstétrical : *VB * césarienne
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Résumé

Objectif. : Analyser les facteurs de risque d’éclampsie chez les patientes porteuses d’une
prééclampsie séveére avec signes neurosensoriel
Type d’étude. Cas témoin.
Patientes et méthodes. Etude réalisée a I’hopital universitaire Mohammed VI de Marrakech entre
le Ter janvier 2012 et le 31 décembre 2015 pour rechercher les facteurs prédictifs de survenue
de I'éclampsie dans une population de prééclamptiques séveéres en dehors des signes
neurosensoriels classiques hospitalisées en unité de soins intensifs. Ainsi Les cas d’éclampsie
ont été comparés a un groupe témoin de prééclampsie constitué sur la base d’un ratio de 2/1.
Une analyse univariée a été réalisée pour déterminer la relation d’un seul facteur de risque avec
la survenue d’éclampsie. Par la suite, une Analyse multivariée a été effectuée en étudiant I'effet
de plusieurs facteurs de risque associés afin de controler les facteurs de confusion.
Résultats :
Un total de 138 cas d’éclampsie a été observé au cours de la période d’étude, correspondant a
un taux de 1,87 pour1000 accouchements.
L’analyse univariée a mis en évidence comme facteurs de risque d’éclampsie les parameétres
suivants :

o Age maternel < 25 ans,(p=0,002)

o Primiparité (p=0,011)

o Non suivi de la grossesse (p=0,001)

0 Hypertension artérielle systolique (= 160 mm Hg), p= 0,024 et diastolique (= 110 mm

Hg)p=0,017
0 La présence d’cedémes généralisés (p=0,000)
o Un taux d’hématocrite<35% (p = 0,001)

0 La présence d’'une thrombopénie significative <100 G/L
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o En cas de thrombopénie isolée ou associée a une cytolyse dans le cadre d’'un syndrome
HELLP (p = 0,000)

o Un taux d’aspartate aminotransférase > 70Ul/l.(p=0 ,001)

o Une créatinémie >100pumol/I (p= 0 ,000)

0 Le taux de césarienne, et de décés maternel étaient significativement augmentés chez les
éclamptiques avec, respectivement, des valeurs de p de I’ordre de 0,000 et 0,048.
Contrairement a :

o Une PAS entre140 et 160 mm Hg OR = 0,444 (0,255-,772), p= 0,003

o Une PAD entre 90-110 mm Hg OR= 2,896 (1,675-5,007), p= 0,024

0 Un taux de plaquettes > 150G/L OR = 0,229 (0,139-,377), p= ,043
Se sont retrouvés des facteurs protecteurs en analyse univariée contre la survenue

d’éclampsie.
> En analyse multivariée :

Le modele final a retenu les variables suivantes :

o Le non suivi de la grossesse / :

% Le non suivi de la grossesse qui semble multiplier par 9 le risque de survenu
d’éclampsie chez les femmes PES SNS+ de notre série (p=0,000)

% La présence de I'entité ELLP du sd Hellp qui semble multiplier par Les 6 plus de
chance de développer une éclampsie par rapport a celles ne présentant I’entité ELLP
du HELLP Sd (p=0,000)

% La présence d’une thrombopénie entre 50 G/L et 100 G/L :

Qui semble multiplier par 2,236 le risque de survenu d’éclampsie chez les femmes PES

SNS+ de notre série (p=0,000)
Conclusion. - Nombreux cas d’éclampsie atypiques (inaugurale ou compliquant une
prééclampsie modérée, sans le continuum classiguement décrit.) paraissent de plus en plus

dans la revu de littérature.
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De plus la survenue d’une éclampsie chez des femmes présentant des tableaux incomplets de
pré éclampsie nous dicte d’étre plus vigilants devant des chiffres tensionnels peu élevés et
méme en I'absence hypertension. ou de protéinurie

Toutefois, les résultats de cette étude ont montré qu’en dehors des signes neurosensoriels,

le non suivi des grossesses était statistiquement associé a la majoration du risque d’éclampsie
chez les PES SNS + de notre travail,

.par ailleurs Une amélioration de la qualité de la prise en charge de la grossesse ciblée, aussi
bien sur la détection de prodromes d’éclampsie que sur le dépistage précoce de la prééclampsie,

devrait permettre une réduction de I'incidence de I’éclampsie.
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Abstract

Objective. - Our purpose was to characterize the risk factors of eclampsia in women with Severe

preeclampsia and presanting Neurisensory signs

Patients and methods. - A case-control study was conducted at Mohammed VI hospital to
investigate risk factors for eclampsia between 1st
January 2012 and 31th december 2015.
Cases were matched to preeclamptic controls on a 2:1 ratio.
Univariate analysis was used to determine which of the independent variables were significantly
different between the groups. Those with significant differences were then entered into multiple
logistic regression analysis to determine the characteristics that were independently related to
eclampsia.
Results :
Univariate analysis revealed statistical significance for the following variables associated with
eclampsia:
o Maternal age ,(p=0,002)
0 Primiparity (p=0,011)
o No Pregnancy follow-up (p=0,001)
o systolic hypertension =160 mmHg (p= 0,024) and diastolic =110 mmHg,(p = 0,017)
o Generalized edema( p=0,000)
o Rate of hematocrit<35% (p = 0,001)
0 ,serum creatinine concentration >100 umol I-1(p= 0,000)
And aminotransferase aspartate >70 IU I-1. .(p=0,001)
Contrary to the following variables, witch appears to be the protective factor against eclampsia :
o systolic blood pressure between 140 and 160 mm Hg

o diastolique blood pressure between 90 and 110 mm Hg
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o Rate of platelet >150 G/L
However, withsubsequent multivariate analysis, remained significant :
o No Pregnancy follow-up (p=0,000)
o ELLPSd (p=0,000)

o Thrombocytopenia( p=0,000)
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