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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage

solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confis.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une fagon
contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Les troubles hypertensifs de la grossesse se retrouvent chez 5 a 10% des femmes
enceintes et couvrent un spectre large de syndromes allant de I’hypertension gestationnelle a la
préeclampsie sévere(1). lls constituent par ailleurs, une cause majeure de mortalité et de
morbidité maternelles et foetale aussi bien dans les pays développés que les pays en voie de
développement.

L’HTAG se définit par une pression artérielle systolique (PAS) = 140 mmHg et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) > 90 mmHg a deux reprises a 4h d’intervalle (1).

La prééclampsie est I’association d’'une HTA avec une protéinurie significative > 0,3 g/
24h apres 20 semaines d’aménorrhée. Elle complique 0,5 a 7% des grossesses (2).

L’étiopathogénie de I'HTAG n’est pas encore totalement élucidée, mais les mécanismes
en sont connus : ’HTAG est une maladie du placenta. La placentation est en effet sous—optimale,
ce qui entraine une ischémie placentaire et par conséquence un stress oxydatif. La dysfonction
endothéliale résultante est responsable de I’'HTA, d’une oligurie, d’une hypercoagulabilité, d’une
thrombophilie, d’cedémes et enfin de la protéinurie (3).

Hormis la prévention par l'acide acétyl-salicylique chez les femmes a risque et
I’extraction placentaire en cas de risque vital materno-foetal. La prise en charge thérapeutique se
limite au traitement symptomatique de I’hypertension et des complications de la maladie(4),
d’ou I'intérét de définir les criteres de gravité pour optimiser la prise en charge.

L’objectif de notre étude est dévaluer le pronostic maternel et périnatal de I’hypertension
artérielle gravidique et ainsi de définir les facteurs pronostiques de la maladie pour pouvoir
tracer des conduites pratiques qui vont guider par la suite nos intervention curatives et

préventives face a cette pathologie.
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I) Patientes d’étude:

1-Type d’étude :

Il s’agit d’une série rétrospective réalisée au sein de la maternité au service de
gynécologie obstétrique (A) du CHU Mohammed VI de Marrakech.

Notre étude s’est étalée sur une période de 4 ans allant du Janvier 2006 au décembre
2009 et a porté sur 1100 patientes ayant un diagnostic d’hypertension artérielle gravidique.

2- Population d’étude :
Nous avons inclus dans cet échantillon les femmes enceintes chez qui la pression

artérielle systolique était supérieure ou égale a 140mm-Hg et/ou la diastolique supérieure ou
égale a 90mm-Hg, avec ou sans protéinurie, et celles qui présentent au moment de leur
admission une complication en rapport avec I’hypertension artérielle gravidique.

3-Variables étudiées :

Pour chaque patiente une fiche d’exploitation a été établie, contenant les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives de la maladie
(Annexe ).

) Méthodes d’étude :

La saisie des données, ainsi que I'analyse ont été réalisées a I’aide du logiciel SPSS 10.0
pour Windows.
L’analyse des données a fait appel a 3 niveaux :

A- L’analyse descriptive : a consisté a calculer des pourcentages pour les variables
qualitatives et des mesures de tendance centrale (moyenne, médiane) et de dispersion
(écart-type, minimale, maximale) pour les variables quantitatives.

B -L’analyse uni variée : a fait appel au test de Chi carré pour la comparaison des
pourcentages ; et lorsque les conditions d’application du test n’étaient pas vérifiés, on a eu
recours au test exact de Fisher.

Pour la comparaison des moyennes, nous avons utilisé le test de Student.

C-L’analyse multivariée par régression logistique

12
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Nous avons considéré que :

Pour la mere :
Le pronostic maternel (ou I’évolution maternelle) est défavorable (ou mauvais) en

présence d’au moins une des complications maternelles suivantes :
-le déces
-I"éclampsie
-I’HRP
-I’IRA
-la CIVD
-I’hémorragie de délivrance
-I’OAP
-le HELLP Sd
-I’HSCF

Le pronostic maternel (ou I’évolution maternelle) est favorable en absence de toutes

complications maternelles citées ci-dessus.

Pour le feetus :
Le pronostic périnatal (ou I’évolution périnatale) est défavorable (ou mauvais) en

présence d’au moins une des complications périnatales suivantes :
-la MFIU
-la SNN
-la prématurité
-I’hypotrophie
-la SFA
-la MNN
Le pronostic périnatal (ou I'évolution périnatale) est favorable en absence de toutes
complications périnatales citées ci-dessus.
Le seuil de signification retenu est p<5%

lll) Difficultés :

La réalisation de ce travail s’est heurtée a quelques difficultés lors de la collecte des
données :
-8 dossiers de décés maternels étaient incomplets.
-Les résultats du bilan para clinique des patientes n’étaient pas toujours disponibles

-20 patientes sont admises en post-partum pour hypertension artérielle gravidique ou une de
ses complications ; dont on note 15 cas d’éclampsie du post-partum, des renseignements sur le
déroulement de I’accouchement ainsi que I’évolution périnatale ne sont pas toutes disponibles.
-8 patientes ont poursuit leurs grossesses et sont déclarées sortantes, et ainsi les informations
concernant le pronostic ultérieur nous manquaient.

13
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RESULTATS

14

——
| —



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

|- Etude globale :
1- Caractéristiques épidémiologiques :

1-1- Fréquence globale :
Durant la période de notre étude qui s’est étalé du Janvier 2006 au Décembre 2009, on a

pu observer 1100 patientes porteuses d’une hypertension artérielle gravidique sur un nombre
total de 27720 accouchements répertoriés au sein du service de gynécologie obstétrique (A) de
la maternité du CHU Mohammed VI.

La fréquence globale de I’hypertension artérielle gravidique dans notre structure est
estimée a 3,9%.

Sur 542 patientes ayant bénéficié d’une protéinurie au Labstix ; 210 ont eu un test
positif (protéinurie a 2 croix) ; ainsi le taux de préeclampsie dans cet échantillon est estimé a

38 %.
1-2-Fréquence selon les saisons:

DAutomne BHiver

OPrintemps mEte

FIGURE 1 : Répartition des patientes selon la période d'hospitalisation

Nous avons constaté une légere prédominance de ’'HTAG durant la saison froide (hiver et
automne), avec une fréquence 55,1%.

15
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1-3 L’Age maternel :

L’age des patientes a varié entre 17 et 48 ans, avec une moyenne d’age de 30,12 ans,
les patientes qui ont eu un age supérieur a 30ans ont représenté la tranche d’age la plus
touchée avec un pourcentage 45%.

1-4 .Parité

Tableau | : Répartition des patientes selon la parité :

Parité Nbre de cas Fréquence %
Primipares 557 50,6
Multipares 536 48,7
NP 7 0,6
TOTAL A : o 1009
2 FIGURE 2 : Répartition des patientes selon I’dge maternel QR

Les primipares ont été légérement plus éxposé que les multipares avec une fréquence de
50,6%.

1-5- Antécédents pathologique :
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a-Antécédents médicaux :

-Parmi les 1100 cas d’ HTAG ,84 patientes (7,7%) ont eu des antécédents médicaux.
-L’HTA chronique a représenté I’ATCD médical le plus fréquemment retrouvé (33 cas).

Tableau Il : Antécédents médicaux des patientes.
ATCD médicaux Nb de cas Fréquence %
HTA chronique 33 3
Diabete 22 2
Cardiopathie 14 1,3
Néphropathie 4 0,4
Autres 11 1
TOTAL 84 7,7

b. Antécédents obstétricaux:
On a observé que 236 patientes (21,45%) ont eu un ou plusieurs antécédents
obstétricaux, I'avortement a été I’antécédent le plus fréquemment retrouvé chez nos patientes

(47,23%).

Tableau lll: ATCD obstétricaux des patientes

ATCD obstétricaux Nb de cas Fréquence %
Avortement 145 47,23
MFIU 71 23,12
Pré éclampsie 53 17,26
Eclampsie 11 3,58
Prématurité 9 2,93

c. Antécédents gynécologiques:
Les antécédents gynécologiques n’ont été notés que chez 20 patientes soit (1,81%), soit
10 cas de fibrome utérin ,4 cas de nodule de sein, 3 cas de kyste ovarien, 3 cas de stérilité.

d. Antécédents chirurgicaux
Les antécédents chirurgicaux ont été notés chez 9 patientes soit (1,45%), avec 3 cas
d’appendicectomie, 2cas de cholécystectomie, 4 cas de thyroidectomie.

——
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e. Antécédents familiaux :
Peu d’informations concernant les antécédents familiaux des patientes ont été rapportés
sur les dossiers .Cependant , sur 1100 cas , nous avons relevé |'existence d’antécédents
familiaux chez 11 patientes (1 % ),avec 6 cas d’ HTA chronique et 5 cas de diabéte .

1-6-Suivi de la grossesse :

Dans notre étude 391 patientes ont été régulierement suivies sur le plan obstétrical, soit
35,5% des cas, tandis que 702 cas n’ont été pas suivis, soit 63,6%

20% 63.50%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

=

0% 1 T T 1

Figure 3 : Répartition des cas selon le caractére suivi ou non de la grossesse
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1-7 : Motif de consultation :

L’étude des motifs de consultation a montré que 42,5% des patientes ont consulté pour

une élévation des chiffres tensionnels, 40,4% ont

présenté des signes d’un accouchement

éminent,4,8% ont consulté (ou été référées) pour des crises convulsives du pré- ou du post-
partum,3,2% ont présenté des métrorragies du troisieme trimestre, 2,4% ont venu réclamer une
disparition de I'activité foetale, 1% ont présenté des cedemes et 4,4% ont
d’autres problémes surtout d’ordre obstétrical.

Tableau IV : Résume les différents motifs de consultation de nos patientes.

consulté pour

Motif de consultation Nb de cas %
HTAG 468 42,5
Accouchement 445 40,4
Eclampsie pré_partum 40 3,6
Eclampsie du post partum 15 1,36
Métrorragie du troisieme trimestre 36 3,2
Disparition MAF 26 2,4
(Edeémes 11 1
Autres 48 4.4
TOTAL 1100 100

1-8: Age gestationnel a I’admission

80% -

70% 1

60% 1

50% 1

40% 1

30% 1

20% 1

10%

0%

Figure 4 : Répartition des cas selonl’age gestationnel a I'admission

75.40%
2,90 11.50%
] 4.20% .
<285A »=28 et <32 em »=32et < 365A »=36 SA

La majorité de nos patientes 809 soit 75,4% ont présenté une HTAG a terme, 219 soit
20,4 % ont présenté une HTAG entre 28 SA et <36 SA, et seulement 45 patientes soit 4,2 % ont
développé une HTAG a un age gestationnel < 28 SA.
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1-9: Délai intergénésique:

80%

75.40%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

11.50%

10%

0%

<1ans

>2ans

NP

Figure 5 : Répartition des cas selon délai inter génésique

Le délai intergénésique a été connu chez 320 patientes (29,2%); chez 244 patientes soit
11,3% il a excédé 2ans, dans8,9 % des cas il a été compris entre 1 et 2ans, et dans 0,5% a été

inférieur a 1 ans.

2- Données clinigues :

2-1. Examen général :

2-1-1-Etat de conscience a I’admission :

TableauV : Répartition des cas selon état de conscience

Etat de conscience a | Nb de cas Fréquence %
I’'admission

Normale 1005 91,9
Obnubilé 59 5,4
Eclampsie 18 1,6

Coma 11 1,1

Total 1093 100

La majorité des patientes (91,4%) ont été admises en état de conscience normale et

seulement 88 cas soit 8,1 % ont été admises en état de conscience altéré.

20

——
| —




Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

2-1-2-Tension artérielle systolique a I’admission (TAS):

Plus de la moitié des cas (596 patientes) soit 54,5% ont eu une tension artérielle
systolique a I'admission >160mm-Hg, 448 patientes soit 41,5 % ont eu une TAS comprise entre
140 et 160mm-Hg et seule 49 patientes soit 4,5 % avec une TAS <140mm-Hg.

< 140 mmHg ==1d0et<160mmHE ==160mmHEg

Figure 6 : Répartition des patientes selon la TAS

——
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2-1-3 : Tension artérielle diastolique (TAD) :

Plus de la moitié des patientes (708 cas) soit 64,8 % ont présenté une tension artérielle
diastolique a I'admission =90mmHg et <110mmHg, 215 soit 19,7 % ont eu une TAD =110mm-
Hg, et 170 cas soit 15,6% ont présenté une TAD<90mm-Hg.

.7
64,
2.8
2.5
24
2.3
19.7
2 15
21
2 T T

- 80 MG =40 et 11C mmkg =110 mmkg

Figure 7 : Répartition des patientes selon la TAD :
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2-1-4-Signes neurosensoriels

Parmi les 1100 cas ,334 cas (30,4%) ont présenté un ou plusieurs signes fonctionnel (s),
tandis que 67,2% (739 cas) n’ont présenté aucun signe.
Les céphalées ont représenté le signe le plus fréquemment retrouvé (229 cas) soit 68,5
%.
Tableau VI : Signes neurosensoriels.

Signe neurosensoriel Nb de cas Pourcentage %
céphalées 229 68,5
Acouphénes 160 47,9
Phospheéenes 103 30,8

Barre épigastrique 101 30,2

ROTS vifs 36 10,7
Vomissements 25 7,4

TOTAL 334 100

2-1-5-Poids:

Seules 475 patientes (43,18%) ont bénéficié d’'une pesée a I'admission; le poids a varie
entre 50 et 156 Kg avec une moyenne de 75,98Kg [¥12,66]. 56,62% de nos patientes n’ont pas
bénéficié d’une pesée a I'admission.

2-1-6-Protéinurie au labstix:

TableauVIl : Répartition des patientes selon la protéinurieau Labstix

La protéinurie au Labstix Nb de cas Fréguence %
Positive 210 19,2
Négative 332 30,18

Non faite 558 50,7

TOTAL 1100 100

La recherche de la protéinurie par les bandelettes réactives (Labstix®) a été pratiquée
chez 542 des patientes soit 49,5% des cas colligés, 210 patientes soit 19,2 % ont présenté une
protéinurie positive,

——
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2-2-Examen obstétrical :

2-2-1-Hauteur utérine (HU)
Nous avons observé que 42,9 % des patientes ont eu une hauteur utérine entre 30 et 33cm,
32,5% ont eu une hauteur utérine comprise entre 24 et 29 cm, 14 % des femmes ont eu une
hauteur excessive, et seules 7,5 % ont eu une hauteur <24cm.

TableauVlll : Répartition des patientes en fonction de la hauteur utérine

La hauteur utérine Nb de cas Fréguence
< 24 cm 83 7,5
>24cm et<30cm 358 32,5
>30 et< 33cm 472 42,9
>34 cm 155 14
NP 32 3

Total 1100 100

2-3-Complications graves a ’admission:

Nous avons observé que 208 patientes (18,9 %) ont présenté des complications au
moment de leur admission essentiellement a type MFIU (10,1%), d’éclampsie dans (4,1 %) des
cas et HRP (1,9 %). 881 soit 80,1% patientes n’ont présenté aucune complication a I'admission.

Tableau IX: Répartition des complications graves a I’admission :

Signes cliniques de gravité | Nombre de cas Fréquence (%)
Eclampsie 46 4,1
HRP 21 1,9
MFIU 108 10,1
HELLP syndrome 12 1
CIvD 7 0,60
AUTRES 14 1,2
TOTAL 208 18,9
[ )
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3-Données biologiques:

3-1-Numération formule sanguine

3-1-1: Taux d’hémoglobine:

Figure 8 : Répartition des patientes selon le taux d'hémoglobinémie

Parmi les 806 patientes bénéficié d’un dosage de I’hémoglobine 480 ont présenté une
anémie (taux d’hémoglobine <11,5) soit 59,5% des cas et 40,4 % ont présenté un taux
d’hémoglobine normal.

3-1-2-Taux d’hématocrite :

-

=1

80.00%
70.00% 4
60.00% -

50.00%

30.00% 4
20.00% 4
10.00% <

3 0

% 25>

225et<40%

L Afe

Figure 9 : Répartition des patientes selon le taux d'hématocrite
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Parmi les 806 cas bénéficié d’un dosage de I’Hématocrite (Hte) ,42 patientes (4 ,3% des
cas) ont eu un taux d’hématocrite élevé (>40%) et 152 patientes (18,4%) ont un taux bas

(< 25%), tandi que 612 soit 77,20 % ont un taux normal.
3-2-3 : Taux de plaquettes :

La numération plaquettaire a été faite chez 806 patientes, soit 73,2% des cas, dont plus
de la moitié (656 cas) soit 81,5 % ont eu un taux normal, 85 patientes soit 10,6 % ont eu un
taux compris entre 100000 et 149000 élément, 41 cas soit 5,1 % ont présenté un taux entre

50000 et 99000 élément et seules 2,8% ont présenté une thrombopénie sévere
(<50000élément).

81.50%

@==50000et< 100000

B==100000et< 150000 O 150000=<

Fiaure 10 : Répartition des patientes selon le taux de plaauettes
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3-2-Bilan rénal :

3-2-1-Urée sérique :
Le dosage de l'urée sérique a été fait chez 696 patientes soit (63,2%) ont, dont 635 des
cas (91,9%) ont eu un taux normal, contre seules 60 (8,6%) des patientes qui ont une urémie
élevé,

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

8

<0,45 g/ ==045 gf

Figure 11 : Répartition des cas selon l'urémie g/l

3-2-2- Créatininémie :
Parmi les 738 patientes, soit (67,1%) ont bénéficié d’'un dosage de la créatinémie, la
majorité des patiente (90,1%) ont eu un taux normal (<ou = 12mg/l), 43 patientes (9,9%) ont
présenté un taux élevé (>12mg/l).
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<=12Zmg | >12mg |

Figure 14 : Répartition des patientes selon la créatinémie

3-3 :-Bilan hépatique :

Réalisé chez 421 patientes (38,3% des cas), il a montré une cytolyse hépatique chez 32
patientes, soit 7,6% des cas. Cependant, 389 patientes (92,4%) ont eu un bilan hépatique normal

Figure 13 : Répartition des patientes selon le bilan hépatique

3-4 Glycémie a jeun :
La glycémie a été pratiquée chez 762 patientes (69, 3%), elle s’est révélée élevée chez 39
patientes, soit 5,1% des cas.

28
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| Glyceémie nornnale
B Glycéinie élavée

Figure 14 : Répartition des cas selon la glycémie a jeun g/I

3-5-Bilan d’hémostase

Le bilan d’hémostase est fait chez 678 patientes, soit (66,5%) des cas. Il est perturbé en
faveur d’ une CIVD dans 25 cas, soit 3,6 %. Il a été normal chez 653 patientes soit 96,4%.

100% o

0%

20%

Tov

E0%

S0%

40%

0%

20%
o
10% ‘
0 T f

Eilan dhémaostase bilan " hemaostase pérmnbe

Figure 15 : Répartition des patientes selon le bilan d'hémostase

3-6-Diureése :
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La diurese de 24heure a été quantifiée chez 564(51,3%) des patientes ; 534(94,7%)
d’entre elles ont eu une diurese normale, alors que seules 30(5,3%) patientes ont présenté une
oligurie.

TableauX: Répartition des cas selon la diurése de 24h

Diurese de 24 h Nb de cas | Fréquence %
Normale 534 94,7
Oligurie 30 5,3

Total 564 100

30
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TableauXI : Répartition des patientes selon la protéinurie de 24h

La protéinurie de 24h Nb de cas | Fréquence %
Positive 200 18,2
Négative 233 21,2
Non faite 667 60,6
Total 1100 100

La protéinurie de 24h est réalisé

chez 433 patientes, soit (39,4% des

cas), 200

patientes, soit (46,2%) ont eu une protéinurie négative, contre 233 patientes, (soit 54,8%) ont eu

une protéinurie positive.

3-8 : Uricémie :

L’uricémie n’a été évaluée que chez 7 patientes.

4-Echographie obstétricale :

Sur les échographies

obstétricales réalisées chez 781 patientes, on a noté 25,4% de

complications feetales, alors que 47,6% de ses échographies ont été normales.

Les anomalies constatées a I’échographie obstétricale ont été dominées par le RCIU 129
cas (47,7%), I'oligamnios 125 cas (38,9%), les malformations 2 cas soit (0,7%).

L’échographie a mis en évidence 36 cas de grossesses gémellaires soit 12,5 %.

Tableau Xll: Répartition des patientes selon I’échographie obstétricale

Echographie obstetricale Nb de cas Fréquence %
Normale 509 47,5
Pathologique 272 25,4

Non faite 319 29

Total 1100 100

——
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Figure 16 : Répartition des anomalies selon I'échographie obstétricale

5-Le doppler:

Le doppler

ombilical a été réalisé chez 405 patientes, soit (37,9%) des cas. Une

mesure pathologique a été constatée chez 124 patientes, soit 11,6%.

Tableau XIllI: Répartition des patientes selon le doppler

Le doppler Nb La fréquence %
Non fait 695 62

Normal 281 26,3
Pathologique 124 11,6

Total 1100 100
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6-Enreqgistrement du rythme cardiaque foetal (ERCF) :

L’ERCF est effectué chez 551 patientes (51,5%des cas).ll s’est révélé normal dans 396

cas (71,86%), et pathologique (tracé plat, peu réactif, aréactif, decelerations, bradycardie) dans
155 cas (28,13%).

Figure 17 : Résultat de I'ERCF
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7-Traitement :

7-1-Traitement médical :

7-1-1-Mesures hygiéno-diététiques :

Les mesures hygiéno-diététiques n’ont pas été précisées au cours de I’étude

7-1-2-Les antihypertenseurs :

Selon notre étude 989 patientes ont bénéficié d’un traitement antihypertenseur, soit 89 %
des cas, contre seulement 104 patientes soit 9,5% sans traitement.

TableauXIV : Répartition des patientes selon le traitement antihypertenseur

Traitement antihypertenseur | Nb de cas Fréquence %
Méthyldopa 976 69,30
Nicardipine 146 13,40
Furosémide 106 9,70
Hydralazine 74 6,80
Nifédipine 6 0,50
Aténolol 5 0,50

7-1-3-Traitement anticonvulsivant:
Le sulfate de Mg a été prescris chez 110 patientes soit 10%, Le Diazépam a été prescrits
chez 150 patientes, soit 13,6 % des cas.
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7-2-Traitement obstétrical :

7-2-1-Conduite obstétricale initiale :

Parmi nos 1100 patientes ; I’extraction immédiate (<24H) est réalisée chez 578 cas
(52,5%), alors qu’on a opté pour une attitude expectative (>24H) chez 494 femmes (44,7%).

La durée de conservation varie entre 1 et 23 jours ; avec une moyenne de 3,5jours
[+3,72].

Figure 18 : Repartition des patientes selon la conduite obstétricale initiale

7-2-2-Modalités d’accouchement :
Sur les 1052 accouchements faites, 341, soit (32,4%) ont été faites par voie haute, alors
que 711 soit (64,6%) ont été faites par voie basse.

64.60%

BVoie haute DVoie basse|
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Figure 19 : Répartition des patientes selon le mode d'accouchement

Voie basse :

Le déclenchement du travail a été spontané dans la majorité des accouchements :
L’expulsion a été spontanée dans 508 cas soit (71,44%) de I’ensemble des accouchements par
voie basse, alors 208 accouchements (28,56%) ont nécessité I'association de manceuvre
obstétricale.

Voie haute :

La césarienne a été pratiquée dans 340cas soit (32,4%).Ces indications ont été dominé
par ’'HTAG sévere, I’éclampsie, ’'HRP et la souffrance foetale.

Tableau XV : Indication de la voie haute

Indication de césarienne Nb de cas | Fréquence %
HTAG sévere 121 35,6
Eclampsie 48 14,1
HRP 30 8,8
SFA 70 20,5
Dystocie 43 12,6
Utérus cicatriciel 12 3,5
CIVD 5 1,4
Placenta praevia 5 1,4
Dépassement de terme 3 0,8
Rupture utérine 3 0,8
Total 340 100

8-Evolution :
8-1-Evolution maternelle :

8-1-1-Durée d’hospitalisation

Les patientes ont été hospitalisés pour une durée minimale de 24 heures et maximale de
32 jours, la moyenne est de 4,8 jours [+4,44].
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8-1-2-Mortalité maternelle :

Nous avons enregistré 38 cas de déces maternels soit 35 pour 1000 naissance, dont la cause
principale est représentée par I’éclampsie dans 12 cas (32%). Les causes de déceés maternels sont
récapitulées dans le tableau XV.

Tableau XVI : Causes de décés maternel

Les causes de décés maternel | Nb de cas | Fréquence %
N=38 N=38

Eclampsie 12 32

CIvVD 8 21

OAP 6 15,7

IRA 4 10,5

HRP 3 7,8

HELLP syndrome 3 7,8

HSCF 2 5,2

8-1-3 : Morbidité maternelle :

L’évolution maternelle a été favorable chez 967 patientes (87%), alors que 143 patientes,
soit (13%) ont présenté au moins une complication.
La morbidité maternelle a été dominée par : L’éclampsie (5%), IRA (3,1%), et HRP (2,4%)

Tableau XVII: Complication maternelles

Les complications maternelles | Nb de cas Fréquence %
Eclampsie 55 5

HRP 26 2,4

IRA 34 3,1

OAP 25 1,5

CIvVD 25 1,5

HELLP syndrome 17 1,3
Hémorragie de la délivrance 8 0,7

HSCF 2 0,3
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8-2-Evolution périnatale:

8-2-1: Age gestationnel a ’extraction:
La majorité des extractions 819 (79,1%) sont faites a un age gestationnel prés du terme,
contre 217(20,9%) dont I’age gestationnel a éte inférieur ou égal a 36 semaines de gestation.

8-2-2-Mortalité périnatale :
La fréquence de la mortalité périnatale est de 18 % (188 cas), répartie en 167cas (16%) de
MFIU et 21 cas (2%) de MNN.

8-2-3-Morbidité périnatale :

A la naissance ,653 nouveau-né, soit 62,7% ont eu une évolution favorable (enfants
normaux) ; tandis que 388 nouveau-nés ont eu au moins une complication périnatale, soit une
morbidité périnatale de 45,6%. L’hypotrophie (11,2%), la prématurité (11,1%) ont été les causes
de morbidité les plus fréquemment observées

TableauXVIill: Complication périnatales

Les complications périnatales | Nb de cas Fréguence %
SFA 80 7,7

SNN 68 6,5

MFIU 167 16

MNN 21 2

INN 7 0,7
Prématurité 122 11,1
Hypotrophie 130 11,2

8-2-4-Etat des nouveau-nés a la naissance :

A leur naissance; 92(14,4%) nouveaux nés ont nécessité des gestes de réanimation a la
naissance, et 10% du total des bébés (64 cas) ont été transférés en service de néonatalogie.
L’évaluation de I’état des nouveau-nées par le score d’APGAR a la premiére et la 5éme
minute de naissance montre que les trois quarts des bébés avaient un état de naissance normal
APGAR>7), contre un quart présentant une souffrance néonatale.
Tableau XIX: Score d’APGAR

Score d’APGAR Nombre de cas Fréquence (%)
<=3 169 16,01

4a7 85 8,07

>=8 778 73,95

TOTAL 1052 100%

Dans notre série, 778 nouveau-nés (73,95%) ont eu un score d’Apgar >=7 et 169
nouveau-nés (16,01%) ont été en état de mort apparente avec un score d’Apgar <=3.
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II-ANALYSE UNIVARIEE des complications maternelles :

1-Analyse des

complications

maternelles

en fonction des

parametres

épidémiologiques :

1-1-La période d’hospitalisation

Tableau XX : Evolution maternelle selon les la période d’hospitalisation

Période d’hospitalisation

Evolution maternelle

Favorable

Défavorable

Automne
N =246

185(27,25%)

61 (24,7%)

Hivers
N=288

231 (80,25%)

57 (19,79%)

Printemps
N=248

199(80,25%)

49 (19,75%)

Eté
N=318

277(87,2%)

41(12,8%)

TOTAL
N=1100

892(81,1%)

208(18,9)

Dans notre
présenté
chaudes.

série 44,5% des patientes hospitalisées au cours des saisons froides ont

une ou plusieurs complications ; contre 32,5% des patientes admises en saisons

L’analyse statistique a montré que la liaison entre la période d’hospitalisation et le risque
de survenue de complications maternelles n’a été pas statiquement significative (p=0,75).
Donc, la période d’hospitalisation n’a pas constitué un facteur de mauvais pronostic

maternel

——
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1-2-Age maternel :

Tableau XXI : L’évolution maternelle selon I'age maternel

Evolution maternelle
L’age maternel Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de cas %
< 20 ans 109 90,1 12 9,9
N=123
>20et<25ans 232 86,9 35 13,1
N=267
>25et<30ans 188 89,3 23 10,9
N=213
>30ans 428 86,9 66 13,4
N=497
TOTAL 957 87,64 136 12,4
N=1100

Les patientes agées entre 20ans et 25ans ans et plus de 30 ans sont plus exposées au
risque de complications.

L’étude a été statistiquement non significative entre les catégories d’age maternel et
I’évolution maternelle (p=0,646). Donc, L’age maternel n’est pas un facteur de mauvais
pronostique maternel.

1-3-Parité :
Tableau XXII : Evolution maternelle selon la parité
La parité Evolution maternelle
Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de | %
cas
Primipares 485 87,1 72 12,9
N=557
Multipares 472 88,1 64 11,9
N=536
Total 957 87,6 136 12,4
N=1093

L’analyse statistique a montré que la liaison entre la parité et le risque de survenue de
complications maternelles a été non significative (p=0,647).
Donc, la primiparité n’a pas constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

——

40

et



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

1-4-Age gestationnel a I’admission :

Tableau XXIII : Evolution maternelle selon I’age gestationnel a I’admission

Evolution maternelle
Age gestationnel Favorable Défavorable
a I'admission Nb de cas % Nb de cas %
<28 35 77,8 10 22,2
N=45
De 28a32SA 86 89,6 10 10,4
N=96
>32 et<36SA 80 65,1 43 34,9
N=123
>36 SA 694 85,8 115 14,2
N=809
TOTAL 895 83,5 178 16,5
N=1073

Les patientes qui ont un AG <36 SA ont mené une évolution défavorable par rapport a
celles qui ont eu un AG >36 SA, avec une fréquence significativement élevée (p=0,03)
Donc, I’'age gestationnel précoce a constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

1-5-Antécédents médicaux :

Tableau XXIV : Evolution maternelle selon les antécédents médicaux

Antécédents Evolution maternelle
médicaux Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non 895 88,2 120 11,8
N=1008
Ooul 62 79,5 16 20,5
N=84
Total 957 87,6 136 12,4
N=1092

D’aprés ce tableau on a remarqué que la survenue de complications a été plus
fréquente chez les patientes qui ont eu des antécédents médicaux.

La liaison entre la survenue de complication maternelles et I’existence d’antécédents
médicaux a été statiquement significative (p=0,025). Donc, I’existence d’antécédents
médicauxa constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.
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1-6-Antécédents obstétricaux :

Tableau XXV : Evolution maternelle selon les antécédents obstétricaux :

Antécédents Evolution maternelle
Obstétricaux Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas %
Non 755 88,5 98 11,5
N=853
Oul 198 83,9 38 16,1
N=236
Total 953 87,5 136 12,5
N=1089

Parmi les 236 patientes qui ont présenté des antécédents obstétricaux ; 38 cas (16,1%)
ont mené une évolution défavorable, alors que 83,9% (187 cas) ont présenté un bon pronostic.

L’étude du test du Khi-deux a montré que cette liaison était statistiquement significative
(p=0,044). Ainsi la présence d’antécédents obstétricaux a constitué un facteur de mauvais
pronostic maternel.

1-7-Suivi de la grossesse :

Tableau XXVI : Evolution maternelle selon le suivi de grossesse

Evolution maternelle
Le suivi de Favorable Défavorable
grossesse Nb de cas % Nb decas | %
Non 594 84,6 108 15,4
N=702
oul 363 92,8 28 7,2
N=391
Total 957 87,6 136 12,4
N=1093

Les patientes dont la grossesse n’a pas été suivie ont eu plus de complications par
rapport a celles dont la grossesse a été suivie, et la liaison a été statiquement significative
(p=0,001).

Donc, le caractére non suivi de la grossesse a constitué un facteur de mauvais pronostic
maternel.
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1-8- Motifs de consultation

Tableau XXVII : Evolution maternelle selon le motif de consultation

Evolution maternelle

Le motif de consultation Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Accouchement 315 92,8 30 7,2
N=445
HTAG 396 90,5 72 9,5
N=468
Eclampsie pré partum 26 70,5 14 29,5
N=40
Eclampsie Post-partum 9 71,2 6 28,8
N=15
Métrorragie du3éme trimestre 30 78,6 6 21,4
N=36
Disparition des MAF 25 96,2 1 3,8
N=26
(Edemes 10 91 1 9
N=11
Autres 40 83,4 8 16,6
N=48
TOTAL 961 87,4 139 12,6
N=1100

Nous avons observé plus de complications lorsque les patientes ont consulté pour une
hypertension artérielle gravidique ou une éclampsie du pré_partum, par rapport aux autres
motifs de consultations.Cependant cette liaison n’était pas significative (p=0,7).

Donc, le motif de consultation n’a pas constitué un facteur pronostic maternel.
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1-9-le délai intergénésique

Tableau XXVIII : Evolution maternelle selon le délai intergénésique.

Evolution maternelle

Le délai intergénésique Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
< lans 4 80 1 20
N=5
1a2ans 53 74,7 18 25,3
N=71
>2ans 201 82,4 43 17,6
N=244
TOTAL 260 81,25 60 18,75
N=320

On a observé plus de complications chez les patientes dont le délai intergénésique a
été inférieur a 2ans, mais le test du Khi-deux a montré que cette liaison n’était pas
statistiquement significative (p=0,72). Le délai intergénésique ne semble pas étre un facteur de
mauvais pronostique maternel.

2-Analyse des complications maternelles en fonction des parameétres cliniques
2-1-Examen clinique :
2-1-1-Etat de conscience a I’admission :

Tableau XXIX : Evolution maternelle selon I’état de conscience a I’admission

Etat de conscience a Evolution maternelle
I’admission Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de cas %

Conscience normale 914 90,9 91 91

N=1005
Conscience altérée 43 48,9 45 51,1
N=88
TOTAL 957 87,6 136 12,4
N=1093

Nous avons remarqué que 51,1% des patientes qui ont été admises en état de conscience
altéré ont fait des complications ultérieures ; contre seulement 9,1 % des patientes avec un état
de conscience normal. Le calcul du Khi a montré que la liaison était hautement significative
(p=0,001). Donc, I'état de conscience a l'admission a constitué un facteur déterminant du
pronostic maternel.
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2-1-2-Tension artérielle systolique a I’admission (TAS)

Tableau XXX : Evolution maternelle selon la tension artérielle systolique

Evolution maternelle
La TAS Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de cas | %
<140mmHg 43 87,8 6 12,2
N=49
140-159 mmHg 415 92,6 33 7,4
N=448
>160mmHg 499 83,7 97 16,3
N=596
TOTAL 957 87,6 136 12,4
N=1093

Les complications maternelles ont été plus fréquentes chez les patientes qui ont eu une
TAS =160mmHg par rapport a celles qui ont eu une TAS<160mmHg. Le calcul du Khi-deux a
montré que la liaison est statistiqguement significative (p=0,01).

Donc, la TAS élevée a constitué un facteur de mauvais pronostic chez la mere.

2-1-3-Tension artérielle diastolique a ’admission (TAD) :

Tableau XXXI: Evolution maternelle selon la tension artérielle diastoligue a I’admission

Evolution maternelle
La TAD Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de | %
cas
<90 mmHg 153 90 17 10
N=170
90-110 mmHg 627 88,6 81 11,4
N=708
>110 mmHg 177 72,3 38 17,7
N=215
TOTAL 957 87,6 136 12,4
N=1093

Les patientes qui ont eu une Tad =2110mmHg ont eu plus de complications par rapport a celles
qui ont présenté une TAD <110mmHg avec une fréquence significativement plus élevée (p=0,03).
Donc, la TAD élevée =110 mmHg a constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

45

——
| —



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

2-1-4-Signes neurosensoriels

TableauX XXII: Evolution maternelle selon I’existence des sighes neurosensoriels.

Les signes Evolution maternelle
neurosensoriels Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Absents 693 93,8 46 6,2
N=739
Présents 249 74,6 85 25,4
N=334
TOTAL 942 87,8 131 12,2
N=1073

Les patientes qui ont présenté des signes fonctionnels ont eu plus de complications par

rapport a celles qui n’ont présenté aucun signe, et la différence a été statiquement significative
(p=0,001).

Donc, les signes neurosensoriels ont constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

2-1-5-Poids :

Tableau XXXIIl : Evolution maternelle selon le poids.

Evolution maternelle
Effectif selon le poids

(n=475) Défavorable Favorable
73 402
Poids en moyenne (Kg) 77 75,42

Nous disposons du poids de 475 (43,18%) patientes uniquement ; parmi lesquelles 402
cas (84,6%) ont présenté un bon pronostic, et seule 73 femmes (15,3%) ont présenté des
complications. Et il n y a pratiquement pas de différence de moyenne de poids entre les deux
groupes de patientes: 77Kg en catégorie défavorable contre 75,42Kg dans la catégorie favorable.
Le test de student a montré que cette liaison n’est pas significative (p=0,7).

Le poids des patientes n’a pas constitué un facteur pronostique maternel.
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2-1-6 : La protéinurie au labstix :

Tableau XXXIV : Evolution maternelle selon le labstix

Evolution maternelle

Le Labstix Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non fait 494 89,9 61 10,1
N=551
Positive 180 83,2 30 16,8
N=210
Négative 260 87,5 72 12,5
N=332
TOTAL 957 87,6 136 12,4
N=1100

Les patientes hypertendues qui ont eu une protéinurie positive ont présenté plus de
complications par rapport a celle qui ont eu une protéinurie négative, et le test de Khi 2 est
significative (p=0,045). Donc la protéinurie au Labstix a influencé le pronostic maternel.

2-2-Examen obstétrical :

2-2-1-Hauteur utérine

Tableau XXXV : Répartition des complications maternelles selon la hauteur utérine

Hauteur Evolution maternelle
utérine Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
<24 cm 67 80,7 16 19,3
N=83
>24cm et < 34 cm 311 86,9 47 13,1
N=358
>30 et<34cm 415 87,9 57 12,1
N=472
>34cm 137 89,8 20 10,2
N=352
TOTAL 940 88 128 12
N=1068

Les parturientes qui ont eu une hauteur utérine < 24 cm ont développé plus de
complications. Cependant L’étude statistique a montré qu’il n’y a pas eu de liaison significative
entre la hauteur utérine et la survenue de complication maternelles (p=0,09).
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2-3-Complications graves a ’admission :

TableauX XXVI : Evolution maternelle selon I’existence d’une complication grave a I’admission

Evolution maternelle
Complication grave a Favorable Défavorable
I’admission Nb de cas % Nbdecas | %
Non 817 92,7 64 7,3
N=3881
Oui 136 65,4 72 34,6
N=208
TOTAL 953 87,5 136 12,5
N=1089

Les patientes qui ont présenté des complications graves a lI'admission ont mené une
évolution défavorable dans 34,6 % des cas et la liaison est hautement significative (=0,001).
Donc, la présence de complications grave a I'admission a constitué un facteur de mauvais
pronostic maternel.

3-Analyse des complications maternelles en fonction des parameétres para

cliniques :
3-1-Biologie
3-1-1-Numération formule sanguine :

3-1-1-1-Hémoglobinémie :

Tableau XXXVII : Evolution maternelle selon ’hémoglobinémie

Evolution maternelle

I’lhémoglobinémie g/dlI Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
>11,5 263 90,2 31 9,8
N=326
<11,5 420 80,8 92 19,7
N=480
TOTAL 683 84,7 123 15,3
N=806

Les 3 tiers de nos patientes ont eu une anémie, 16,7% parmi elles ont présenté une
complication, et la liaison a été hautement significative (p=0,014).
L’anémie a représenté un facteur de mauvais pronostic maternel.
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3-1-1-2-Taux d’hématocrite :

Tableau XXXVIII : Evolution maternelles selon I’hématocrite

Evolution maternelle
I’hématocrite % Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %

<25% 119 79,9 31 20,1
N=152

>25et<40% 533 87,1 79 12,9
N=612

>40% 28 67,6 14 32,4
N=42

TOTAL 664 84,9 118 15,1
N=806

Les patientes qui ont eu un taux d’hématocrite =40 % ont développé plus de complications
que celles qui ont présenté un taux<40%, et la liaison est significative (p= 0,001). Donc, le taux
d’hématocrite =40 % a constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

3-1-1-3-Taux de plaquettes :

Tableau XXXIX : Evolution maternelles selon le taux de plaguettes :

Taux de plaguettes Evolution maternelle
(elmts/mm3) Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
<50000 17 73,9 6 26,1
N=23
>50000et<100000 22 53,7 19 46,3
N=41
>100000et<150000 67 78,8 18 21,2
N=85
>150000 576 87,8 80 12,2
N=656
TOTAL 682 84,7 123 15,3
N=805

Nous avons remarqué que les patientes qui ont eu une thrombopénie ont mené une
évolution défavorable par rapport a celle qui ont présenté un taux normal de plaquettes, le
calcul du Khi-deux a montré que la liaison est tres significative (p=0,001).

Donc, la thrombopénie est considéré un facteur de mauvais pronostic maternel
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3-1-2-Bilan rénal :
3-1-2-1-Urée sérique:

Tableau XXXX : Evolution maternelle selon le taux d’urée sérique

Evolution maternelle
L’'urée sérique Favorable Défavorable
(g/h Nb de cas % Nb de cas | %

< 0,45 562 89,1 73 10,9
N=635

>0,45 42 62,1 18 37,9
N=60

Total 588 84,6 107 15,4
N=695

Les patientes dont le taux d’urée est anormal (>0,45g/l) ont présenté des

complications dans 37,9% des cas et seulement 10% des patientes avec une urémie normale ont
présenté une évolution défavorable. La liaison statistique a été hautement significative
(p=0,001).

Donc une urée sérique > 0,45g/I a fait partie des facteurs de mauvais pronostic maternel.

3-1-2-2-Créatininémie :

Tableau XXXl : Evolution maternelle selon la créatinémie :

Evolution maternelle

Créatinémie (mg/l) Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas |%
<12 593 89,2 72 10,8
N=690
>12 18 42,5 26 57,5
N=43
TOTAL 624 84,6 114 15,4
N=738

Selon le tableau 57,5% des patientes avec un taux de créatinine sérique élevé ont
présenté des complications ultérieures; contre seulement10, 8 % des femmes dont la créatinémie
a été normale. Le test Khi-deux a montré que la liaison a été hautement significative
(p=0,001).

Ainsi un taux de créatinine sérique> 12mg/I
pronostic maternel.

a représenté un facteur de mauvais
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3-1-3-Bilan hépatique :

Tableau XXXII : Répartition des complications maternelles selon le bilan hépatigue :

Cytolyse Evolution maternelle
hépatique Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non 323 83 66 17
N=389
Oui 9 28,1 23 71,9
N=32
TOTAL 333 79 88 21
N=421

Plus de la moitié des patientes qui ont présenté une cytolyse hépatique, ont mené une
évolution défavorable. L'analyse statistique a été tres significative (p=0,001).
Donc, la cytolyse hépatique a constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

3-1-4-Glycémie :

Tableau XXXIIl : Evolution maternelle selon la glycémie :

La glycémie Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Normale 624 85 124 15
N=748
Elevée 16 74,3 8 25,7
N=14
Total 643 85 119 15
N=762

Les patientes qui ont eu une glycémie élevée ont fait plus de complications que les
femmes dont cet examen biologique a été normal (25,7% contre 15%) ; mais le calcul du Khi-
deux a montré une liaison non significative (p=0,135) et donc la glycémie n’a pas constitué un
facteur pronostique maternel.
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3-1-5-Bilan d’hémostase :

Tableau XXXIV : Evolution maternelle selon le bilan d’hémostase :

Evolution maternelle

Bilan d’hémostase Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Perturbé 10 48,9 15 51,1
N=25
Normal 576 86,88 77 13,12
N=653
TOTAL 611 85 112 15
N=678

Plus que la moitié des patientes (51,1%) qui ont présenté un bilan d’hémostase perturbé
ont mené une évolution défavorable ; alors que seule 13,2% des patientes avec un bilan normal
auraient des complications maternelles. L’étude statistique a montré que cette liaison est
hautement significative (p=0,001).

Donc un bilan d’hémostase perturbé est un facteur de mauvais pronostic maternel.

3-1-6-Diureése :

Tableau XXXV : Evolution maternelle selon la diurése

Evolution maternelle

L’oligurie Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non 465 87 69 13
N=534
Oui 8 26,7 22 73,3
N=30
TOTAL 473 83,7 91 16,3
N=564

Selon nos résultats 73,3% des patientes qui ont eu une oligurie (diurése <500cc/24h)
ont mené une évolution défavorable, tandis que la majorité des patientes avec une diurése
normale ont eu une bonne évolution. La liaison a été hautement significative (p<0,001).

Donc, I'oligurie a constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.
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3-1-7-Protéinurie 24h :

Tableau XXXVI: Répartition des complications maternelles selon la protéinurie 24h :

Protéinurie Evolution maternelle

de 24h Favorable Défavorable

(g/24h) Nb de cas % Nb de cas | %

<0,5 170 85 30 15
N=200
>0,5et<2,5 53 43,1 70 56,9
N=123
>2,5 20 10 99 90
N=110
TOTAL 234 54,1 199 45,9
N=433

Les patientes qui ont présenté une protéinurie élevée 22,5g/24h, ont eu plus de complications par
rapport a celles qui ont présenté une protéinurie moins de 2,59/24h, avec une fréquence significativement
élevée (p=0,001).

Donc, la protéinurie élevée 22,59/24 h a constitué un facteur de mauvais pronostic maternel

3-2-Echographie obstétricale :

Tableau XXXVII : Evolution maternelle selon I’échographie obstétricale :

L’écpogreiphie Evolution maternelle
obstétricale Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Normale 458 86 51 14
N=509
Pathologique 224 82,4 48 17,6
N=272
TOTAL 682 87,4 99 12,6
N=781

Le test Khi-deux a montré que la liaison échographie obstétricale - évolution maternelle a été non
significative (p=0,12), lls semblent que les résultats de cet examen n'ont pas influencé le pronostic
maternel.

53

——
| —



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

3-3-Examen doppler :

Tableau XXXVIII : Evolution maternelle selon le doppler:

Le doppler Evolution maternelle
Favorable Défavorable
Nb de cas % Nbdecas |%

Normale 480 79,7 29 20,3
N=509

Pathologique 234 69,4 38 30,6
N=272

TOTAL 714 83,5 67 16,5
N=781

Les patientes qui ont eu un doppler pathologique ont développé plus de complications par rapport
aux patientes avec doppler normal .mais la liaison n’a été pas statiquement significative (p=0,07).
Donc, le doppler pathologique n’a pas constitué un facteur de mauvais pronostic maternel.

3-4-Enregistrement du rythme cardiaque feetal (ERCF) :

Tableau LXXII : Evolution des maternelles selon I’ERCF

Evolution maternelle
ERCF Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de cas | %
Normal 344 71,9 52 28,1
N=396
Pathologique 108 69,7 47 30,3
N=155
Total 452 85,7 99 14,3
N=551

Les patientes chez qui I'enregistrement du rythme cardiaque foetal a détecté des anomalies ont
présenté par la suite des complications, et cette relation n’était pas significative (p=0,08).

On a conclu qu’un ERCF pathologique n’est pas considéré comme un facteur de mauvais
pronostic maternel.
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4-Analyse des complications maternelle en fonction de la conduite obstétricale:

4-1-Conduite obstétricale initiale :

Tableau LXXIII: Evolution maternelle selon la conduite obstétricale

Con@uiFe Evolution maternelle
obstétricale v e Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Extraction d’emblé 485 83,9 93 16,1
N=578
Conservation 459 92,9 60 12,1
N=494
Total 944 88,1 128 11,9
N=1072

L’extraction immédiate ou la conservation feetale n’a pas influencé le pronostic maternel
(p=0,9).

4-2-Modalités d’accouchement :

4-2-1-Voie d’accouchement

Tableau XLI: Evolution maternelle selon la voie d’accouchement :

La voie Evolution maternelle
d’accouchement Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas |%
Voie basse 660 82,9 51 17,1
N=711
Voie haute 257 75,4 84 24,6
N=341
Total 927 87,3 135 12,7
N=1062

Les patientes qui ont accouché par voie haute ont développé plus de complications que
celles qui ont accouché par voie basse, mais le test de Khi2 n’a pas été hautement significative
(p=0,08).

Donc le I'accouchement par voie haute n’a pas constitué un facteur de mauvais pronostic
maternel.
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4-2-2-Type de travail :

Tableau XLII: Evolution maternelle selon le type de travail :

Evolution maternelle
Travail Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Spontané 444 92,5 36 7,5
N=480
Induit 203 94 13 6
N=216
Total 647 93 49 7
N=696

L’étude statistique n’a pas montré de liaison significative entre le type de travail et la
survenue de complications maternelles (p=0,07).

IV- Analyse des complications périnatales :
1-Analyse des complications périnatales en fonction des parameétres

épidémiologiques :
1-1-Période d’hospitalisation :

Tableau XLIII : Répartition des complications périnatales selon les saisons

Période Evolution maternelle

d’hospitalisation Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Automne 155 63 91 37
N=246
Hiver 186 64,6 102 35,4
N=288
Printemps 156 63 92 37
N=248
Eté 215 68 103 32
N=318
Total 712 20 388 80
N=1100

Parmi  les patientes hospitalisées en saisons froides, 73,4 % ont présenté des

complications périnatales, La différence n’est pas statiquement significative (p=0,12). Donc, la
période d’hospitalisation n’a pas constitué pas un facteur de mauvais pronostic maternel.
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1-2-Age maternel :

Tableau XLIV : Evolution périnatale selon I’age maternel

Evolution maternelle
I’age maternel Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %
< 20 ans 84 73 31 27%
N=123
>20et<25ans 164 65,3 87 34,7%
N=267
>25et<30ans 104 52 96 48%
N=213
>30ans 301 63,4 174 36,6%
N=497
TOTAL 653 62,7 388 37,3%
N=1100

Plus de la moitié des nouveaux nés des patientes agées de moins de 30ans ont présenté
de complications (p=0,001).
Donc, I’age maternel bas a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.

1-3-Antécédents médicaux :

Tableau XLV : Evolution périnatale selon les antécédents médicaux

ATCD médicaux Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non 614 63,4 355 36,5
N=972
oul 39 54,2 33 45,8
N=72
TOTAL 653 62,7 388 37,2
N=1044

Les nouveaux nés des patientes avec antécédents médicaux ont présenté plus de
complications par rapport a ceux des patientes sans antécédents mais la liaison n’est pas
statiquement significative (p=0,77).

D’ou la présence d’antécédents médicaux n’est pas considéré un facteur de mauvais
pronostic périnatal.
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1-4-Antécédents obstétricaux :

Tableau XLVI : Evolution périnatale selon les antécédents obstétricaux

ATCD Evolution maternelle

obstétricaux Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de cas %

Non 531 65,6 279 34,4
N=813
Ooul 119 52,4 108 47,6
N=277
TOTAL 650 62,7 387 37,3
N=1090

Les nouveaux nés des patientes qui ont eu des ATCD obstétricaux ont developpé plus de
complications par rapport a ceux des patients qui n’ont pas eu d’ATCD obstétricaux (p=0,04)

Donc, la présence d’antécédents obstétricaux maternels a constitué un facteur de
mauvais pronostic feetal.

1-5-Parité :
Tableau XLVII : Evolution périnatale selon la parité
Evolution maternelle
Parité Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %

Multipare 329 61,4 207 38,6
N=536
primipare 376 67,6 181 32,4
N=557
Total 705 64,6 388 35,4
N=1093

Les nouveaux nés des multipares ont eu plus de complications par rapport a ceux des
primipares mais la différence a été non significative (p=0,98).
Donc, la parité n’a pas constitué un facteur déterminant du pronostic périnatal.
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1-6-Suivi de la grossesse :

Tableau XLVIII : Evolution périnatale selon le suivi de la grossesse

le suivi de la Evolution maternelle

grossesse Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %

Oui 283 71,4 108 28,6
N=391
Non 422 57,8 280 42,2
N=702
Total 653 62,7 388 37,3
N=1093

Les complications périnatales ont été plus fréquentes chez les nouveaux nés des
patientes dont la grossesse n’a pas été suivie par rapport a ceux des patientes dont la grossesse
a été suivie .Le test de khi2 était statiquement significative (p=0,01).

Donc, le non suivi de la grossesse a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.

——

59

et



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

1-7-Motifs de consultation :

Tableau XLIX : Evolution périnatale selon le motif de consultation

Motif de Evolution maternelle

consultation Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %

Accouchement 367 84,6 78 15,4
N=445
HTAG 335 73,2 133 26,8
N=468
Eclampsie pré_partum 15 38,4 25 61,6
N=40
Eclampsie post-partum | 13 81 4 19
N=15
Métrorragie du 3eme 16 17 20 83
trimestre
N= 36
Disparition des MAF 2 8 24 92
N=26
(Edemes 7 63,7 4 36,3
N=11
Autres 26 55 22 45
N=48
Total 765 69,55 335 30,45
N=1100

L’éclampsie, I’lhémorragie du troisieme trimestre, et la disparition de mouvements actifs
foetaux (MAF) ont été les motifs de consultation en rapport avec le plus grand nombre de
complications périnatales.Cependant, cette liaison n’était pas significative (p=0,11).
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1-8-Age gestationnel a I’admission :

Tableau L : Evolution périnatale selon I’age gestationnel a I’admission

Evolution maternelle
Age gestationnel a Favorable Défavorable
I’admission Nb de cas % Nb de cas | %
<28SA 1 2,9 33 97,1
N=45
28a32SA 7 8,4 76 91,6
N=96
33a36SA 9 8,1 102 91,9
N=123
>36SA 636 78,6 173 21,4
N=809
Total 653 63 384 37
N=1073

Les nouveaux nés des patientes qui sont admises a un AG <36SA ont développé plus
de complications par rapport a ceux des patientes qui sont admises a un AG>36SA, avec une
fréquence significativement élevée (p=0,001).

On concluant que I’Age gestationnel inférieur a 36SA a constitué un facteur de

mauvais pronostic périnatal.

Les

1-9-Délai intergénésique :

Tableau LI: Evolution périnatale selon le délai intergénésique

Evolution maternelle
Délai Favorable Défavorable
intergénésique Nb de cas % Nb de cas | %
<lans 3 60 2 40
N=5
1a2ans 37 53,6 32 46,4
N=69
>2ans 165 69,3 73 30,7
N=238
Total 202 64,7 110 35,3
N=312

patientes dont le délai intergénésique a été < 2 ans ont fait beaucoup plus de

complications périnatales que celles avec un délai qui a excédé 2 ans, mais cette liaison a été
statistiquement non significative (p=0,4).
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2-Analyse des complications périnatales en fonction des parametres cliniques
2-1-Examen clinique :

2-1-1-Etat de conscience a I’admission :

Tableau LIl : Evolution périnatale selon I’état de conscience a I’admission :

Evolution maternelle
Etat de conscience a Favorable Défavorable
I’'admission Nb de cas % Nb decas | %
Normal 672 67 333 33
N=1005
Altéré 33 37 55 63
N=88
Total 705 64,6 388 35,4
N=1093

Dans notre série 63% des nouveaux nés des patientes admises en état de conscience
altéré ont présenté des complications .La liaison a été statiquement significative (p=0,001).
Donc, I'état de conscience altéré a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.

2-1-2-Tension artérielle systolique a I’admission (TAS) :

Tableau LIl : Evolution périnatale selon la tension artérielle systoliqgue a I’admission

TAS a I’admission Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
<140mmHg 39 70,6 10 20,4
N=49
140a<160mmHg 507 81,5 108 18,5
N=448
>160mmHg 354 59,4 242 40,6
N=596
Total 733 67 360 33
N=1093

Les nouveaux nés des patientes qui sont admises avec une Tas>160mmHg ont eu plus
de complications par rapport a ceux des patientes qui ont eu une Tas<160mmHg. Le test de
khi2 a été significative (P=0,001).

Donc une TAS >160mmHg a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.
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2-1-3-Tension artérielle diastolique a ’admission (TAD) :

Tableau LIV : Evolution périnatale selon la tension artérielle diastoligue a I’admission

TAD a I’admission Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
<90mmHg 108 63,6 62 36,4
N=170
90a<110mmHg 493 69,7 215 30,3
N=708
>110mmHg 104 48,4 111 51,6
N=215
Total 705 64,6 388 35,4
N=1093

Les nouveaux nés des patientes qui sont admises avec une TAD >110mmHg ont eu
plus de complications par rapport a ceux des patientes admises avec une TAD <110mmHg. Le
test de Khi2 a été significatif (p=0,001).

Donc, une TAD >110mmHg a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.

2-1-4-Signes neurosensoriels :
Tableau LV : Evolution périnatale selon I’existence des signes neurosensoriels :

Signes neurosensoriels Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Non 509 71 208 29
N=717
Oui 140 447 173 55
N=313
Total 649 63 381 37
N=1030

Plus de La moitié des patientes qui ont eu des signes neurosensoriels ont présenté des
complications périnatales avec une relation statistique tres significative (p=0,001).
Donc, La présence de signes neurosensoriels chez la mére est considéré comme un
facteur de mauvais pronostic périnatal.
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2-1-5-Poids :

Tableau LVI : Evolution périnatale selon le poids maternel :

Effectif selon le poids Evolution maternelle
(n=475) Défavorable Favorable
50 425
Poids en moyenne (Kg) | 70,38 77,52

Le poids maternel ne semble pas fait partie des facteurs pronostiques de I’évolution
périnatale dans notre série ; puisqu’il n y a eu pas de différence statistiquement significative
entre le poids des femmes qui ont une bonne évolution périnatale et celles qui ont présenté des
complications périnatales ultérieures (p=0,6).

2-1-6-Protéinurie au labstix :

Tableau LVII : Evolution périnatale selon la protéinurie au labstix :

Protéinurie Evolution maternelle
au labstix Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Non fait 437 66 224 34
N=661
Positive 219 62 133 38
N= 352
Négative 59 37,5 21 26,5
N=80
Total 685 62,7 408 37,3
N=1093

Les nouveaux nés des patientes avec une protéinurie au labstix positive ont développé
plus de complications par rapport a ceux qui ont eu une protéinurie négative. Cependant le test
de Khi2 a été significatif (0,06).

D’ou une protéinurie au labstix positive n’a pas constitué un facteur de mauvais
pronostic périnatal.
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2-2-Examen obstétrical :
2-2-1-Hauteur utérine :

Tableau LVIII : Evolution périnatale selon la hauteur utérine :

La hauteur utérine Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
<24cm 13 28 60 72
N=83
>24et<30cm 165 46 193 54
N=358
>30et<34cm 366 77,6 106 22,4
N=472
>34cm 133 85,9 22 14,1
N=155
Total 687 65 381 35
N=1068

Nous avons remarqué que la majorité des patientes (92%) dont la hauteur utérine n’a pas
dépassé 24 cm ont présenté plus de complications périnatales et le calcul du Khi carré a montré
que la liaison a été significative (p=0,02).

Une hauteur utérine<24 cm a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal

2-3-Complications graves a I’admission :

Tableau LIX : Evolution périnatale selon I’existence d’'une complication grave a I’admission :

Complications Evolution maternelle
Grave a I’admission Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non 657 74,6 224 25,4
N=881
Oui 45 21,7 163 78,3
N=208
Total 702 65 387 35
N=1089

Les complications périnatales ont été plus fréquentes chez les nouveaux nés des
patientes qui ont présenté des complications graves a I'admission .L’étude statistique a été tres
significative (p=0,001).

Donc, la présence de complications graves a l'admission a constitué un facteur de
mauvais pronostic périnatal.
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3-Analyse des complications périnatales en fonction des parameétres para
cliniques:

3-1-Biologie :
3-1-1-Numération formule sanguine :
3-1-1-1-Hémoglobinémie :

Tableau LX: Evolution selon I’hémoglobinémie :

Evolution maternelle
Hémoglobinémie Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %

>11,5 185 56,7 141 43,3
N=326

<11,5 257 54 223 46
N=480

Total 442 55 364 45
N=806

Dans notre série 46% des patientes anémiques ont présenté des complications
périnatales, contre 43% des patientes avec un taux d’hémoglobine normal. La liaison statistique
a été significative (p=0,045). L'anémie maternelle a été un facteur de mauvais pronostic
périnatal.

3-1-1-2-Taux d’hématocrite :

Tableau LXI: Evolution périnatale selon le taux d’hématocrite

Taux d’hématocrite Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
<25% 69 48 75 52
N=144
>25et<40% 375 62 229 38
N=604
>40% 17 50 17 50
N=34
Total 461 59 321 41
N=806

La moitié des patientes qui ont eu un taux d’hématocrite inférieure a 25% ou >40% ont
présenté plus de complications périnatales, mais cette relation était statistiquement non
significative (p=0,06). Le taux d’hématocrite n’a pas représenté un facteur de mauvais pronostic
périnatal.
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3-1-1-3-Taux de plaquettes :
Tableau LXII : Evolution périnatale selon le taux de plaguettes :

Evolution maternelle
Taux de plaquettes Favorable Défavorable
Elmts/mm3 Nb de cas % Nb decas | %
<50000 12 45 11 55
N=23
>50000et<100000 12 27,5 29 72,5
N=41
>100000et<150000 45 53 40 47
N=85
>150000 403 59,3 253 40,7
N=656
TOTAL 472 56,2 333 43,8
N=805

Les nouveaux nés des patientes qui ont une thrombopénie ont mené une évolution
défavorable par rapport a ceux des patientes qui ont eu un taux de plaguettes normal, avec une
fréquence significativement élevée (p=0,002).

Donc, la thrombopénie maternelle a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.

3-1-2-Bilan rénal :
3-1-2-1-Urée sérique :

Tableau LXIII : Evolution périnatale selon le taux d’urée sérique

Urée Evolution maternelle
sérique Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
<0,45 393 58,4 242 41,6
N=635
>0,45 21 35 49 65
N=60
Total 406 58,5 289 41,5
N=695

Plus de la moitié des nouveaux nés des patientes qui ont eu un taux d’urée >0,45 ont
mené une évolution défavorable par rapport a ceux des patientes qui ont eu un taux<0,45. La
liaison a été statiquement significative(0,001).

D’ou un taux d’urée élevée a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal.
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3-1-2-2-Créatininémie :

Tableau LXIV : Evolution périnatale selon la créatininémie

Evolution maternelle
Taux de créatinine Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %

<12mg/I 406 61 259 39
N=695

>12mg/I 10 33 23 67
N=43

Total 430 58 308 42
N=738

Les nouveaux nés des patientes qui ont eu une créatininémie >12mg/| ont eu plus de
complications par rapport a ceux des patientes qui ont une créatininémie <12mg/I. Le calcul du
Khi-deux a montré que la liaison a été trés significative (p=0,001).

On a conclue qu’un taux de créatinine sérique >12mg/l a présenté un facteur de
mauvais pronostic périnatal.

3-1-3-Bilan hépatique :
Tableau LXV: Evolution périnatale selon le bilan hépatique

Cytolyse Evolution maternelle

hépatique Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %

Non 231 59,4 158 40,6
N=389
Oui 11 34 21 66
N=32
Total 242 57,5 179 42,5
N=421

Les nouveaux nés des patientes qui ont eu une cytolyse hépatique ont développé plus
de complications par rapport a ceux des patientes sans cytolyse hépatique. Le calcul du Khi-
deux a montré que la liaison a été trés significative (p=0,002).

On a conclu qu’un taux de créatinine sérique >12mg/l a été un facteur de mauvais
pronostic périnatal.
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3-1-4-Glycémie :
Tableau LXVI : Evolution périnatale selon la glycémie

Glycémie Evolution maternelle
Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb de cas | %

Normale 425 59 293 41
N=718

Elevée 17 44 22 56
N=39

Total 447 59 315 41
N=762

La relation entre une glycémie élevée et I’apparition des complications périnatales est
statistiquement non significative (p=0,3).

3-1-5-Bilan d’hémostase :

Tableau LXVII : Evolution périnatale selon le bilan d’hémostase

Bilan d’hémostase Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Normale 373 56,4 291 43,6
N=664
Perturbé 10 37,5 19 62,5
N=25
Total 383 55 310 45
N=689

Il n"existe pas de différence significative d’évolution périnatale entre les patientes qui
ont eu un bilan d’hémostase normal et celles qui ont un bilan perturbé (p=0,06).
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3-1-6-Diureése :
Tableau LXVIII : Evolution périnatale selon la diurése

Oligurie Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non 330 52 204 48
N=534
Oui 7 32,4 23 67,6
N=30
Total 337 60 227 40
N=564

Les nouveaux nés des patientes avec oligurie ont développé plus de complications par
rapport a celles sans oligurie.Mais la liaison était non significative (p=0,007).

3-1-7-Protéinurie 24H :
Tableau LXIX : Evolution périnatale selon la protéinurie 24H

Protéinurie de 24h Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas |%
<0,5 159 79,5 41 20,5
N=200
>0,5et<2,5 82 66,7 41 33,3
N=123
>2,5 10 10 100 90
N=110
Total 251 58 182 42
N=433

Les nouveaux nés des patientes qui ont eu une protéinurie trés positive >2,5g/24h ont
mené une évolution défavorable dans 90 % des cas. L’analyse statistique a été significative
(p=0,001).

D’ou une protéinurie de 24h trés positive a constitué un facteur de mauvais pronostic
périnatal.
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3-2-Echographie obstétricale :

Tableau LXX : Evolution périnatale selon I’échographie obstétricale:

Echographie Evolution maternelle
obstétrical. Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Non faite 291 100 0 0
N=291
Normale 378 131 131 25,7
N=509
Pathologique 72 26,5 200 73,5
N=272
Total 741 69 331 31
N=1072

Selon notre étude 73,5% des patientes qui ont eu une échographie obstétricale
pathologique ont présenté plus de complications périnatales, cette liaison a été hautement
significative (p=0,001).

Donc I'existence d’anomalies a I’échographie a constitué un facteur de mauvais pronostic
périnatal.

3-3-Examen doppler :
Tableau LXXI : Répartition des complications périnatales selon le doppler:

Le doppler Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Normal 211 75 70 25
N=281
Pathologique 23 18,6 101 81,4
N=124
Total 234 57,8 171 42,2
N=405

Nous avons constaté que les trois quarts des patientes avec un doppler pathologique ont
présenté des complications périnatales, contre seul 28% des patientes chez qui cet examen
radiologique était normal, et le test Khi carré a montré que la liaison a été hautement
significative (p=0,001). Nous avons conclu qu’un doppler pathologique a constitué un facteur
de mauvais pronostic périnatal.
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3-4-Enregistrement du rythme cardiaque feetal (ERCF)

Tableau LXXII : Evolution périnatale selon I’ERCF

Evolution maternelle
L’ERCF Favorable Défavorable
Nb de cas % Nb decas | %
Normal 327 82,6 69 17,4
N=396
Pathologique 3 2,5 121 97,5
N=124
Total 330 63,5 190 36,5
N=520

Les foetus chez qui I'ERCF a été pathologique ont développé plus de complications
par rapport a ceux chez qui I’ERCF a été normal .L’analyse statistique a été significative
(p=0,001).

Donc, 'ERCF pathologique a constitué un facteur de mauvais pronostic périnatal

4-Analyse des complications périnatales en fonction de la conduite obstétricale :

4-1-Conduite obstétricale initiale :

Tableau LXXIII: Evolution périnatale selon la conduite obstétricale

Conduite obstétricale Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb de cas | %
Extraction d’emblée 356 46,6 200 34,4
N=578
Conservation 296 50,6 184 40,4
N=458
Total 652 62,9 384 37,1
N=1036

Les patientes chez qui une attitude conservatrice a été décidée ont eu plus de complications
périnatales que celles qui ont bénéficié d’une extraction immédiate (40,4% contre 34,4%). cette
différence a été non significative (p=0,174).

Donc un la porsuite de la grossesse n’a pas influencé le pronostic périnatal
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4-2-Modalités d’accouchement :

4-2-1-Voie d’accouchement :
Tableau LXXIV: Evolution périnatale selon la voie d’accouchement :

Voie d’accouchement Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Voie basse 522 73,5 189 26,5
N=711
Voie haute 144 42 197 58
N=341
Total 666 63,4 386 36,6
N=1052

La césarienne a été associée a beaucoup plus de complications périnatales que la voie basse
(58% face a 26,5%) (p=0,001), mais cette différence peut étre en fait justifiée par le recours
fréquent a la réalisation de la voie haute dans des conditions d’urgence materno-feetale.

4-2-2-Type de travail :
Tableau LXXV: Evolution périnatale selon le type de travail :

Le travail Evolution maternelle
Favorable Défavorable

Nb de cas % Nb decas | %
Spontanée 373 78,4 103 21,6
N=476
Induit 132 61 84 39
N=216
Total 505 73 187 27
N=692

Nous avons observé que l'induction de travail chez les patientes est associée a plus de
complications périnatales que lorsque le travail a été spontané avec une différence statistique
hautement significative (p=0,04).

L’induction de travail chez les patientes hypertendues a constitué un facteur de mauvais
pronostique périnatal.
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Au total, les facteurs de mauvais pronostic liés a I’hypertension artérielle gravidique relevés en
analyse uni variée dans notre série sont :

m==_Pour la mére :
1-Age gestationnel a I'admission < 36 SA.
2-Présence d’ATCD médicaux.
3-Présence d’ATCD obstétricaux
4-le non suivi de la grossesse
5- un état de conscience altéré a 'admission
6 -TAD=110mm-Hg
7-TAS =160mm-Hg
8-La présence des signes neurosensoriels ou
9-La présence de complications a I’admission.
10-Protéinurie positive au Labstix
11-Un taux d’hémoglobine<11,5mg/I
12-Un taux d’hématocrite >40 %.
13-Une thrombopénie
14-Une urémie>0,45g/I
15-Une Créatininémie>12mg/I

16-Une cytolyse hépatique

17-Un bilan d’hémostase perturbé
18-Une oligurie
19-Protéinurie>2,5 g/24H

= Pour le feetus
1-Age maternel bas.

2-I'existence d’antécédents obstétricaux

3-le non suivi de la grossesse

4-1’age gestationnel bas au moment du diagnostic de la maladie
5-un état de conscience maternel altéré
6-TAS>160mm-Hg,

7- TAd=110mm-Hg

8-la présence des signes neurosensoriels ou de

9-La présence de complications a I’'admission chez la mére.
10-La hauteur utérine <24 cm.

11-un taux d’hémoglobine<11,5mg/I

12-une thrombopénie

13-une urémie>0,45¢g/I

14-une créatininémie>12mg/I|

15-Une cytolyse hépatique

16-une protéinurie 24H >2,5 g/24h
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17-une échographie obstétricale pathologique
18-un doppler pathologique

19-un ERCF pathologique

20-L’induction de travail

21-L’accouchement par voie haute
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[II-ANALYSE MULTIVARIEE :

Cette analyse a été effectué en selectionnant les variables ayant été testées avec un seuil de

signification < 5% a I’étude univariée.

Tableau LXXVI : Les facteurs de mauvais pronostic maternel :

Facteurs pronostic maternel Odds Ratio (RR) | IC

1-AG a ’'admission < 36 SA. 0,40 (0,13-1,15)
2-Présence d’ATCD médicaux. 1,57 (0,68-2,59)
2-Présence d’ATCD obstétricaux 3,6 (2,51-10,15)
3-le non suivi de la grossesse 5,31 (2,64-17,21)
4- un état de conscience altéré a 'admission 4,32 (1,99-9,04)
5 -TAS>=160mm-Hg 6,16 (2,9-10,63)
6-TAD>110mm-Hg 4,12 (2,55-12,32)
7-la présence des signes neurosensoriels 4,57 (2,13-10,4)
8-Présence de complications graves a I’ladmission. 7,54 (2,21-32,11)
9-Protéinurie au Labstix positive 1,23 (0,28-2,75)
10-un taux d’Hb<11,5mg/I 5,16 (2,090-10,24)
11-Une Hte >40 %. 3,83 (1,64-13,32)
12-une thrombopénie 6,14 (1,48-77,39)
13-une urémie>0,45g/I 2,47 (1,11-7,03)
14-une Créatininémie>12mg/| 12,49 (2,65-58,88)
15-une cytolyse hépatique 6,45 (2,43-12,13)
16-un bilan d’hémostase perturbé 13,56 (2,77-32,46)
17-une oligurie 20,58 (2,92-44,94)
18-Protéinurie>2,5 g/24H 7,24 (1,90-27,63)

Au total les facteurs de mauvais pronostic maternel sont :

1-Présence d’ATCD obstétricaux.

2-le non suivi de la grossesse

3- un état de conscience altéré a I'admission
4-TAS>160 mm-Hg

5 -TAD=110mm-Hg

6-la présence des signes neurosensoriels
7-Présence de complications graves a I’admission.
8-un taux d’Hb<11,5mg/I

9-Une taux d’hématocrite >40 %

9-une thrombopénie

10-une urémie>0,45¢g/I

11-une Créatininémie>12mg/I

12-une cytolyse hépatique
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13-un bilan d’hémostase perturbé
14-une oligurie
15-Protéinurie>2,5 g/24

Tableau LXXVI : Les facteurs de mauvais pronostic périnatal

Facteurs pronostic périnatal Odds Ratio (RR) | IC

1. Age maternel bas 1,15 (0,13-1,40)

2. AG al’admission < 36 SA. 1,25 (0,21-1,99)

3. Présence d’ATCD obstétricaux. 1,28 (0,55-2,16)

4. le non suivi de la grossesse 3,60 (2,51-10,15)
5. un état de conscience altéré a I'admission 5,31 (2,64-17,21)
6. TAS=160mm-Hg 1,32 (0,99-2,03)

7. TAD=110mm-Hg 1,16 (0,90-2,63)

8. la présence des signes neurosensoriels 3,12 (2,55-9,32)

9. Présence de complications graves a I'admission 6,54 (2,21-30,11)
10. un taux d’Hb<11,5mg/I 3,44 (1,28-10,75)
11.HU< 24 cm. 3,11 (1,59-11,12)
12. une thrombopénie 3,76 (1,89-22,32)
13. une urémie>0,45g/I 1,14 (0,48-2,39)

14. une Créatininémie>12mg/I 2,47 (1,11-7,03)

15. une cytolyse hépatique 1,49 (0,65-3,22)

16. une oligurie 1,56 (0,77-2,49)

17. Protéinurie>2,5 g/24H 3,58 (1,92-9,94)
18. Echographie pathologique 12,24 (3,90-37,63)
19. ERCF pathologique 5,35 (2,23-13,53)
20. Doppler pathologique 3,23 (1,89-10,23)
21. Induction de travail 2,13 (1,45-8,12)
22.Voie haute 1,56 (0,45-2,4)

Les facteurs de mauvais pronostic périnatal :
1-le non suivi de la grossesse

2-un état de conscience maternel altéré

3-L a présence de signes neuro-sensoriels.
4-La présence de complications graves a I’admission
5-La HU <24 cm.

6-un taux d’Hb <11,5mg/I

7-La thrombopénie

8-une créatininémie>12mg/I

9-une protéinurie 24H >2,5 g/24h

10-une échographie obstétricale pathologique
11-un doppler pathologique

12-un ERCF pathologique

13-L’induction de travail
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Discussion
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| RAPPELS

1 _Définitions (5)
L’hypertension artérielle gravidique regroupe un ensemble d’affections mal précises dont

le point commun et essentiel est I’élévation des chiffres tensionnels avec une pression systolique
(PAS) supérieure ou égale a 140mm-Hg et/ou une pression diastolique (PAD) supérieure ou
égale a 90mm-Hg, obtenues a 2 reprises séparées d’au moins 6 heures d intervalle

2- Classification (1, 4,6,7, 8)

Plusieurs classifications existait dans la littérature, mais la plus utilisée est celle de
I’American College of Obstétricians and Gynecologists (ACOG) proposée en 1972 et révisée par
National Institutes of Health (NIH) en 1990, la derniére modification faite par le National High
Blood pressure Education Program (NHBPEP) date de 2000 que voici:

Type | : Hypertension artérielle chronique :
Se définit par une pression artérielle supérieure ou égale a 140/90 soit préexistante a la
grossesse, soit mise en évidence avant la 20 éme SA et dans les deux cas persistance apres la
grossesse.

Type Il : La prééclampsie :
Se définit par la survenue d’une hypertension artérielle de novo a partir de la 20 eme SA,
associée a une atteinte rénale avec protéinurie glomérulaire non sélective = a 300 mg par 24 h.
La préeclampsie est jugée sévere sur la présence d’au moins un des criteres suivants :
=Maternels :
-une tension artérielle systolique>=160mm-Hg et/ou une diastolique >110mm-Hg.
-Une éclampsie
-Un (Edeme aigue pulmonaire.
-Des signes neurosensoriels : céphalées, acouphénes, phosphénes, douleurs épigastriques
(barre épigastrique) ou de I’hypochondre droit, vomissements ou simples nausées, réflexes
ostéo-tendineux vifs.
-Une oligurie < 500 ml/24h.
-Une protéinurie =3,5 g/24h.
-Insuffisance rénale
-ASAT > 2 fois la hormale.
-Hémolyse
-Thrombopénie <100000&éléménts/mm3
=Foataux :
-Retard de croissance intra-utérin sévere.
-Un oligamnios.
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Type lll : Hypertension artérielle chronique avec préeclampsie surajoutée:
Se définit par la survenue chez une femme antérieurement hypertendue sans protéinurie, d’une
protéinurie > a 300 mg /24 h a partir de la 20 éme SA.

Type IV : Hypertension gestationnelle (ou hypertension transitoire de la grossesse)
Se définit par la survenue d’une hypertension isolée en milieu de grossesse, sans protéinurie et
régressant spontanément dans les 12 semaines du post partum.

3- Physiopathologie (1,4, 9, 10, 11,12)
La physiopathologie de la préeclampsie reste imparfaitement comprise .Cependant, les
donnés moléculaires récentes confrontées aux études anatomopathologiques plus anciennes

orientent vers un schéma physiopathologique incluant plusieurs étapes successives :

-ETAPE 1 : un défaut de remodelage vasculaire utérin.

Le défaut de remodelage vasculaire utérin est lié en grande partie a un défaut d’invasion
trophoblastique. Au cours de la prééclampsie(PE), I'invasion des arteres myométriales par les
cytotrophoblastes extra villeux diminue de 56% et I'invasion des artéres myométriales passe de
76 a 18%. A ce défaut d’invasions des artéeres myométriales s’ajoute un défaut de leur
remodelage par les cytotrophoblastes extra villeux .Ainsi les arteres utérines, lors de la PE, ont
un diametre plus petit et conservent leur potentiel vasoconstricteur a I'origine de I’hypoxie
placentaire.(figure 2)

Hors grossesse Grossesse normale Prééclampsie

n
AL,
Décidua
Artere Artare
spiralés spiralée
Myometre Myométre:

Fig. 2. Invasion trophobl astique & remodel age vasculaine dans b grossesie normale e la préédampdie a: cellules KK ; b : trophoblastes extravasoulsines | ¢ trophoblastes
endovaiculaires « endothélialisés ». Koter, dans b prééclampsie, le remodelage incomplet naneignant pas le myométne. Maodilié d"aprés Parham.
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ETAPE 2 : Une hypoxie placentaire et un stress oxydant induisant un dysfonctionnement
généralisé du syncytiotrophoblaste.

La diminution de la perfusion placentaire secondaire au mauvais remodelage vasculaire
utérin engendre progressivement une dysfonction placentaire. La cause de cette dysfonction est
actuellement mal connue et débattue, mais il est classiqguement admis qu’il s’agit d une hypoxie
placentaire induisant un stress oxydant avec relargage dans la circulation maternelle de
substances diverses.

Par ailleurs, le placenta des grossesses compliquées de PE présente des marqueurs de
stress oxydatifs (peroxydes lipidiques et I'isoprostane libre) avec une nette diminution des
activités antioxydants par rapport a une grossesse normale, en accord avec la diminution de la
concentration plasmatique en vitamine C et E. Ce stress oxydatif stimule I'apoptose du
syncytium comme pour d’autres tissus et augmente, par conséquent, la libération de membranes
microvillositaires syncytiales (STBM) et autres débris syncytiaux dans la circulation maternelle.
Ces débris activeraient davantage la réponse inflammatoire et seraient impliqués dans
I’activation endothéliale caractéristique de la PE.

ETAPE 3 : Un dysfonctionnement de I’endothélium maternel.

Au cours de la prééclampsie, I'’endothélium vasculaire maternel subit des modifications
structurales et fonctionnelles conduisant a une altération de la réactivité vasculaire aux
substances vasomodulatrices, a une activation de la cascade de la coagulation et a une
augmentation de la perméabilité capillaire.

Le dysfonctionnement endothélial se manifeste par la forte concentration de marqueurs
de I'activation endothéliale (la fibronectine cellulaire, I'’endothéline, facteur Von willebrand et le
VECAM) dans la circulation ou les urines maternelles.

Au niveau rénal, les cellules endothéliales qui délimitent les capillaires glomérulaires
changent de morphologie. Elles accumulent des lipides et obstruent fréquemment la lumiére des
capillaires glomérulaires. Ces lésions sont responsables du dysfonctionnement rénal a I’ origine
de la protéinurie associée a la PE.

De récents travaux ont montré que le VEGF, le PIGF et I’endoglobine soluble jouent un
role important dans la physiopathologie de dysfonction endothéliale au cours de la PE. Le VEGF
et le PIGF sont des facteurs de croissance impliqués dans les processus d’angiogenése et de
vasculogenése. Au cours de la grossesse normale, la cellule trophoblastique sécréte une forme
soluble du récepteur au VEGF de type 1, appelée sFLT-1.Le sFLT-1se fixe au VEGFet au PIGF,
et se comporte donc comme un antagoniste compétitif de ces molécules.

En cas de PE, probablement du fait de I’hypoxie placentaire, la production de sFLT-1 est
considérablement accrue, ce qui entraine un effondrement des taux sériques de VEGF et PIGF
Cette carence en VEGF et PIGF serait responsable de la dysfonction endothéliale maternelle
systémique et de la néphropathie glomérulaire.

L’endoglobine ou CD105 est un récepteur membranaire pour les iso formes 1 et 3 du
transforming growth factor b (TGF B-1 et TGF B -3). Il joue un réle dans le développement
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et I’homéostasie vasculaire en grande partie par le biais de I'activation de la NO synthase

endothéliale. L'endoglobine potentialise la dysfonction endothéliale ainsi qu’une augmentation
de la perméabilité vasculaire.

Invasion trophoblastique défectueuse

Pathologie vasculaire maternelle

Maladaptation précoce

Maladaptation tardive

Capacité fonctionnelle insuffisante

v

Ischémie placentaire

!

sFit-1

s-Eng

Microparticules

Interaction avec > | € Inflammation
caractéristiques maternelles

A4
Dysfonction endothéliale

Y

Prééclampsie

Fig. 2. Les deux phases du processus conduisant au phénotype préeclampsie(13)
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II- Epidémiologie de I’hypertension artérielle gravidique :
1-Fréguence globale :

1-1Fréquence de ’HTAG :

La fréquence de I'HTAG varie d’un pays a l'autre. Elle oscille entre 0,1% et 31,4% des
grossesses selon le bulletin de I’'OMS (14). Ces pourcentages varient selon I’étude en fonction
des critéres retenus pour définir ’'HTA, du recrutement des patientes et des méthodes de
mesures employées(15).

Au Maroc I'incidence se differe selon I’étude elle varie entre 0,82 et 6,04(16, 19, 21,22)

Tableau | : Incidence de ’'HTAG selon quelques études.

Auteur Pays Année Fréguence%

MOUNIER VEHIER(16) France (Lille) 1999 10-15

JUN ZHANG PH(20) USA 2003 5,9

RANDRIAMBOLOLONA CAMARA(17) Madagascar 2008 2,99
(Antananarivo)

BAHA(18) 2006 6,5
Mali (Bamako)

AYAZI(19) 2002 6,04
Casa

MANSOURI(21) 2005 0,82
Rabat

NOTRE SERIE Marrakech 2010 3,9

La fréquence globale dans notre série est de 3,9% et elle se rapproche de celle retrouvée
dans certaines pays d’Afrique (17), et celles rapportées dans des études nationales (22,23).

1-2-Fréquence de la préeclampsie :

La préeclampsie reste dans les pays développés, la premiére cause de morbidité et de
mortalité foeto-maternelle. Elle touche 2a7% des grossesses(4). En Afrique, sa prévalence est
nettement plus élevée ou elle est en moyenne de 4,4% dans la population générale mais peut
atteindre jusqu’ a 18 % dans certaines ethnies(4).
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Tableau | : Incidence de la prééclampsie selon quelques études.

Auteur Pays Année Fréquence %
KUMAR (24) Inde 2007 8

BITTI A (25) France 2005 5,5
CLARKE SD (26) USA 2006 2-8
OTHMANI(33) Casablanca 2009 9,77

En Guinée (27) elle est présente chez 12,38 % des patientes, au Sénégal (28) I'incidence
est de 2,58 % des cas.

Dans des études nationales la fréquence de la prééclampsie varie entre 1,85 et 10% (16,
29, 30, 31, 32,33).

Dans notre série : sur 542 patientes ayant bénéficié d’une protéinurie au Labstix ; 210
ont un test positif (>2 croix) ainsi le taux de préeclampsie dans cet échantillon est 38%.

2- La fréquence selon les saisons :

Dans notre série 'HTAG est plus fréquent dans les saisons froides avec une fréquence
55,1%.

Ce qui rejoint les résultats d’autres études nationales et les données de la littérature
(34,35, 36, 16, 32,33).

lll- Complications materno—-périnatales :

1-Complications maternelles :

L’évolution maternelle est favorable chez 967 patientes soit (87%), alors que 143
patientes, soit (13%) présentent au moins une complication.

La morbidité maternelle est dominée par : L’éclampsie (5%), IRA (3,1%), et HRP (2,4%).

1-1-Mortalité maternelle :
La mortalité maternelle est un bon indicateur de santé de n’importe quel pays ; et
I’HTAG reste 'une des principales causes.

Les HTA gravidiques représentent la deuxieme cause de mort maternelle obstétricale
directe, tant en France (16,3 %) qu’au Royaume-Uni (37,38).

En Tunisie, I’hypertension artérielle gravidique prend la deuxieme place apres les
hémorragies obstétricales avec un taux de 19,3 % dont 37 % par éclampsie et 63 % par HTAG
(39).

Les causes de déces maternel chez la femme hypertendue fréquemment rapportées
dans la littérature sont les lésions neurologiques, les complications pulmonaires et hépatiques,
la CIVD, les causes anesthésiques et le sepsis.
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Une étude indienne souligne les trois grandes causes de déces en cas de pathologie
hypertensive au cours de la grossesse (40) : le HELLP, I’cedéeme aigu du poumon et I’éclampsie
dont I’incidence varie la encore de maniere importante, allant selon les séries de 0,11(41) a2 %
environ si la patiente a déja un antécédent d’éclampsie (42).

La fréquence de la mortalité maternelle dans quelques études nationales varie entre 1 et
4% (16, 21, 22, 23, 43).

Dans notre série le taux de mortalité maternelle est 3,5%. L’éclampsie préside les
causes de décés maternels avec une fréquence de 32%, les autres causes sont représentées par
la CIVD (21%), I'IRA (10,5%), I’OAP (15,7%), I’'HSCF (5,2%), et le HELLP Syndrome (7,8%).

Nous remarquons que la mortalité maternelle survient essentiellement chez des cas
d’HTAG séveéres, ces patientes sont admises tardivement et sont référées d’autres centres
sanitaires en général ruraux.

1-2-Eclampsie :

L’éclampsie correspond a la survenue d’une ou plusieurs crises comitiales généralisées
chez une patiente avec une préeclampsie(44). Les crises convulsives surviennent majoritairement
avant I’'accouchement mais peuvent se manifester dans le postpartum jusqu’au 23éme jour apres
I’laccouchement, bien que la majorité des éclampsies du post-partum ont lieu dans les 48
premiéres heures (45).

Les crises convulsives sont les plus souvent précédées de prodromes, le symptome le
plus fréquemment retrouvé étant les céphalées(46,47).

La physiopathologie de I'éclampsie est encore a ce jour mal comprise et il est difficile
d’en établir des facteurs de risque. La primiparité est certainement un a prendre en compte.

Malgré les moyens modernes de suivi de la grossesse, I’éclampsie peut se manifester de
maniere atypique et demeure donc encore imprévisible chez des femmes bien suivies, sans
facteur de risque, avec une pression artérielle peu élevé ou sans prodromes. Le diagnostic
d’éclampsie doit alors étre posé rapidement pour une prise en charge rapide et adapté(49). Une
meilleure surveillance des grossesses et une prise en charge optimale de ces patientes en milieu
de réanimation peuvent réduire son incidence et améliorer le pronostic de I'éclampsie(50).

La fréquence de I’éclampsie varie de 0,5 a 10 pour 1000 accouchements selon le niveau
socio—économique du pays étudié(44). Elle est relativement rare dans les pays industrialisés :
0,27 a 0,56 pour 1000 naissances(4).

Au Maroc, la fréquence de I'éclampsie est sensiblement élevée : 1,67 a 6,4 pour 1000
accouchements selon les différentes séries (48). Elle demeure la complication la plus
fréquemment observée chez les femmes préeclamptiques : 10,3a 20% des cas(32).

La mortalité maternelle liée a I'’éclampsie est aujourd’hui faible dans les pays européens
(entre 0 et 1,8 %) grace a une prise en charge rapide et adaptée(51,52), mais elle varie entre 14
et 15,6 % dans les pays en voie de développement (49). En Tunisie (44) le taux de mortalité
maternelle liée a I’éclampsie est de I'ordre de 4,9 /100000 naissances vivantes

71

——
| —



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

Tableau IV: La fréguence de I’éclampsie selon guelques études

Auteur Pays Année Fréquence %
BEN SALEM (44) Tunisie 2003 0,07-2
IKECHEBELU 1) (53) Niger 2000 0,75
MANSOURI (21) Maroc(Rabat) 2005 3,38
Notre Série Marrakech 2010 5

Dans notre série, la fréquence de I’éclampsie était 5%. Elle a représenté 32,35% de
I’ensemble des complications. Le taux de mortalité maternelle liée a I’éclampsie dans notre série
est 32%.

1-3-HRP :

L’hématome rétro placentaire (HRP) est l'autre complication imprévisible souvent
particuliere de I’hypertension artérielle gravidique, en dehors de I'origine traumatique ou
d’autres causes encore plus rares compliquent 3 a 5 % des PE séveres. Il correspond a un
décollement prématuré d’un placenta normalement inséré; I’hématome formé alors sous la
plaque basale du placenta -d’ou son appellation aussi d’hématome décidual basal- interrompe
la circulation materno-feetale a l'origine d’une souffrance feetale aigué et de troubles
d’hémostase, pouvant engendrer le pronostic vital foetal aussi bien que maternel(54).

Grande urgence obstétricale; ’'HRP est de diagnostic clinique dans les formes classiques
associant douleur abdominale aigué permanente, métrorragies noiratres, et utérus en bois, mais
parfois difficile devant des tableaux pauci symptomatiques ou encore lors du travail.

Les parameétres cliniques, biologiques et échographiques permettant de suspecter le
risque d’HRP sont (48) :

-I"hémoconcentration,

-|’élévation des D-dimeres,

-I’apparition de Notch sur les doppler utérins dans les semaines qui précédent
|’accident,

-la tachycardie feetale dans les jours qui précédent I'accident.

Son évolution peut se compliquer d’un choc hypovolémique, d’'une CIVD ou encore d’IRA
chez la mere, de SFA, SNN voire MFIU chez le nouveau-né. Et ce par anoxie lorsque la zone
décollée dépasse 1/ 3 de la surface d’insertion placentaire(55).

La césarienne permet de diminuer la mortalité périnatale (20 a 50 %) dans les HRP avec
enfant vivant. L’accouchement par voie basse est préconisé dans les HRP avec enfant mort, apres
correction de I’état de choc hémorragique, des anomalies de I’hémostase et de I’atonie utérine
(48).

NAYAMA(55) rapporte dans sons étude une incidence d’HRP de 3,6%, RACHDI(56)
rapporte 9% des cas.
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Dans notre série, HRP a représenté 2,4% des cas. Cette incidence se rapproche de celle
retrouvé en Niger et celle rapporté dans quelques études marocaines (23).

1-4-HELLP syndrome :
Décrit pour la premiere fois par WEINSTEIN en 1982, le HELLP Syndrome est un syndrome

biologique pouvant compliquer une préeclampsie et étre responsable d’une morbidité
importante, voire d’une mortalité, tant maternelle que périnatale. Il associe une hémolyse, une
cytolyse hépatique et une thrombopénie(57). Un HELLP syndrome est présent dans 4 a 14% des
préeclampsie sévéres (58) et dans 30 a 50 % des éclampsies (59).

La physiopathologie de HELLP syndrome est méconnue et les mécanismes supposés
sont difficiles a différencier de ceux de la préeclampsie, car les constatations dans le HELLP
syndrome ne lui sont pas spécifiques pour la plupart d’entre elles. Ainsi, le HELLP syndrome
correspond a une micro angiopathie gravidique disséminée, conséquence d’'un défaut
d’implantation trophoblastique (60).

Dans notre série le HELLP syndrome représente 1,5 % des cas. Dans des études
nationales I'incidence varie entre (0,28% et11, 47%) (16, 21, 32,33). Les manifestations cliniques
de HELLP syndrome sont tres variables et non spécifiques. La douleur épigastrique en barre de
chaussier est le signe le plus fréquemment retrouvé(61).

Le diagnostic et la prise en charge du HELLP syndrome font encore l'objet de
controverses. Ainsi, afin d’améliorer le pronostic feetal sans majorer la morbidité maternelle.
Deux attitudes thérapeutiques se discutent : interruption rapide de la grossesse avec risques de
morbidité et mortalité foetales liés a la prématurité ou traitement conservateur avec risques
maternels, notamment a type de complications hémorragiques hépatiques et/ou
cérébroméningées. La prise en charge thérapeutique doit donc étre instaurée aprés évaluation de
la balance bénéfices/risques pour la mere et I'’enfant(60).

Le HELLP syndrome est associée a une grande morbidité maternelle. BEYE MD et coll (62)
notent dans leur série qui a étudié 20 cas de HELLP syndrome que les complications graves sont
notées des I'admission chez la plupart des patientes avec une insuffisance rénale oligoanurique
dans 11 cas, une éclampsie dans huit cas et une coagulation intravasculaire disséminée dans
quatre cas.

Dans les séries nationales le HELLP syndrome s’est associé a une morbidité maternelle
importante (32, 23).

La mortalité maternelle liée au HELLP syndrome varie de 1,1 a 24 % (60). La mortalité

maternelle est essentiellement liée a des syndromes vasculorénaux sévéres, a des hémorragies
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hépatiques et cérébroméningées (63). Ces complications nécessitent une extraction foetale en
urgence.

La mortalité périnatale varie de 7 a 60 %. Elle est liée a I'HRP, I’extréme prématurité et le
RCIU (61,64).

Dans une série tunisienne qui porte sur 16 cas de HELLP syndrome, la césarienne est
pratiquée chez 15 patientes, 10 cas ont nécessité une transfusion, et on a noté un cas de déces
maternel, 2 morts feetales et 4 déceés néonataux (65).

Dans notre série le hellp syndrome est responsable de 7,8 % de déces maternel.

1-5-Insuffisance rénale aigue :

L’IRA est liée le plus souvent a une nécrose tubulaire aigue et quelque fois a une
nécrose corticale bilatérale. Elle se rencontre essentiellement dans le cadre d’une PE sévére dans
10% des cas(66) :15% en cas d’éclampsie, 10% en cas d’HRP, 36% en cas de HELLP syndrome (67).

L’IRA est devenu une complication rare dans les pays industrialisés, alors qu’elle reste
fréquente dans les pays en voie de développement et responsable d’une lourde morbidité et
mortalité materno-feetale(68).

En I'absence de néphropathie sous-jacente, I’évolution favorable est corollaire d’une
conduite du traitement symptomatique de l'insuffisance rénale (69). Cependant, le risque
d’évolution vers une insuffisance rénale chronique est possible et constitue un vrai élément
pronostique pour la mére (70).

L’incidence de I'IRA dans des études nationales varie entre 1 et 12 % (32, 33, 16).

L’IRA chez les femmes pré éclamptiques apparait le plus souvent dans un contexte de
complication obstétricale (HRP, HELLP syndrome, troubles de I’hémostase, CIVD). Dans les séries
les plus importantes de HELLP syndrome, I'IRA est observée dans 7,7 % des cas (67,68). La
survenue d’une IRA au cours d’une PE aggrave le pronostic maternel. Un cedeme pulmonaire

survient chez 50 % des femmes ayant une IRA associée a la PE, soulignant la prudence avec
laquelle le remplissage vasculaire doit étre effectué chez ces patientes. La récupération de la
fonction rénale est habituellement totale (71).

Dans notre série I'incidence de I'IRA est 3,1%, elle se rapproche de celle trouvée dans des
études nationales(32) et responsable de 10,5% de mortalité maternelle.

1-6-OAP :

L’OAP, complication rare, mais grave de I’HTAG, c’est une urgence obstétricale qui met
en jeu le pronostic maternel et foetal. Il s’observe au cours des formes gaves de 'HTAG.

Dans une étude rétrospective plus récente, il n’a pas été retrouvé en postpartum
d’cedéme pulmonaire parmi 453 femmes souffrant d’une PE et/ou d’un HELLP syndrome (72).
Prés de 20 % des cedemes pulmonaires survenant au cours et au décours de la grossesse se
produisent chez des femmes préeclamptiques (73). lls peuvent survenir avant, pendant et aprés
I’laccouchement (74,73). Les formes les plus graves peuvent conduire a une détresse
respiratoire (75-76).
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Au cours de la PE, ',edeme pulmonaire aigu est souvent multifactoriel : un facteur
important est la surcharge liquidienne soit iatrogéne, soit due au retour de liquides dans le
compartiment intra vasculaire en post-partum précoce soit, plus rarement, par dysfonction
ventriculaire gauche. D’ou Le traitement en est symptomatique et associe diurétiques
et vasodilatateurs, méme pendant la grossesse. Il est parfois nécessaire de recourir a la
ventilation artificielle, invasive ou non invasive, dans le but d’améliorer le pronostic maternel
mais aussi foetal (77).

Dans la littérature I'incidence de I’OAP varie entre 2 a 5% (78-79), la mortalité maternelle
associé a I’OAP est variable de 6,12 a 10% (80), La mortalité périnatale est de 50% (79). Dans des
études marocaines la fréguence de I’OAP selon OTHMANI est 0,71%, EL KHALFI 0,46%( 32,33).

Dans notre série I'incidence de I'OAP est 1,3%, et le taux de la mortalité maternelle et
périnatale successivement sont 15,7 % et 20% ce qui concorde avec les données de la
littérature.

1-7-C1VD :

Au cours de la grossesse normale, surviennent de nombreuses modifications de
I’hémostase et de la fibrinolyse : Le plasminogéne plasmatique augmente de méme que les
facteurs VII, VIII et X. En dépit d’une augmentation de plasminogéne, le pouvoir fibrinolytique du
plasma est diminué durant la grossesse du fait d’'une baisse du taux de l'activateur du
plasminogéne. Les résultats de ces 2 processus sont une capacité accrue a former de la fibrine
et une capacité diminuée a dégrader celle -ci(16).

Dans les formes de moyenne gravitée de I’'HTAG on observe :

- une diminution des plaquettes< 100 000/ ml.
-une augmentation des produits de dégradation de fibrine.
—-une consommation de certains facteurs de I’hémostase.

Dans les formes les plus graves (éclampsie, HRP, CIVD) on observe :
-Un syndrome hémorragique
- Des thromboses multifocales
- Une thrombopénie franche
- Une chute plasmatique du taux plasmatique des cofacteurs de I’hémostase. (81)

Dans les séries marocaines la fréquence de la CIVD varie entre 1 et 11%(32). La CIVD
associe un risque élevé de complications obstétricales : hémorragie de la délivrance, saignement
important lors des césariennes, hématome de paroi.

Dans notre série la fréquence de la CIVD est 1,3%. Elle est responsable de 21 % de décés
maternel et 23 % de déces périnatale.

1-8-Hématome sous-capsulaire hépatique
Cette complication témoigne d’un syndrome HELLP dans 95 % des cas ; elle en émaille
I’évolution dans 1 a 4 %. L’hématome siege habituellement dans le lobe droit du foie et se traduit
par des douleurs violentes de I’hypocondre, avec parfois des irradiations scapulaires ; la
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confirmation est obtenue par I’échographie (se traduit par des images hétérogénes intéressant le
plus souvent la capsule antérieure et supérieure du lobe droit, un hémopéritoine est parfois
associé) (82) ou un examen en tomodensitométrie (TDM).

Le tableau clinique est typique, marqué par I'apparition d’une douleur épigastrique et /ou
de I’hypochondre droit associés a des nausées et des vomissements. En cas de rupture, la
douleur s’accentue et s’associe a des signes de choc hypovolémique (61).

Le traitement conservateur est de regle, avec surveillance échographique de la régression
spontanée. Une embolisation est parfois proposée. La complication majeure de I’hématome
sous—capsulaire du foie est la rupture hépatique. La rupture survient dans 2 % des cas et
nécessite une laparotomie d’hémostase face a un état de choc hémorragique de mauvais
pronostic (80 % de mortalité) (83). La difficulté de la prise en charge et la gravité du pronostic a
ce stade, soulignent I'importance d’un diagnostic précoce avant la rupture.

Le pronostic d’une telle complication est toujours réservé, M MAHI et all(84) rapportent 4
observations d’HSCF, 3 ont un hématome rompu ayant nécessité une cure chirurgicale et sont
compliquées de mort feetal in utéro, 1 est a I'origine d’un décés maternel, alors qu’une seule
patiente avait une bonne évolution materno-périnatale.

La mortalité maternelle est évaluée a 50-75%, le risque de mort feetale in utéro est de 60
a 80 %.(84)

BEJJAJI trouve un seul cas d’HSCF associé a I'’éclampsie mais avec un bon pronostic
materno-périnatal (86).

Dans notre série; nous avons 2 cas d’HSCF, tout les deux responsables de décés
maternels, un seul cas s’est compliqué d’une mort néonatale.

1-9-Hémorragie de la délivrance :

L’hémorragie de la délivrance est définie comme une perte sanguine supérieure ou égale
a 500 cc dans les 24 heures suivant I'accouchement. L’hémorragie de la délivrance peut
rapidement mettre en jeu le pronostic vital. Elle est la premiére cause de mortalité maternelle
dans notre pays et de morbidité maternelle en peripartum (87).

Son traitement classique consiste en un certain nombre de gestes (massage utérin
permanent, révision utérine, sondage vésical a demeure, examen de la filiere génitale, perfusion
d’ocytociques voire de prostaglandines) et des mesures de réanimation (remplissage vasculaire,
transfusions de concentres globulaires) qui devront étre réalisées systématiquement avant
d’envisager une escalade thérapeutique (88,89).

Cette complication peut se voir encore avec I’hypertension artérielle gravidique aggravée
par une anémie trés fréquente chez nos patientes, ou consécutive aux désordres de I’hémostase
lors d'une thrombopénie, un HELLP syndrome, un HRP, ou encore une activation de la
coagulation intra vasculaire.

Dans notre série le taux d’hémorragie de délivrance est 0,7%.
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2-Les complications périnatales :

2-1-La mortalité périnatale :

Englobe a la fois la MFIU et la MNN précoce (survenant dans les 7 jours suivant la
naissance).

a-MFIU : complique 2a5% des HTA gravidique, elle survient soit aprés une SFC ou
brusquement a I'occasion d’un pic hypertensif ou suite a un HRP(90). Elle est précédée de signes
d’alarmes tels que la stagnation de la croissance feetale, la diminution puis I'arrét des
mouvements actifs du feetus et I’altération du rythme cardiaque feetal (91).

Inversement, la MFIU peut survenir brutalement sans aucun signe prémonitoire, a
I’occasion en particulier d’un pic hypertensif, d’'un hématome rétro placentaire ou d’une crise
d’éclampsie et représente alors un accident imparable (92).

b-MNN précoce : Elle est définie comme la mort du nouveau-né survenant dans les 7
jours suivant la naissance. Touche généralement des enfants prématurés et hypotrophes, extrait
dans des conditions de SFA(93).

En France (6) le taux de mortalité périnatale en 2006 est de 4,7 %, en Tunisie (44) elle est
de 28,8 % ; dans quelques études nationales elle varie entre 5 et 26 % (16, 21, 22, 23, 33).

Tableau V: La fréquence de la mortalité périnatale dans quelques études.

Auteur Pays Année Fréquence %
TOUZART LAURENT(6) France 2006 4,7
THIAM M (28) Sénégal 2003 50
MOUKADDIME.A(43) Casablanca 2001 15,16
LOUTFI A (23) Marrakech 2007 19,9
Notre série Marrakech 2010 17,1

Dans notre série la fréquence de la mortalité périnatale est de 17,1% (188 cas), répartie
en 167cas (88,8%) de MFIU et 21 cas (11,2%) de MNN.

Le taux de mortalité périnatale dans notre série est proche de celle trouvé dans des
études nationales (33). Mais la fréquence est plus élevée de celle retrouvée en France. Ceci peut
étre expliqué par la rareté des consultations prénatales et la mauvaise prise en charge néonatale.

2-2-Retard de croissance intra utérin ou hypotrophie :

Evoqué cliniquement devant une hauteur utérine trop petite pour I’dge gestationnel
(HU<10eme percentile). Le diagnostic est affirmé échographiquement par I’étude de la vitesse
de croissance foetale et les percentiles des biométries (94). C’est une manifestation majeure de la
PE, secondaire a une hypo perfusion feetale chronique par insuffisance placentaire(95).

HADDAD ET UZAN (96) ont montré que le RCIU complique 7a 20 % des grossesses avec
hypertension et que son apparition est le plus souvent tardive au 3eme trimestre de la
grossesse.

Le RCIU aboutit souvent a une souffrance feetale aigue; il représente une cause
importante de mortalité foetale et néonatale et une part non négligeable de la prématurité
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iatrogene (95-96) et pose le probleme a long terme la possibilité d’un retard staturo-pondéral et
surtout d’un retard psychomoteur.

Dans quelques études marocaines I'incidence varie entre 3% et 13% (16, 21, 23, 33,43),
dans notre série I'incidence du RCIU est 11,1 %.

2-3-La prématurité :

La prématurité se définit comme une naissance survenant avant la 37éme semaine
d’aménorrhée, calculée a partir du Ter jour de derniéres régles (97). C ‘est I'une des causes
principales de morbidité et de la mortalité¢ néonatale en raison de I'immaturité viscérale du
nouveau-né et surtout quand elle est associée a une hypotrophie feetale sévere et ce, malgré les
progres réalisés en matiére de sa prévention et dans la réanimation néonatale (96).

L es atteintes viscérales, conditionnant le pronostic vital du prématuré sont surtout
I'immaturité pulmonaire (maladie des membranes hyalines), I'immaturité cérébrale (hémorragie
intra ventriculaire, lésion ischémique de leucomolacie péri ventriculaire avec leur risque de
séquelles neurologiques ultérieures) et a moindre degré, I'immaturité digestive (entérocolite
ulcéro-nécrosante) (98).

Aux Etats - Unis, la PE s’accompagne d’accouchement prématuré dans 15a 67% des cas,
en Tunisie la fréquence était 65,9% des cas (99 ). Dans des études marocaines la fréquence varie
entre 7,2 a 18,4%(16, 21,32). Dans la série de TOUZART(6), tout les déces néonataux sont en fait
des prématurés de moins de 30 SA, ils sont tous transférés en unité de réanimation pour des
problémes essentiellement d’ordre respiratoires.

Dans notre série la fréquence de la prématurité est 11,2%.

2-4-La souffrance feetale aigue.

Elle est définie comme une hypoxie capable d’entrainer la mort du feetus ou des lésions
neurologiques définitives .Ses conséquences potentielles sont graves ,puisqu’on estime qu’elle
est responsable de 20 a 40% de I'ensemble des infirmités motrices cérébrales, et de 10% des
retards mentaux séveres (100).

La SFA dans notre série représente 7,7% des cas.

2-5-Souffrance néonatale:

Un des objectifs de I’examen immédiat du nouveau-né en salle d’accouchement est le
diagnostic précoce d’une souffrance néonatale grace a I’évaluation du score d’APGAR. La
souffrance néonatale n’est pas rare en cas de grossesse compliquée d’HTA; le nouveau-né déja
fragilisé par la maladie et peut étre méme hypotrophes ou prématuré est soumis a I’hypoxie au
cours des efforts expulsifs de I’accouchement par voie basse ou au stress d’une césarienne
inévitable(101). Cette souffrance peut se manifester un peu tardivement quand les capacités du
nouveau né a compenser son hypoxie sont dépassées; d’ou l'intérét d’une surveillance
rigoureuse de ces bébés encore quelques jours aprés I’accouchement.

Dans notre série, la souffrance néonatale est relevé chez 68 patientes soit 6,5 % des cas ;

Dans la série de Casablanca; la souffrance néonatale est un peu plus de I'ordre de 8,97% avec
11% d’évolution vers le déces périnatal (43).
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lll-Les facteurs pronostics :

1-Les facteurs épidémiologigues :

1-1-Age maternel :

La plupart des auteurs reconnaissent qu’il existe une relation entre I’dge des parturientes
et la survenue de complications materno-foetales.

CHAMES MC(45) et coll, MAYI-TSONGA S(102) et coll s’accordent que I'dge maternel
jeune (<18-20ans) est un facteur de risque d’éclampsie dans plusieurs études. Pour d’autres
auteurs c’est I’age maternel avancé qui constitue un facteur de mauvais pronostic maternel
(32).

Dans notre série Les patientes dgées entre 20ans et 25ans ans et plus 30 ans sont plus
exposées au risque de complications. Il n’existe pas de liaison statistiquement significative entre
les catégories d’age maternel et I’évolution maternelle (p=0,75). L’dge maternel n’est pas un
facteur de mauvais pronostique maternel dans notre série.

Pour le pronostic feetal, I’age des parturientes compris entre 20 et 30 ans constitue pour
certains auteurs un facteur de mauvais pronostic(33), par contre pour AYACHE, ELKHALFI(32)
c’est I’dage materne avancé (>35 ans) qui constitue un facteur de mauvais pronostic feetal,
surtout dans la survenue de prématurité, d’autres (43) n’ont pas retrouvé de relation entre I’'age
maternel et le devenir feetal.

Dans notre série I’étude uni variée a considéré que I’dage maternel bas constitue un
facteur de mauvais pronostic périnatal mais I’étude multi variée nous n’avons pas trouvé de
relation significative entre ’dge maternel et I’évolution périnatale (RR 1,15; IC (0,13-1,40))

1-2-La parité :

La plupart des auteurs s’accordent sur le fait que I’HTAG survient principalement chez la
primipare. Environ 10 a 15 % des nullipares et 3 a 5 % des multipares vont développer une
HTAG, une PE va survenir chez 3 a 7 % des nullipares et 1 a 3 % des multipares(4).

Pour le pronostic maternel : ABI-SAID ainsi que MAYI-TSONGA S ont retenu que la
primiparité constitue un facteur de risque d’éclampsie (103,102). Ducarme dans son étude a
constaté que 87,5 % des patientes qui ont développé une éclampsie ont été des primipares(49).
De méme UZAN (104) a trouvé également que I’HRP est une complication plus fréquente chez
les primigestes.

Pour d’autres la multiparité expose au risque d’éclampsie compliqué(105), d’HRP(106), de
HELLP syndrome(107) et d’hématome hépatique(108).

AYYACHE (109), LOUTFI(23) dans leurs études n’ont pas trouvé de liaison significative
entre la parité et le pronostic maternel.

Dans notre série les primipares constituent 51% des patientes hypertendues. Elles ont
plus de complications par rapport aux multipares, cependant on trouve qu’il n’y a pas de relation
significative entre la parité et pronostic maternel.
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Pour le pronostic feetal : Certains auteurs ont considéré que la primiparité constitue un
facteur de mauvais pronostic foetal (21, 109,110). D’autres par contre considerent que la
multiparité favorise le développement de complications foetales avec étude statistique
significative (32,111), VAN BOGAERT (112) dans son étude a trouvé que la préeclampsie
entrainait une MPN double chez les multipares (54,5%) par rapport a la primipare (22,2%).

Notre série ne trouve pas de relation entre la parité et le pronostic foetal.

1-3- Antécédents médicaux :

Dans la littérature, ’'HTAG atteint en général les femmes ayant un risque réno-vasculaire
dans les antécédents car elles sont plus prédisposées a développer une mauvaise vascularisation
placentaire(4).

Plusieurs auteurs (113,114) ont constaté que le risque d’HTAG augmente quand I'index
de masse corporel avant la grossesse est supérieur a 25. Ce que nous n’avons pas vérifié par
manque d’informations sur les dossiers. Ces facteurs de risque permettrait non seulement de
d’individualiser des groupes de femmes a risques, mais pourraient contribuer a mieux prévoir le
profil évolutif de I'HTA au cours de la grossesse et donc a mieux prévenir les complications
(115).

Certains auteurs ont constaté que la présence d’antécédents médicaux favorisent la
survenue de complications maternels (21, 27),

Dans notre série 84 patientes ont des antécédents médicaux, dont 19 % présentent une
complication maternelle et la relation entre la présence d’ATCD médicaux et I’évolution
défavorable est significative a I’étude uni variée mais non significative a I’étude multi variée
(OR1, 57, IC (0,68-2,59)), donc la présence d’ATCD médicaux ne constitue pas un facteur de
mauvais pronostic maternel.

DUMONT(116), MOKADDIME (43), ELKHALFI (32) et nous les rejoignons, s’accordent pour
conclure que les antécédents médicaux ne semblent pas aggraver le pronostic feetal.

1-4-Les antécédents obstétricaux :

Beaucoup de travaux insistent sur le fait que les patientes qui ménent une grossesse
compliquée d’HTAG ont des antécédents obstétricaux notamment une histoire d’HTAG ou de
préeclampsie dans la grossesse antérieure; SIGRUN HJARTARDOTTIR(117) montre que la récidive
d’une hypertension artérielle gravidique peut aller de 58% jusqu’a 94% des cas.

DUCKITT et HARRINGTON dans leur revue de la littérature en 2005, ne retrouvent qu’un
risque multiplié par 7 de développer une PE chez les femmes qui ont eu un ATCD de PE (33).

Dans notre étude aussi, 307patientes (28%) ont des antécédents obstétricaux.
L’avortement est I'antécédent le plus fréquemment retrouvé chez nos patientes (47,23%). un
terrain de préeclampsie-éclampsie est présent dans 5,8% des cas.

Dans notre série également la présence d’ATCD obstétricaux constitue un facteur de
mauvais pronostic maternel (OR=3,60, IC (2,51-10,15)).

Pour le pronostic périnatal I’étude multi variée n’a pas montré de liaison significative
entre la présence d’ATCD obstétricaux et I’évolution défavorable des feetus (OR=1,28, IC (0,55-
2,16).
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1-5-Le suivi de la grossesse :

Plusieurs auteurs s’accordent que le non suivi de la grossesse a une valeur péjorative
vis—a-vis du pronostic aussi bien foetal que maternel (118)

Dans les pays en voie de développement, il apparait que c’est le déficit de dépistage et le
suivi pendant la grossesse qui sont a I'origine de complications de la HTAG.

Selon les études, I'insuffisance ou I’absence de suivi au cours de la grossesse majorent la
survenue de complications maternelles, éclampsie (102), HELLP syndrome(32,102), HRP (106).

THIAM(28), BAH(27) dans leurs études ont constataté que le nombre réduit de
consultations prénatales combiné a la faible qualité des prestations effectuées augmentent le

risque de complications materno-fecetales.

Dans notre série les grossesses non suivies représentent 63,6% des cas et on note que
la majorité des complications maternelles et feetales surviennent chez les femmes non suivies ce
qui rejoint les données de la littérature.

Toutes les études s’accordent a dire qu’une bonne surveillance de la grossesse est un
meilleur facteur pronostic feetal et maternel en matiére d’HTA et grossesse, ceci concernant
autant le nombre que la qualité des consultations prénatales.

1-6-Age gestationnel :

L’appréciation de I’age gestationnel repose sur la connaissance précise du terme de la
grossesse d’ou l'importance de la date des dernieres regles(DDR) et/ou de I’échographie
obstétricale précoce.

Dans la littérature, la majorité des auteurs affirment que plus la grossesse se rapproche
du terme plus la femme est exposé a I'HTAG(119).

Par contre les avis divergent a propos de I’évolution maternelle par rapport a I’age de la
grossesse, Certains ne rapportent pas de liaison significative entre I’age gestationnel et le
pronostic feeto-maternel (16,21). Ingrid P.M et all rapportent qu’un age gestationnel bas est
associé a une lourde morbidité maternelle dans 65% des cas (119).

Certains les auteurs sont d’accord sur le fait qu'un age gestationnel bas constitue un
facteur de mauvais pronostic périnatal (21, 22, 27, 43).

Dans notre série I’age gestationnel< 36 SA ne constitue pas un facteur de mauvais
pronostic foeto-maternel, pour le pronostic maternel ( OR=0,40, IC(0,13-1,15)) et pour le
pronostic périnatal(OR=1,25, 1C(0,21-1,99)).

2-Facteurs cliniques :

2-1-Etat de conscience:

Au cours de I’étude; nous avons observé 91,9% patientes admises en état de conscience
normale contre 8,1% de femmes avec un état de conscience altéré. 63% des nouveaux nés des
patientes admises en état de conscience altéré ont présenté des complications. La liaison est
statiquement significative (OR=5,31, IC (2,64-17,21)).
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Nous avons remarqué que 51,1% des patientes admises en état de conscience altéré font
des complications ultérieures ; contre seulement 9,1% des patientes avec un état de conscience
normal. L’analyse mltivariée a montré que (OR=2,32, IC (1,99-5,04))

Donc, I’état de conscience altéré a I’admission semble étre un facteur déterminant du
pronostic maternel et périnatal.

2-2-Tension artérielle a I’admission :

Différentes classifications ont été proposées, certaines basées sur des valeurs seuil de la
pression artérielle systolique (PAS) et/ou diastolique (PAD) ou moyenne (PAM). D’autres plus
complexes font intervenir des variations des valeurs par rapport a celles du début de grossesse.
Dans toutes les classifications, les criteres retenus doivent étre observes aprés 20 SA (120).

L’ACOG (121) retient comme critere d’HTA I'augmentation de 30 mm Hg pour la PAS
et/ou 15 mm Hg pour la PAD chez une femme sans antécédent. Les mesures doivent étre prises
a deux reprises a 4 h d’intervalle en position assise. L’ISSHP (122) définit I'HTA par des valeurs
de PAD > 90 mm Hg a deux examens successifs, a 4 h d’intervalle, ou une fois > 110 mmHg. Le
NHBPEP (123) reprend la classification de ’ACOG en soulignant que, de toute facon, on peut
parler d’HTA des que la PAS est > 140 mmHg et/ou la PAD > 90 mmHg. C’est tres probablement
cette derniere définition qu’il faut retenir en raison de sa simplicité et, de fait, c’est celle qui est
la plus utilisée dans les derniéres publications (66).

Quelles que soient les définitions, elles comportent des impératifs techniques :

_ La patiente est assise au repos ;

_ La tension est mesurée au bras droit ;

_ Le sphygmotensiométre est place au méme niveau que le ceeur ;

_ Plusieurs mesures espacées dans le temps sont nécessaires ;

_ La taille du brassard doit étre adaptée aux dimensions (poids et tour de bras) de la
patiente.

Une HTA sévére met en danger la vie de la mére car elle expose a des complications
mécaniques graves : Hémorragies cérébro-méningée, insuffisance ventriculaire gauche,
éclampsie et HRP.

La conférence d’actualisation 2003(65) souligne qu’il existe une corrélation entre le
niveau d’HTA et le risque d’éclampsie. BENSALEM F (44) ainsi que MAYITSONGA (102) ont
retenus comme facteur de risque d’éclampsie une PAS>160 mmHg et PAD >110 mmHg.

Dans des études nationales (32,33), une PAS>160 mmHg et PAD =110 mmHg a constitué
un facteur de mauvais pronostic aussi bien maternel que feetal.

Dans notre série la TAS >= 160 mmHg (OR=6,16, 1C(2,9-10,63)) et La TAD >= 110
mmHg (OR=4,12, IC(2,55-12,32)) constituent deux facteurs de mauvais pronostic maternel.

Pour le pronostic périnatal I’étude multivariéé ne montre pas de liaison significative entre
les chiffres tensionnels et I’évolution périnatale.

2-3-Signes neurosensoriels :

L’apparition de signes fonctionnels maternels tels que céphalées, troubles visuels,
bourdonnement d’oreille, douleurs épigastriques, reflexes ostéo tendineux vifs constituent un
signe d’alarme. Leur négligence fait courir des risques maternels mortels (124).
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Plusieurs études ont montré que les prodromes, céphalées, ROT vifs, douleurs
épigastriques, troubles visuels et bourdonnement d’oreille sont des facteurs de risque
d’éclampsie (44, 125).

OTHMANI ET KHALFI (32,33) rapportent que les signes fonctionnels maternels ont
constitué un facteur de mauvais pronostic aussi bien maternel que feetal.

Dans notre série on note la présence des signes neurosensoriels chez 30,4% de nos
patientes. Plus de La moitié des patientes ayant des signes neurosensoriels présenteront des
complications périnatales et 37,42% ont développé des complications maternelles avec étude
statiquement significative. Et donc rejoignant les études précédentes et déduisons que la
présence des signes neurosensorielles a constitué un facteur de mauvais pronostic feeto-
maternel.

2-4-Poids

D’aprés notre expérience, le poids de la patiente ne constitue pas un facteur pronostique

feto-maternel. David G nous partage I'opinion; son étude affirme que le poids des
nouveau-nés ne présente aucune différence entre les préeclamptiques obéses et celles avec un
index de masse corporel normal, la fréquence de la mortalité périnatale et maternelle n’est pas
distincte entre les deux groupes (126).

2-5-Protéinurie au labstix :

La protéinurie est considérée comme positive par le NHBPEP et I'ISSHP lorsqu’on retrouve
au moins une croix (+) a la bandelette urinaire a I’occasion de deux mesures faites au minimum
a 4 h d’intervalle ou par une positivité a deux croix (+-+) sur un seul échantillon d’urine, en
I’absence d’infection urinaire et aprés sondage en cas de rupture de la poche des eaux (120).

De nombreux faux positifs sont retrouvés avec ces techniques. La mesure pondérale sur
24 h est I'examen le plus fiable. Une protéinurie est considérée comme sévere si elle est
supérieure a 3,5 g/j, ceci correspondant a trois croix (+-++).

Dans la pratique obstétricale la quantification se limite malheureusement au nombre de
croix, le dosage de 24h est rarement effectué(120).

Plusieurs auteurs (21, 32, 44,102) ont constaté qu’une protéinurie sup a 3 croix
constitue un facteur de mauvais pronostic foeto-maternel. Notre étude ne démontre aucun lien
entre la protéinurie au labstix et le pronostic maternel (OR=1,23, IC( 0,28-2,75) et périnatal
p>5%, nos résultats rejoignent celle d’ELFALAKI et LOUTFI (22,23).

2-6-Hauteur utérine (HU) :

Si la hauteur utérine constitue un facteur pronostique périnatal dans cette étude
(OR=3,11,1C(1,59-11,12)), il n’en ait pas de méme pour le pronostic maternel; I’analyse des
complications maternelles n’a montré aucune différence entre les catégories de la hauteur
utérine.
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3-Facteurs paraclinique :

3-1-Biologie :
3-1-1-Numération formule sanguine :

3-1-1-1-Hémoglobinémie

Le taux d’hémoglobine baisse habituellement lors de la grossesse a cause de
I’laugmentation des besoins maternels et feetaux, ainsi il n’est pas clair si la constatation d’une
anémie lors de I’hypertension artérielle gravidique est en relation avec un état déficitaire
préexistant ou consécutif a la maladie en elle-méme. Tout de méme, un taux d’hémoglobine bas
reste un critere de préeclampsie séveére surtout lorsqu’il est associé a d’autres anomalies dans le
cadre d’un HELLP syndrome (127).

L’anémie maternelle reste un fléau social dans les pays d’Afrique; 58% des patientes dans
I’étude du Sénégal étaient anémiques (28). Et encore au Maroc; La moitié des patientes dans la
série de MOUKADDIME présentent une anémie (43).

Dans notre étude, 73,3% des patientes ont bénéficié d’'un dosage d’hémoglobinémie dont
59Q,5% présentent une anémie (taux d’Hb <11,5%). L’analyse de I’évolution de nos patientes a
révélée qu’un mauvais pronostic maternel est significativement associé a une hémoglobinémie
basse. En effet; 88% des complications maternelles surviennent chez les patientes anémiques ;

L’anémie de nos patientes fut un facteur de mauvais pronostic maternel (OR=5,14, 1C(2,64-
10,24) mais aussi périnatal (OR=3,44, IC(3,44-10,75); en effet, 46%des femmes ayant un taux
d’Hb<11,5% ont développé des complications périnatales majorées par la MFIU.

3-1-1-2-Taux d’hématocrite :

L’augmentation du volume plasmatique maternel est un phénomeéne caractéristique de la
grossesse normale qui sera responsable de nombreuses modifications biologiques, dont la plus
classique est la baisse de I’hématocrite. Cette derniére baisse du fait de I’hémodilution, pour
atteindre un taux de 35% (138).

Par conséquent, I’hématocrite, qui baisse normalement a cause de |’hémodilution
physiologique, devient supérieur a 40% traduisant le risque de survenu de RCIU, de SFA, de
MFIU(104).

Dans notre série le taux d’hématocrite>40 % constitue un facteur de mauvais pronostic
maternel mais n’influence pas le pronostic foetal.

3-1-1-3-Taux de plaquettes :

Une diminution modérée du nombre des plaquettes est ’lanomalie le plus communément
observée. Selon différentes études, cette diminution physiologique varie de 7,3 % a 11,6 % entre
le cinquiéme mois et le terme, et n’entraine pas de complication hémorragique. Souvent
désignée sous le terme de « thrombopénie gestationnelle », elle n’existe pas avant la grossesse,
se corrige spontanément apres I’accouchement et sa physiopathologie est discutée(129).

Dans la littérature, la thrombopénie est I'anomalie de ’hémostase la plus fréquente en
matiére de préeclampsie .C’est une thrombopénie de consommation.
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Le compte des plaquettes fait obligatoirement partie de la surveillance des patientes
présentant une HTAG, le fléchissement modeste du nombre de plaquettes au fil des examens
successifs annonce une préeclampsie et représente I'indice d’une CIVD (93).

Selon les différentes études la thrombopénie au cours de ’HTAG est associé un mauvais
pronostic maternel, elle expose a des complications hémorragiques mortelles (85,130), ISLER et
Coll (63) a constaté que 60% des déces par HELLP syndrome s’observent chez des patientes
ayant moins de 50000 plaquettes/mm3 et COLLINETA (60) dans son série a constaté qu’il
existait une corrélation entre le degré de thrombopénie et la présence d’un hématome
hépatique. Des anomalies radiologiques étaient mises en évidence dans 77 % des cas présentant
une thrombopénie inférieure a 20 000/mm3.

Dans une étude rétrospective américaine reprenant 54 décés maternels attribuent a un
HELLP syndrome, le taux de mortalité maternelle était inferieur a 1 % (63). Soixante pour cent de
ces déces étaient associes a un taux de plaquettes inferieur a 50 000 par millimétre cube.

Il existerait une corrélation entre les risques de complications maternelles et la
classification de 'université du Mississipi établie en fonction du taux de plaquettes (130). Parmi
777 HELLP syndromes, une thrombopénie inferieure a 50 000 par millimétre cube était associée
dans la moitie des cas a au moins une complication maternelle sévére, contre respectivement
22 et 11 % lorsque les plaquettes étaient au-dessus de ce taux et en cas de prééclampsie sévere
isolée (p < 0,001) (130). De méme, une thrombopénie inferieure a 50 000 par millimetre cube
était associée a 32 % de complications hémorragiques (besoin de transfusion et/ou CIVD),
Haddad et al. Ne retrouvaient pas la thrombopénie inferieure a 50 000 par millimétre cube
comme critéere indépendant de morbidité maternelle (éclampsie et HRP) mais celle-ci était
associée a la survenue d’une CIVD (OR 5 IC 95%1,4-18,2) (131). De méme, CAVKAYTAR et al
retrouvaient respectivement 33 et 4 % de survenue de CIVD selon que les plaquettes entaient
inferieures ou non a 50 000 par millimétre cube (p < 0,05) (132).

Des études marocaines ont constaté des résultats identiques au précédents (16, 21, 32,
33).

La thrombopénie chez la meére constitue également un facteur de mauvais pronostic
foetal selon MICHAL PARNAS(133), les femmes enceintes ayant une thrombopénie présentent
plus de cas de prématurité, de souffrance feetale, de retard de croissance, et de mort feetale;
dont I'étiologie essentielle est le HELLP syndrome et la préeclampsie sévére.

Nos résultats rejoignent les séries précédentes ont concluant la thrombopénie constitue
un facteur de mauvais pronostic foetal (OR=3,76, 1C(1,89-22,32)) et maternel(OR=6,14, IC(1,48-
77,39)).

3-1-2--Le bilan hépatique :
Un bilan hépatique doit étre pratiqué de facon systématique comportant un dosage des
transaminases, de la bilirubine total, des phosphatases alcalines et des LDH.
Les anomalies biologiques hépatiques correspondent a une nécrose péri portale avec des
dépots fibrineux dans les sinusoides et se traduisent par une élévation des transaminases au
dessus de 70 Ul/L et de la bilirubine(97).
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Dans notre série le pronostic maternel est largement affecté en présence de perturbations
de la fonction hépatique; plus de la moitié des patientes qui ont une cytolyse hépatique
développent des complications ultérieures (OR=6,45, 1C(2,43-12,3)), les deux femmes qui ont
un hématome sous capsulaire de foie sont décédées.

Un bilan hépatique perturbé ne représente pas un facteur de mauvais pronostic périnatal
dans notre série (OR=1,49, 1C(0,65-3,22). MOUKADDIME (43) a fait une observation semblable;
plus des deux tiers des complications périnatales survenaient chez des patientes n’ayant aucune
anomalie du bilan hépatique.

3-1-3-Le bilan rénal :

Durant la grossesse normale, le débit sanguin rénal et le débit de filtration glomérulaire
augmentent progressivement pour atteindre un pic d’environ 50 % des valeurs normales a la fin
du ler trimestre de grossesse. Au cours de la PE, la pression artérielle est élevé alors que le
volume sanguin total n’est pas ou peu augmente et que l'activité” rénine plasmatique est
diminuée ainsi que l'angiotensine Il circulante. Il existe une diminution relative du flux
plasmatique rénal et de la filtration glomérulaire responsable d’une augmentation de la
créatinine et de l'urée plasmatiques ainsi que de l'uricémie, corrélée a I'augmentation des
résistances vasculaires rénales et/ou a la volémie. (134)

La survenue d’une IRA reste relativement rare. L’IRA chez les femmes préeclamptiques
apparait le plus souvent dans un contexte de complication obstétricale (HRP, HELLP syndrome,
troubles de ’hémostase, CIVD). Dans les séries les plus importantes de HELLP syndrome, I'IRA
était observée dans 7,7 % des cas. La survenue d’une IRA au cours d’une PE aggrave le pronostic
maternel (136).

Dans plusieurs études nationales (135, 32,136), des taux élevés d’urée sanguine et de
créatininémie ont constitué un facteur de mauvais pronostic aussi bien maternel que feetal.

De 15 a 38 % des prééclampsies associées a une IRA sont compliquées de mort
périnatale (68). L’enfant né d’une meére en insuffisance rénale présente un taux d’urée et de
créatinine a la naissance comparable a celui de sa mere. Ces désordres métaboliques chez un
enfant ayant une fonction rénale normale peuvent entrainer, les premiers jours de vie, une
polyurie osmotique(67).

Dans notre série un bilan rénal perturbé constitue un facteur de mauvais pronostic feeto-
maternel.

L’hyperuricémie, tres fréquente au cours de la prééclampsie (70%), est précoce, apparait
plusieurs jours ou plusieurs semaines avant les premiers signes cliniques d’alerte et précéderait
la protéinurie, ce qui lui donne une bonne valeur prédictive(33).

L’hyperuricémie serait en revanche moins performante comme marqueur pronostique
péjoratif des complications foeetales (hypotrophie, prématurité, mort foetale in utero, etc.) et
maternelles de la PE comme le montre une revue systématique récente (137). En revanche
d’autres auteurs considerent que I'uricémie est un facteur tres fiable du pronostic périnatal au
cours de I’'HTAG, mais son influence sur le pronostic maternel reste incertaine. Encore dans
I’étude de BAH A.O(18), 'uricémie était le deuxieme facteur du pronostic périnatal apres la
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protéinurie 24H; une hyperuricémie est retrouvée chez tout les cas de la mortalité néonatale,
93% des mort feetaux, 90% des hypotrophes, et chez 82% des prématurés (18).

Notre étude est malheureusement pauvre en ce qui concerne le dosage d’uricémie; ceci
peut étre expliqué par la non disponibilité de cet examen dans notre structure hospitaliére et par
son codt tres élevé.

3-1-4-L’OLIGURIE :

L’oligurie en obstétrique se définit par une diurese inférieure a 20- 30 ml/h sur 2 heures
consécutives, ou bien encore par une diurése inférieure a 500 ml/24h. Elle est le plus souvent
liée a une baisse du débit de filtration glomérulaire résultant d’'une hypovolémie ou d’un spasme
de I'artere rénale. Rarement I'oligurie signe une insuffisance rénale organique par nécrose
tubulaire aigue (138)

L’oligurie fréquente dans les formes graves de PE, et souvent associée a des
complications (HRP, HELLP syndrome, hémorragie, CIVD) (138), pouvant évoluer vers I'IRA(8).

Plusieurs auteurs s’accordent que l'oligurie est un facteur aggravant le pronostic
maternel et doit faire craindre le passage du stade de préeclampsie vers |'éclampsie et
I’apparition d’une IRA (23, 32, 138,70).

Dans I'étude de Casa(32) I'oligurie a majoré aussi bien le pronostic maternel que fecetal.
Dans notre série I'oligurie a influencé seulement le pronostic maternel, 73,3% des patientes qui
ont une oligurie (diurése <500cc/24h) ont mené une évolution défavorable (OR=20,58, IC(2,92-
44,94)).

3-1-5-La protéinurie de 24h :

Il existe physiologiquement une fuite protéique dans les urines, du fait de
I'augmentation de la filtration glomérulaire. Elle varie au cours de la journée et n’excede pas
100 a 300 mg/j. La mesure pondérale sur 24 h est I'’examen le plus fiable. La valeur seuil de
positivité est variable selon les auteurs : 0,3 g/24 h pour la plupart, mais on retrouve aussi 0,3
g/l ou 0,5 g/24 h ou 0,5 g/l (120). Une protéinurie est considérée comme sévére si elle est
supérieure a 3,5 g/j.

Plusieurs études ont montré que la protéinurie massive a constitué un facteur de
mauvais pronostic maternel (32, 139,44). En revanche, SIBAI ET FERNANDEZ notent que
I'importance de la protéinurie n’est pas un facteur péjoratif du pronostic maternel(140,141).

Une corrélation entre I'importance de la protéinurie et une augmentation de la mortalité
périnatale ou des retards de croissance intra-utérins a été démontrée depuis longtemps (142).

Dans tous les cas l'association d’une protéinurie de plus de 1g/24h et d’une
hypertension majore lourdement le risque foetal qui est alors multiplie par 20 et plus. Cette
association est la marque des formes les plus menacantes ou le pronostic foetal et méme
maternel sont mis trés sérieusement en cause (143).

BAH A.O(18) insiste sur le fait que la protéinurie représente le principal facteur du
pronostic périnatal; tout les cas de morbidité et surtout de mortalité périnatale survenaient chez
des patientes ayant une protéinurie supérieure a 0,3g/24h (12). Contrairement a l'idée de
MARK G qui avance qu’une protéinurie massive ne présente pas un facteur de mauvais pronostic
périnatal chez les prééclamptiques (144).
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Dans notre série la protéinurie de 24h est réalisé chez 39,4% des patientes et la
protéinurie de 24 h > 2,5g/ 24h constitue un facteur de mauvais pronostic aussi bien feetal
(OR=3,58, 1C(1,92-9,94)) que maternel (OR=7,24, 1C(1,90-27,63)).

3-1-6-Bilan d’hémostase :

Il comprend un dosage du taux de prothrombine(TP), du temps de céphaline activé (TCA),
de la fibrine, des facteurs de coagulation et des produits de dégradation de la fibrine.

La diminution des facteurs de coagulation et I'augmentation des produits de dégradation
de la fibrine, associées a une baisse progressive de plaquettes, témoignant d’une CIVD, et
constitue donc un signe d’alarme précieux.

Les anomalies de I’'hémostase de la préeclampsie sont associées aux formes séveéres,
précoces et compliquées de la maladie. Ces anomalies de I’hémostase sont des phénomeénes
dynamiques variables dans le temps, parfois a I’échelle horaire et nécessitent des bilans
biologiques répétés (8,65).

Pour OZIER(145) et ROUSSILON(85), la CIVD témoin d’une atteinte polyviscérale,
lorsqu’elle est présente, le taux de morbidité et de mortalité seront plus élevés.

Selon la littérature les troubles de coagulations alterent le pronostic maternel, surtout
lorsqu’ils compliquent une éclampsie et/ou un HELLP syndrome (32, 141,146)

Concernant le pronostic feetal, ELKHALFI(16) constate qu’un taux augmenté des PDF
constitue un facteur de mauvais pronostic feetal.

Dans notre série, les anomalies de I’hémostase, objectivées chez 25 patientes soit
3,6 %. Plus que la moitié des patientes (51,1%) qui ont un bilan d’hémostase perturbé ont mené
une évolution défavorable ; alors que seule 13,2% des patientes avec un bilan normal ont des
complications maternelles. L’étude statistique montre que cette liaison est hautement
significative (OR=13,56, IC (2,77-32,46)) ; Donc un bilan d’hémostase perturbé est un facteur de
mauvais pronostic maternel mais n’influence pas le pronostic feetal.

3-2-Facteurs radiologiques et électriques :

3-2-1-Echographie obstétricale :

Les renseignements fournis par I’échographie sont multiples, elle permet I’étude de la
morphologie et I'évaluation du poids et de la croissance foetale par le suivi des principaux
parametres biométriques (diamétre bipariétal, longueur du fémur et du périmetre ombilical)
(129).

L'étude de la biométrie feetale permet de mettre en évidence le RCIU et de guider la
décision d’extraction. De nombreuses études on montré que I'absence de d’augmentation de la
biométrie foetale lors de deux échographie successives faites a 15 jours d’intervalle, est le signe
de SFC et donc de gravité pour le foetus (94).

L’échographie permet également grace au score biophysique de Manning, d’évaluer le
bien étre feetal et de dépister un oligamnios(94).
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L’échographie permet aussi d’affirmer le diagnostic d’affirmer le diagnostic d’HRP
d’étudier le pronostic feetal qui est en fonction du volume d’HRP ; un décollement supérieur a 30
de la surface du placenta est presque toujours mortel pour le foetus (93).

Enfin elle permet de suspecter ou de confirmer le diagnostic d’un hématome sous
capsulaire du foie rompu ou non.

Dans notre série la présence d’anomalies a I’échographie est un facteur prédictif du
pronostic foetal (OR=12,24, 1C(3,9-37,63)).

3-2-3-Examen doppler (147)

Il est important que cet examen soit pratiqué de facon soigneuse et par quelqu’un
d’expert et non un novice, et des contrbéles rapprochés seraient souhaitables en présence
d’anomalies, car la décision obstétricale peut en dépendre de ces résultats.

Les perturbations du doppler utérin intéressent la diminution du flux diastolique ou
encore la persistance d’une incisure protodiastolique dite Notch au dela de la 28SA. Ces
anomalies sont surtout I'apanage des formes sévéres de I'HTAG et de la préeclampsie avec
protéinurie massive, prématurité, ou encore hématome rétroplacentaire. Le doppler ombilical a
une bonne spécificité pour la prédiction du RCIU, e et sa perturbation est corrélée a la sévérité
du retard, les anomalies peuvent se présenter sous forme d’une diminution du flux diastolique
(ID<10e percentile, IR>90e percentile), ou encore dans les tableaux graves sous forme d’une
diastole nulle ou méme une inversion du flux (RF pour reverse flow).

La valeur prédictive du doppler ombilical augmente encore s’il est associé a une
exploration des artéres cérébrales. En effet, une anomalie du doppler cérébral survient 6 a 13
jours en moyenne avant I'altération du rythme cardiaque feetal et pour 50% des cas dans les 8
jours.

Dans notre série le doppler est réalisé chez 405 patientes soit 37,9%, dont 11,6 % sont
pathologiques et lié a une forte morbidité périnatale (OR=3,23, IC(1,89-10,23)).

3-2-4-Enregistrement du rythme cardiaque feetal (ERCF).

Il doit étre réalisé tous les jours voir plusieurs fois par jours chez les femmes avec
préeclampsie. La baisse du rythme cardiaque foetal précede le plus souvent des anomalies plus
graves telles que les tracés plats ou les décélérations (148). Ces modifications du RCF précédent
ou accompagnent une souffrance foetale sévére aboutissant a la MFIU (149).

En effet, on considére en général que la survenue d’anomalies marquées au RCF est le
témoin de lésions cérébrales hypoxiques potentiellement irréversibles, et qu’il est préférable
d’intervenir avant I'apparition de ces anomalies.

Dans notre série 51,5 % de nos patientes ont bénéficié d’'un ERCF, il est pathologique
dans 14,5% des cas ; et il constitue un facteur de mauvais pronostic feetal (OR=5,35, 1C(2,23-
13,53)).
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3-3-Induction de travail :

Nous avons observé que I'induction de travail chez les patientes est associée a plus de
complications périnatales que lorsque le travail a été spontané avec une différence statistique
hautement significative (p=0,001).

L’induction de travail chez les patientes hypertendues a constitué un facteur de mauvais
pronostique périnatal (OR=2,13, IC(1,45-8,12)).

IV- Traitement :

1-But :
Une fois le diagnostic de I'HTAG est posé, la prise en charge urgente médico-

obstétricale s’impose, compte tenu des risques a la fois, sur le plan maternel et sur le plan feetal.
La physiopathologie est mieux comprise mais la thérapeutique a finalement peu progressée et
reste symptomatique et basé sur la prévention de |’hypertension maligne et l'arrét de la
grossesse (2) lI'objectif du traitement antihypertenseur est de juguler la pression artérielle
maternelle sans a coup hypo ou hypertenseur afin d’éviter les complications vasculaires
maternelles et la souffrance foetale par volume hémodynamique en maintenant une pression
artérielle moyenne (PAM) entre 105 et 125 mmHg (8).

Parallélement au traitement antihypertenseur, une prise en charge globale maternelle doit
étre débutée avec un controle des entrées et sorties proches de la surveillance d’une réanimation
en fonction de la sévérité(2).

2-Moyens :

2-1-Mesures hygiéno-diététiques :

2-1-1-Repos :

Le repos physique et psychique est un moyen qui a prouvé son efficacité. Le repos au lit
de préférence en décubitus latéral gauche favorise le dégagement de I'aorte et de la veine cave
inférieure et participe ainsi a I’lamélioration de la perfusion utérine et L’abaissement des chiffres
tensionnels.

Le repos psychique est aussi indispensable pour la compliance au traitement.

2-1-2-Le régime hyposodé :

Un régime désodé est sans aucun intérét dans le traitement ni la prévention des
désordres hypertensifs de la grossesse; il pourrait méme étre dangereux. En effet il engendre
une diminution de la volémie et donc une hypoperfusion utérine néfaste pour la croissance
foetale, par ailleurs il n’a aucun bénéfice a baisser la pression artérielle de la mere puisqu’il ne
s’agit pas d’un débit cardiaque élevé(124).

2-1-3-Autres mesures diététiques :
Les restrictions caloriques et protidiques n’ont pas fait preuve de leurs efficacité; elles
peuvent par contre aggraver un état d’anémie préexistant ou favoriser I’hypotrophie feetale.
L’intérét de la supplémentation en calcium et en vitamines reste encore un sujet débattu.
Dans notre série; les mesures hygiéno-diététiques n’ont pas été précisées.

90

——
| —



Pronostic maternel et périnatal de I'HTAG

2-2-Traitement médicamenteux :

2-2-1-Traitement antihypertenseur :

2-2-1-1-Justification :

Le traitement antihypertenseur est indiqué chez les patientes avec une PAs>160mm-Hg
et/ou une PAD>=110mm-Hg, valeurs auxquelles le risque de développer des complications liées
a I’hypertension en elle méme telles des accidents vasculaires cérébrales ne sont pas négligés.

L’'usage des médicaments hypotenseurs doit étre rationalisé; le but étant d’abaisser
progressivement les chiffres tensionnels sans induire une réduction brutale qui pourrait
compromettre la perfusion foetale et étre a I'origine d’une souffrance aigue ou méme une mort
foetale.

La monothérapie est toujours préférée, mais une bithérapie s’avere parfois nécessaire en
cas de formes graves (8).

2-2-1-2-Médicaments antihypertenseurs :

a-Antihypertenseurs d’action centrale :

-Alpha-méthyldopa (Aldomet®, méthyldopa®) :

C’est le médicament le plus utilisé par voie orale et le plus prescrit en ambulatoire
comme en milieu hospitalier; il s’agit d’un antihypertenseur a effet alpha -2 sympathomimétique
sur les centres bulbaires entrainant une baisse du tonus sympathique et ainsi de la tension
artérielle. Le délai d’action est de 4 a 6heures, avec métabolisation hépatique, et élimination
urinaire compléete en 36 heures. Le passage transplacentaire et dans le lait maternel est présent.

Pour la mére; sauf les quelques rares cas d’hépatite et d’hémolyse, des effets indésirables
mineurs comme une hypotension orthostatique ou une somnolence peuvent survenir mais
n’imposent pas |’arrét du traitement.

Chez le feetus encore; la méta-analyse de Waterman ne trouve aucune différence de
survenue de souffrance feetale entre le groupe de patientes ayant recu du Méthyldopa et celui
ayant recu d’autres molécules antihypertensives, en plus aucun cas de bradycardie feetale n’a été
enregistré sous Méthyldopa (150).

Indiqué dans les formes modérées de I’'HTAG, seule la forme orale est préconisée.

L’administration doit étre progressive a dose de 250mg x2 a 3 fois/jour pendant les 48
premiéres heures puis jusqu’a 1500 mg/jour en 3 a 4 prises; la dose maximale étant de 3000
mg/jour.

Pour OTHMANI(33) le Méthyldopa a été administré chez 93,41%, dans notre série 86,6%
des patientes ont recu du Méthyldopa seul ou en association avec d’autres médicaments dans les
formes séveres.

-Clonidine (catapressan®, clonidine®) :

Antihypertenseur d’action centrale comme le méthyldopa, délai d’action rapide de 30 a60
minutes par voie orale et de 5 a10 minutes par voie intramusculaire. Les effets indésirables sont
fréquents mais transitoires; par ailleurs une interruption doit étre progressive afin d’éviter un
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effet rebond avec poussée hypertensive et hyperréactivité sympathique du fait d’un arrét brutal.
La posologie habituelle est de 0,15mg/jour le soir augmentée progressivement a 0,3 ouO,
6mg/jour en 2 prises. Dans les formes séveres, on peut administrer une premiére dose de
0,30mg puis 0,15mg toutes les 4 heures tout en surveillant la pression artérielle.

b-Antihypertenseurs d’actions périphériques :

-Diurétiques (Furosémide) :

Les diurétiques ont été abandonnés en tant qu’antihypertenseurs dans la grossesse car
ils diminuent le volume plasmatique et peuvent de ce fait aggraver la souffrance fecetale
chronique. (13).

lls trouvent leur indication dans les formes sévére avec cedeme pulmonaire surtout en
post partum immédiat ou le risque de cette complication est majeur (8).

Le furosémide (Lasilix®), qui est la molécule de choix, est administré chez 9,70 % de nos
patientes, essentiellement en milieu de réanimation.

-Vasodilatateurs (Hydralazines) :

L’hydralazine (Nepressol®) est un vasodilatateur d’action périphérique par effet direct sur
les muscles lisses principalement au niveau des artéres, entrainant une baisse tensionnelle
surtout diastolique avec tachycardie et augmentation du flux sanguin rénal sans réduction du
débit sanguin utérin. L’association a un bétabloquant -en dehors de contre-indication-améliore
la tolérance et I'efficacité.

La posologie est de 50 a 100mg/24h avec une perfusion trés progressive
(Débit=0,5mg/mn a la seringue électrique de préférence), sous surveillance stricte de la tension
artérielle et la fréquence cardiaque de la mére et un monitorage continu du rythme cardiaque
foetal.

Des études récentes n’encouragent pas l'usage de cette molécule en premiére intention;
L’Hydralazine parait moins efficace et moins rapide dans le controle de I'HTAG sévere que la
Nifédipine, de méme que la rechute des crises hypertensives est fréquente. Et encore plus de
complications materno-périnatales s’apercoivent chez les patientes traitées par Hydralazine que
par autres molécules comme le Labétalol (151,152).

Dans notre série; I’Hydralazine a été prescris chez 6,80 % de nos patientes.

-Inhibiteurs calciques :
Les bloqueurs calciques, et principalement la Nicardipine, sont trés utilisées, du
moins en France, chez la femme enceinte. Pourtant leur dossier est pauvre (153). Aucun n’a
d’AMM dans cette indication et ils sont « déconseillés » dans les RCP. Il y a peu de certitudes sur
leur absence de tératogénicité. Leur action tocolytique précieuse en cas de menace
d’accouchement prématuré, peut étre source de difficultés lors de I'accouchement, voire en
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post-partum. Néanmoins leur absence de contre-indications et leur tolérance généralement
bonne en ont fait le médicament de facilit¢ pour nombre d’unités obstétricales. Cette large
expérience, doublée d’un recul qui commence a étre important, compense pour une part un
niveau de preuve limité.

L’administration simultanée d’un inhibiteur calcique et de sulfate de magnésie (MgSO4) a
été déconseillée apres la publication de cas isolés de bloc neuromusculaire sévere, et
éventuellement de déces maternels. Méme si le danger de cette association a été récemment
remis en cause (154), la prudence devrait rester de mise.

Dans notre série; l'usage de la Nicardipine était de l'ordre de 13,4% et celui de la
Nifédipine est le plus bas avec un pourcentage de 0,5% du total des patientes.

-Les bétabloquants :
En dehors des contre-indications classiques des bétabloquants; ces médicaments
requierent de plus en plus une place importante parmi les antihypertenseurs utilisés chez la

femme enceinte.
- Les bloqueurs adrénergiques :

A- Le Labétalol (Trandate®, Hyperstat®) : Semble étre I'alternatif le plus promoteur au
USA. Il a des actions alpha et bétabloquants dotées d’un effet antihypertenseur rapide. Son
efficacité, sa bonne tolérance et son éventuelle protection cérébrale sont prouvée.

Il est prescrit sous forme parentérale a la dose de 20 ou 40 mg en boulus; ou a la
seringue électrique avec un débit de 0,1mg/Kg/h. Un arrét du traitement 48 heures avant
d’envisager une anesthésie générale en cas de césarienne est suffisant pour la réapparition
d’une sensibilité normale aux catécholamines.

Le labétalol peut étre responsable de RCIU, d’une bradycardie et d’'une hypoglycémie
chez le nouveau-né.
b-L’Aténolol (Ténormine®) qui est un B-bloquant cardio-sélectif est aussi efficace dans
les tableaux séveres de I’hypertension artérielle gravidique, seul ou en association avec le
furosémide ou I’Hydralazine (155).
Dans notre série; la prescription de I’Aténolol est de 0,5%, par contre aucune patiente n’a
recu du Labétalol.

2-2-2-Traitement anticonvulsivant :

2-2-2-1-Mise en condition :

La mise en condition de la patiente fut une composante importante dans la prise en
charge de I’éclampsie, elle comporte :

*L’hospitalisation en milieu de réanimation pouvant offrir des soins intensifs et une
bonne surveillance par un personnel qualifié.

*Un repos en décubitus latéral gauche pour améliorer la circulation placentaire et rénale.

*Une libération des voies aériennes et oxygénothérapie par sonde nasale; ou encore une
intubation trachéale en cas de coma, ou de détresse respiratoire.

*Un double abord veineux dont un central, assurant le maintien d’une bonne volémie.
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*Un sondage urinaire pour éviter les problémes de rétention urinaire et quantifier la
diurése et éventuellement la protéinurie.
*Un sondage gastrique pour éviter les accidents d’inhalation.

2-2-2-2-Anticonvulsivants :

-Sulfate de magnésium (MgS04):

Depuis plus d’un siécle, le sulfate de magnésium est largement utilisé aux Etats-Unis
dans de nombreuses indications obstétricales dont le traitement des crises d’éclampsie. Malgré
plusieurs méta-analyses et études randomisées méthodologiquement inattaquables ayant
démontré ses bénéfices dans le traitement et la prévention de I'éclampsie, et malgré les
recommandations pour la pratique clinique de plusieurs sociétés savantes ayant formalisé ses
modalités d’utilisation en France, '’emploi de cette molécule reste controversée(156).

Le sulfate de magnésium est une ancienne molécule qui a été utilisée d’abord comme
tocolytique; indication dont il n’a pas fait preuve d’efficacité, puis comme traitement préventif de
la crise d’éclampsie grace a un effet neuroprotecteur encore mal élucidé. En effet; il est probable
gue le MgS0O4 possede une action inhibitrice directe sur les canaux calciques au niveau des
cellules neuromusculaires, entrainant une vasodilatation cérébrale s’opposant ainsi au
vasospasme quand il est la cause de I’éclampsie (157). Sauf que les études récentes soutiennent
gue la genese des crises convulsives peut étre aussi le résultat d’'une augmentation anormale du
flux sanguin cérébral détecté chez les préeclamptiques grace a l'imagerie par résonance
magnétique (158).

Quoiqu’il en soit; le sulfate de magnésium a prouvé une efficacité imbattable dans le
traitement et la prévention de la récidive de I’éclampsie et garde une popularité d’usage surtout
chez les anglo-saxons.

Les modalités d’utilisation du sulfate de magnésium sont actuellement codifiées par des
recommandations d’experts publiées en 2009 (156). Pour la prévention de I’éclampsie, la plupart
des auteurs associent une dose de charge de 4 g intraveineuse administrée en 15 a 30 minutes
suivie d’une perfusion d’entretien de 1 a 2 g/h pendant au moins 24 heures(156,159). Les débits
de perfusion doivent étre controlés par une seringue autopulsée.

La durée du traitement, qu’il ait été débuté avant ou apres I’accouchement, ne fait pas
I'objet d’un consensus. Dans la plupart des essais randomisés, le traitement est poursuivi
pendant 24 heures (160). Deux études récentes ont suggéré la possibilité d’arréter la perfusion
des la disparition des signes fonctionnels, le controle de la tension artérielle et I'apparition de la
crise polyurique (diurése de plus de 100 ml/h pendant au moins 2 heures) (161,162).

L’'usage du sulfate de magnésium impose une surveillance stricte des réflexes
ostéotendineux, de la diurése, et un monitorage continu de la fréquence respiratoire pour
détecter les signes de surdosage, le gluconate de calcium qui est I’antidote du MgS0O4 doit étre
toujours disponible (162).

Il faut également noter I’existence d’effets secondaires du sulfate de magnésium, le plus
souvent mineurs, essentiellement a type de nausées et flushs, ainsi que certains effets
secondaires majeurs plus rares comme la détresse respiratoire et I’hémorragie de la délivrance.
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une toxicité grave est possible, des accidents rares sévéres avec morts maternelles par
surdosage ont été rapportés justifiant une multicentrique(33 pays) sur plus de 10000 patientes
avec randomisation contre placebo fait par le groupe du Magpie trial a permis de confirmer
I'intérét du Mg SO4 chez les femmes préeclamptiques en diminuant également le risque d’HRP
de prés d’un tiers(4).

Dans notre série, 38,6% de nos patientes ont été traité par le Mg SO4.

-Benzodiazépines :
Les benzodiazépines sont largement utilisées dans le traitement des crises éclamptiques,
du fait de leur délai d’action tres rapide (30 a 60 mn) adapté aux situations d’urgence.

Le chef de fil est le Diazépam (Valium®) qui est utilisé comme traitement d’attaque a
une dose de 10mg en IV lente a renouveler en cas de récidive de la crise. Le valium était prescris
chez 8,2% des cas.

Le Clonazépam (Rivotril®) est I’autre molécule utilisée avec une posologie est de Ta 2mg.

L’'usage de ces médicaments n’est pas dépourvu des risques de dépression respiratoire
ou méme d’un coma; du fait de leur action sédative et myorelaxante trés puissantes; d’ou
I’obligation d’une surveillance sérieuse et d’une disponibilité d’un équipement personnel et
matériel de réanimation.

-Barbituriques:

Le plus utilisé est le Phénobarbital (Gardénal®). Ayant une action prolongée; son usage
est surtout utile pour la prévention de la récidive, il pourrait étre ainsi utilisé comme relais des
benzodiazépines. Le risque majeur connu est le syndrome hémorragique du nouveau-né qui doit
étre prévenu par une supplémentation potassique chez la mere et le nouveau-né.

-L’anesthésie générale :

Le recours a une anesthésie générale assurant le maintien des fonctions vitales et la
prévention de I',edeme cérébral ne doit pas étre retardé en cas d’échecs des thérapeutiques
précédentes dans le controle de I'éclampsie, ou en cas de mal épileptique.

2-2-3-Corticothérapie :

Elle se fait sous forme de cures de corticoides dés 26 SA, en |'absence d’infection. On
prescrit soit de la

B-méthasone (Célesténe®), soit de la dexaméthasone (Soludécadron®), a la dose de
6mg/12h pendant 48 heures dont I'objectif est de gagner un peu de maturité pulmonaire. Cette
cure sera répété chaque semaine jusqu’'a 34 SA (4, 7,163).

Elle constitue aussi la base thérapeutique des patientes présentant un HELLP syndrome,
grace a ses effets spectaculaires sur la régression de la thrombopénie et la cytolyse hépatique
(164).
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2-2-4-Autres traitements :
Les autres traitements symptomatiques sont spécifiques des complications de la maladie,
il s’agit en général de mesures de réanimation nécessaires pour le maintien des fonctions vitales
dans les tableaux d’OAP, d’insuffisance rénale, et des troubles d’hémostase. Le recours a la
chirurgie est indispensable en cas de rupture hépatique (cité plus loin).

2-3-Traitement obstétrical :

2-3-1-Conduite obstétricale :

La conduite obstétricale des grossesses compliquées d’hypertension artérielle gravidique
pose 2 questions essentielles; peut-on laisser évoluer la grossesse ou faut-il interrompre ? Et
dans ce cas préfere-on un déclenchement du travail ou une césarienne ? La gestion de la
problématique fut difficile devant un terme tres précoce ou la maturité feetale est insuffisante
d’autant plus que la maladie en elle méme expose a un risque non négligeable d’hypotrophie; la
situation est encore embarrassante en présence d’une hypertension jugée de sévere pouvant
engager le pronostic vital de la mére.

La décision d’une conservation ou d’une extraction feetale reléve d’une évaluation de
trois parametres principaux : le degré de sévérité de la maladie, I'dge gestationnel, et la
compliance de la patiente a une telle attitude. Un bilan maternel clinique, et biologique complet
est impératif pour rechercher des anomalies qui peuvent étre signe d’une mauvaise évolution de
la maladie, de méme que les controles échographiques et le recours a la vélocimétrie Doppler est
nécessaire pour évaluer le terme et la maturité du foetus. Il n’est pas admis qu’une attitude
expectative soit de mise sans la disponibilité et I'accessibilité d’une surveillance materno-foetale
de qualité; tout en sachant que I’évolution naturelle d’'une HTAG sévére surtout a manifestation
précoce se fait en général vers la détérioration, et le délai d’accouchement n’excéde pas les 48 h
chez la plupart de ces patientes (165).

2-3-1-1-Criteéres d’interruption de la grossesse :

Les critéres d’interruption de la grossesse selon le NHBPEP (166) :
Critéres maternels :

-Age gestationnel>=38SA.

-Taux de plaquettes<100.000élément3/mm3.

-Détérioration de la fonction hépatique.

—Altération de la fonction rénale.

-Suspicion d’un hématome rétroplacentaire.

-Persistance de céphalées ou des troubles visuels.

-Persistance de la douleur épigastrique, des nausées ou des vomissements.
Criteres feetaux :

-Retard de croissance feetale sévere.

—anomalies au bilan d’exploration feetale (ERCF -Doppler).
-Oligamnios.
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2-3-1-2-Attitude obstétricale selon le terme :

Les auteurs sont unanimes sur le fait qu’a partir d’'un age gestationnel de 34SA; la
maturité foetale est assez suffisante pour garantir un bon pronostic périnatal, ainsi une attitude
conservatrice ne semble pas avoir de bénéfices sur la croissance foeetale par contre le risque que
la mére s’expose aux complications se voit augmenté (167,166).

En pratique le schéma de décision obstétricale selon le terme en cas d’HTAG séveére est le
suivant (166) :

—-Avant 32SA, et en absence de critéres d’interruption de grossesse; la prolongation de la
grossesse est indiquée le temps d’instaurer une corticothérapie pour accélérer la maturation
pulmonaire et diminuer la morbidité feetale. La surveillance maternelle et périnatale sera encore
renforcée, une aggravation de I’état maternel ne doit pas retarder I’extraction.

ROBERTA M. SHEAR et all recommandent qu’une attitude expectative doit étre toujours de
mise quand I’age gestationnel est <30SA méme en présence d’un retard de croissance (168).

Bassam Haddad rapporte que I'expectative des patientes ayant une préeclampsie sévére
avec un age gestationnel entre 24 et 33SA s’accompagne en général d’'un bon pronostic
materno-périnatal(169).

-Entre 32 et 34SA; 'attitude obstétricale est fonction de '’ensemble des paramétres

materno-feetales; un état maternel stable en absence de signes de souffrance foetale
pourrait en profiter encore quelques jours, en revanche la présence ou la survenue -au cours de
la surveillance- d’un élément de sévérité indiquerait I’extraction.

Dans une autre étude de Bassam Haddad, il serait lIégitime d’interrompre la grossesse a
cette période devant I’apparition d’une diastole nulle ou inversée a la vélocimétrie doppler (167).

-Au-dela de 34SA; une expectative n’est plus justifiée devant la maturité feetale
satisfaisante et plus I'accouchement est précoce plus le pronostic maternel est meilleur. Le
moment d’accouchement et la mode d’extraction sont décidés entre autre sur la base de I’état
maternel et feetal et des conditions obstétricales.

Dans notre série; Les patientes chez qui une attitude conservatrice a été décidée auraient
plus de complications périnatales que celles qui ont bénéficié d’'une extraction immédiate (40%
contre 34%). cette différence est statistiquement trés significative (p=0,002).

Donc un retard d’extraction feetal est un des facteurs de mauvaise évolution périnatale.

La durée de conservation foetale qui était en moyenne de 3,5jours (+3,72) n’était pas
aussi encourageante; presque le méme résultat a été observé dans la série francaise avec un gain
de 4,7 jours en moyenne (6).

2-3-2-Modalités d’accouchement :

Il n'existe pas de consensus concernant le choix du mode d’accouchement en cas
d’hypertension artérielle gravidique; mais la voie basse reste préférée a la césarienne du fait
gu’elle évite a la patiente le stress encouru par I’anesthésie et I’acte chirurgical.

L’autorisation de la voie basse dépendrait entre autre des conditions obstétricales mais
elle exige une stabilité de I'état clinico-biologique maternel avec absence de toute urgence vitale
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nécessitant une assistance respiratoire comme dans I'éclampsie, et fait essentiel pour le foetus;
I’absence de signes de souffrance aigue qui imposent une intervention dans I'immédiat.

Le développement de I'analgésie/anesthésie locorégionale (ALR) présente beaucoup
d’opportunités en per-partum; il diminue la douleur maternelle, améliore la perfusion
placentaire, et participe ainsi a la stabilité hémodynamique. Et encore lors de la césarienne; I’ALR
évite 'cedéme des voies aériennes qui peut se voir avec les formes séveres de la maladie et peut
compromettre l'intubation orotrachéale; mais ne semble pas avoir plus d’accessibilité que
I’anesthésie générale surtout en cas d’urgence (167).

Dans notre série; nous avons noté 67,6 % d’accouchements par voie basse; alors que la
césarienne était indiquée dans 32,4% des cas dont les indications étaient dominées par ’'HTAG
sévere et la souffrance foetale aigué. Un résultat trés voisin est obtenu par nos collegues
Sénégalais [82]. En revanche, nous avons remarqué que 58% des nouveau-nés issus par
césarienne présenteront des complications; ce qui hous méne encore a une réflexion soigneuse
avant la pratique de la césarienne en dehors bien siir des formes graves engageant le pronostic
vital maternel et/ou feetal exigeant une intervention urgente.

3-Indications : (4, 5, 167,166)

3-1-Hypertension artérielle gravidique modérée :

*Mesures hygiéno-diététiques :

-repos -régime normosodé, normocalorique et apport hydrique.
*bilan paraclinique initial.

*traitement antihypertensif : - TA>150-109mm-Hg.

-patiente non compliante pour la surveillance.

-ATCD de préeclampsie.

-monothérapie orale : Méthyldopa 250mg x2 a 3 fois/jour a doses progressives.
*surveillance :

-Tension artérielle-conscience et signes neurosensoriels.
-protéinurie de 24H.

-plaquettes.

-état feetal : BCF, MAF, échographie, ERCF, Doppler.
3-2-Hypertension artérielle gravidique séveére :

*Hospitalisation.

*mise en condition.

*évaluation initiale clinique et biologique a la recherche d’'une complication.
*traitement antihypertenseur : -Nicardipine ou Hydralazine en premiére intention.
-bithérapie si échec de la monothérapie.

*conduite obstétricale selon le terme : —->34SA : extraction de principe.

-<32SA : conservation+corticothérapie+surveillance.

-32-33SA : fonction de I’évolution maternelle et foetale sous traitement.
*surveillance étroite : -tension artérielle.

—-complications maternelles.
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-signes de souffrance feetale aigue.
3-3-Complications :
3-3-1-Eclampsie

*hospitalisation en unité de soins intensifs.

*Mise en condition :

-libération des voies aériennes et oxygénothérapie.
-calme, obscurité, position en DLG.
-2 voies veineuses.
-sondage urinaire et gastrique.

*Traitement anticonvulsivant :

-Diazépam: 10mg en IVL a renouveler en cas de crise.

-Sulfate de magnésium:2-4g en IV pendant 20mn puis 1g en Perfusion continue.

-anesthésie générale et intubation-ventilation en cas de mal éclamptique ou de troubles
neurologiques.

*Traitement antihypertensif :

-fonction des chiffres tensionnels.

-Monothérapie parentérale si TAs>160mm-Hg et/ou TAd>110mm-Hg.

*conduite obstétricale :

-Age gestationnel>=34SA : Extraction par la voie la plus rapide.

-Age gestationnel<34SA :

—conservation (avec corticothérapie) si :

*patiente stabilisée.

*absence d’autres complications.

*feetus vivant et non souffrant.

—-Extraction si :

*état maternel critique.

*mort ou souffrance feetale.

*une fois la maturité foetale acquise.

*surveillance :

-état de conscience.

-état respiratoire.

-tension artérielle.

-volémie et diurese.

-température.

-état feetal en cas de conservation : BCF+échographie+ERCF.

-biologie : NFS, hémostase, fonction rénale, hémostase, bilan hépatique, lonogramme.

3-3-2-HRP :
*hospitalisation en unité de soins intensifs.
*Mise en condition.
*bilan initial : Groupage, NFS, bilan d’hémostase, bilan rénal, ionogramme sérique.
*conduite obstétricale : —faetus vivant : césarienne en urgence
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-mort foetale : -extraction par voie basse si état maternel stable et conditions
obstétricales favorables.

-césarienne apres 6h, ou si présence de troubles hémodynamiques ou de I’lhémostase.

*surveillance : -état hémodynamique.

-bilan biologique.

3-3-3-L’OAP :
*hospitalisation en réanimation.
*Mise en condition : oxygénothérapie, voies veineuses.
* restriction hydrosodés+diurétiques.
*intubation en cas de détresse respiratoire.
*controle de la tension artérielle+I’état respiratoire+la volémie+surveillance obstétricale.

3-3-4-IRA :
*Relance de la diurese : remplissage+diurétiques.
*surveillance de la diurése+tension artérielle+fonction rénale.
*hémodialyse en cas d’oligurie persistante.

3-3-5-Hellp syndrome :

*hospitalisation et mise en condition

*extraction immédiate si : —taux de plaquettes<50000élément/mm3.

-autre complication associée.

*En absence de complication et de thrombopénie sévere et en cas d’un syndrome
incomplet : —->34SA : extraction de principe.

-<34SA : conservation avec corticothérapie et surveillance étroite de la thrombopénie
maternelle.

3-3-6-HSCF :
*Hématome non rompu : surveillance de I’lhématome-+extraction la plus rapide possible.
* Hématome rompu : laparotomie en urgence+établissement de I’hémostase.
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V- Surveillance :

1-Surveillance en pré_partum : (15)

La surveillance materno-feetale doit étre étroite en raison des risques d’aggravation
brutale et rapide de I’état maternel et des possibilités de souffrance foetale. L’'idéal est une
surveillance dans un secteur de grossesses a haut risque d’un hopital possédant une réanimation
adulte et une possibilité de prise en charge néonatale.

1-1Surveillance maternelle :

—Surveillance clinique quotidienne :

Pesée, répartition des cedémes, état de conscience, ROT, fond d’eil, signes fonctionnels
d’HTA ou d’éclampsie imminente (troubles neurologiques, hépatiques), diurése( sonde urinaire a
demeure dans les premieres heures), pression artérielle( moniteur de pression pneumatique
externe), oxygénation ( saturométre dans la phase initiale).

—Surveillance biologique quotidienne puis bi ou trihebdomadaire lorsque la situation est
redevenue stable :

NFS, compte des plaquettes, protéinurie, bilan d’hémostase en particulier les D-
diméres, ionogramme sanguin et urinaire, créatininemie, bilirubinémie et transaminases,
haptoglobinémie, I'uricémie.

—Surveillance hémodynamique :

Systématique pour certains, en tout état de cause lorsque le remplissage vasculaire
dépasse 500 cc ou lors de l'utilisation d’albumine 20% ou de PFC, du fait des risques d’OAP.
Obligatoire dans certaines circonstances comme une HTA sévére ne répondant pas ou mal au
traitement habituel, en cas d’OAP ou d’oligurie résistante au remplissage vasculaire bien

conduit.
1-2 Surveillance feetale

-Compte des mouvements actifs.

-Rythme cardiaque foetal 3 fois par jour ou plus si éléments inquiétants.
-Echographies avec biométrie tous les 10 jours, vitalité foetale (score feetal de
Manning), quantité de liquide amniotique.

-Doppler ombilical et cérébral pluri-hebdomadaires.

2-Surveillance en per-partum :

Au cours du travail, la surveillance materno-périnatale doit étre renforcée, c’est une
phase tres délicate ou peuvent survenir beaucoup de complications. La surveillance de la tension
artérielle est capitale; les chiffres tensionnels sont d’une grande instabilité a cause de I'effort et
de la douleur maternels induisant une ascension des catécholamines, et encore un tiers des
éclampsies se voient au cours de cette phase (170,171).Le feetus fragilisé par la maladie
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hypertensive soumis aux contractions utérines ou au stress de la césarienne cour plus de risque
d’hypoxie et de souffrance aigue; d’ou la nécessité d’un monitorage continu du rythme
cardiaque feetal

3-Surveillance en post-partum :

3-1-Surveillance a court terme :

3-1-1-Surveillance maternelle :

La naissance de I’enfant ne doit pas faire relacher la surveillance de la mére pendant les
trois premiers jours, au cours de quels peut apparaitre une complication cérébrale, respiratoire,
hématologique, hépatique ou rénale.

La fin de grossesse guérit en général la PE, mais pas immédiatement dans tous les cas.
L’HTA et les dysfonctions viscérales régressent lentement, mais s’aggravent parfois apres la
délivrance ; ceci justifie la prolongation de la surveillance et I'adaptation du traitement au cours
de cette période qui peut durer de 2 a 3 jours. C’est au cours du post-partum que surviennent
70 % des épisodes d’cedéme pulmonaire, parfois favorisés par des apports hydrosodés
excessifs. En post partum immédiat, le remplissage vasculaire doit donc étre particulierement
prudent et les diurétiques peuvent étre largement employés.

De méme, 16 a 37 % des crises d’éclampsie surviennent apres |’accouchement et
justifient, pour certaines équipes, le maintien d’un traitement anticonvulsivant (Mg SO4) jusqu’a
normalisation des signes cliniques et biologiques. Sachant que la surveillance et le contréle de
la pression artérielle et des signes fonctionnels sont des éléments fondamentaux. Dans une
série de 151 préeclamptiques admises apres accouchement; Matthys rapporte 15,9%
d’éclampsie, 5,9% d’OAP, 3,9% d’endométrite, 1,3% de thrombophlébite, et un cas de déces
maternel. Encore 87% des patientes ont recu du sulfate de magnésium et 51,7% ont nécessité
une thérapie antihypertensive (172). Et dans une étude francaise, 18,8% des préeclamptiques
auraient une mauvaise évolution dans le post-partum, dominée par les complications
infectieuses et hémorragiques, le recours a une réopération serait nécessaire dans 1,5% des cas
(173).

Par ailleurs, des précautions thérapeutiques s’imposent dans toute PE ou méme dans une
simple HTAG : la bromocriptine est strictement contre-indiquée, puisque des accidents ont été
décrits lors de I'utilisation de ce produit destiné a inhiber la lactation. Un traitement préventif
des complications thromb-oemboliques du post partum est indispensable aprés une césarienne
et / ou lorsque la PE a été sévere.

Nombreuses sont les femmes a se plaindre des céphalées persistantes en période du
post-partum, on a démontré récemment que la préeclampsie présente la deuxiéme étiologie
apres les céphalées de tension (174).

La surveillance des femmes hypertendues en post -partum est un réflexe, elle comporte :

-La surveillance de la tension artérielle toutes les 8 h, le traitement antihypertenseur
est réadapté aux chiffres tensionnels; mais ne doit pas étre arrété de facon brutale.
-L’évaluation de I’état de conscience et la recherche des signes neurosensoriels.
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-La surveillance de la température.

-La recherche du globe de sécurité et I’évaluation des pertes sanguines.
-Un examen cardio-respiratoire.

-L’évaluation de la diurese.

3-1-2-Surveillance du nouveau-né :

Le nouveau-né issu d’une grossesse compliquée d’HTAG doit bénéficier d’une
surveillance vigilante dans les premieres heures pour détecter une éventuelle souffrance
néonatale consécutive a un état d’hypoxie chronique lors de la vie intra-utérine ou a une
mauvaise adaptation aux circonstances de |’extraction.

Il faut souligner aussi les effets néfastes de certaines thérapeutiques administrées a la
mere notamment les anticonvulsivants et les bétabloquants.

La prise en charge initiale vise essentiellement :

-la surveillance de la température, de la vigilance.

- la recherche des signes de détresse cardio-respiratoire.

-la  prévention de I’hypoglycémie, de I’hypocalcémie et de la maladie
hémorragique.

-Le maintien de [’allaitement maternel le plus tot possible.

3-2-Surveillance a long terme :

Des méres :

A distance de I'accouchement, tout rentre dans l'ordre progressivement; la tension
artérielle se normalise, la protéinurie diminue lentement et disparait en général vers le deuxieme
mois.

Un bilan de I'HTA (tension artérielle, créatininémie, et protéinurie 24h) est souhaitable au
troisieme mois aprés l'accouchement; une persistance de I’'HTA ou de la protéinurie doit
rechercher une néphropathie chronique; évolution qui n’est pas rare (175). Devant le risque
cardiovasculaire qui n’est pas certain de ces femmes, I'usage de contraceptifs doit étre pratiqué
avec beaucoup de réserve; seuls les progestatifs microdosés, et le dispositif intra—utérin peuvent
étre prescrits.

Des enfants :

Le RCIU et la prématurité peuvent favoriser la survenue de maladies cardiovasculaires a
I’age adulte. La prématurité et le RCIU entrainent des modifications durables du développement
d’organes comme le systéme artériel et les reins. Parmi celle-ci, des modifications structurales
des artéres de gros calibre a la naissance des enfants nés avec un faible poids, secondaire a la
prématurité ou a un RCIU, pourraient conduire a une augmentation de la pression artérielle et de
la rigidité artérielle a long terme(176)

D’autre part, plusieurs études ont établi des relations entre le faible poids de naissance
et la mortalité par cardiopathie ischémique a I’dge adulte. Une revue de la littérature montre que
la tension artérielle systolique de I’adulte est augmentée en moyenne de 2 a 5 mmHg pour une
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diminution de 1 kg du poids de naissance. Un risque accru de diabete et d’hyperinsulinisme a
également été rapporté en cas de faible poids de naissance (177).

Prise en charge des grossesses ultérieures :

Le risque de récidive dépend essentiellement de la précocité d’apparition de la premiére
prééclampsie et du terrain (178). Le développement précoce d’un syndrome HELLP (avant la 32¢
semaine) permet de prédire une récidive dans 50 % des cas. Un état thrombophilique, une
hypertension artérielle chronique, une néphropathie persistante sont autant de facteurs de
récidive de la prééclampsie. Un suivi précoce d’une grossesse ultérieure est nécessaire. Un
traitement préventif est proposé en début de grossesse. La positivité du bilan a la recherche
d’une thrombophilie impose I"administration d’une héparine de bas poids moléculaire deés le
premier trimestre (179). La méta-analyse des essais thérapeutiques comportant la prescription
de faibles doses d’aspirine ne permet pas de recommandations précises : une dose quotidienne
de 100 mg est justifiée deés le premier trimestre chez les femmes ayant un antécédent de
préeclampsie sévére ou de retard de croissance in utero important (180). Plus récemment, la
prescription de substances antioxydants (vitamines C et E) pendant toute la durée de la
grossesse a été proposée (171). Finalement, une corticothérapie doit étre discutée en présence
d’une maladie auto-immune.

VI- Prévention :

1-Prévention primaire :

La prévention primaire de I’'HTAG reste un grand défit pour les chercheurs; un des limites
de cette prévention réside dans les difficultés a déterminer la population de femmes pouvant en
bénéficier, s’agit-il de nullipares ou de multipares, avec un risque élevé ou bas de la maladie.

La prévention par I’Aspirine donnée a la dose de 100mg reste un sujet tres débattu.

L’étude ERASME (Essai régional Aspirine mére-enfant) ayant pour objectif de réduire
I'incidence de la préeclampsie chez les nullipares a bas risque a comparé deux groupes de
femmes; le premier ayant recu 100mg d’Aspirine en début de grossesse (avant 20SA) et le
deuxiéme ayant recu du placebo. Aux résultats; il n'y avait pas de différence significative de

survenue de la maladie ni de ses complications entre les deux groupes de femmes, de méme il
existait une augmentation des complications hémorragiques mineures avec le groupe d’Aspirine
(180).

Il semble que I'Aspirine aurait un bénéfice uniqguement chez les nullipares a haut risque
de préeclampsie, mais en tout cas elle n'a pas d’effet sur I'évolutivité de la maladie une fois
installée.

Une supplémentation calcique a été aussi proposée; mais son apport ne semble pas
diminuer le risque de survenue de la maladie chez les nullipares (181).

D’autres auteurs plaident pour une supplémentation en vitamines; BODNAR et all
trouvent qu’un apport multivitaminé pendant la grossesse participe a la réduction du risque de
la prééclampsie notamment chez les patientes maigres; en effet ce régime diététique ne semble
pas avoir de bénéfice quand I'index de masse corporel est>=25Kg/m2 (182).
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Ces résultats ne sont pas conformes a celles de Beazley qui trouve qu’un apport régulier
de vitamine C et E chez des femmes enceintes ayant un risque élevé de prééclampsie n’a pas de
bénéfice sur la survenue ou I'évolution ultérieure de la maladie (183).

La méme conclusion est fondée par Neugebauer concernant l'utilité de la riboflavine
(vitamine B2) (184).

Si les résultats d’une prophylaxie primaire de [I’hypertension artérielle gravidique
demeurent a nos jours décevants; un des points tres forts de notre intervention réside dans
I’'amélioration des systémes de soins pour assurer une précocité du diagnostic et de la prise en
charge de la maladie et des complications (185).

2-Prévention secondaire :
2-1-Diagnostic précoce

Le diagnostic clinique précoce de I'HTAG doit étre un principe pour tous les praticiens,
des gestes si simples mais intéressants peuvent éviter de lourdes complications telles :

-Une anamnése soigneuse des femmes enceintes a la recherche des facteurs de risque
de I’hypertension artérielle gravidique et surtout des antécédents d’éclampsie, de mort feetale,
de prématurité, ou autres incidents lors des grossesses antérieures.

-Une prise systématique -et dans de bonnes conditions- de la tension artérielle chez
toute femme enceinte, avec controle et au moindre doute recherche d’une protéinurie au labstix
et si possible faire un dosage quantitatif sur urines de 24h; et pratique d’une NFS a la recherche
de signes biologiques de la maladie qui peuvent parfois précéder les manifestations cliniques.

-Un examen clinique complet de la femme enceinte a la recherche d’cedemes, d’un
exces de poids, de signes neurosensoriels.

-La pratique d’une échographie obstétricale minimum une fois par trimestre garantit
une bonne surveillance de la vitalité et de la croissance du foetus.

-Une fois la maladie installée; les efforts préventifs auront pour objectif un diagnostic
précoce et un traitement a temps des complications.

-1l est clair que ces actions ne peuvent réussir qu’avec la collaboration des patientes; le
médecin et encore la sage femme trés proche de la femme enceinte doivent informer les
patientes et la famille sur I'intérét de la consultation prénatale, la nécessité de surveiller sa
tension artérielle, les risques de la maladie, et les signes de complications notamment de
I’éclampsie.

2-2-La récidive :

Le risque de récidive étant important, une attention particuliere sera réservée aux
patientes ayant présenté une HTAG lors d’une grossesse antérieure (6,118).

La surveillance de la tension artérielle est primordiale, un bilan biologique minimal est
pratiqué fait d’'une NFS avec taux plaquettaire, une protéinurie 24h, une créatininémie et un
dosage de I'uricémie.

Les controles échographiques doivent étre plus rapprochés pour évaluer en continu la
croissance feetale. Ici encore, I'examen doppler trouve une grande utilité dans le dépistage de
signes de la souffrance foetale chronique, il doit étre pratiqué entre la 25 et 28SA et contrélé
réguliérement (166).
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L’hypertension de la grossesse est fréquente et demeure une cause majeure de mortalité
et morbidité maternelle et périnatale. La connaissance de sa physiopathologie est actuellement
en progrés permanent et une certaine logique d’ensemble se dessine progressivement.

En raison de sa fréquence et de la présence de nombreux cas séveres I’'HTAG
représente un probléme de santé publique.

Au terme de notre étude rétrospective de 1100 cas colligés au sein du service de
gynécologie-obstétrique A de la maternité du CHU Mohammed VI-Marrakech. ; Nous avons pu
conclure que

- I’'HTAG reste fréquent dans notre contexte sa fréquence globale est de I'ordre de 3,9%
des accouchements.

-Le diagnostic de la préeclampsie a été présent chez 38 % des patientes ayant bénéficié
d’une protéinurie 24H.

- Elle survient surtout chez les primipares le plus souvent non suivies sur le plan
obstétrical.

-Notre étude confirme la gravité de L’HTAG qui comporte un risque élevée de
complications maternelles ( éclampsie(5 % ),HRP(2,4 % ),IRA( 3,1% ),HELLP syndrome(1 ,5 % ))et
périnatales( RCIU(11,2% ),prématurité (11,1% ),SFA (6,2% ), MPN ( 17,1%), SFA (7,7%) pouvant étre
réduites au prix d’'une meilleure politique de détection et de prise en charge multidisciplinaire de
I'HTAG.

Les facteurs de mauvais pronostic maternel sont représentés par la présence d’ATCD
obstétricaux, le non suivi de la grossesse, un état de conscience altéré a I'admission, une
TAS>=160 mmHg, TAD=110mm-Hg, la présence des signes neurosensoriels ou des
complications graves a I'admission, un taux d’hémoglobine<11,5mg/l, une thrombopénie, une
urémie>0,45g/l, une Créatininémie>12mg/l, une cytolyse hépatique, un bilan d’hémostase
perturbé, une oligurie, protéinurie>2,5 g/24H.

Les facteurs de mauvais pronostic périnatal sont représentés par: le non suivi de la
grossesse, , un état de conscience maternel altéré, , la présence des signes neurosensoriels, HU
< 24 cm, un taux d’hémoglobine<11,5mg/l, une thrombopénie , une créatininémie>12mg/I,
une protéinurie 24H positive, une échographie obstétricale pathologique, un doppler
pathologique, un ERCF pathologique, I'induction de travail

En I'absence de traitement étiologique, le dépistage précoce des grossesses a haut
risque d’HTAG lors de la premiére consultation prénatale reste un élément essentiel dans la
prévention de la maladie qui est basée sur la prescription d’aspirine a dose anti-agrégante chez
les patientes a haut risque.

Parallelement au dépistage de I’'HTAG, une amélioration qualitative et quantitative des
consultations prénatales, un diagnostic précoce et une prise en charge adaptée basée sur
I’évaluation de I’état maternel et feetal tant sur le plan cliniqgue que paraclinique avec recherche
des facteurs pronostiques pourraient diminuer la morbidité et la mortalité maternelles et foetale.
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Résumé

L’hypertension artérielle gravidique est la pathologie la plus fréquente au cours de la
grossesse responsable d’une lourde morbidité et mortalité materno-périnatale. C’est une des
premiéres préoccupations des acteurs de la santé de la femme et de I’enfant partout dans le
monde.

Bien que la cause précise de la maladie n’est dévoilée ; seuls un diagnostic précoce et une
prise en charge rigoureuse pourraient améliorer le pronostic materno-périnatal.

Notre travail est une étude rétrospective d’une série de 1100 patientes porteuses du
diagnostic d’hypertension artérielle gravidique hospitalisées du Janvier 2006 au Décembre 2009
au service de gynécologie-obstétrique A de la maternité du CHU Mohammed VI de Marrakech.

Notre objectif était de cerner le profil épidémiologique, clinique et paraclinique de la
maladie hypertensive de la grossesse, étudier les différentes complications maternelles et
périnatales, et extraire les facteurs pronostiques.

Nous avons conclu que :

-La fréquence globale de la maladie dans notre série est estimée a 3,9%.

-La majorité des grossesses n’ont été pas suivie (63,2%).

- Cette affection a été fréquente pendant la saison froide (55,3%)

- plus de la moitié 52,5% ont été des primipares,

-les complications maternelles ont été présentes dans 13% des cas, prédominé par
I’éclampsie (5%), insuffisance rénale aigue(IRA) (3,1%), hématome rétro placentaire(HRP) (2,4%).

-le taux de mortalité maternelle était 3,5%, I’éclampsie était la cause principale dans 32%
.Le taux de mortalité périnatale était 17,1%.

-Les complications périnatales ont été observées dans 45,6% des cas, L’hypotrophie
(11,2%), la prématurité (11,1%) ont été les causes de morbidité les plus fréquemment observées.

Les facteurs de mauvais pronostic maternel sont représentés par la présence d’ATCD
obstétricaux, le non suivi de la grossesse, un état de conscience altéré a I'admission, une
TAS>=160 mmHg, TAD=110mm-Hg, la présence des signes neurosensoriels ou des
complications graves a I’admission, un taux d’hémoglobine<11,5mg/l, une thrombopénie, une
urémie>0,45g/l, une Créatininémie>12mg/l, une cytolyse hépatique, un bilan d’hémostase
perturbé, une oligurie, protéinurie>2,5 g/24H.

Les facteurs de mauvais pronostic périnatal sont représentés par: le non suivi de la
grossesse, , un état de conscience maternel altéré, , la présence des signes neurosensoriels, HU
< 24 cm, un taux d’hémoglobine<11,5mg/l, une thrombopénie , une créatininémie>12mg/I,
une protéinurie 24H positive, une échographie obstétricale pathologique, un doppler
pathologique, un ERCF pathologique, I'induction de travail

L’interruption de la grossesse reste le seul traitement curatif a nos jours. L’amélioration
du pronostic materno-feetal dans I’ HTAG repose essentiellement sur :

- Le dépistage et le diagnostic précoce de la maladie.
- Une prise en charge thérapeutique médicale et obstétricale adaptée.
- La collaboration entre réanimateurs, obstétriciens et néonatologues.
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Summary

Hypertension is the most common disorders of pregnancy associated with serious
maternal and perinatal morbidity and mortality. It is still a worrying problem of heath’s women
infants worldwide.

Although the causes of hypertension remain imprecise; early diagnosis and appropriate
management are necessary conditions to improve the prognosis of disease.

This work is a retrospective series of 1100 patients who were hypertension pregnancy
hospitalized from January 2006 to December 2009 in the obstetric gynecology department A

At the maternity - University center Mohammed VI of Marrakech.

Our objective was to examine epidemiological, clinical and laboratory profiles of
hypertension disease, to study different maternal and perinatal outcomes, and to extract
prognosis factors.

We conclude that: We conclude that:

-The whole frequency of hypertension pregnancy in our study is (3, 9%).

-This affection was frequent during cold seasons (55, 3%)

-The not follow-up pregnancy concerns of cases 63, 2%, primiparous women present a
most exposure (52, 5%),

Maternal outcomes are observed in the 13% of cases; it are majored by eclampsia (5%),
abruption placenta (2, 4%), and acute renal failure (3, 1%).

-The maternal mortality rate was 3, 5%; eclampsia presents the principal cause (32%).

-The perinatal mortality rate was 17, 1%.

-Perinatal outcomes are observed in the 45, 6%of cases; prematurity (11, 1%), hypotrophy
(11, 2%).

- Maternal and perinatal prognosis’s factors in our study are: the not follow-up
pregnancy, a high values of blood pressure (DBP=110mm-Hg-SBP>160 mmHg), neurosensorial
signs, maternal complications ,deterioration of laboratory parameters such a positive proteinuria
of 24hours, delivery with labor’s induction.

Interruption of pregnancy remains the only curative treatment.

However, prognosis can be improved with:

A precocious diagnosis.

Adequate medical and obstetrical treatment.

Perfect collaborations between reanimates, obstetricians and neonatologists.
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Dans tous les dossiers des patientes exploités nous avons relevé les variables suivantes
selon la fiche technique ci-jointe:

Identité :

Nom, prénom :

N.E : N.O :

Date d’entrée : Date de sortie :

Date d’accouchement :

Age maternel : Profession : Niveau d’instruction :
ATCD :

Gestité : Parité : Nb.d’enfants vivants :

FC: MFIU : RCIU : GEU : Prématurité :

HTA _ Eclampsie _ Complication :

Diabete_ Néphropathie Cardiopathie Autre :
Grossesse actuelle :

Suivie : oui_ non_

Motif de consultation :
Age gestationnel a 'admission :
Age gestationnel a I'extraction :
Délai intergénésique :

Examen clinique :

Etat général a I’'admission :

Conscience : Eclampsie_.  Coma_ Obnubilé_ normale_
TAs : TAd :
Poids : Taille :
Labstix : F _NF _ Protéinurie
Examen obstétrical :
HU : CuU: BCF :
En travail_ En dehors du travail_
Saighement_
Signes neurosensoriels :
Céphalées_ Acoupheénes _ Phosphénes_
Vomissements_ Barre épigastrique_ ROT vifs_
Complication : Eclampsie_ HRP_ HELLP. Sd_ CIvD_
Autre :
CAT:
Antihypertenseurs : Hydralazine_ Méthyldopa_ autre
Anticonvulsivants : oui_ non_ type :
Bilan biologique : NFS: Hb : Ht : Pq :
Urée : Créat:
ASAT : ALAT :

——
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TP : TCK:

Glycémie : LDH : Bilirubine:
Protéinurie de24h :

Oligurie : oui_ non_

Uricémie : F_ NF_ Taux:

Echographie obstétricale:
Etat du foetus a I’admission:

Nb.foetus :

MFIU_ RCIU_ Oligamnios_

Malformations :

Bip: LF : DAT : Poids feetal :

Doppler : F_ NF_
IR.artere ombilicale: IR.artere utérine: Noch +_ -_
IR.artere cérébrale:
ERCF : Normal_ Pathologique_ Type d’anomalie :

Conduite obstétricale :
Extraction d’emblée :

Travail : spontané_ induit_
Accouchement VB : spontané_ assisté_
Césarienne_ indication :
Conservation :
Durée :
Travail : spontané_ induit_
Accouchement VB : spontané_ assisté_
Césarienne_ indication :
Nouveau-né a la naissance :
Apgar : Tmn : 5mn: 10mn :
Réanimation : oui_ non_ durée :
Hospitalisation en néonatalogie : oui_ non_
Poids : terme : sexe :
Evolution
Maternelle :  favorable : oui_ non_
Complication :
Eclampsie_ HRP_ CIvVD_ Hémorragie de délivrance_
IRA_ OAP_ HELLP. Sd_ Déces_
Hospitalisation en USI : oui non_ durée :
Autre :
Périnatale :  favorable : oui_  non_
Complication :
SFA_ SNN_ MFIU_ MNN_ INN_
Prématurité_ hypotrophie_ P+H_
Autre

——
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