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INTRODUCTION : 

Les troubles hypertensifs DHG sont une complication fréquente de grossesse qui expose les 

femmes et leurs fœtus à un risque de complications mortelles et une morbidité d'une gravité 

variable, aux États-Unis, les DHG étaient responsables de 212 (7 %) de décès liés à la grossesse 

entre 2011 et 2015 [1], alors qu'en Europe, notamment en France, DHG complique 2 à 3 % des 

grossesses. Sa prévalence en Asie varie de 0,3 à 1,2 % [2 ,3] 

La définition des désordres hypertensifs survenant au cours de la grossesse amène à Distinguer 

plusieurs types d’atteintes comme HTA gravidique, HTA chronique, la prééclampsie et la 

prééclampsie surajouté. 

La prééclampsie est un des désordres hypertensifs de la grossesse (DHG). A échelle mondiale 

Elle touche 2 à 8 % de toutes les grossesses et est une cause majeure de morbidité et de mortalité 

maternelles et périnatales [4-6] 

Il est responsable de plus de 70000 décès maternels et 500000 décès fœtaux dans le monde 

chaque année. C’est un chef de file des causes de décès maternel, morbidité maternelle sévère, 

admissions en soins intensifs, césarienne et prématurité. [7-9] 

 Bien qu'elle soit devenue rare dans les pays développés, l'EP est encore courante en Afrique 

subsaharienne où la qualité des soins prénatals reste sous-optimale. Selon l'Organisation 

mondiale de la santé (OMS), son incidence est sept fois plus élevée dans les pays à faibles 

ressources que dans les pays développés [10] 

En Afrique, la prévalence de l'EP est estimée à près de 10 %, une prévalence nettement 

supérieure à la moyenne mondiale [11-16]. 

Malgré la forte prévalence de cette pathologie, son étiologie est encore mal connue [17] 

Autrefois appelée la maladie des théories, elle est aujourd'hui acceptée comme une maladie 

endothéliale prenant naissance à l'interface mère-fœtus et affectant plusieurs organes [18,19], 

Cette pathologie témoigne d’un défaut d’invasion trophoblastique multifactoriel des artères 

utérines, responsables d’un défaut de vascularisation placentaire. Cela provoque une diminution 

de la perfusion placentaire et donc une ischémie. Un stress oxydatif, provoqué par l’hypoxie, 
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entraine la distribution de substances diverses dans la circulation maternelle 

(radicaux libres, lipides oxydés, cytokines…), qui altèrent la fonction endothéliale.  

Ces modifications sont responsables des différents signes cliniques de la maladie. 

L'hypertension est la pierre angulaire du syndrome et est souvent, mais pas toujours, 

accompagnée d'une protéinurie. Les formes sévères de prééclampsie peuvent se compliquer de 

dysfonctionnements rénaux, cardiaques, pulmonaires, hépatiques et neurologiques ; troubles 

hématologiques ; restriction de croissance fœtale ; mortalité néonatale ; et décès maternels 

[6,20] 

L'accouchement est la seule solution curative; cependant, la prééclampsie peut persister après 

l'accouchement et, dans certains cas, peut se développer de novo dans la période post-

partum.[4,21] est apparue comme un important facteur de risque de morbidité maternelle et  

périnatale [22] des risques de maladies cardiovasculaires (MCV) et cérébrovasculaire à long 

terme.[23,24] nous comprenons l’importance d’un diagnostic et d’une prise en charge précoce 

de la prééclampsie sévère pour prévenir les complications maternelles et néonatales associées 

à cette pathologie. 

Cette prise en charge doit se faire dans un niveau de maternité adapté (niveau 2 

ou 3), permettant une réanimation maternelle et une prise en charge néonatale optimale. 

Initialement, une évaluation clinique précise des signes de gravité maternels et fœtaux est 

réalisée, et accompagnée d’un bilan biologique complet. Une échographie obstétricale 

permet d’estimer le bien-être et la croissance fœtale. La quantité de liquide amniotique est 

calculée et la structure placentaire est vérifiée. 

Les objectifs de la prise en charge hospitalière avant 34 SA consistent en la 

stabilisation des chiffres tensionnels par traitement antihypertenseur, la prévention des crises 

convulsives par le Sulfate de Magnésium et la maturation pulmonaire fœtale par une cure de 

corticothérapie anténatale (Bétaméthasone). La surveillance maternelle et fœtale doit être 

rigoureuse et rapprochée afin de mieux identifier les critères d’extraction fœtale [25]. 

La prise en charge obstétricale ne consiste plus en l’interruption immédiate de la grossesse quel 

que soit l’âge gestationnel, dans le but de privilégier le pronostic maternel. En effet, une attitude 

d’expectative armée est proposée lorsque la PE, même sévère, survient avant 34 semaines afin 

d’améliorer le pronostic périnatal en prolongeant la grossesse.  
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Dans notre contexte  le diagnostic tardif, au stade de complications obstétricales, l’inadéquation 

des indications thérapeutiques et l’insuffisance des moyens de réanimation expliquent la gravité 

particulière de la prééclampsie qui figure parmi les principales causes de morbidité et la  

mortalité maternelle et périnatale. C’est pour améliorer ce pronostic que nous avons mené une 

étude au niveau de l’hôpital mère et enfant de CHU Sétif entre 2021 et 2022, dont objectif est 

de réaliser un état des lieux de la prise en charge des patientes développant une prééclampsie 

sévère avant 34 SA et d’exposer les alternatives thérapeutiques validées ou discutées 

actuellement, nous intéresserons ensuite aux issues maternelles et néonatales à court terme. Ce 

travail est construit à partir des recommandations formalisées d’experts communes CNGOAL 

SFAR 2020/CNGOF2020/ISSHP 2018, des nouvelles recommandations ont été diffusées en 

2019 au Royaume-Uni par le NICE (National Institute for Clinical Excellence) ainsi qu’aux 

États-Unis par l’ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologists) [25,27]. 

Consacrées à la prise en charge multidisciplinaire de la prééclampsie, Plusieurs revues de 

qualité et ouvrages récents permettent un abord global actualisé de la question. 
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1 Chapitre I : définition et classifications et épidémiologie : 

1.1 Définitions et classification des désordres hypertensifs au cours de la grossesse : 

La définition des désordres hypertensifs survenant au cours de la grossesse amène à distinguer 

plusieurs types d’atteintes. 

1.1.1 Classification de l’Américan collège of obstétricians and Gynecologists 

(A.C.O.G.) : 

 La classification des troubles hypertensives au cours de la grossesse dépend : 

 L’âge gestationnel au moment du premier diagnostic. Vingt semaines de gestation est 

le seuil utilisé,  

 Et le retour à une tension artérielle de base approximative après l’extraction fœtale 

(évolution tensionnel dans le post partum (Fig. 4). [28] 

 

 Hypertension chronique 

L'hypertension chronique est définie par une pression artérielle systolique supérieure ou égale 

à 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale à 90 mm Hg avant la 

grossesse ou avant 20 semaines de gestation, l'utilisation d'antihypertenseurs avant la grossesse 

ou la persistance d’hypertension plus de 12 semaines après l’accouchement. [28] On estime 

qu'environ 3 % à 5 % des grossesses sont atteintes d'hypertension chronique. 

 Hypertension gestationnelle 

L'hypertension gestationnelle est définie comme une pression artérielle systolique supérieure 

ou égale à 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale à 90 mm Hg 

après 20 semaines de gestation chez une femme qui était au départ normotendue. [6] 

Si une femme classée initialement dans le groupe l'hypertension gestationnelle mais 

l’hypertension artérielle persiste dans post-partum, elle doit être reclassée comme ayant une 

hypertension chronique. 

 Prééclampsie avec et sans caractéristiques graves 

La prééclampsie est une DHG généralement associée une nouvelle hypertension à une 

protéinurie, qui survient le plus souvent après 20 semaines de gestation. [6] 
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 Hypertension chronique avec prééclampsie superposée  

Prééclampsie superposée est généralement associée une hypertension à une protéinurie, 

L’hypertension chronique survient chez 1 % à 5 % des femmes enceintes, et 20 % à 50 % de 

ces femmes développent une prééclampsie superposée. [29] 

 

Figure 1 Classification of hypertensive disorders in pregnancy. HTN, hypertension 

1.1.2 Classification de collèges français de gynécologie obstétrique CNGOF et le 

collèges algériennes de gynécologie obstétriques CNGOAL:[31] 

Elle distingue : 

 Type I ou PE pure : 

C’est la classique toxémie gravidique pure des auteurs français. Il s’agit dans ce cas 

d’une primigeste jeune, sans ATCD vasculo-rénal chez qui apparaît après la 20ème SA 

ou le plus souvent au 3ème trimestre de la grossesse une HTA associée à une protéinurie 

avec ou sans œdème dont les signes s’amendent rapidement dans les 6 mois après la 

grossesse sans séquelles, ne doivent pas être récidivés au cours des grossesses 

ultérieures. Ce type est souvent grave car menaçant les pronostics maternel et fœtal 

 Type II ou HTA chronique : 

L’HTA est pré existante à la grossesse quelle que soit la cause 

(phéochromocytome, collagénose rénale…). Elle est constatée habituellement avant la 
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20ème SA de gestation. L’HTA est permanente et persiste après la grossesse. Son 

pronostic est meilleur à celui de la PE et sa récidive est presque la règle 

 Type III ou toxémie gravidique surajoutée : 

Il s’agit d’une HTA gravidique de type II sur laquelle vient se greffer une protéinurie 

et/ou des œdèmes au cours du 2ème ou 3ème trimestre. Le pronostic materno-fœtal est 

identique à celui du type I. 

 Type IV ou HTA isolée de la grossesse : 

L’HTA apparaît au cours de la grossesse, le plus souvent au 3ème trimestre de la 

grossesse, au cours du travail, de l’accouchement ou dans les suites de couches pour 

disparaître au cours des périodes inter gestationnelles. C’est une HTA qui récidive à 

chaque gestation. 

1.1.3 Classification de la société internationale pour l’étude de l’HTA au cours de 

la grossesse (ISSHP) 

pertension pendant la grossesse peut être chronique (avant la grossesse ou avant 20 

semaines de grossesse) ou de novo (prééclampsie ou hypertension gestationnelle). 

 L'hypertension chronique  

Est associée à des résultats maternels et fœtaux indésirables et est mieux gérée en contrôlant 

étroitement la pression artérielle maternelle (TA 110-140/85 mmHg), en surveillant la 

croissance fœtale et en évaluant à plusieurs reprises le développement d'une prééclampsie et de 

complications maternelles. Cela peut se faire en ambulatoire. 

 L'hypertension de la blouse blanche  

Fait référence à une pression artérielle élevée en cabinet/clinique (≥140/90 mmHg) mais à une 

pression artérielle normale mesurée à la maison ou au travail (< 135/85 mmHg) ; ce n'est pas 

une condition entièrement bénigne et transmet un risque accru de prééclampsie. 

  L'hypertension masquée est une autre forme 

 D’hypertension, plus difficile à diagnostiquer, caractérisée par une pression artérielle normale 

lors d'une visite à la clinique ou au bureau, mais élevée à d'autres moments, le plus souvent 

diagnostiquée par une surveillance ambulatoire de la pression artérielle 24 h ou par une prise 

de sang automatisée à domicile. Surveillance de la pression (HBPM). 

 L'hypertension gestationnelle 
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 Est une hypertension survenant de novo après 20 semaines de gestation en l'absence de 

protéinurie et sans anomalies biochimiques ou hématologiques. Elle ne s'accompagne 

généralement pas d'un retard de croissance fœtale. Les résultats des grossesses compliquées par 

l'hypertension gestationnelle sont normalement bons, mais environ un quart des femmes 

souffrant d'hypertension gestationnelle (en particulier celles qui se présentent à < 34 semaines) 

évolueront vers la prééclampsie et auront de moins bons résultats. 

  La prééclampsie 

 Est un trouble médical complexe ; La protéinurie n'est pas obligatoire pour un diagnostic de 

prééclampsie. Elle est plutôt diagnostiquée par la présence d'une hypertension de novo après 

20 semaines de gestation accompagnée d'une protéinurie et/ou de signes de lésions rénales 

aiguës chez la mère, d'un dysfonctionnement hépatique, de caractéristiques neurologiques, 

d'une hémolyse ou d'une thrombocytopénie et/ou d'un retard de croissance fœtale. La 

prééclampsie peut se développer ou être reconnue pour la première fois pendant l'accouchement 

ou au début du post-partum dans certains cas. 

  Le syndrome HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low platelets) 

 Est une manifestation (grave) de la prééclampsie et non un trouble distinct 

1.2 Définition et classification de la prééclampsie : 

La prééclampsie est une pathologie spécifiquement obstétricale, est un trouble hypertensif 

hétérogène de la grossesse Le terme de pré éclampsie au cours de la grossesse regroupe selon 

MERGER, les états pathologiques de la femme enceinte caractérisés par une triade 

symptomatique 

où l’hypertension artérielle (HTA), la protéinurie, les œdèmes s’associent à des 

degrés divers [30]. 

L’American Collège of Obstetrics and La gynécologie (ACOG) définit la prééclampsie comme 

la présence d'hypertension et de protéinurie survenant après 20 semaines de gestation chez une 

patiente auparavant normo tendue. [6,20] 

Cependant, une proportion significative des femmes développe des manifestations systémiques 

de la prééclampsie, telles qu'une thrombopénie ou une élévation des enzymes hépatiques, avant 

que la caractéristique de la protéinurie ne soit détectable, entraînant des retards de diagnostic, a 

conduit le groupe de travail 2013 sur l'hypertension de l'ACOG à réviser la définition de la 

prééclampsie pour inclure la présence de caractéristiques graves avec ou sans protéinurie et 
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pour exclure le degré de protéinurie comme critère de caractéristiques graves Ces critères ont 

été confirmés plus récemment dans une mise à jour de les directives de pratique de l’ACOG. 

[6] 

ISSHP définit La prééclampsie comme un trouble médical complexe ; La protéinurie n'est pas 

obligatoire pour un diagnostic de prééclampsie, celle-ci est diagnostiquée par la présence d'une 

hypertension de novo après 20 semaines de gestation accompagnée d'une protéinurie et/ou de 

signes de lésions rénales aiguës chez la mère, d'un dysfonctionnement hépatique, de 

caractéristiques neurologiques, d'une hémolyse ou d'une thrombocytopénie et/ou d'un retard de 

croissance fœtale. La prééclampsie peut se développer ou être reconnue pour la première fois 

pendant l'accouchement ou au début du post-partum dans certains cas [20] 

1.3 Classification de la PE suivant la gravité : 

Le diagnostic de la PE étant établi, il convient de préciser sa gravité et d’établir des examens 

complémentaires nécessaires aux diagnostics étiologiques. On distingue suivant la gravité  

 La PE dite légère : 

 HTA 90-99mmHg pour la pression diastolique 

 140-149mmHg pour la pression systolique 

 Protéinurie 1g/24heures 

 La PE dite modérée : 

 HTA 100-109mmHg pour la pression diastolique 

 150-159mmHg pour la pression systolique 

 Protéinurie 3g/24heures. 

 La PE dite sévère : Se définit, 

Soit, par une forme grave d’HTA associant à des degrés divers : 

 Une HTA sévère avec des chiffres tensionnels : 

 ≥160mmHg pour la PAS, 

 ≥120mmHg pour la PAD, 

 Souvent instable et rebelle au traitement médical. 
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 Un syndrome néphrotique rapidement évolutif : Protéinurie massive, œdèmes 

massifs, prise de poids brutale (plusieurs kilogrammes en quelques jours), oligurie 

;Un ou plusieurs signes fonctionnels : céphalées violentes, troubles visuels 

(phosphènes, acouphènes), réflexe ostéo tendineux (ROT) vifs, douleurs 

épigastriques en barre.  

 Soit par la survenue de complications maternelles : éclampsie, Hématome rétro 

placentaire(HRP), Œdème aigu du poumon (OAP), Hellp syndrome, accident 

vasculaire cérébral ; 

 Ou la survenue de complications fœtales : retard de croissance intra utérin, 

prématurité, souffrance fœtale aiguë ou chronique, mort in utero associée à l’HTA. 
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Tableau 1 Critères diagnostic de la prééclampsie  ACOG 2019 [6] 

 

Always necessary... 

Hypertension 

 SBP  ≥ 140 mm Hg or DBP ≥ 90 mm Hg on 2 occasions at least 4 h apart after 20 weeks' 
gestation in a woman with previously normal BP 

 SBP ≥ 160 mm Hg or DBP ≥ 110 mm Hg on occasion 
And of the following 

Proteinuria 

 ≥ 300 mg per 24-h urine collection (or extrapolated from timed collection), or 
 Protein/creatinine ratio of  ≥ 0.3 mg/dl, or 
 Dipstick reading of 2+ (used only when other methods not available) 

OR any of the following (in the absence of proteinuria) 

Thrombocytopenia  

 Platelet count <100,000/mm1 

Renal insufficiency 

 Serum creatinine concentration > 1.1 mg/dl or a doubling of serum creatinine concentration 
in the absence of other renal Impaired liver function disease 

 Elevated concentration of liver transaminases to 2x normal 
 Severe persistent right upper quadrant or epigastric pain unresponsive to medication 

Pulmonary edema 

 Diagnosed by physical examination or chest x-ray 
Neurological signs 

 New-onset headache unresponsive to medication and not accounted for by alternative 
diagnoses or visual symptoms 

 Visual disturbances  
Fetal growth restriction 

 Estimated fetal weight <10th percentile 

Adapted from ACDG Practice Bulletin No. 202 (3) and 155HP recommendations (7) "Included in 
159HP definition of preeclampsia though not in ACOG definition  

ACOG- American College of Obstetricians and Gynecologists, BP blood pressure DBP-diastolic 
blood pressure, ISSHP international Society for the Study of Hypertension in Pregnancy: SBP 
systolic blood pressure 
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Tableau 2 : critère de sévérité de la prééclampsie  

R1.1-En présence d'une prééclampsie, définie par une hypertension artérielle gravidique systolique 2 140 mm 

Hg et/ou diastolique 2 90 mm Hg, et une protéinurie ≥ 0,3g/24h, les experts suggèrent de retenir au moins un 

des critères suivants pour définir la prééclampsie sévère: 

 Une HTA sévère (PAS≥ 160 mm Hg et/ou PAD≥ 110 mm Hg) ou non contrôlée  

 Une protéinurie > 3g/24h 

 Une créatinémie ≥ 90 μmol/L  

 Une oligurie s 500 mL/24h ou ≤ 25 ml/h 

 Une thrombopénie < 100 000/mm' 

 Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT >2N  

 Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de l'hypochondre droit « en barre » persistante ou 

intense 

 Une douleur thoracique, une dyspnée, un œdème aigu du poumon 

 Des signes neurologiques: céphalées sévères ne répondant pas au traitement, troubles visuels ou auditifs 

persistants, réflexes ostéotendineux vifs, diffusés et poly cinétiques.  

R1.2-Les experts suggèrent, qu'au-delà des valeurs seuils des paramètres biologiques  

Mentionnés en R1.1, une aggravation de ces paramètres constituent également un critère diagnostique de 

prééclampsie sévère. 

R1.3-Les experts suggèrent que parmi les critères définissant la prééclampsie sévère, certains soient considérés 

comme des signes cliniques ou biologiques de gravité:  

 Une PAS ≥  180 mm Hg et/ou une PAD ≥ 120 mm Hg 

 Une douleur abdominale épigastrique et/ou de l'hypochondre droit en barre » persistante ou intense 

 Des céphalées sévères ne répondant pas au traitement, des troubles visuels ou auditifs persistants, un déficit 

neurologique, des troubles de la conscience, des réflexes ostéo- tendineux vifs, diffusés, et poly cinétiques)  

 Une détresse respiratoire, un œdème aigu du poumon 

 Un HELLP syndrome 

 Une insuffisance rénale aigüe, 

 

Avis d'expert (Accord FORT) 
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Selon les recommandation CNCOAL [31] 

 Prééclampsie est définie chez les gestantes qui présentent une HTA gravidique (PAS ≥ 140 

et/ou PAD ≥ 90mmHg) comme étant la présence d’une protéinurie significative d’apparition 

récente (≥ 300 mg/24h), d’un état clinique ou biologique (céphalées persistantes, signes 

neurosensoriels, douleur en barre épigastrique ou une douleur de l’hypochondre droit, un 

OAP, une oligurie < 500 ml/24h, la créatinine sérique élevée (100 mmol/l), thrombopénie (< 

100 000/µl), cytolyse hépatique) ou d’une complication grave en l’absence de protéinurie 

significative. 

 

La prééclampsie précoce (early onset preeclampsia) devrait être définie comme celle qui 

survient avant ou pendant la 32ème semaine de grossesse. 

 La prééclampsie grave ou sévère devrait être définie comme étant une prééclampsie avec au 

moins un des critères suivants : 

 HTA sévère (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) 

 Atteinte rénale avec oligurie (< 500 ml/24h) ou une créatininémie > 

130μmol/l, ou une protéinurie > 3,5 g/24H  

 Thrombopénie < 100000/ml ou HELLP syndrome 

 Œdème Aigu du Poumon 

 Barre épigastrique persistante (hématome sous capsulaire du foie) 

 Eclampsie ou troubles neurologiques persistants (troubles visuels, ROT vifs 

polycinétiques, céphalées) 

 HRP 

 Retentissement fœtal : RCIU ou cassure de la croissance fœtale, oligoamnios sévère, 

Score de Manning ≤ 4, Doppler pathologique avec reverse flow, anomalies du RCF 

 

1.4 Epidémiologie : 

1.4.1 Fréquence  

Nous ne disposons pas d’étude réelle permettant d’estimer l’incidence de la PE. 

Cependant une étude multicentrique portant sur la population générale en France retrouve une 

incidence de 0,6% [23]. En Europe, 10% de grossesses se compliquent de PE [24]  
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Aux États-Unis et au Canada, sa prévalence rapportée varie de 5 à 7 % des grossesses [9], il est 

responsable de plus de 70000 décès maternels et 500000 décès fœtaux dans le monde chaque 

année. C’est un chef de file des causes de décès maternel, morbidité maternelle sévère, 

admissions en soins intensifs, césarienne et prématurité. [10, 11] 

Alors qu'en Europe, notamment en France, l'EP complique 2 à 3 % des grossesses. La 

prévalence de l'EP en Asie varie de 0,3 à 1,2 % [2,3]. 

En Afrique, la prévalence de l'EP est estimée à près de 10 % -13%, une prévalence nettement 

supérieure à la moyenne mondiale [13, 14, 25] 

Selon ISSHP chaque année, la prééclampsie est responsable de plus de 500 000 décès fœtaux 

et néonatals et de plus de 70 000 décès maternels. La prééclampsie peut s'aggraver rapidement 

et sans avertissement. [14] 

En France, la mortalité maternelle secondaire aux pathologies hypertensives gravidiques a 

diminué de 50% en 10 ans, atteignant un ratio de 0,5/100 000 naissances vivantes en 2010-2012 

selon le dernier rapport de l’enquête nationale confidentielle sur les morts maternelles [25].  

Si elle ne représente pas la principale cause de mortalité maternelle en France, la prééclampsie 

sévère n’en demeure pas moins une de ses causes principales. Dans ce contexte, les décès 

maternels observés en France ont été jugés par les experts comme évitable dans 70% des cas, 

principalement du fait d’inadéquations de la prise en charge des formes sévères. Par ailleurs, 

au-delà de la mortalité maternelle, la pré-éclampsie peut être à l’origine d’une morbidité 

maternelle sévère significative : dans 10% des cas, la pré-éclampsie évolue vers une forme 

sévère, qui peut entraîner des dysfonctions aigües d’organes, parfois persistantes à moyen et 

long terme. La pré-éclampsie est également responsable d’un tiers des naissances prématurées 

en France [26]. 

1.4.2 Facteurs de risque de prééclampsie 

Un certain nombre de facteurs de risques prédisposent à la toxémie gravidique ; Ces facteurs 

sont retrouvés de façon constante dans les études épidémiologiques [27, 28]. 

Toutefois, l’absence de connaissance du mécanisme précis de la prééclampsie 

compromet la pertinence des facteurs de risques trouvés. 



 

 

 Chapitre I : definition et classification et epidemiologie 

14 

Les principaux facteurs de risque comprennent sont : [29] 

 Un antécédent de prééclampsie,  

 D’hypertension chronique, 

 De diabète sucré pré gestationnel,  

 De syndrome des anti phospholipides 

 Et d'obésité. 

D'autres facteurs de risque comprennent : 

 Un stade avancé âge maternel, 

 Nullipare, 

 Antécédent de maladie rénale chronique, 

 Et l'utilisation des technologies de procréation médical assistée. 

 

Relativement les facteurs de risque rares sont : 

 Des antécédents familiaux de prééclampsie  

 Et mère portant un fœtus trisomique 13. [30, 31]  

 

La susceptibilité génétique à la prééclampsie a été largement étudiée [32, 33] : en 2017 

l’association à l'échelle du génome analyse des nouveau-nés de 4380 cas de prééclampsie, 

Et 310 238 témoins ont trouvé un locus de susceptibilité à l'échelle du génome (rs4769613) près 

du gène FLT1 (FMS-like tyrosine kinase 1), la protéine dont le produit est un facteur 

pathogénique bien établi dans la prééclampsie. [34]
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2 CHAPITRE II PHYSIOPATHOLOGIE : 

La physiopathologie de ce processus est complexe et implique plusieurs systèmes  

et organes. Le syndrome clinique commence par une invasion trophoblastique anormale avant 

que de nombreuses femmes sachent qu'elles sont enceintes et bien avant que 

 les manifestations cliniques de la maladie ne deviennent apparentes [35-39].  

L'ischémie placentaire qui en résulte entraîne une augmentation des marqueurs angiogéniques 

tels que la tyrosine kinase-1 de type fms soluble (sFlt-1) et l'endogline soluble (sEng) [40,41]. 

sFlt-1 a été proposé comme mécanisme sous-jacent pour expliquer la maladie dans  

Les unités maternelle et fœtale. sFlt-1 se lie et diminue les niveaux de facteur de croissance 

endothélial vasculaire (VEGF) et de facteur de croissance placentaire, qui sont  

des médiateurs importants de la fonction des cellules endothéliales, en particulier  

Dans l'endothélium fenêtré (cerveau, foie, glomérules) [41,42,2] . Ainsi, un dysfonctionnement 

endothélial se développe dans le système vasculaire maternel [2]. 

La prééclampsie évolue en 2 étapes : 

 Une placentation anormale au début du premier trimestre suivi de  

 Une "syndrome maternel à la fin des deuxièmes et troisièmes trimestres caractérisé 

par un excès de facteurs anti-angiogéniques [43,44]  

Bien que le mécanisme de la placentation anormale soit controversé, des modèles animaux ont 

démontré que l'ischémie utéroplacentaire entraîne la défaillance hypertensive et multiviscérale 

observée dans le stade 2 de syndrome prééclamptique maternel [45]. 

Des nombreuses théories ont été proposées pour expliquer le dysfonctionnement placentaire 

observé au stade 1, y compris le stress oxydatif, les anomalies naturelles cellules tueuses (NK) 

à l'interface mère-fœtus, génétiques et facteurs environnementaux, bien qu'aucun n'ait de preuve 

concluante humains. Cependant, des preuves substantielles appuient l'idée que le placenta 

malade entraîne la libération de facteurs toxiques solubles dans la circulation maternelle qui se 
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traduisent par une inflammation, et dysfonctionnement endothéliale vasculaire et maladie 

systémique maternelle.[43,44,46] 

 

Figure 2 : Schematic of the pathogenesis of preeclampsia. Genetic factors, immunologic factors, 

other maternal factors cause placental dysfunction which in turn leads to the release of 

antiangiogenic factors (such as sFLT1 [soluble fms-like tyrosine kinase 1] and sENG [soluble 

endoglin]) and other inflammatory mediators to induce preeclampsia. 
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2.1 Stade 1 : placentation anormale, trophoblaste Invasion et interface  Mère-fœtus : 

Au cours de l'implantation placentaire normale, les cytotrophoblastes migrent dans les artères 

spirales utérines maternelles, formant des sinus à l'interface fœto-maternelle pour fournir la 

nutrition aux fœtus. Dans une grossesse normale, cette invasion progresse profondément dans 

l'artère spiralée jusqu'au niveau du myomètre,47,48 qui conduit à un remodelage important des 

artérioles spirales maternelles en des vaisseaux à haute capacité et haut débit [48]. 

En cas de prééclampsie, les cytotrophoblastes ne parviennent pas à se transformer du sous-type 

épithélial prolifératif au sous-type endothélial invasif qui provoque un remodelage incomplet 

de l’artère spiralée [49].  

 

Figure 3 : Comparaison de placentation lors d’une grossesse normale et lors d’une 

grossesse prééclamptique  

Un remodelage artériolaire spiralé inadéquat conduit à vaisseaux maternels étroits et ischémie 

placentaire relative [50], les artères spiralées étroites sont sujettes à l'athérose, caractérisée par 

la présence de macrophages chargés de lipides dans la lumière, d'une nécrose fibrinoïde de la 
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paroi artérielle et d'un infiltrat périvasculaire mononucléaire, [51] entraînant une atteinte 

supplémentaire au flux placentaire. 

L’ischémie placentaire peut être identifiée de manière non invasive à l'aide d'études Doppler de 

l'artère utérine. Pendant la grossesse normale, études Doppler de l'artère utérine ont confirmé 

des flux artériels utérins systoliques et diastoliques robustes ; en revanche, les femmes atteintes 

de prééclampsie ont une altération significative du flux diastolique avec une encoche 

caractéristique dans la forme d'onde qui précède les signes cliniques et les symptômes de la 

prééclampsie. [52,53] 

Ces résultats suggèrent qu'une anomalie dans les trophoblastes eux-mêmes peuvent entraîner 

une placentation peu profonde et une transformation des artères spiralées, entraînant une 

ischémie placentaire et le syndrome maternel de prééclampsie. [49] 

Modifications athéroscléroses des artères radiales maternelles qui alimentent la caduque - par 

opposition aux artères spiralées - sont également observée dans la prééclampsie. [54,55]  

La vasculopathie déciduale (DV) est une lésion commune aux troubles de l'insuffisance 

placentaire, y compris le retard de croissance intra-utérin et la prééclampsie, et combinedes 

lésions athérotiques aiguës avec une hypertrophie médiale et lymphocytes périvasculaires 

(Figure 4) 

 

Figure 4 : Decidual vasculopathy. Placental bed of the uterus with decidual vasculopathy in the 

third trimester. Vessels show chronic injury with endothelial fragmentation and detachment 

(arrow) and fbrinoid necrosis (**) of the vessel wall 
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Dans la prééclampsie phénotypes, la présence de DV est associée à un résultat clinique plus 

mauvais, à une TA diastolique plus élevée, à une fonction rénale plus mauvaise et mort fœtale 

périnatale.[56], corrélé avec le diagnostic clinique, DV a la plus forte association avec la 

prééclampsie avec PAG (petit poids pour age gestationnel) et surtout RCIU avec des anomalies 

doppler, suggérant une similitude pathogénique entre la RCIU avec anomalies doppler et la 

prééclampsie avec PAG au niveau de la caduque.[54]  

Outre l'insuffisance utéroplacentaire, les études suggèrent qu'une mauvaise décidualisation 

utérine – le transformation du stroma de l'endomètre utérin pour se préparer  

à l'implantation - peut affecter le développement de la prééclampsie. Le profile transcriptionnel 

global des échantillons de villosités choriales indique une décidualisation insuffisante ou 

défectueuse dans les grossesses qui ont été compliquées plus tard par une prééclampsie sévère. 

[57]. Enfin, le profil transcriptionnel global du tissu décidual des femmes atteintes de 

prééclampsie ont également révélé des défauts d'expression génétique. [58] 

De plus en plus de preuves d'anomalies fœtales et maternelles dans la prééclampsie, une 

placentation défectueuse pourrait être le résultat de combinaisons de facteurs qui affectent à la 

fois le trophoblaste et la caduque. [59,60] 

2.1.1 Hypoxie et invasion Trophoblastique 

La régulation positive des facteurs de transcription induits par l'hypoxie (TF) et les signatures 

géniques liées à l'hypoxie dans le placenta suggèrent que l'hypoxie est au cœur de la 

pathogenèse de la prééclampsie. [61] 

Dans les premières phases de l'implantation, le sac gestationnel existe dans un environnement 

à faible tension d'oxygène, favorisant la prolifération trophoblastique, avant l'invasion, les 

trophoblastes en prolifération ancrent le blastocyste aux tissus maternels et bouchent les 

extrémités des artères spiralées dans la caduque. [62] 

Finalement, ces bouchons des artères trophoblastiques-spirales s'effondrent, formant un espace 

intervilleux. Les sinus nouvellement formés permettent l'arrivée du sang maternel, augmentant 

la tension en oxygène, générant un stress oxydatif et favorisant la différenciation des 

trophoblastes d'un phénotype prolifératif à un phénotype invasif qui envahira et remodelera les 

artères spiralées. [63].  
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HIF (facteurs inductibles par l’hypoxie) -1α et -2α, marqueurs de la privation d'oxygène 

cellulaire, sont exprimés à des niveaux élevés dans les trophoblastes prolifératifs et dans les 

placentas des femmes atteintes de prééclampsie. [64] 

De plus, l'inhibition de HIF-1α par le 2-méthoxyestradiol, un métabolite de l'estradiol qui 

déstabilise HIF-1α, supprime la production de sFLT1 (soluble fms-like tyrosine kinase 1), un 

puissant facteur anti-angiogénique connu pour contribuer au syndrome maternel. [65] 

L'expression de HIF1α est régulée par de nombreux facteurs en plus de l'hypoxie, par 

conséquent, isoler le signal dérégulé en amont est difficile. [66,43]  

L'imagerie par résonance magnétique a été utilisée pour évaluer la fraction de perfusion 

placentaire - une estimation de la fraction de tissu perfusé en volume - comme un marqueur du 

flux utérin ou de la fonction placentaire. [67–68] 

2.1.2 Stress oxydatif : 

Alors qu'une faible tension en oxygène suivie d'une oxygénation du flux sanguin maternel 

entraîne une placentation normale, une hypoxie et une réoxygénation intermittentes causées par 

une mauvaise invasion de l'artère spirale peuvent provoquer un stress oxydatif. Au niveau 

moléculaire, les placentas prééclamptiques présentent un déséquilibre des enzymes et des 

antioxydants générant des espèces réactives de l'oxygène (ROS). Dans  

le trophoblaste prééclamptique, l'expression et l'activité de l'enzyme productrice de ROS sont 

augmentées [69] et inhibent la voie de signalisation Wnt/β-caténine qui favorise l'invasion du 

trophoblaste.[70]. 

Le stress oxydatif peut également favoriser la transcription de facteurs anti-angiogéniques tels 

que sFLT1. [71], les mécanismes antioxydants placentaires sont altérés chez les patientes 

atteintes de prééclampsie, comme le montre leur diminution de l'expression de la superoxyde 

dismutase et de la glutathion peroxydase par rapport aux femmes ayant des grossesses 

normales.[72]. 

Cependant, le traitement avec les antioxydants vitamine E et vitamine C n'a pas modifié la 

maladie chez les femmes atteintes de prééclampsie, ce qui suggère que les ROS peuvent être 

moins intégrés à la voie du syndrome humain. Les ROS peuvent dériver du stress mitochondrial. 

Zsengellér et al73 ont démontré une diminution de l'activité de l'enzyme cytochrome C oxydase 

de la chaîne de transport d'électrons mitochondriale (ETC) dans les cellules 
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syncytiotrophoblastes des placentas prééclamptiques, ce qui était corrélé à une expression 

placentaire accrue de sFLT1. Sur la base de preuves que les donneurs de sulfure d'hydrogène 

inhibent HIF-1α, [74] 

Covarrubias et al [75] ont démontré qu'AP39, un donneur de sulfure d'hydrogène ciblant les 

mitochondries, le prétraitement pouvait diminuer l'expression de sFLT1 dans les 

syncytiotrophoblastes humains et augmenter l'activité du cytochrome C oxydase de manière 

dose-dépendante dans les placentas normaux et prééclamptiques, empêchant la libération de 

ROS et la stabilisation ultérieure de HIF-1α. [76] 

Des études récemment publiées avec des antioxydants mitochondriaux chez des animaux, les 

modèles de prééclampsie ont également été prometteurs. [77] 

Une autre source possible de stress oxydatif est le stress du réticulum endoplasmique causé par 

une lésion d'ischémie-reperfusion. [78-79]  

Le stress du réticulum endoplasmique a été observé dans la caduque et les placentas  

de patients présentant un retard de croissance fœtale et une prééclampsie et déclenche l'apoptose 

des cellules déciduales et des cytotrophoblastes par l'activation de l'UPR (réponse protéique 

non pliée) [80-81]. PERK (kinase du réticulum endoplasmique de type PKR), une kinase 

transmembranaire qui diminue la charge de traduction du réticulum endoplasmique et régule à 

la hausse les TF pro-apoptotiques, est devenue la principale voie de signalisation impliquée 

dans la prééclampsie. [80-81]. 

Fait intéressant, une étude récente suggère que la synergie entre ATF4 (facteur de transcription 

activant 4), un TF en aval de PERK, et ATF6, un régulateur TF des protéines mal repliées dans 

l'homéostasie du réticulum endoplasmique [81,82], régulent négativement la transcription de 

PlGF (placentaire facteur de croissance), un facteur pro-angiogénique central dans la 

pathogenèse de la prééclampsie. [83] 

2.1.3 Heme Oxygenase et autres anomalies enzymatiques : 

Il est de plus en plus évident que l'hème oxygénase (HO), le catalyseur de dégradation de l'hème, 

joue un rôle important dans la fonction vasculaire de la mère et du fœtus, ainsi que dans le 

développement et la fonction placentaire [84–85]. Trois isoformes de HO ont été caractérisés, 

[84,86] avec HO-2 jouant un rôle dans l'invasion de l'artère spirale [87] et HO-1 fortement 

exprimé dans les phénotypes trophoblastiques. [88]  
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Traitement du modèle de rongeur à pression de perfusion utérine réduite (RUPP) avec CoPP 

(cobalt protoporphyrine), un inducteur de HO -1, a diminué la PA et a entraîné une modification 

proangiogénique du rapport VEGF (facteur de croissance de l'endothélium vasculaire) /sFLT1 

dans le placenta. [89] 

Ces études précliniques ont alimenté l'intérêt pour la manipulation de l'expression de HO-1 en 

tant qu'intervention thérapeutique potentielle pour la prééclampsie. 

Une autre influence sur l'invasion trophoblastique et le remodelage de l'artère spiralée peut 

provenir de la corine, une enzyme transmembranaire qui active localement le peptide 

natriurétique auriculaire par modification du zymogène. La corine agit principalement dans  

le tissu cardiaque, cependant, Cui et al [90] ont constaté une diminution significative  

des niveaux d'ARNm et de protéines de la corine localisés dans l'utérus ainsi que plusieurs 

mutations du gène de la corine chez les patientes prééclamptiques. Le groupe a ensuite créé un 

modèle de rongeur corine knock-out ainsi que des croisements transgéniques qui ont conservé 

une activité corine cardiaque isolée. Les deux phénotypes imitaient  

les caractéristiques de la prééclampsie, indépendamment de l'hypertension préexistante  

ou du peptide natriurétique auriculaire dérivé du cœur. Cependant, dans les études humaines, 

les preuves sont mitigées, car les niveaux systémiques de corine et de sa cible - le peptide 

natriurétique auriculaire - sont régulés à la hausse pendant la prééclampsie [91,92] 

Et non à la baisse comme on pourrait s'y attendre d'après les études sur les animaux.  

Dans des études antérieures, les femmes atteintes de troubles hypertensifs de la grossesse 

présentaient des taux inférieurs d'enzyme catéchol-O-méthyltransférase placentaire (COMT), 

[93] tandis que les femmes ayant  une gestation normale présentaient des concentrations 

croissantes de 2 méthoxyestradiol,  le produit de dégradation de la COMT de estradiol. [94]  
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2.1.4 Cellules NK et placentation altérée 

 

Le NK utérin (uNK) est bien caractérisé dans la physiologie de la décidualisation [95], et 

pourrait jouer un rôle dans la placentation anormale observée dans la prééclampsie. 

Contrairement aux NK périphériques, uNK n'est pas cytotoxique. [96.97]. Au contraire, dans la 

caduque, les cellules uNK régulent la profondeur de la placentation, le remodelage de l'artère 

spirale et l'invasion trophoblastique. [95,98,99]  

Les UNK reconnaissent les complexes auto-majeurs d'histocompatibilité (CMH) dérivés de la 

contribution maternelle et les CMH non auto-allogènes du génotype paternel. Plus précisément, 

les uNK expriment le KIR (récepteurs de type Ig des cellules tueuses), [100] 

Tandis que les trophoblastes extravillositaires invasifs fœtaux expriment le principal ligand du 

KIR, les CMH polymorphes HLA-C (antigène C des leucocytes humains). [101] 

En raison de la ségrégation indépendante des locus maternels KIR et HLA 100 et la contribution 

paternelle au trophoblaste HLA-C extravillositaire, chaque grossesse entraîne une combinaison 

unique de KIR (maternel) et HLA-C (fœtal) qui peut affecter le succès de la placentation. Par 

ailleurs, des parents génétiquement identiques ont démontré que l'allogénicité peut favoriser la 

dilatation de l'artère déciduale, le remodelage de l'artère en spirale, des placentas plus efficaces 

et des poids fœtaux plus importants. De plus, certains haplotypes KIR maternels (uNK) 

semblent protecteurs contre la prééclampsie tandis que d'autres confèrent un risque. [102-103]. 

Cependant, la présence du r l'haplotype associé au risque est insuffisant pour la maladie, 

suggérant un impact environnemental ou génétique supplémentaire. 
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2.2 Stade 2 : Pathogenèse du syndrome maternel 

 

Figure 5 : The origins and consequences of preeclampsia 

EVT: extravillous trophoblast; SNP: single nucleotide polymorphism; ARDS: acute 

respiratory distress syndrome; CNS: central nervous system; TIA: transient ischemic attack; 

RIND: reversible ischemic neurological defcit; CVA: cerebrovascular accident; PRES: 

posterior reversible encephalopathy syndrome; GCS: Glasgow Coma Scale; ATN: acute 

tubular necrosis; AKI: acute kidney injury; DIC: disseminated intravascular 

coagulation; DbM: diabetes mellitus; LV: left ventricle 
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2.2.1 Déséquilibre des facteurs angiogéniques circulants : 

Il y a plus de dix ans, plusieurs groupes ont identifié des niveaux élevés de la protéine 

antiangiogénique sFLT1 dans les placentas prélevés chez des femmes ayant reçu un diagnostic 

clinique de prééclampsie. [104-105]. sFLT1 est une protéine soluble qui exerce des effets 

antiangiogéniques en se liant à et en inhibant l'activité biologique de la protéine 

proangiogénique. Les protéines VEGF et PlGF95 (Figure5). 

Le VEGF est important pour le maintien de la fonction des cellules endothéliales, en particulier 

dans l'endothélium fenestré, qui se trouve dans le cerveau, le foie et les glomérules, les 

principaux organes affectés par la prééclampsie. [106] 

Membre de la famille des VEGF, le PlGF est important dans l'angiogenèse et sélectivement se 

lie à VEGFR1/sFLT1 et non à VEGFR2. [107]  

 

Figure 6 :  sFLT1 (soluble fms-like tyrosine kinase 1) and sENG (soluble endoglin) causes 

endothelial dysfunction by antagonizing VEGF (vascular endothelial growth factor) and TGF 

(transforming growth factor)-β1 signaling.  

Plusieurs résultats ont impliqué sFLT1 dans la pathogenèse de la prééclampsie : les taux de 

protéine sFLT1 étaient élevés dans le plasma ou le sérum maternel [108,109]. L'expression de 

l'ARNm de sFLT1 était élevée dans les placentas prééclamptiques [110], et l'injection de sFLT1 

exogène à des rongeurs a entraîné une hypertension, une protéinurie, une endothéliose 
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glomérulaire (une caractéristique de la prééclampsie observée dans la biopsie rénale), ainsi que 

plusieurs autres caractéristiques prééclamptiques [94,111] ; Le traitement des patients 

cancéreux avec des médicaments anti-VEGF entraîne une hypertension et une protéinurie 

[112,113], la déplétion de sFLT1 dans le plasma prééclamptique à l'aide d'anticorps inverse le 

phénotype antiangiogénique dans les études de culture cellulaire [104] ; l'abaissement de sFLT1 

ou l'antagonisme de sFLT1 dans des modèles animaux de prééclampsie améliore les symptômes 

cliniques [114–115] et la résolution spontanée des signes cliniques et des symptômes de 

prééclampsie, lorsque les taux de sFLT1 sont abaissés de 50 % ou plus par le traitement des 

affections placentaires sous-jacentes telles que l'hydrops fœtal ou l'ablation placenta malade 

lors de grossesses multiples.[116,117] 

En plus des taux élevés de sFLT1, les taux circulants de PlGF libre étaient réduits chez les 

femmes atteintes de prééclampsie, ce qui suggère un déséquilibre des protéines 

antiangiogéniques et proangiogéniques. [105,118], La disponibilité d'immunodosages robustes 

pour les facteurs angiogéniques a conduit à un certain nombre d'études cliniques mesurant les 

marqueurs antiangiogéniques/proangiogéniques dans de grandes cohortes de grossesses 

humaines montrant que les niveaux de sFLT1 sont élevés et que le PlGF libre est faible au 

moment du diagnostic clinique de la prééclampsie ainsi que plusieurs semaines avant le 

diagnostic. [118,119] 

Les anomalies des facteurs angiogéniques dans le plasma étaient corrélées à la gravité de la 

présentation, à la prédiction de la maladie et aux résultats indésirables. [120,121] 

Les premières études remettaient en question l'utilité des facteurs angiogéniques dans la 

prédiction de la prééclampsie. [122], l'essai sur l'utilisation de l'aspirine pour la prévention de 

la prééclampsie a utilisé plusieurs paramètres physiologiques et biochimiques, dont le PlGF, 

avec un taux de détection de 90 % à un taux fixe de faux positifs de 5 % pour la prééclampsie, 

suggérant que les marqueurs peuvent être utilisés de manière algorithmique pour un diagnostic 

précoce. [123] 

Une telle stratégie de prédiction du syndrome en début de grossesse ou identifier les femmes 

qui risquent de développer la maladie et qui pourraient bénéficier d'interventions préventives 

telles que l'aspirine. Un diagnostic précoce réduirait également l'anxiété et les interventions 

inutiles chez les femmes à faible risque de développer une prééclampsie. 
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Une autre protéine antiangiogénique qui a également été largement étudiée dans la prééclampsie 

est l'endogline soluble (sENG), un inhibiteur endogène du TGF-β1 (transforming growth factor 

β1) [124], sENG est élevé dans le sérum des femmes prééclamptiques 2 mois avant l'apparition 

des signes cliniques de prééclampsie, est corrélé à la gravité de la maladie et chute après 

l'accouchement. [119,125] 

Chez les rats gravides, il semble potentialiser les effets vasculaires du sFLT1 pour induire un 

état de prééclampsie sévère, y compris le développement d'une thrombocytopénie et d'un retard 

de croissance fœtale, [116,117] et, en association avec sFLT1, semble induire un œdème 

cérébral ressemblant à la leucoencéphalopathie postérieure réversible observée chez les patients 

atteints d'éclampsie. [126,127] 

2.2.2 Cytokines inflammatoires et altérations des cellules immunitaires 

Les échantillons d'urine de patients prééclamptiques ont des niveaux accrus de protéines 

impliquées dans les voies de la coagulation, du complément, du SRAA et de l'adhésion 

cellulaire [128]. Il est bien établi que la prééclampsie est un état pro-inflammatoire, mais les 

cellules coupables n'ont pas encore été complètement élucidées. Les nœuds syncytaux 

[129,130] sont des nano à microvésicules allogéniques libérées par des trophoblastes 

apoptotiques ou activés130 qui ont été identifiés dans les poumons [129,131] et le plasma de 

grossesses normales et en quantités accrues dans la prééclampsie. [131–132].  

Riche en sFLT1 et endogline, [133,134] microvésicules et exosomes de syncytiotrophoblastes 

peut provoquer une réaction inflammatoire. In vitro, les microvésicules de 

syncytiotrophoblastes activent les cellules mononucléaires du sang périphérique en culture, 

provoquant une libération de cytokines pro-inflammatoires [132,135] qui est encore plus 

robuste lorsqu'elles sont exposées aux cellules mononucléaires du sang périphérique des 

patientes enceintes.135 Cependant, les données in vitro ne sont pas cohérentes, car les 

microvésicules induites par un mécanisme alternatif ne sont pas pro-inflammatoires. [136,137] 

L'IL (interleukine)-10, une cytokine qui induit la différenciation de la cellule T en phénotype 

Th (T helper type)2, apparaît dans la littérature comme un important atténuateur du syndrome 

maternel en neutralisant les cytokines pro-inflammatoires, AT1-AA ( auto-anticorps anti-

récepteur 1 de l'angiotensine II), les ERO placentaires et l'ET-1 (endothéline 1). [138] De 

nombreux types de cellules chez les patientes prééclamptiques présentent un dérèglement de 

l'équilibre de l'IL-10 et des cytokines pro-inflammatoires, [139-140], y compris les NK utérines 



 

 
28 

 Chapitre II : Physiopathologie 

et circulantes [141] et périphériques cellules mononucléaires du sang. Des études sur les cellules 

mononucléaires du sang périphérique de femmes prééclamptiques avaient réduit la sécrétion 

d'IL-10, [142–143] ce qui peut conduire à un échec de la différenciation des lymphocytes T. 

Communément appelée polarisation Th2, la grossesse normale est caractérisée par un 

changement du phénotype des lymphocytes T vers Th2 par rapport à Th1. [144] 

De nombreuses études ont rapporté un changement aberrant vers le phénotype Th1 dans la 

prééclampsie, entraînant une invasion trophoblastique insuffisante. [145] le syndrome de type 

prééclamptique peut être induit chez des rates gravides normales avec transfert de cellules 

CD4+ obtenues à partir de modèles RUPP. [131] 

La prééclampsie est également associée à des niveaux élevés de complément [146,147]et à des 

mutations génétiques en C3. [148]. Dans les modèles animaux, l'inhibition du complément 

restaure la capacitance de l'artère spirale [149] et diminue la production de sFLT1, [150] et un 

modèle de souris knock-out C1q imite les caractéristiques prééclamptiques. [151,152]  

Cependant, la dérégulation du complément est le plus grave sous la forme d'une prééclampsie 

sévère appelée syndrome d'hémolyse des enzymes hépatiques élevées et des plaquettes basses 

(HELLP). Il a été démontré que le syndrome HELLP partage une mutation génétique avec [153] 

et présente une présentation similaire au syndrome hémolytique et urémique atypique, une 

maladie que l'on pense être causée par une activation incontrôlée du complément. [154–155] 

sont également associés à la prééclampsie. [146,154] Une preuve supplémentaire du lien 

pathogène entre le syndrome hémolytique et urémique atypique et le HELLP, une patiente 

présentant une prééclampsie sévère précoce et le HELLP a pu retarder l'accouchement de 

17 jours après le traitement par l'éculizumab, [155] un aliment et médicament Inhibiteur C5 

approuvé par l'administration utilisé pour traiter le syndrome hémolytique et urémique atypique 

[156,157] y compris pendant la grossesse. [158]  

L'utilisation de l'éculizumab comme traitement efficace pour une forme sévère de prééclampsie 

est prometteuse, cependant, HELLP est difficile à distinguer du syndrome hémolytique et 

urémique atypique, [159] probablement en raison du chevauchement de la pathologie du 

complément. 
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2.2.3 Voie rénine-angiotensine 

Malgré l'activation du système rénine-angiotensine aldostérone (RAAS), les niveaux de rénine, 

d'angiotensine II (Ang II) et d'aldostérone sont plus faibles dans la prééclampsie par rapport à 

la grossesse normale (bien qu'ils soient toujours plus élevés que chez les personnes non 

enceintes), et la sensibilité à l'Ang II et à la noradrénaline est augmenté [160].  

Les raisons des complications hypertensives de la prééclampsie malgré des niveaux inférieurs 

de composants du SRAA sont doubles. Premièrement : au cours d'une grossesse normale, 

l'AT1R est régulé à la baisse par les espèces réactives de l'oxygène. Dans la prééclampsie, 

AT1R se complexe avec le récepteur B2 de la bradykinine pour former un hétérodimère qui 

renforce les effets presseurs de l'Ang II [161]. Deuxièmement, l'hypoxie placentaire contribue 

à la production d'anticorps circulants contre l'AT1R, qui à son tour augmente la vasoconstriction 

via l'activation de l'endothéline-1, une sensibilité accrue à l'Ang II circulant et une production 

placentaire accrue de sFlt-1 et de sEng [162].  

La régulation à la baisse de l'hème oxygénase-1 entraîne une diminution de la génération de 

monoxyde de carbone, ce qui entraîne ensuite une augmentation supplémentaire de la libération 

de sFlt-1 et de sEng [163]. sFlt-1 augmente la résistance vasculaire périphérique, qui à son tour 

augmente la PA [164].  

Une étude observationnelle de 205 femmes atteintes de prééclampsie aux Pays-Bas a révélé que 

l'hypertension peut prendre jusqu'à 2 ans pour disparaître après l'accouchement. La gravité de 

la prééclampsie et le délai d'accouchement étaient positivement associés au délai de résolution 

[165]. L'hypertension dans le cadre de la prééclampsie contribue au développement de lésions 

des organes cibles, notamment l'insuffisance cardiaque, l'œdème pulmonaire, la dysfonction 

rénale et les lésions rénales aiguës, ainsi que les lésions neurologiques et les accidents 

vasculaires cérébraux [7, 166] 

Il existe des preuves d'altérations du système rénine-angiotensine-dostérone dans la 

pathogenèse de la prééclampsie. [167] Plusieurs études montrent une sensibilité accrue à 

l'angiotensine II pendant et avant le début de la prééclampsie malgré une diminution de la rénine 

et de l'angiotensine II circulantes pendant la prééclampsie par rapport à une grossesse normale. 

[168,169]  
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Un potentiel Le mécanisme de l'augmentation de la sensibilité à l'angiotensine II est la présence 

d'auto-anticorps anti-AT1 circulants dans le sérum des femmes prééclamptiques. [170,171]. 

Dans les études précliniques, les auto-anticorps anti-AT1 reproduisent bon nombre des 

caractéristiques de la prééclampsie : vasoconstriction par activation de l'ET-1  172 ; nécrose des 

cellules endothéliales et apoptose dans les cellules endothéliales de la veine ombilicale humaine 

[173]  ; stimulation de la production de facteurs tissulaires contribuant à l'hypercoagulation 

[174) ; réduction de l'invasion des trophoblastes dans les modèles de culture cellulaire humaine 

[175] ; et une production accrue de ROS dans les modèles de culture. [176] Produit en réponse 

à l'ischémie placentaire et à l'inflammation systémique, [177] l'anti AT1-AA peut également 

stimuler la production placentaire des facteurs antiangiogéniques sFLT1 et sENG. [178] 

Enfin, les cellules CD19+CD5+, ainsi que L’activité anti-AT1-AA, sont élevées dans le sérum 

des patients prééclamptiques, impliquant les lymphocytes B en tant que joueur immunitaire. 

Peut contribuer à l'hypertension et à la production de facteurs anti-angiogéniques qui 

caractérisent le syndrome maternel. 

Des études précliniques récentes sur l'hypersensibilité du récepteur AT1 lorsqu'il est complexé 

avec le récepteur de la bradykinine B2 fournissent des preuves convaincantes d'un autre modèle 

d'activation du système rénine-angiotensine-aldostérone dans le cadre d'une rénine régulée à la 

baisse. [179] 

L'utilisation d'un nouveau modèle de souris transgénique avec , complexes musculaires lisses 

AT1-B2 régulés positivement de manière systémique, le groupe a pu reproduire le syndrome 

de prééclampsie, avec des femelles gravides développant une hypertension, une protéinurie, un 

faible taux de plaquettes, une augmentation de sFLT1, AT1-AA et ET-1, des tailles de portée 

plus petites, une restriction de croissance intra-utérine , des niveaux de rénine plus faibles et 

une couche de labyrinthe placentaire réduite. De plus, lorsqu'il est hétéromérisé avec B2, l'ATI 

semble indépendamment sensible à l'angiotensine II et à la mécanostimulation, qui, selon les 

auteurs, peuvent évoluer avec une augmentation de la masse fœto-placentaire indépendamment 

de l'activité de la rénine. 

Les souris transgéniques de type prééclamptique ont ensuite été sauvées par l'administration 

lentivirale d'une variante résistante à l'inactivation d'Arrb1 (β-arrestine-1), protéine associée au 

récepteur couplé à la protéine G qui désensibilise le récepteur AT1, entraînant un amortissement 

du signal. Dans des études ex vivo sur des placentas humains, le groupe a trouvé des niveaux 
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significativement élevés de niveaux inactivés (phosphorylés) d'Arrb1 dans les placentas 

prééclamptiques par rapport aux placentas normotendus, ainsi qu'une augmentation de la 

formation de complexes AT1-B2 sur les vaisseaux de la plaque basale d'un placenta 

prééclamptique. Bien que le modèle AT1-B2 semble bien reproduire le syndrome maternel, 

seul un petit nombre de placentas humains ont été analysés dans le cadre de cette étude Des 

études humaines supplémentaires sont nécessaires pour évaluer l'applicabilité de ce modèle à 

la biologie de la prééclampsie. Des niveaux élevés d'une forme oxydée d'angiotensinogène qui 

est plus facilement clivée par la rénine ont également été impliqués dans la pathogenèse de 

l'hypertension observée dans la prééclampsie. [180] Cependant, des tests robustes pour mesurer 

cette forme modifiée d'angiotensinogène dans le sang sont nécessaires pour caractériser un rôle 

pour l'angiotensinogène oxydé dans la prééclampsie. Enfin, dans les modèles animaux, des 

niveaux élevés de sFLT1 circulant étaient suffisants pour induire une sensibilité à l'angiotensine 

II en interférant avec la production d'oxyde nitrique endothélial. [181] 

2.2.4 Système nerveux sympathique 

L'activation du système nerveux sympathique, du SRAA et de l'endothéline-1 dans le but de 

corriger l'hémoconcentration relative dans la prééclampsie augmente les vasoconstricteurs, tels 

que le thromboxane A1 et les endothélines, et diminue les vasodilatateurs, tels que la 

prostacycline et l'oxyde nitrique, créant une vasoconstriction intense [7, 163,182]. 

Ces dérangements entraînent un dysfonctionnement endothélial et atténuent la vasodilatation 

dépendante de l'endothélium due au stress oxydatif [183,184,163].  

Alors que l'accent a été mis sur le lien entre les facteurs placentaires et la dysfonction 

endothéliale maternelle, plusieurs études ont impliqué le système nerveux sympathique dans la 

pathogenèse de la prééclampsie. [185,186] Schobel et al [187] ont observé que l'activité 

nerveuse sympathique musculaire est élevée chez les femmes atteintes de prééclampsie par 

rapport aux femmes témoins normales enceintes et hypertendues, non enceintes. Les femmes 

atteintes de prééclampsie ont également une sensibilité baroréflexe réduite et des réponses 

antihypertensives plus importantes au blocage non sélectif des récepteurs adrénergiques. [188] 

Des études utilisant des modèles animaux expérimentaux confirment que l'activité nerveuse 

sympathique est augmentée dans la prééclampsie. L'hypertension induite par l'ischémie 

placentaire dans le modèle de rat RUPP est associée à un changement hypertensif du contrôle 

des barorécepteurs sur l'activité du nerf sympathique rénal, [189] et une étude récente a révélé 
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que le blocage des récepteurs adrénergiques atténue nettement l'hypertension induite par 

l'ischémie placentaire. Les modèles animaux suggèrent qu'un système nerveux sympathique 

intact peut être important pour déclencher la réponse hypertensive complète aux facteurs libérés 

en réponse à l'ischémie placentaire 

2.3 Contribution maternelle à la maladie 

Des études épidémiologiques suggèrent que plusieurs caractéristiques maternelles avant la 

grossesse augmentent le risque de prééclampsie. [190] L'obésité et le diabète sucré suscitent de 

plus en plus d'intérêt en tant que facteurs de risque (risque relatif [RR], ≈3,5 chacun) [191] à la 

lumière des données suggérant la metformine, le traitement de première intention au biguanide 

pour le diabète sucré de type 2, peut diminuer le sFLT1. [192] 

Dans une méta-analyse récente de 15 essais contrôlés randomisés rapportant l'incidence des 

troubles hypertensifs de la grossesse avec l'utilisation de metformine, Kalafat et al [193] ont 

trouvé un risque réduit de troubles hypertensifs de la grossesse (RR, 0,56 ; IC à 95 %, 0,37 à 

0,85) mais un risque non significativement réduit de prééclampsie (RR, 0,74 ; IC à 95 %, 0,09 

à 6,28). Cependant, les auteurs admettent la faible qualité des preuves et l'hétérogénéité clinique 

des études incluses, limitant les conclusions. Le dysfonctionnement vasculaire avant la 

grossesse, comme chez les femmes souffrant d'hypertension chronique, non seulement 

compromet la perfusion placentaire, mais peut également améliorer la réponse placentaire ainsi 

que la réponse vasculaire, à des facteurs anti-angiogéniques tels que sFLT1. Par conséquent, 

les caractéristiques de base de l'hôte peuvent exposer les femmes à un risque de prééclampsie, 

même à des élévations physiologiques des facteurs anti-angiogéniques et des cytokines. Des 

antécédents d'insuffisance rénale aiguë avant la grossesse, malgré une guérison complète 

apparente, sont également associés à un risque accru de complications de la grossesse. [194] 

Fait intéressant, un intervalle plus court entre l'épisode d'IRA et la grossesse était associé à des 

risques plus élevés de prééclampsie. Cela suggère que la dysfonction rénale subclinique peut 

interférer avec l'adaptation hémodynamique d'une grossesse normale, ce qui peut entraîner une 

altération de la perfusion placentaire et une prééclampsie. [194] 
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3 CHAPITRE III : Diagnostic de la prééclampsie  

3.1 Diagnostic clinique   

Le diagnostic précoce de la PE est essentiel pour un meilleur pronostic.  

3.1.1 Le dépistage des femmes à risque :  

Le dépistage des femmes enceintes à risque porte sur la recherche des antécédents obstétricaux 

et non obstétricaux. 

 Les antécédents obstétricaux, ce sont :  

 La primiparité, 

 La PE, 

 L’éclampsie, 

 Les grossesses multiples, 

 Le retard de croissance intra utérin, 

 La mort fœtale intra utérine, 

 L’hématome rétro placentaire, 

 Infection urinaire pendant la grossesse 

 Les antécédents non obstétricaux, ils regroupent : 

 Les antécédents familiaux : d’HTA, Diabète, Obésité 

 Les antécédents personnels : Ages extrêmes (<16ans ou >40ans), l’HTA, 

Diabète, 

Obésité, la néphropathie, la notion de prise d’oestro-progestatifs. 

3.1.2  L’examen clinique : 

Elle est constituée par la triade clinique. 

3.1.2.1 HTA : 

L'hypertension pendant la grossesse est définie comme une TA systolique élevée de 140 mm 

Hg et/ou une TA diastolique de 90 mm Hg sur 2 mesures à 4 h d'intervalle au repos [6].  

L'hypertension est un critère diagnostique nécessaire pour le syndrome de prééclampsie [6].  
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Par rapport aux patientes témoins enceintes normo tendues, l'hypertension dans la prééclampsie 

survient dans le cadre d'une augmentation de la résistance vasculaire systémique et de la post 

charge, et d'une diminution du débit cardiaque et des volumes intravasculaires.  

De multiples facteurs contribuent à ce changement. Elle est le maître symptôme de la pathologie 

étudiée. La gravité maternelle, et en grande partie fœtale de la maladie est liée à l’HTA. Elle 

peut être isolée ou associée à d’autres signes.  

 Elle est légère, lorsqu’elle est comprise entre 14/09 et 15/10mmhg  

 Elle est modérée, lorsqu’elle est comprise entre 15/10 et 16/11mmhg  

 Elle est sévère, lorsqu’elle est ≥ 16/11mmhg [32] 

Recommandations CNGOAL sur la Mesure de la TA [31] : 

 La TA doit être mesurée au moyen d’un appareil (sphygmomanomètre à mercure, 

dispositif anéroïde étalonné, tensiomètre automatisé) homologué. 

 Il est recommandé de mesurer la TA lorsque la femme est assise et que son bras 

est situé au niveau du cœur, après au moins 5 minutes de repos.  

 Un brassard de taille adéquate (d’une longueur correspondant à 1,5 fois la 

circonférence du bras) doit être utilisé. 

 La prise de tension sur le bras supérieur des femmes en décubitus latéral est à 

éviter donnant des valeurs faussement plus basses. 

 Lorsque la TA est prise à l’aide d’un tensiomètre manuel et un stéthoscope, le 

bruit de Korotkoff de phase V doit être utilisé pour définir la PAD. 

 Lorsque la TA est invariablement plus élevée dans un des bras, toutes les mesures 

de la TA doivent être effectuées à partir de ce bras. 

 Lorsque la hausse de la TA constatée en consultation est bénigne (légère et 

modérée) et que la présence d’une prééclampsie n’est pas soupçonnée, il est 

recommander d’avoir recours à la surveillance ambulatoire ou à domicile de la 

TA afin de d’éliminer un « effet hypertensif circonstanciel » (syndrome de la 

blouse blanche) et confirmer la présence d’une hausse persistante de la TA 
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3.1.2.2 Protéinurie : 

Son apparition succède toujours à l’HTA. Elle constitue un signe de gravités ; elle est de type 

globuliforme avec une aluminerie prédominante. Sa détermination qualitative aux croix (+) se 

fait par les bandelettes créatives colorimétrique (Labstix) et on exigera alors 2 croix et plus. 

Cette méthode doit être confirmée par une Protéinurie de 24heures.  

Elle est définie par une Protéinurie > 0,3g/l/24 heures et > 1g/l sur un échantillon urinaire. Une 

pyurie peut par elle-même entraîner une légère Protéinurie d’environ 0,10g/l. Dans certains cas, 

pyurie et protéinurie peuvent être associés d’où l’intérêt de l’examen cytobactériologique des 

urines (ECBU). ( recommandations ACOG et CNGOAL) [6,31] 

La détection de ces protéines dans l'urine précède de plusieurs semaines les caractéristiques 

cliniques de la prééclampsie, ce qui indique que l'endommagement de ces protéines conduit au 

développement d'autres protéinuries [163]. Les protéines détectées dans l'urine des patients 

prééclamptiques sont également souvent mal repliées [183]. La protéinurie peut prendre jusqu'à 

2 ans pour disparaître après une prééclampsie, la gravité de la prééclampsie et le délai 

d'accouchement étant positivement associés au délai de résolution [163]. 

3.1.2.3 Œdèmes: 

Ce signe est inconstant, les œdèmes apparaissant dans la plupart des grossesses. Ils sont souvent 

importants diffus, ne respectent pas la pesanteur et atteignent les membres inférieurs et les 

mains responsables du signe de la bague. Le visage est bouffi, lunaire, avec un œdème marqué 

des paupières. Les œdèmes non apparents peuvent être mis en évidence par la pesées répétées, 

obligatoires au cours des consultations prénatales (CPN). Quelle que soit leur intensité, les 

œdèmes sont blancs, mous, indolents. Leur association avec l’HTA et une protéinurie marque 

la gravité de la pathologie. 

3.1.3  Examen obstétrical : 

Il appréciera : la hauteur utérine, le plus souvent inférieur à la hauteur utérine normale, les bruits 

cardiaques fœtaux, l’état du col, la présentation et le bassin, et la recherche des métrorragies 

qui est signe le plus souvent de présence d’HRP. 
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La mesure de HU à l'aide d'un ruban est une méthode simple, peu coûteuse et une stratégie 

largement utilisée pour dépister RCIU [189,190]  

HU est mesuré chez une femme en décubitus dorsal à l'aide d'un ruban métrique non élastique, 

vessie vide Pour diminuer la variabilité inter observateur, HU est défini comme la distance à 

partir du bord supérieur de la symphyse pubienne jusqu'au sommet du fond utérin [191]. Elle 

est mesurée en centimètres entre 24 et 38 semaines de gestation [192] 

 De nombreux tableaux locaux sont actuellement utilisés dans le monde entier [193,194] avec 

l'ajout récent d’une norme internationale pour [191] 

Recommandation FIGO : [195] 

La hauteur utérine est un outil simple et peu coûteux qui peut être utilisé pour le dépistage 

primaire des RCIU ⊕⊕⊕○ Fort 

3.1.4 Autres examens : 

Les autres appareils (cœur, poumons, rein) ne doivent pas être négligés. 

3.2 Diagnostic biologique : 

Les examens complémentaires sont nécessaires au diagnostic étiologique, pour apprécier la 

gravité de l’affection et assurer la surveillance rigoureuse et régulière de la mère et du fœtus. Il 

s’agit d’un bilan biologique (sanguin, rénal, hépatique, etc.…) qui portera sur les paramètres 

qui sont supposés prédicatifs d’accident. 

3.2.1 Une numération des plaquettes : 

Le taux hémoglobine à la recherche d’éventuelle anémie le plus souvent hémolytique  

Hématocrite (Hte) : le taux de l’hématocrite est normalement abaissé ; toute augmentation au-

delà de 40% est témoin d’une hémoconcentration corollaire d’une Hypovolémie. 

Le taux de plaquette à la recherche de thrombopénie se voit dans les formes sévères (Hellp 

syndrome). 

 Mesure de la hauteur utérine HU 
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3.2.2 Bilan rénal 

 L’uricémie elle constitue un signe d’alarme si son taux est supérieur à 60mg/l. Il est nécessaire 

d’avoir un taux d’uricémie fait en début de grossesse. 

 Créatininémie il faut calculer le rapport créat sur proteinurie de 24 h qui est normal s’il inferieur 

a 0.3  

Protéinurie de 24heures : Dosage quantitatif se fait sur les urines de 24heures, Sa quantification 

est parallèle au degré d’atteinte rénale (2x=P de 0,5g/l/24h, 3x ou 4x=P de 5g/l/24h). 

3.2.3 Bilan hépatique : 

Transaminases : L’augmentation des transaminases (ASAT) au-delà des normes du laboratoire 

est un signe de gravité. 

Le dosage d’albuminemie qui reflet aggravation de 3 secteur il est grave s’il est inférieure a 20 

mg/l  

Dosage de LDH, c’est un signe de gravité s’il est supérieure a 600  

3.2.4 Bilan d’hémostase : 

 Taux de prothrombine, fibrinemie, Produit de dégradation de la fibrine (pdf), etc.…  

3.2.5 Ionogramme sanguins et urinaire : 

Il est caractérisé par les chiffres élevés de sodium (Na>144med/l), de clore (Cl>106meq/l), de 

potassium (K >4,8meq/l). 

3.2.6 Autres: 

L’ECG et F.O font partie du bilan initial de l’HTA,  
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• La recherche de céphalées, de vertiges, de troubles visuels, de douleur abdominale 

ou de vomissement témoignent de la gravité de la PE. 

• La TA : l’augmentation de la TA et l’instabilité tensionnelle quelle que soit la thérapeutique 

utilisée sont de mauvais pronostic. 

• La diurèse : l’oligurie est un signe de mauvais pronostic. 

3.3.2 Biologique : 

-protéinurie > à 3,5g/24heures ou à3croix ;  

-uricémie > 60mg/l ; créatininémie >12mg/l ;  

-oligurie avec diurèse <20ml/h  

- transaminases (ASAT) >3fois la norme de laboratoire ; 

- thrombopénie <100 000/mm3 ; hémolyse. 

3.4 Diagnostic radiologique  

3.4.1  L’échographie : 

Elle permet : 

D’apprécier la croissance fœtale par la biométrie, D’apprécier le bien être fœtal qui sera évaluée 

par : 

-La mesure de la quantité du liquide amniotique, 

-L’enregistrement du rythme cardiaque fœtal. 

D’évaluer le profil biophysique du fœtus par le score de Manning, 

De réaliser le doppler qui donne des renseignements précis sur les flux vasculaires.  

 

3.3 Les signes de gravités  

3.3.1 Clinique : 

La PE est dite de mauvais pronostic lorsque les facteurs ci-après sont présents : 
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3.4.1.1 Estimation échographique du poids fœtal 

La mesure de la biométrie fœtale par échographique est la pierre angulaire de la détection des 

troubles de la croissance. La biométrie fœtale standard comprend l'évaluation de la 

circonférence crânienne (PC), diamètre bipariétal (BIP), circonférence abdominale (PA) et 

longueur fémorale (LF) [196]. Le poids est estimé en utilisant l'une des nombreuses équations 

publiées [197,198]. Plusieurs études ont comparé la précision de diverses équations. Et ont 

conclu que les équations basées sur 3 à 4 données biométriques fournissent des résultats plus 

précis. Une revue systématique récente a révélé que l’équation de Hadlock, basée sur trois 

indices (HC, AC et FL : Log10 we lumière = 1,326 − 0,00326*AC*FL + 0,0107*HC + 

0,0438*AC + 0,158*FL), a fourni la plus grande précision [198], il semble raisonnable d'utiliser 

l'équation Hadlock comme décrit ci-dessus 

Recommandation FIGO : [195] 

 Le choix de l'équation utilisée pour l'estimation échographique du poids fœtal peut être basé 

sur une validation dans la population locale. Si cette information n'est pas disponible, nous 

recommandons que l'équation suivante de Hadlock (basé sur la circonférence de la tête [HC], 

la circonférence abdominale [AC] et la longueur du fémur [FL]) devrait être utilisé 2 : poids 

Log10 =1,326 – 0,00326*AC*FL + 0,0107*HC + 0,0438*AC + 0,158*FL 

⊕⊕⊕○ Fort 

3.4.1.2 Mesure échographique de volume de liquide amniotique 

Les sociétés professionnelles ne recommandent pas l'inclusion de l’évaluation du volume de 

liquide amniotique dans les décisions de gestion pour RCIU. Une diminution du volume de 

liquide amniotique peut survenir à la suite d’oligurie fœtale en réponse à un dysfonctionnement 

placentaire progressif et hypoxie, ainsi que la rupture des membranes  

L'oligoamnios peut être défini comme un indice de liquide amniotique à quatre quadrants 

mesuré par échographie inférieure ou égale à 5 cm, ou la plus grande citerne liquide amniotique 

inférieure ou égal à 2 cm [199]. L'oligoamnios est associé à une augmentation du taux 

d'anomalies du RCF intrapartum [200] 
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3.4.1.3 Cotation du profil biophysique 

La notation du profil biophysique (BPP) n'est pas universellement recommandée, cet  outil de 

surveillance des RCIU et est principalement utilisé au Canada et en Amérique du Nord où le 

concept a d'abord été développé pour la surveillance fœtale dans la dernière partie du troisième 

trimestre. Le BPP modifié fait référence à l'utilisation combinée du CTG / RCF comme 

indicateur à court terme de l'équilibre acido-basique fœtal [201] 

BPP à cinq composants comprend des mouvements respiratoires fœtaux, mouvements du corps 

et tonus, en plus du CTG/NST et la quantité de liquide amniotique, et comprend donc quatre 

indicateurs de l’équilibre acido-basique à court terme [202] 

Le BPP modifié est considéré comme anormal lorsque le CTG/ RCF est non réactif, ou la plus 

grande citerne de liquide amniotique est inférieure 2 cm. 

Le BPP est noté sur une observation échographique de 30 minutes,  

 Scores de 8 à 10 sont considérés comme normaux, 4 et 6 anormaux. 

3.4.1.4 Etude doppler  

3.4.1.4.1 Doppler de l'artère ombilicale 

Le Doppler de l'artère ombilicale est universellement recommandé pour la surveillance de 

RCIU car il évalue l'aspect hémodynamique du dysfonctionnement placentaire [189, 203-205]. 

On estime qu'environ un tiers de la circulation villeuse doit être endommagé avant une 

diminution de la vitesse télé diastolique de l'artère ombilicale se produit. une vitesse télé 

diastolique  absente ou inversé de l'artère ombilicale correspond à une mal perfusion de 50 à 

70 % de l'arbre vasculaire villeux [206] 

La forme d'onde Doppler de l'artère ombilicale peut être quantifiée à l'aide de l'indice de 

pulsatilité, ou par classification visuelle de la vitesse télé diastolique comme absente (diastole 

nulle) ou inversée (reverse flou). Avec index de résistance ombilical élevé, Le degré d'élévation 

de la résistance ombilical est le principal facteur déterminant le taux de progression clinique et 

le risque associé de détérioration fœtale et de mortalité néonatal [207-2010] 

Lorsque l'indice de pulsatilité de l'artère ombilicale est élevé mais que le flux direct télé 

diastolique est toujours présent, l'intervalle de temps médian jusqu'aux anomalies de 
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surveillance supplémentaires est 2 semaines. Une fois que la diastole nulle se produit, la 

détérioration cardiovasculaire progresse après une médiane de 5 jours et l'odds ratio pondéré 

pour la mortalité néonatale est 3,6 (2,3–5,6) Lorsque la reverse flou se produit, l'intervalle 

médian pour détérioration fœtale supplémentaire est de 2 jours et le rapport de cotes pondéré 

pour la mortalité néonatale est de 7,3 (4,6–11,4) [211-215] 

Chez les patients dont le Doppler de l'artère ombilicale est normal, la fréquence recommandée 

pour répéter la surveillance Doppler varie d'une fois par semaine à une semaine sur deux. 

Cependant, lorsque la diastole nulle se développe, une surveillance Doppler est recommandée 

au moins deux fois par semaine, et pour la reverse flou au moins trois fois par semaine, sauf si 

les critères de livraison ont été respectés. [215] 

 

 

 

Figure 7 doppler de l’artère ombilical normal et pathologique  

A, Normal umbilical artery Doppler flow waveform. B, Absent and C, reversed end-diastolic 

Doppler 

flow in umbilical artery 
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3.4.1.4.2 Doppler de l'artère cérébrale 

La majorité des sociétés professionnelles recommandent la réalisation du Doppler de l'artère 

cérébrale moyenne pour la surveillance des RCIU d'apparition tardive. La mesure du l’index de 

pulsatilité de l'artère ombilicale et de l'artère cérébrale moyenne permet le calcul du rapport 

cérébro placentaire. Environ 20 % des fœtus PAG à terme avec Doppler de l'artère ombilicale 

normal ont un indice de pulsatilité de l'artère cérébrale moyenne diminué, qui est associé à un 

taux plus élevé de césarienne [215,216] 

Le rapport cérébroplacentaire est plus étroitement liée à l'hypoxie fœtale que ses composants 

individuels mais a une précision prédictive similaire pour la mort périnatale, détresse fœtale ou 

mauvaise transition néonatale comme indice de pulsatilité de l'artère ombilicale [217] 

 La détérioration cardiovasculaire dans les RCIU d'apparition tardive est caractérisée par un 

Doppler anormal de l'artère cérébrale. Par conséquent, un rôle important du Doppler de l'artère 

cérébrale moyenne dans l’estimation de risque de périnatalité chez les patients ayant un Doppler 

de l'artère ombilicale normal [217]. Le risque est plus dans la semaine suivant une diminution 

de index de pulsatilité de l'artère cérébrale moyenne, il est recommandé d'utiliser surveillance 

au moins deux fois par semaine dans ce contexte. 

 

 

Figure 8 : doppler de l’artère cérébral moyenne  
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3.4.1.4.3 Doppler canal veineux 

 Quelques sociétés professionnelles recommandent la réalisation du doppler du canal veineux 

dans la prise en charge des RCIU [218] 

Le flux relatif vers l'avant dans la systole auriculaire dans le canal veineux diminue avec la 

détérioration de la fonction placentaire ou la réduction de la fonction cardiaque fœtale, 

entraînant une augmentation de l'indice de pulsatilité pour les veines, absence ou inversion de 

l’onde a [219-223]. L'anomalie Doppler du canal veineux peut fournir une estimation de 

l'équilibre acido-basique fœtal et du risque de mortalité néonatale. L'odds ratio d'absence ou 

d'inversion vitesse systolique auriculaire pour un pH de l'artère ombilicale inférieur à 7,20 à 

naissance est de 4,4 (1,2–17,2) [220], [222] 

L'odds ratio pondéré des absences ou d’inversion de la vitesse systolique auriculaire du canal 

veineux pour la mort fœtale est de 11,6 (6.3–19.7) [222] 

Le Doppler anormal du canal veineux prédit une mortalité néonatale. Chez les fœtus présentant 

une pulsatilité élevée du canal veineux l'intervalle jusqu'à la détérioration progressive du 

Doppler veineux peut être aussi court que 2 jours [220] 

Chez les patients qui ne répondent pas encore aux critères d'accouchement, le Doppler du canal 

veineux est recommandé au moins deux fois hebdomadaire chez les patients avec diastole nulle 

et trois fois par semaine lorsque reverse flou est observé [219-222] 

Lorsque les indices Doppler du canal veineux augmente, la fréquence de la surveillance doit 

être encore augmenté 
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Figure 9 aspect de doppler de canal veineux  

A- Doppler de ductus veineuses normal 

B- Absence d’onde a au doppler de ductus venosus 

C- Onde a inverse au doppler du ductus venosus 

 Doppler de l'artère utérine 

La vélocimétrie Doppler des artères utérines révèle une diminution progressive de l'impédance 

avec la progression de la grossesse. Cette diminution de l'impédance reflété une adaptation 

maternelle à la grossesse résultant d'une invasion trophoblastique des artères spirales 

maternelles dans la première moitié de la gestation [224, 225].  

L’artère utérine peut être démontrée par la vélocimétrie Doppler couleur telle qu'elle provient 

de la division antérieure du l'artère hypogastrique, et juste avant entrer dans l'utérus au niveau 

de la jonction. Vélocimétrie Doppler pulsée de l'artère utérine doit être obtenue immédiatement 

après que le vaisseau a traversé l'artère hypogastrique et avant qu'il ne se divise en branches 

utérines et cervicales. La capacité d'obtenir les formes d'onde Doppler de l'artère utérine à tous 

les âges gestationnels est d'environ 95 à 98 %  

En début de gestation, la forme d'onde Doppler de l'artère et le faible débit diastolique sont 

évidents en raison de la haute impédance vascularisation. Avec l'avancée de la gestation, la 

diminution de l'impédance vasculaire reflète par une augmentation du débit en diastole et par 

la disparition de l'échancrure. La persistance d'une encoche de l'artère utérine à la fin de 
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deuxième et troisième trimestres a été utilisé pour identifier une circulation utérine anormale 

pendant la grossesse, [226, 227] 

Mais non seulement la présence d'une encoche dans onde Doppler de l'artère utérine qui définit 

une circulation utérine anormale, les cliniciens devraient également regarder au PI, avec une 

valeur 95e centile pour âge gestationnel considéré comme anormal  

Une étude algérienne en 2011 réalise par dr Chérifi sur évaluation de la valeur du Doppler de 

l'artère utérine dans la prédiction de la survenue d'une prééclampsie et / ou d'un retard de 

croissance dans une population à haut risque de pathologie vasculaire placentaire a trouvé que 

la présence de notch protodiatolique utérine detectable à partir de 12 SA a une grande valeur 

prédictif d’installation d’un RCIU [228]. 

 

 

 

 

Figure 10 aspect doppler normal et pathologique de l’artère utérine A, Normal and B anormale 

uterine  artery Doppler flow SMFM , Doppler  
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Tableau 3 les caractéristiques de différents aspect doppler  

Table  

Characteristics of common doppler studies 

Variable  Gestational 

age, wk 

Location 

 

pitfalls Abnormal 

 

Abnormality linked 
with 

Umbilical 
artery 

>23 

 

Abdominal cord 
insertion (preferred), 
other locations 
acceptable 

Optimally done when 
no fetal breathing 

Decreased end-
diastolic flow 
(includes AEDF, 
REDF) 

Stilbirth 
Neurological 
impairment 

Middle 

cerebral 

>23 

 

Proximal portion of 
vessel at 0-degree 
angle of incidence 

>30-degree angle of 
incidence 

Increased diastolic 
flow 

Neonatal acidosis 
Neurological 
impairment 

Ductus 
venosus 

 

>23 At site of aliasing, 
where it branches 
from umbilical vein 

Obtaining Doppler of 
inferior vena cava 

Decreased, absent, 
o reversed flow in a 
wave 

Neonatal acidemia 
Perinatal mortality 

Uterine 
artery 

18-23 As crosses the 
hypogastric vessels 

Obtaining Doppler of 
hypogastric Notching or 
elevated artery or 
vaginal branch of 
uterine artery 

Nothing or elevated 
pulsatility index 

 

Linked in some 
studies with 
prediction of IUGR 
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4 CHAPITRE IV : Complications spécifiques : 

La PE peut être révéléepar ses complications spécifiques [198] : 

4.1 Complications maternelles : 

4.1.1 Eclampsie : 

C’est une complication grave de la PE retrouvée dans 5% des cas [34]. Elle survient à partir de 

la 20èmesemaine en ante-partum dans 30% des cas, pendant le travail dans 18% des cas ou en 

post-partum jusqu’au 7ème jour dans 44% des cas [199]. C’est un accident aigu paroxystique 

des syndromes vasculo-nerveux caractérisé par un état convulsif évoluant en 4 phases. 

Elle peut être annoncée par des signes prémonitoires comme un TAD>110mmhg 

difficile à maîtriser, des signes fonctionnels d’HTA : céphalées, bourdonnement 

d’oreille, phosphène ou amaurose, barre épispastique, vomissement et une hyper réflexe. 

 LA 1ère phase : est appelée phase d’invasion ; elle dure 30 secondes et se caractérise 

par des secousses fibrillaires localisées à la face et des oscillations de la tête. 

  La 2ème phase : est la phase tonique ; elle dure 20 à 30 secondes, marquée par une 

hypertonie de tout le corps, tronc en opisthotonos, tête en hyper extension. 

L’hypertonie des muscles notamment respiratoires provoque une asphyxie 

transitoire au cours de cette phase. 

  La 3ème phase : est la phase clonique, elle peut durer plus d’une mn et est marquée par 

une inspiration profonde suivie d’une expiration bruyante qui vient mettre fin à 

l’hypertonie ; il s’ensuit des convulsions ; celles-ci intéressent surtout la moitié 

supérieure du corps. La tête est rythmiquement en arrière et sur le côté, les épaules et 

en avant ; la face grimace les yeux sont animés d’un pseudo nystagmus ; la bouche 

présente des vives contractions avec risque de morsure de la langue. Les membres 

supérieurs paraissent battre le rappel. La respiration est bruyante et saccadée ; souvent 

le tronc 

et les membres inférieurs restent immobiles. En fin survient 

  La 4ème phase : dite résolutive marquée par l’installation d’un coma ; la résolution 

musculaire est complète, la respiration stertoreuse. 
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Le scanner cérébral ou l’IRM peut mettre en évidence des zones hypo-denses entourées 

d’œdème attestant l’origine vasculaire de la crise. On peut aussi trouver des hémorragies 

cérébrales ou des hématomes. L’œdème cérébral est rare. 

4.1.2 Hellp syndrome : 

Il complique 10 à 13% des toxémies. Il se caractérise par une triade de signes biologiques : 

 Hémolyse : Apparition de schizocytes, augmentation de la bilirubine totale, chute 

de l’hématocrite et l’élévation des LDH 

 Elévation des transaminases : 2 à 3 fois la normale. 

 Thrombopénie : inférieur à 100 à 1000 éléments. 

  Sur le plan clinique, il se manifeste par une douleur au niveau de l’hypochondre droite 

(dans 65 à 85%) des nausées et des vomissements (dans 45 à 85%) des signes 

fonctionnels d’HTA une fois sur deux. 

L’échographie : montre un foie augmenté de volume, hétérogène et peut mettre en 

évidence un hématome sous capsulaire du foie [33]. 

La présence du Hellp syndrome majore le risque d’éclampsie et engendre une 

CIVD dans 21% des cas [200]. 

4.1.3 Hématome rétro placentaire (HRP) 

Il complique 3 à 5 % des PE sévères. C’est un décollement prématuré d’un placenta 

normalement inséré d’origine ischémique. 

Sur le plan clinique son début est brutal, marqué par l’apparition d’une douleur en coup de 

poignard, permanente et qui peut s’associer à des métrorragies faites de sang noirâtre, peu 

abondantes lorsque le saignement est extériorisé. 

L’utérus est extrêmement tonique <<utérus en bois>> et douloureux ; la contracture 

est permanente sans relâchement.  

Les bruits du cœur fœtaux sont souvent absents.  
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Sur le plan anatomique : il existe un hématome décidual basal interrompant la circulation 

materno-fœtal. 

 L’examen macroscopique du placenta retrouve un caillot noirâtre sur la face maternelle 

placentaire avec une cupule en regard. 

4.1.4 Insuffisance rénale aiguë : 

La dysfonction rénale dans la prééclampsie est définie comme une créatinine sérique > 1,1 

mg/dl ou un doublement de la créatinine initiale [38].  

Le débit sanguin rénal et le taux de filtration glomérulaire sont souvent diminués dans la 

prééclampsie [184]. Les modifications de la biopsie chez ces patients comprennent un dépôt 

diffus de fibrine, un gonflement endothélial, une perte de podocytes et une perte d'espace 

capillaire (endothéliose glomérulaire) [160]. Le dérèglement de l'appareil de filtration 

glomérulaire se produit dans le cadre de l'endothéliose glomérulaire [160]. 

4.1.5 L’œdème aigu des poumons 

Cette complication rare (2,3%) 200 peut être iatrogène (remplissage, colloïdes) 

Il se traduit par une dyspnée très intense angoissante à type de polypnée contraignant 

la malade à s’asseoir (orthopnée) s’accompagne d’une toux quinteuse ramenant une 

expectoration mousseuse abondante, blanche comme du blanc d’œuf battu, parfois 

l’auscultation cardiaque révèle une marée montante de râles crépitants. 

4.1.6 Accident Vasculaire Cérébral : 

Déficit moteur localisé transitoire ou définitif. 

Méningisme en faveur d’une hémorragie méningée. Déficit moteur localisé associe à un 

Méningisme signant une hémorragie cérébro-méningée. 

Parfois l’élévation importante de la TA peut entraîner certaines manifestations : 

  Epistaxis profuse, 

  Pathologies oculaires, 

  Hémorragies cérébrales. 
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4.2 Complications fœtales : 

Quant au pronostic fœtal, il est dominé par le risque de prématurité, RCIU et de mort intra-

utérine.  

4.2.1 RCIU 

La croissance fœtale se trouve compromise en cas de pathologie vasculaire utéroplacentaire. 

Un retard de croissance s’objective cliniquement et échographiquement de façon progressive 

au cours de la grossesse et est simultanément associé à une hypoxie relative. L’ensemble 

constitue une souffrance fœtale chronique. 

4.2.2 Souffrance fœtale aiguë 

Une hypoxie aiguë peut survenir lors des grandes variations tensionnelles maternelles ou 

l’augmentation du tonus utérin (contraction utérine), avec le risque d’anoxie et d’ischémie 

cérébrale. 

4.2.3 Prématurité 

Elle est un facteur de fragilité et parfois de mortalité secondaire ou de séquelles neurologiques. 

4.2.4 Mort fœtal intra utérine (MFIU) : 

La survenue est brutale lors d’un hématome rétro placentaire, plus rarement au cours d’une 

crise d’éclampsie ou à l’issue d’une souffrance fœtale hypoxique plus ou moins prolongée. 

4.2.5 La mort néonatale précoce : 

Elle est la conséquence de l’hypotrophie, de la souffrance et de la prématurité. 
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5 CHAPITRE V : Prise en charge de thérapeutique  

Le traitement des HDP repose principalement sur des avis d'experts et des études 

observationnelles. À l’heure actuelle, il n’existe pas de traitement curatif de la PE, l’ablation et 

la délivrance du placenta sont l’unique solution pour mettre un terme à la maladie [201]. 

La pression artérielle exacte à laquelle le traitement pharmacologique est initié chez les femmes 

enceintes fait l'objet de recherches en cours. Dans l'ensemble, sur la base des preuves actuelles, 

l'ACOG reconnaît que les femmes enceintes souffrant d'hypertension sévère (pression artérielle 

≥ 160/110 mm Hg) doivent être traitées avec des antihypertenseurs pour prévenir les 

complications vasculaires maternelles telles que les accidents vasculaires cérébraux et le 

décollement placentaire. 

Une revue Cochrane de 2014 portant sur 49 essais a noté que le traitement des femmes enceintes 

souffrant d'hypertension légère à modérée ne réduisait pas l'incidence de complications telles 

que le développement de la prééclampsie, l'accouchement prématuré ou la mortalité maternelle 

et fœtale. Cependant, le traitement a réduit leur risque de développer une hypertension sévère. 

[202]  

Cependant, la décision de l’arrêt de la grossesse dépend de l’âge gestationnel et de la sévérité 

de la pathologie. Il ne peut pas être réalisé systématiquement. Si l’état de santé de la mère le 

permet, la grossesse peut être maintenue et prolongée afin de préserver le fœtus pour limiter les 

séquelles post-natales et la prématurité [203] 

5.1 Prééclampsie et hospitalisation 

Une fois le diagnostic de PE établi, une prise en charge rapide est impérative. La prise en 

charge débute par une surveillance maternelle et fœtale étroite pour éviter toute complication. 

La femme enceinte est hospitalisée jusqu’à l’accouchement en règle générale. [204], [201]. 

Le lieu de l’hospitalisation dépend du terme de la patiente et de la sévérité de la maladie. Les 

maternités sont classées en trois niveaux  [205], [206] : 

 Maternité de niveau 1 : patientes à terme ou dans leur neuvième mois de 

grossesse, accouchements à bas risques. 
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 Maternité de niveau 2 : service de néonatalogie et service de soins intensifs 

néonatals, patientes à partir de 32 SA, certains établissements disposent d’un 

service de réanimation adulte. 

  Maternité de niveau 3 : service de réanimation néonatale en plus, service de 

grossesses 

à risque maternel et/ou fœtal, service de soins intensifs adultes, patientes à moins 

de 32 SA, dans leur sixième ou septième mois de grossesse 

La PE nécessite une prise en charge dans une maternité de niveau 2 ou 3. Une patiente 

prééclamptique sévère est systématiquement orientée dans un centre de niveau 3 avec un service 

de soins intensifs adultes pour assurer sa prise en charge en cas de fortes 

complications [206], [201]. 

Le transfert est organisé différemment selon la pathologie. Il se fait soit par ambulance légère 

(AL) ou par le Service Mobile d’Urgence et de Réanimation (SMUR). La Figure 16 montre la 

démarche à suivre en fonction du type de pathologie [205]. 

 

Figure 11 :Décision de transfert en fonction des pathologies [205] 

AL : Ambulance Légère ; SMUR : Service Mobile d’Urgence et de réanimation 
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Il semble généralement admis que le repos en hospitalisation améliore l'état maternel et 

permet de diminuer la progression de la maladie. Cependant, aucune étude contrôlée n'a 

permis de confirmer cette analyse et le repos au lit n'a pas prouvé son intérêt dans les rares 

essais randomisés consacrés à cette question [207].  

5.2 Traitements antihypertenseurs et contrôle de l’hypertension artérielle 

5.2.1 Objectif thérapeutique 

D’une manière générale, l’HTA est le premier élément mis en évidence dans la démarche 

diagnostique de la PE. La prise en charge suit alors un cheminement bien précis, résumé dans 

la Figure 7 [208]. 

 

Figure 12 : Prise en charge d’une hypertension artérielle diagnostiquée en cours de 

grossesse [208] 
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AMT : automesure tensionnelle ; HTA : hypertension artérielle ; MAPA : mesure ambulatoire 

de la pression artérielle ; PA : pression artérielle ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAS : 

pression artérielle systolique ; RCV : risque cardiovasculaire 

Le contrôle et le traitement de l’HTA sont les mêmes qu’en cas d’HTG. Afin d’éviter toutes 

complications maternelles de l’HTA, il est important de contrôler cette hypertension par un 

traitement antihypertenseur. [204], [209], [208]. 

5.2.2 Objectif tensionnel 

Lorsqu’un traitement antihypertenseur est instauré par l’équipe médicale, un objectif 

tensionnel est défini. Le but n’est pas de normaliser la pression artérielle mais d’empêcher que 

l’hypertension soit sévère. En effet, la perfusion utéro-placentaire est en relation avec la 

pression artérielle. Si la diminution de la pression artérielle est trop forte, la perfusion 

placentaire peut devenir insuffisante et cela risque d’être délétère pour le fœtus [204], [209], 

[201]. 

L’objectif chez une femme prééclamptique est [208] : 

 PAS : ≤ 160 mmHg, idéalement entre 140 et 150 mmHg. 

 PAD : entre 85 et 100 mmHg. 

Pour atteindre ces valeurs seuil, différentes classes de médicaments antihypertenseurs peuvent 

être utilisées, mais pas toutes. Toutes les molécules au sein d’une même classe ne peuvent pas 

être employées en raison de leur tératogénicité pour le fœtus. 

5.2.3 Choix Des Médicaments Antihypertenseurs Pendant La Grossesse 

Il n'existe pas de grands essais randomisés sur lesquels baser des recommandations pour 

l'utilisation d'un médicament antihypertenseur plutôt qu'un autre. Tous les médicaments 

antihypertenseurs traversent le placenta, mais il existe peu de preuves de l'impact de la plupart 

des classes de médicaments antihypertenseurs sur les résultats de la grossesse et le risque fœtal. 

L'exception à cela est la tératogénicité connue des antagonistes des récepteurs de l'angiotensine, 

des inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ECA) et des inhibiteurs directs de 

la rénine, qui sont toujours contre-indiqués pendant la grossesse. Une vaste revue systémique 

et une méta-analyse de 2017 des résultats des nouveau-nés après une exposition à des 
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médicaments antihypertenseurs ont révélé que les données étaient insuffisantes pour 

recommander un traitement spécifique en raison de la faiblesse méthodologique des preuves 

disponibles.210 

5.2.3.1 Les β-bloquants et α-bloquants 

C’est le médicament de choix selon recommandation CNGOF et SFAR 2020 

Question 2: -Chez les femmes avec une prééclampsie sévère, quelles thérapeutiques anti- 

hypertensives permettent de réduire la morbidité maternelle et/ou néonatale?  

Experts: Edouard Lecarpentier, Max Gonzalez Estevez 

R2.3-Lorsqu'un antihypertenseur intraveineux est indiqué, il est probablement recommandé 

d'utiliser le labétalol en première intention chez les femmes avec une prééclampsie sévère. 

GRADE 2+ (Accord FORT) 

Argumentaire : Les méta-analyses de Duley et al. [1], Alafivard et al. [2] et Sridharan et al. 

[3] ne montraient pas de différence d'efficacité du contrôle tensionnel entre labétalol IV et 

hydralazine IV, évaluée par le nombre de femmes ayant une HTA persistante malgré 

traitement (RR= 0,36 [0,55-3,74] [2 études), OR = 0,71 (0,29-1,73] (3 études) et RR = 1,4 

[0,7-2,8] (14 études), respectivement). L'hydralazine IV est actuellement très peu utilisée en 

France, à l'inverse du labétalol IV, qui dispose de données solides dans la littérature. 

L'efficacité du labétalol a été évaluée dans onze essais randomisés dans le contexte d'HTA 

sévère, que cela soit en perfusion continue IVSE ou en bolus, avec peu d'effets secondaires 

maternels ou foetaux (4-14). De plus, les délais de contrôle tensionnel de l'HTA sévère avec 

le labétalol IV sont inférieurs à 1 heure (12 à 45 minutes selon les auteurs, quel que soit le 

protocole utilisé) (8,11,15,16]. Le labetalol est, pour toutes ces raisons, l'antihypertenseur 

intraveineux à privilégier en France dans cette indication. Malgré une utilisation large en 

pratique clinique, il n'existe pas de données issues d'essai randomisé contrôlé testant 

l'efficacité de la nicardipine IV pour la prise en charge de l'HTA dans le contexte de la pré-

éclampsie sévère. C'est pourquoi les experts ne recommandent pas cette molécule en 

première intention. 

Figure 13 choix d’un antihypertenseur selon recommndation CNGOF 2020. 
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L'ACOG recommande l'utilisation des β-bloquants et des inhibiteurs calciques comme agents 

de première ligne pour le traitement des HDP. [211] 

Les β-bloquants et les α-bloquants agissent sur le système nerveux sympathique (système 

adrénergique). En effet, ils exercent leur action au niveau des récepteurs β-adrénergiques de 

type 1 et 2. Ces différents récepteurs sont présents sur plusieurs organes du corps humain et 

exercent une action spécifique par fixation des catécholamines. Les récepteurs β1 jouent au 

niveau cardiaque en augmentant la fréquence, en accélérant la contractilité et la conduction 

cardiaques et en augmentant la sécrétion de rénine. Quant aux récepteurs β2, leur action est au 

niveau pulmonaire (bronchodilatation), au niveau artériel (vasodilatation), au niveau utérin 

(relaxation), au niveau pancréatique (augmentation de la sécrétion d’insuline), au niveau 

oculaire (diminution de la sécrétion d’humeur aqueuse) [212]. 

Par conséquent, les β-bloquants par leur pouvoir antagoniste inhibent ces différentes 

propriétés et provoquent l’effet inverse. Les différentes molécules β-bloquantes sont classées 

en fonction de leur cardiosélectivité. Les β-bloquants cardiosélectifs agissent 

préférentiellement sur les récepteurs β1 cardiaques et limitent leur action au niveau des 

récepteurs β2. Certains peuvent être pourvus d’une activité sympathomimétique intrinsèque 

(ASI) et limiter l’effet bradycardisant [213]. 

Les β-bloquants franchissent la barrière placentaire mais n’entrainent pas de malformations 

fœtales. Cependant, en cas d’utilisation jusque l’accouchement, des effets néonataux peuvent 

être constatés comme une bradycardie, une hypotension et une hypoglycémie et peuvent 

persister plusieurs jours après la naissance. De plus, certaines molécules peuvent être à 

l’origine d’un RCIU {204], [214]. 

Concernant les α-bloquants, ils agissent sur les récepteurs α1 des catécholamines. Au niveau 

des cellules musculaires lisses vasculaires où ils sont présents, leur stimulation entraine une 

vasoconstriction. Comme pour les β-bloquants, les α-bloquants antagonistes bloquent les 

récepteurs. Ils réduisent les résistances périphériques, vasodilatent et diminuent alors la 

pression artérielle [212]. Les données sur l’utilisation des α-bloquants pendant la grossesse sont 

peu nombreuses. Même s’ils ne sont pas tératogènes chez l’animal, l’emploi d’une autre classe 

antihypertenseur est préféré [214]. 

Dans la prise en charge de la PE, un β-bloquant doté d’un effet α-bloquant supplémentaire est 

employé : le labétalol (TRANDATE®). Il est non cardiosélectif et sans ASI [213]. 
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Le labétalol (Trandate), en revanche, est un bêtabloquant non cardio-sélectif, doté d'une 

activité intrinsèque bêta-2 sympathomimétique et d'un pouvoir alpha-1 bloquant, très utilisé en 

cours de grossesse. Par rapport à la dihydralazine, la seule différence est une glycémie moyenne 

significativement plus basse à six heures de vie dans le groupe labétalol, sans augmentation 

significative du nombre des hypoglycémies graves, Il n’a pas d’effets sur la croissance du fœtus 

et est bien toléré par le nouveau-né à la naissance. Peu de cas d’hypotension, de bradycardie et 

d’hypoglycémie ont été rapportés [204], [201]. C’est le seul β-bloquant disposant d’une AMM 

dans la PE [203]. 

Le labétalol pourrait cependant redevenir le médicament de première intention compte tenu des 

réserves de 2015 (ANSM) sur la nicardipine [215]. 

L’urapidil (EUPRESSYL®) est un α-bloquant qui possède également une action centrale. 

Même s’il ne détient pas d’AMM, l’urapidil semble être relativement efficace dans la PE, 

surtout lorsqu’elle est sévère [201], [216] Il est généralement bien toléré . En raison de son 

bénéfice, la forme injectable peut être employé au cours de la grossesse [214]. 

Une étude de cohorte internationale de 2018 avec des données regroupées de 6 pays, n'a trouvé 

aucun risque relatif ou absolu de malformations congénitales majeures, y compris les 

malformations cardiaques, avec l'exposition aux bêta-bloquants au cours du premier 

trimestre.[217]. 

Les méta-analyses de Duley et al. [218], Alafivard et al. [219] et Sridharan et al. [220] ne 

montraient pas de différence d’efficacité du contrôle tensionnel entre labétalol IV et hydralazine 

IV, évaluée par le nombre de femmes ayant une HTA persistante malgré traitement (RR = 0,36 

[0,55-3,74] [2 études], OR = 0,71 [0,29-1,73] (3 études) et RR = 1,4 [0,7-2,8] (14 études), 

respectivement). L’hydralazine IV est actuellement très peu utilisée en France, à l’inverse du 

labétalol IV, qui dispose de données solides dans la littérature. L’efficacité du labétalol a été 

évaluée dans onze essais randomisés dans le contexte d’HTA 

sévère, que cela soit en perfusion continue IVSE ou en bolus, avec peu d’effets secondaires 

maternels ou fœtaux [221].  

De plus, les délais de contrôle tensionnel de l’HTA sévère avec le labétalol IV sont inférieurs 

à 1 heure (12 à 45 minutes selon les auteurs, quel que soit le protocole utilisé) 

[222,223,224,225].  
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Le labétalol est, pour toutes ces raisons, l’antihypertenseur intraveineux à privilégier en France 

dans cette indication.  

De plus, le pindolol et le métoprolol à action prolongée sont moins étudiés pendant la grossesse, 

mais sont considérés comme des alternatives acceptables, en particulier pour les femmes 

atteintes d'insuffisance cardiaque concomitante qui sont traitées de façon chronique avec du 

métoprolol. [226] 

L'aténolol doit être évité pendant la grossesse en raison de son association avec un risque accru 

de retard de croissance fœtale et de faible poids à la naissance. [227]. 

5.2.3.2 Inhibiteurs calciques  

Les inhibiteurs calciques sont divisés en deux classes : les inhibiteurs calciques 

dihydropyridiniques et les inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques. Ce sont des 

vasodilatateurs artériels. Ils agissent au niveau des cellules musculaires lisses des vaisseaux 

artériels en inhibant l’entrée de calcium. Cette diminution de calcium intracellulaire empêche 

la contraction des cellules. Ainsi, les résistances périphériques sont diminuées et les vaisseaux 

sont dilatés [228].  La pression artérielle diminue. 

En obstétrique, les inhibiteurs calciques dihydropyridiniques sont utilisés dans l’HTG et la 

PE. [229]. 

Deux molécules sont employées : la nicardipine retrouvée dans la spécialité LOXEN® et la 

nifédipine retrouvée dans la spécialité ADALATE® [201]. Ces deux molécules ne sont pas 

tératogènes rendant leur utilisation possible pendant la grossesse. A cause d’une meilleure 

connaissance, l’utilisation de la nifédipine est préférée à celle de la nicardipine [214]. 

Cependant, seul le LOXEN® injectable dispose d’autorisation de mise sur le marché (AMM) 

dans la PE sévère [201], [213]. 

La nifédipine à libération prolongée, est également recommandée par l'ACOG pour traiter 

l'hypertension chez les femmes enceintes. [7]  

Un essai contrôlé randomisé de 2019 a noté que la nifédipine réduisait la pression artérielle plus 

rapidement et était plus facile à administrer, bien qu'elle soit égale en efficacité et en sécurité 

au labétalol. [230] 
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5.2.3.3  Les antihypertenseurs d’action centrale 

Les antihypertenseurs d’action centrale agissent sur le système nerveux sympathique. Deux 

types de récepteurs localisés au niveau cérébral entrent en jeu : 

 Les récepteurs α2-adrénergiques  

 Et les récepteurs des imidazolines.  

Leur stimulation diminue la libération des catécholamines, réduit le tonus sympathique 

périphérique et diminue la pression artérielle [231]. 

Au cours de la grossesse, la méthyldopa (ALDOMET®), agoniste des récepteurs  

α-2-adrénergiques, est l’antihypertenseur de référence utilisé dans le traitement de l’HTG. 

Malgré son passage placentaire, elle peut être utilisée sans danger chez la femme enceinte [214]. 

Une étude de suivi sur les enfants de femmes traitées avec de la méthyldopa pendant la 

grossesse a noté son innocuité à long terme [232]  

Cependant, il est moins favorisé aux États-Unis, où d'autres options sont facilement disponibles 

en raison d'une efficacité réduite par rapport aux β-bloquants et de son association avec des 

effets indésirables tels que la dépression. [233], mais, son efficacité reste limitée dans les formes 

sévères et dans la PE [204], [201], [203].  

C’est pourquoi, la clonidine (CATAPRESSAN®) ayant le même mécanisme d’action que 

l’ALDOMET® et la même innocuité pour la maman, sera préférée en cas de PE. Elle possède 

une AMM dans cette indication [203]. 

Il est probablement recommandé d’utiliser la nicardipine ou l’urapidil en association au 

labétalol IV si la pression artérielle n’est pas contrôlée, ou à la place du labétalol IV en 

cas de contre-indication aux bêtabloquants 

Trois études ont évalué l’efficacité de l’urapidil dans l’HTA sévère pendant la grossesse :  

2 essais randomisés le comparant à l’hydralazine [234,235] et une étude observationnelle [236]. 

Ces travaux montrent une bonne efficacité à assurer un contrôle tensionnel comparable à celle 

de l’hydralazine et sans effet indésirable materno-fœtal significatif.  
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Dans l’étude de Carles et al. [236], le délai moyen de contrôle tensionnel était également 

inférieur à 1 heure (26 minutes). 

A notre connaissance, il n’existe aucune donnée dans la littérature concernant l’efficacité de la 

clonidine par voie intraveineuse dans le traitement de l’HTA sévère chez la femme enceinte ; 

aucune recommandation concernant l’utilisation de cette molécule ne peut donc être émis 

5.2.3.4 les agents de deuxième intension 

Les agents de deuxième intention pour le traitement des HDP comprennent les diurétiques 

thiazidiques et l'hydralazine. L'utilisation de diurétiques thiazidiques peut être associée à une 

déplétion volémique importante au cours des 2 premières semaines, et une surveillance étroite 

de l'état volémique est recommandée. Bien que cet effet n'ait pas été noté dans les essais 

contrôlés randomisés, la crainte d'une éventuelle restriction de la croissance fœtale ou d'un 

oligohydramnios est la raison pour laquelle les diurétiques thiazidiques sont un agent de 

deuxième ligne. [237] 

5.2.3.4.1  Dihydralazine (Nepressol) 

Largement abandonnée en France, la dihydralazine reste aux Etats-Unis le traitement de 

référence de la PE auquel les nouveaux agents antihypertenseurs sont comparés Pareillement, 

la prise en charge de l’HTA de la PE sévère reste fondée sur le labétalol, la nifédipine et la 

dihydralazine au Royaume-Uni [238]. 

Les revues anglo-saxonnes consacrées à ce médicament insistent sur la sécurité et l’efficacité 

de la dihydralazine par voie intraveineuse sous la condition expresse de prendre en compte 

l’hypovolémie relative de la femme prééclamptique et l’éviction de tout épisode d’hypotension 

maternelle par une titration appropriée et des objectifs thérapeutiques adaptés. L’association 

aux bêtabloqueurs semble logique dans cette circonstance. La dihydralazine est réservée aux 

formes graves de PE. Des effets secondaires maternels parfois sévères ont été rapportés : 

céphalées, nausées, flush, tachycardie, palpitations, troubles du rythme, angine de poitrine 

[239]. 

Des précautions doivent être prises lors de l'utilisation de l'hydralazine pendant la grossesse car 

environ la moitié des femmes ont des effets secondaires, y compris l'hypotension, les maux de 

tête, les bouffées vasomotrices, les tremblements et la rétention d'eau. Il est également associé 

à une tachycardie réflexe et ne doit donc jamais être utilisé isolément sans agent bloquant les 



  
 

 
61 

 Chapitre V : Prise en charge thérapeutique 

ganglions. Une méta-analyse de 2003 a révélé que l'hydralazine était plus efficace pour réduire 

la pression artérielle que le labétalol, mais était également associée à des résultats maternels et 

fœtaux plus indésirables en raison de la nature imprévisible de l'hypotension extrême qui en 

résultait chez certains patients. [240] 

Une étude randomisée comparant la dihydralazine IV à la nifédipine orale, a montré une 

efficacité supérieure, une meilleure prédictibilité de l'effet thérapeutique et une plus grande 

facilité d'utilisation de la nifédipine [241]. 

5.2.3.4.2 Clonidine (Catapressan) 

L’efficacité de la clonidine dans la PE est comparable à celle de la méthyldopa et il n’existe 

pas de différence de l’état néonatal dans l’un des rares essais randomisés, déjà ancien [242]. La 

clonidine passe la barrière placentaire et une hypertension artérielle transitoire du nouveau-né 

de mères traitées par la clonidine a été observée [243]. La clonidine ne doit pas être administrée 

sous forme de bolus intraveineux. Elle représente un médicament de seconde intention de la 

PE, dans le cadre d’une association d’antihypertenseurs 

D'autres agents, tels que la clonidine, peuvent être envisagés pour l'hypertension récalcitrante 

mais sont considérés comme de troisième ligne. 

Les antihypertenseurs contre indiquées : 

Comme mentionné précédemment :  

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC). 

  Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II ou SARTAN). 

 Les diurétiques. 

 Les IEC, les ARA II et L’inhibiteur de la rénine. 

  sont déconseillés au premier trimestre et contre-indiqués dès le second trimestre de la 

grossesse en raison de leurs associations significatives avec les anomalies et 

l'insuffisance rénale fœtale, le retard de croissance, les malformations congénitales et la 

mort. (214). De ce fait, ils ne peuvent pas être utilisés dans la prise en charge de la PE 

(201). 
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5.3 Interventions non pharmacologiques   

Interventions non pharmacologiques pour réduire la pression artérielle chez les femmes 

enceintes : 

 L'exercice modéré peut être poursuivi pendant la grossesse, et l'ACOG recommande 30 

minutes d'exercice modéré plusieurs jours de la semaine puissent offrir des avantages 

tels qu'une diminution du risque de développer un diabète gestationnel, un risque de 

naissance par césarienne, le temps de récupération post-partum et le risque de 

dépression post-partum. [244]. 

 La perte de poids et les régimes extrêmement pauvres en sodium (<100 mEq/j) ne sont 

pas recommandés pour la prise en charge des HDP. Dans l'ensemble, les preuves sont 

limitées, mais peu d'études sur la modification du régime alimentaire et du mode de vie 

pour réduire la tension artérielle ont montré des effets sur les résultats de la grossesse. 

Une étude observationnelle de 2020 sur la relation entre le régime DASH (Dietary 

Approaches to Stop Hypertension) et la tension artérielle maternelle pendant la 

grossesse a révélé que le schéma alimentaire DASH était associé à une tension artérielle 

maternelle plus basse chez les femmes sans HDP. [245]  

 L’apport hydrique doit être limité et ne doit pas dépasser un litre par jour [208]. 

5.4  Contrôle de la pression artérielle 

5.4.1 Prééclampsie légère à modérée 

Comme décrit précédemment, les PE légères à modérées ne bénéficient pas nécessairement 

d’un traitement antihypertenseur pour diminuer la pression artérielle. La prise en charge reste 

le repos et la surveillance maternelle et fœtale. Eventuellement, un traitement antihypertenseur 

en monothérapie par voie orale pourra être envisagé selon l’équipe médicale [204]. 

Toutes les HTA sévères sont traitées (PAS ≥ 160 mmHg et PAD ≥ 110 mmHg). Les HTA 

légères et modérées (PAS = 140 – 159 mmHg et PAD = 90 – 109 mmHg) bénéficient d’un 

traitement antihypertenseur qu’en cas de facteurs de risque et d’antécédents cardiovasculaires 

associés à type de diabète, maladie rénale [246], [208]. 



  
 

 
63 

 Chapitre V : Prise en charge thérapeutique 

Question 1: Quels seuils tensionnels d'intervention thérapeutique et quelle vole 

d'administration permettent de réduire la morbidité maternelle et/ou néonatale chez les 

femmes avec une pré-éclampsie sévère?  

Experts: Edouard Lecarpentier, Max Gonzalez Estevez 

R2.1-Il est recommandé d'administrer systématiquement un traitement antihypertenseur chez 

les patientes avec une pré-éclampsie sévère présentant une PAS 2 160 mmHg et/ou une PAD 

2 110 mmHg au repos et persistant durant plus de 15 minutes, et de maintenir la pression 

artérielle en dessous de ces seuils, pour réduire la survenue de complications maternelles, 

foetales et néonatales sévères. 

GRADE 1+ (Accord FORT) 

R2.2-En cas de pré-éclampsie sévère avec au moins un signe de gravité clinique ou 

biologique (Cf. R1.3), ou en cas d'HTA sévère persistant malgré un traitement 

antihypertenseur oral en mono ou bithérapie, il est recommandé d'administrer le traitement 

antihypertenseur par voie intraveineuse. 

GRADE 1+ (Accord FORT) 

Figure 14 indication de traitement médical en cas de prééclampsie  Recommandation CNGOF 

SFAR 2020 

5.4.2 Prééclampsie sévère 

La prise en charge d’une femme enceinte prééclamptique est différente si la pathologie est 

sévère. En effet, un traitement antihypertenseur est systématiquement mis en place si la PAS 

est supérieure à 160 mmHg. Le choix de la molécule et la posologie suivent un arbre 

décisionnel (Figure 18) [203]. 

Il faut instaurer un traitement antihypertenseur dans les 30 à 60 minutes pour réduire de manière 

aiguë la pression artérielle. Les agents de première intention comprennent le labétalol et 

l'hydralazine par voie intraveineuse (IV) pour la prise en charge de l'hypertension grave à début 

aigu chez les femmes enceintes et les femmes en période post-partum. L'hydralazine IV est 

utilisée pour le traitement aigu de l'hypertension sévère depuis plus de 65 ans et est 

recommandée par l'ACOG [247]. 

 Si la tension artérielle reste élevée ou si la tension artérielle initiale est supérieure ou 

égale à 180/120 mm Hg, une prise en charge maternelle et obstétricale accélérée doit 
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être effectuée. De plus, si la pression artérielle dépasse 240/150 mm Hg ou s'il existe 

des signes de lésions aiguës des organes cibles, une prise en charge accélérée par un 

spécialiste en médecine fœto-maternelle ou un spécialiste des soins intensifs est 

fortement recommandée. [247] 

 Si la PAS est supérieure à 180 mmHg. La molécule utilisée en première intention est un 

inhibiteur calcique, la nicardipine, par voie intraveineuse, en traitement d’attaque, à la 

posologie de 0,5 à 1 mg. Puis, le traitement devient d’entretien par une perfusion de 4 à 

7 mg sur 30 minutes. Si la PAS est inférieure à 180 mmHg, la nicardipine est prescrite 

également en première intention à une posologie moindre (entre 1 et 6 mg par heure), 

c’est un traitement d’entretien. Le β-bloquant (le labétalol) peut être employé en 

seconde intention, également en intraveineux (entre 5 et 20 mg par heure) 

[204], [203].  

L’efficacité et la tolérance du traitement sont évaluées après 30 minutes : 

 Si la pression artérielle a significativement diminué et est inférieure à 140 mmHg : le 

traitement est réduit voire arrêté. 

  Si la pression artérielle a légèrement diminué et est comprise entre 140 et 160 mmHg : 

le traitement est continué en phase d’entretien. 

 Si la pression artérielle est supérieure à 160 mmHg : une bithérapie est mise en place, 

le labétalol ou la clonidine sont associés à la nicardipine. L’association de deux 

molécules est préférée à l’augmentation de posologie de la molécule initiale [203]. 

 Si des effets indésirables sont constatés : la posologie est diminuée et une seconde 

molécule est instaurée. 

L’utilisation de l’urapidil injectable est récente. Cette molécule peut être employée en 

bithérapie ou en cas de contre-indication aux autres traitements [204].  

Le traitement est de nouveau réévalué trente minutes plus tard, puis toutes les heures [203]. 
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Figure 15 : Arbre décisionnel et prescription du traitement antihypertenseur en cas de 

prééclampsie sévère [203] 

PAM : pression artérielle moyenne ; PAS : pression artérielle systolique  
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5.5 Remplissage vasculaire  

Dans la majorité des cas, la PE sévère s’accompagne d’une hypovolémie relative. Le 

remplissage vasculaire n’est pas une indication systématique puisqu’il peut s’accompagner de 

complications graves pour la mère (œdème pulmonaire ou cérébral) [248]. En revanche, il peut 

être nécessaire dans deux circonstances particulières et sous surveillance [204], [249] : 

 Hypotension artérielle brutale liée à l’instauration du traitement antihypertenseur, 

 Oligurie sévère avec une diurèse horaire inférieure à 25 ml. 

Le choix du soluté de remplissage dépend de la situation clinique et biologique maternelle 

[203]. 

Cependant, une perfusion de glucose 5% et d’électrolytes peut être mise en place en cas de 

jeûne prolongé de la mère pour assurer ses besoins nutritionnels vitaux [204]. 

5.6  Place de la corticothérapie en cas de prééclampsie 

Entre 24 SA et 34 SA, il est recommandé d’avoir recours à une corticothérapie anténatale. Son 

but est de diminuer la mortalité et la morbidité du nouveau-né. Son rôle principal est de 

permettre une maturation pulmonaire fœtale, mais pas seulement. Elle agit également sur la 

maturation d’autres organes : le foie, les intestins, la peau, les reins, le cerveau et le système 

cardiovasculaire. Les deux molécules corticoïdes ayant une efficacité dans ces indications sont 

la dexaméthasone et la bétaméthasone [250].  

Cependant, la bétaméthasone sous la spécialité CELESTENE CHRONODOSE® est préférée 

en raison de risques neurologiques fœtaux avec la dexaméthasone. Le protocole est le suivant : 

deux injections de 12 mg en intramusculaire à vingt quatre heures d’intervalle.  

L’efficacité est constatée après quarante huit heures et avant sept jours suivant les deux 

injections. Mais, les effets de cette corticothérapie anténatale sont provisoires.  

Si l’accouchement n’a pas eu lieu et si les risques d’accouchement prématuré persistent, 

Il est possible de devoir répéter une seconde cure de corticoïdes sept jours après la première 

cure. Contrairement à une unique cure sans effets indésirables, la répétition de plusieurs cures 

n’est pas sans risques pour la mère (infections, diabète) et pour le fœtus (anomalie de croissance, 
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développement neurologique altéré ultérieurement, syndrome de Cushing, cardiomyopathie). 

Cette éventualité est donc discutée avec l’équipe médicale selon les cas [250]. 

En cas de grossesse compliquée, comme la PE, il n’y a pas de risques maternelles 

supplémentaires à l’utilisation de la corticothérapie anténatale [91]. 

Les recommandations sont alors les mêmes. Entre 24 SA et 34 SA, en cas de PE, la 

corticothérapie est systématique sauf en cas de troubles de la coagulation et suit le même 

protocole : une injection intramusculaire de bétaméthasone (CELESTENE CHRONODOSE®) 

de 12 mg répétée vingt quatre heures plus tard. Cette spécialité ne peut être administrée 

uniquement par voie intramusculaire. En cas de thrombopénie ou de trouble de la coagulation, 

une injection intramusculaire est déconseillée. Elle peut provoquer des hématomes.  

De ce fait, c’est le CELESTENE® classique, à la même posologie qui est administré par voie 

intraveineuse. En cas de nécessité, une seconde cure peut être envisagée si la naissance n’a pas 

eu lieu dans les quinze jours suivant la première cure [208] 

Dans cette situation à haut risque d'anomalies du rythme cardiaque fœtal, la dexaméthasone 

(Soludécadron) a été préférée à la bétaméthasone (Célestene), sur l'argument d'une absence 

de diminution de la variabilité du RCF. Cependant, une étude ayant rapporté un risque accru de 

leucomalacies périventriculaires chez les enfants exposés in utero à la dexaméthasone, la 

bétaméthasone reste la référence [251]. La bétaméthasone (4 doses de 6 mg à 12 h d’intervalle) 

ou sa forme retard (2 doses de 12 mg à 24 h d’intervalle) sont aujourd’hui les corticoïdes de 

référence [252]. 

5.7 Traitement anticonvulsivant sulfate de magnésium  

Le sulfate de magnésium IV n'est pas recommandé comme agent antihypertenseur, bien qu'il 

ait des effets réducteurs de la pression artérielle.[253]  

Le magnésium reste la prophylaxie la plus courante chez les femmes enceintes souffrant 

d'hypertension sévère d'apparition aiguë, car il s'est avéré plus efficace que la phénytoïne, le 

diazépam et la nimodipine pour réduire le risque d'éclampsie et est le médicament de choix 

pour prévenir l'éclampsie chez les femmes en période intra- et post-partum.[254]  

(MgSO4) était et est encore aujourd’hui fréquemment utilisé dans les pays anglo-saxons [255].  
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le MgSO4 est employé pour traiter la crise d’éclampsie et ce depuis le siècle dernier. De cette 

utilisation, d’autres propriétés en ont découlé [256].  

Depuis plusieurs années, de nombreuses études sont réalisées sur son utilisation. C’est 

pourquoi, actuellement, le sulfate de magnésium possède différentes indications en obstétrique. 

Elles peuvent être à visée maternelle, fœtale ou alors néonatale. Ces études ont permis de 

prouver sa réelle efficacité. C’est une molécule neuro-protectrice [45]. Au préalable peu utilisé 

en France, il l’est de plus en plus de nos jours. 

5.7.1  Mécanisme d’action du sulfate de magnésium 

Le MgSO4 possède différentes propriétés [255] : 

 Inhibition des contractions utérines en diminuant la fréquence et l’intensité de la 

contraction des cellules musculaires lisses.  

 Diminution de l’importance des phénomènes thrombotiques intra-placentaire. 

 Effet anticoagulant. 

  Effet protecteur sur les cellules endothéliales. 

 Diminution de l’activation leucocytaire. 

  Effet hypotenseur. 

Toutes ces caractéristiques sont bénéfiques pour la PE. 

Son mécanisme d’action n’est à l’heure actuelle pas totalement élucidé. Le MgSO4 empêcherait 

l’entrée du calcium dans les cellules musculaires lisses vasculaires et provoquerait une 

vasodilatation. Cela limiterait l’ischémie tissulaire et les dommages cérébraux secondaires à 

celle-ci. Il agirait également sur les récepteurs cérébraux du Nméthyl-D-aspartate, activés en 

situation d’hypoxie, en les bloquant. Cette action aurait pour conséquence d’éviter l’entrée de 

calcium dans les neurones et ainsi empêcherait des lésions cellulaires. Le MgSO4 stimulerait 

la production de prostacycline. Il est donc neuro protecteur, anticonvulsivant et antalgique 

[203], [204], [255]. 

La physiopathologie de la PE montre qu’il y a une libération de cytokines inflammatoires 

dans la circulation maternelle comme des interleukines, du TNF-α… Des études menées chez 
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l’animal ont prouvé que le MgSO4 aurait une action anti-inflammatoire. Il diminuerait la 

sécrétion des cytokines au niveau cérébral [257], [258]. 

D’autres études et notamment chez les femmes enceintes prééclamptiques sont nécessaires pour 

prouver cette efficacité. 

5.7.2 Indications du sulfate de magnésium 

5.7.2.1 Prévention secondaire et primaire de l’éclampsie 

L’une des principales indications du MgSO4 est la prévention de la crise d’éclampsie. Cette 

prévention est de deux types : secondaire ou primaire.  

Même si de nos jours la survenue d’une crise d’éclampsie est rare, elle reste possible. Si elle ne 

peut être évitée, l’administration de MgSO4 est un moyen thérapeutique pour prévenir la 

récidive de la première crise. Il est d’une meilleure efficacité vis-à-vis d’autres traitements 

anticonvulsivants comme la phénytoïne, le diazépam ou le clonazépam [204], [248], [256], 

[255], [259]. 

En prophylaxie, le MgSO4 est indiqué en cas de PE modérée ou sévère, pour prévenir la crise 

d’éclampsie. Cependant, en France, il n’est utilisé qu’en cas de PE sévère avec apparition de 

signes neurologiques persistants : céphalées rebelles, troubles visuels et ROT polycinétiques, 

prodromes de la crise d’éclampsie [208], [209], [255], [256], [99], [260], [261]. 

Il peut également être employé en cas de suspicion d’une éventuelle crise d’éclampsie en cas 

de HELLP syndrome [261]. 

 Que ce soit en terme de prévention primaire ou de prévention secondaire, le MgSO4 permet de 

diminuer significativement la mortalité maternelle [255], [256]. 

Dans les deux cas, il peut être utilisé chez la femme enceinte avant l’accouchement ou dans le 

post-partum [255], [256]. 

Cependant, le MgSO4 n’est pas uniquement bénéfique pour la maman. Depuis plusieurs 

années, des études ont été menées pour prouver son efficacité dans la neuro-protection du 

fœtus. 



  
 

 
70 

 Chapitre V : Prise en charge thérapeutique 

5.7.2.2 Effet neuro-protecteur chez le fœtus 

En plus de son action sur la prévention secondaire et primaire de la crise d’éclampsie, le 

MgSO4 a une action sur le fœtus. Il est également neuro-protecteur pour ce dernier. En effet, 

l’accouchement prématuré est délétère pour l’enfant, notamment au niveau cérébral. La 

prématurité est l’une des premières causes de mortalité infantile. Les nouveau-nés de mamans 

prééclamptiques naissent souvent prématurément. C’est pourquoi, de nombreuses études ont 

été nécessaires afin de trouver une molécule pharmacologique pour limiter les conséquences 

cérébrales néfastes de cette prématurité. Grâce à différentes études, il a été montré que le 

MgSO4 est le seul traitement utilisé bénéfique pour le développement cérébral précoce et la 

prévention de la paralysie cérébrale. Il permet de diminuer les troubles de développement 

moteur [258]. En effet, S. Marret et al. ont fait la synthèse de différentes études menées (essais 

randomisés et non randomisés, études de cohorte, études cas témoins) ces dernières années, à 

l’aide d’une recherche bibliographique. Il a permis de tirer ces conclusions [258]. 

Aujourd’hui, les dernières recommandations des sociétés savantes internationales sont en 

faveur d’une utilisation systématique du MgSO4 en cas de MAP ou d’accouchement imminent 

avant 32 SA, même s’il ne peut protéger l’enfant sur l’ensemble de son développement [258].  

5.7.3 Mode d’utilisation 

Quelque soit l’indication de l’emploi du MgSO4 : prévention de la crise d’éclampsie ou 

neuro-protection fœtale, le protocole d’utilisation reste le même. 

Le début du traitement est dépendant de l’indication : prodromes de la crise d’éclampsie dans 

le cadre de sa prévention et début du travail en cas d’accouchement prématuré [256]. 

Il s’agit d’administrer par voie intraveineuse :  

 Un bolus de 4 grammes de MgSO4 sur une durée de vingt minutes.  

 Puis, après cette injection initiale, le protocole consiste en l’administration d’une dose 

d’entretien soit une perfusion continue de 1 gramme par heure.  

 En cas d’urgences, le MgSO4 peut être administré par voie intramusculaire [38].  

 En règle générale, le MgSO4 est administré jusque l’accouchement.  



  
 

 
71 

 Chapitre V : Prise en charge thérapeutique 

 Il peut même parfois être continué après la naissance pour prévenir la crise d’éclampsie.  

 Cependant, si l’accouchement n’a pas lieu, la durée maximale du traitement est de vingt 

quatre heures [204], [208], [205], [6]. 

Mais, les équipes médicales essayent de limiter cette administration à moins de vingt quatre 

heures, en raison de son éventuelle toxicité en cas de surdosage. 

5.7.4 Effets indésirables et toxicité du sulfate de magnésium 

Comme toute molécule pharmacologique, le MgSO4 n’est pas dépourvu d’effets indésirables. 

Il peut vite devenir toxique et provoquer chez la maman de graves complications, d’où la 

nécessité d’une étroite surveillance clinique lors du traitement par MgSO4. Parmi les effets 

indésirables, sont recensés : [255] 

 Des céphalées, 

  Des flushs  

 Et bouffées de chaleur, 

 Une sécheresse buccale, 

 Des nausées-vomissements  

  Des hypotensions artérielles,  

 Des hypotonies musculaires,  

 Des troubles de l’élocution et des somnolences [256], [261]. 

 Ils sont ressentis dans 24% des cas (256). 

Aux doses utilisées, il n’y a pas d’effets délétères importants pour la maman, outre ces 

quelques effets indésirables. En effet, ils sont dose-dépendantes. Mais, si ces doses sont 

dépassées et le protocole non respecté, le MgSO4 peut vite devenir très néfaste pour la femme 

enceinte et provoquer de graves problèmes, signes de surdosage : 

 Une perte des ROT,  
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 Une dépression respiratoire,  

 Un arrêt cardiaque. 

 L’élimination du MgSO4 est rénale. En cas de dysfonction de la fonction rénale, il est moins 

bien éliminé et peut être à l’origine d’un surdosage et d’une toxicité, même aux doses 

thérapeutiques. Pour éviter toute toxicité, une surveillance clinique étroite est requise. La 

surveillance biologique, le dosage de la magnésémie, n’est pas systématique puisque la toxicité 

est dose-dépendante. L’équipe médicale surveille les ROT, la fréquence respiratoire, la diurèse, 

le niveau de conscience.[203], [204], [256], [261]. 

En cas de signes de surdosage, la perfusion est tout de suite arrêtée, la magnésémie est dosée. 

Il existe un antidote au MgSO4. Il s’agit du gluconate de calcium qui est injecté devant toute 

toxicité, sans attendre le résultat biologique [204], [208], [203], [256], [261]. 

En cas de PE sévère, afin de réduire l’HTA, des traitements antihypertenseurs sont employés 

et notamment un inhibiteur calcique. Suite aux risques hypotensifs, d’hypotonie musculaire et 

de blocage neuromusculaire, l’association MgSO4 et inhibiteur calcique a longtemps été 

contre-indiquée. De nos jours, de récents travaux ont démenti cette contre-indication et la 

rendent possible sous étroite surveillance [203], [261]. 

L'utilisation de la nifédipine avec du sulfate de magnésium doit être évitée en raison du risque 

d'hypotension synergique. 

En respectant le protocole du MgSO4, il n’y pas d’effets délétères sévères qui peuvent être 

constatés chez le nouveau-né [258]. 

 

Le MgSO4 est un traitement peu onéreux possédant de nombreux bénéfices maternels, fœtaux 

et néonataux. Il fait partie intégrante de la prise en charge actuelle de la PE sévère. 

Néanmoins, il existe aujourd’hui de nouvelles perspectives de traitement permettant d’agir de 

manière plus précoce sur la PE et son évolution.  

Elles agissent sur les nouvelles découvertes en terme de physiopathologie de la pathologie.  
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6 CHAPITRE VI : Prise en charge obstétricale : 
6.1 Critères d’interruption de grossesse en cas de prééclampsie :  

6.1.1  Critères d’extraction fœtale 

Le seul et unique traitement de la PE est l’interruption de la grossesse. L’équipe médicale prend 

cette décision en fonction de l’état de santé maternel et fœtal. Si les complications maternelles 

sont trop importantes et mettent en danger son pronostic vital, l’accouchement peut être 

déclenché, parfois au détriment du fœtus pour sauver la mère. De la même manière, si le fœtus 

est en souffrance (anomalies répétées du rythme fœtal, anomalies des dopplers fœtaux), la 

naissance peut être provoquée. Un autre paramètre entre en jeu en plus de la sévérité de la 

pathologie dans le déclenchement de l’accouchement, c’est l’âge gestationnel. Mais, si l’état 

maternel et fœtal le permettent, c’est une attitude expectative qui est choisie [204], [209], [248]. 

Cependant, une étroite surveillance est indispensable puisque cette attitude peut conduire aux 

différentes complications maternelles et fœtales, nécessitant l’arrêt immédiat de la grossesse. 

[204]   

Délai de livraison 

Le moment de l'accouchement dans le RCIU est déterminé par l'âge gestationnel, la gravité des 

RCIU, résultats des tests de surveillance fœtale et des facteurs tels que la prééclampsie. Les 

indications de livraison peuvent être considérées comme absolues si elles sont indépendantes 

d’âge gestationnel, et relatif si le seuil d'accouchement basé sur les résultats de la surveillance 

varie selon l'âge gestationnel. 
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        Figure 16 : les critéres d’extraction fœtal  

 

Abbreviations: NICU, neonatal intensive care unit; FHR, fetal heart rate; CTG, cardiotocogram; 

STV, short-term variation; ms, milliseconds; EFW, estimated fetal weight; PI, pulsatility index. 

[Colour figure can be viewed at wileyonlinelibrary.com] 

 Risques liés à l'âge gestationnel dans RCIU 

Avec l'avancement de l'âge gestationnel, il y a plusieurs changements importants dans les 

risques relatifs de l'accouchement par rapport à la surveillance continue qui définir les seuils de 

livraison. De 24 à 28 semaines de gestation, chaque jour de prolongation de la grossesse 

entraîne une diminution estimée de 2 % de la mortalité néonatale, ainsi que des complications 
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néonatales majeures, notamment la dysplasie bronchopulmonaire, l'hémorragie 

intraventriculaire de haut grade et entérocolite nécrosante. L'impact de la prématurité, poids 

néonatal inférieur à 500 g, réanimation difficile et une diminution de la tolérance aux faibles 

scores d'Apgar entraîne des taux moyens de survie néonatale inférieurs à 50 % et une survie 

intacte inférieure à 50 % jusqu'à 26 semaines. Entre 28 et 30 semaines de gestation, 

l'augmentation quotidienne de la survie est d'environ 0,7 %. Après 30 semaines, la survie 

néonatale dépasse 90 % et il y a une diminution significative complications néonatales majeures 

d'environ 35 % à 30 semaines, moins de 10 % à 34 semaines, ainsi qu'une diminution du risque 

de retard de développement neurologique pour les nouveau-nés nés après cette période [208-

2012] 

De 34 à 38 semaines de gestation, il y’ a une diminution des risques de complications néonatales 

majeures  

Chez les fœtus PAG la prolongation de grossesse au-delà de 38 semaines expose le fœtus au 

risque de mortinatalité double chaque semaine et atteint 60/10 000 pour les grossesses qui se 

poursuivent  

 La stratégie de gestion Lié à l'âge gestationnel 

L’objectif de la prise en charge passe de l'obtention de la viabilité fœtale à 26 semaines à une 

amélioration progressive de la survie, de la morbidité néonatale, et le développement 

neurologique en retardant l'accouchement jusqu'à 34–36 semaines.  

Le moment de l'accouchement dans le RCIU a été évalué dans trois essais randomisés. L'essai 

d'intervention sur la restriction de la croissance (GRIT) a randomisé les grossesses présentant 

des anomalies de la biométrie fœtale et de doppler de l’artère ombilical en livraison immédiate 

après la corticothérapie versus accouchement lorsque le médecin traitant n'était plus à l'aise 

avec une prise en charge conservatrice Le protocole de suivi et les critères d'accouchement 

n'étaient pas précisés. Le procès a démontré qu'en l'absence de critères précis, soit l'approche 

de gestion abouti au même résultat périnatal. Les retards de livraison augmenté le risque de 

mortalité néonatale, tandis qu'un accouchement plus précoce entraînait un degré plus élevé des 

complications liées à la prématurité qui conduit au décès ou un risque accru de retard de 

développement. 
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 Critères d'accouchement absolus pour RCIU 

Les critères de livraison absolus sont des résultats associés à des risques pour la santé de la mère 

ou du fœtus, et nécessitent donc un accouchement sans tenir compte de l'âge gestationnel. Un 

score BBP de 30 minutes de 0 ou 2, ou un score de 4 à 60 minutes indique un pH fœtal avant le 

travail inférieur à 7.20 et nécessite un accouchement pour prévenir la mort du fœtus. 

Décélérations répétitives du RCF, rythme cardiaque sinusoïdal, absence des variabilités avec 

décélérations tardives récurrentes, ou bradycardie prévoir l'acidémie fœtale et une mauvaise 

issue périnatale et nécessitent un accouchement, une variation à court terme inférieure à 2,6 ms 

est inférieure au 5e centile, quel que soit l'âge gestationnel nécessite un accouchement pour sa 

forte association avec acidémie fœtale. 

La pré-éclampsie maternelle avec des caractéristiques sévères complique jusqu'à 30% par des 

RCIU, pré-éclampsie avec hypertension sévère non contrôlée, HELLP, ou d'autres signes de 

lésions des organes cibles (par exemple, oligurie ou protéinurie, œdème pulmonaire ou 

éclampsie) nécessite une livraison  

 Critères d'accouchement relatifs pour RCIU 

Surveillance avec cCTG et Le Doppler de l'artère ombilicale était universel chez tous les 

patients, tandis que le doppler de ductus venosus n'a été ajouté que dans deux bras de l'étude. 

Les patients étaient randomisés selon l'un des trois critères d'accouchement spécifiques : (1) 

cCTG STV anormal ; (2) anomalies légères du canal veineux ; et (3) anomalies graves du canal 

veineux avec absence ou inversion de l'onde a. 

Étant donné que les patients avec une surveillance Doppler du canal veineux nécessite 

également une surveillance du FHR, les critères de prestation du filet de sécurité basés sur le 

cCTG ont également été appliquées dans ces groupes. Ceux-ci comprenaient un STV inférieur 

à 2,6 ms quel que soit l'âge gestationnel et inférieur à 3,0 ms à partir de 29 semaines. En plus, 

les résultats du Doppler de l'artère ombilicale ont été utilisés comme critères de livraison à partir 

de 30 semaines pour REDV et avant 32 semaines pour AEDV. Le choix de ces seuils est étayé 

par une méta-analyse récente qui a révélé que dans les RCIU non accouchées, l'artère ombilicale 

REDV a un taux de mortalité néonatale de 19 %, ce qui dépasse la mortalité des nouveau-nés 

nés à partir de 30 semaines, tandis que l'AEDV porte un risque de mortalité néonatale de 6,8 

%, ce qui favorise l'accouchement en raison d'une mortalité néonatale plus faible à partir de 32 

semaines  



  
 

 
77 

 Chapitre VI : Prise en charge obstétricale 

L'étude TRUFFLE a démontré qu'une stratégie de gestion prédéfinie produit de meilleurs 

résultats que prévu dans toutes les RCIU 

 le cCTG était le déclencheur d'accouchement le plus fréquent. Dans le trois bras, 

l'accouchement était basé sur un STV anormal chez 11 % à 51 % des participants, et les 

décélérations FHR visuellement apparentes ont conduit à la livraison chez 22 % à 31 % des 

participants. Alors que la stratégie de l'attente absente ou canal veineux inversé pour déterminer 

l'accouchement produit le meilleur résultat de l'étude, il convient de noter que le taux de 

mortalité néonatale quadruplé par rapport aux patients suivis avec cCTG et Doppler de l'artère 

ombilicale. De plus, une onde A absente du canal veineux n'a déclenché l'accouchement que 

chez 10 % des participants à ce bras d'étude. La fréquence des décisions de livraison basées sur 

FHR anormales souligne l'importance de surveiller simultanément les fœtus à croissance limitée 

avec plus d'une modalité. 

Étant donné que la cCTG n'est pas universellement disponible, la plupart des prestataires de 

soins de santé doivent s'appuyer sur la surveillance traditionnelle CTG/NST. Alors que BPP n'a 

pas été étudié dans des essais d'intervention randomisés en RCIU, il est un outil de surveillance 

établi pour vérifier l'état du fœtus chez les patients avec un tracé non réactif. Dans le RCIU, un 

BPP anormal prédit un pH artériel anormal avec une précision similaire à la cCTG et est un 

déclencheur d'administration indépendant à une fréquence comparable à la cCTG  Par 

conséquent, il est recommandé que chez les fœtus RCIU avec CTG/NST non rassurants ne 

répondant pas encore aux critères d'accouchement, un BPP soit complété pour établir le statut 

fœtal. Si l'expertise n'est pas disponible pour effectuer un BPP, une prolongation du CTG/NST 

ou une augmentation des tests fréquence peut être nécessaire pour déterminer si la livraison est 

nécessaire. 

Critères de livraison optimale pour RCIU après 32 semaines de gestation n'ont pas été évalués 

dans un essai randomisé et sont basés sur un consensus d'experts. Le tableau 1 et la figure 5 

résument approches de gestion et recommandations pour la livraison. Lorsque les issues 

néonatales locales sont systématiquement plus favorables aux RCIU. Les indications 

d'accouchement relatif peuvent être appliquées à des âges gestationnels plus précoces que ceux 

indiqués. Par exemple, l'amélioration de la survie néonatale peut justifier l'accouchement pour 

REDV à partir de 30 semaines 
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 Mode d'accouchement et intrapartum considérations 

Le RCIU en soi n'est pas une indication de césarienne. Cependant, la césarienne primaire peut 

être envisagée dans certains cas de RCIU où la probabilité d'un accouchement vaginal réussi 

est faible. Les fœtus avec RCIU à médiation placentaire sont moins susceptibles de tolérer le 

stress associé au travail et courent un risque accru de nécessiter de césarienne d’urgence pour 

un tracé FHR non rassurant. 

Par conséquent, dans certains cas de RCIU, il est très peu probable qu'un essai de travail réussir 

et pourrait être associé à des risques fœtaux dans la mesure où qu'une césarienne primaire doit 

être préférée. Cela dépend de plusieurs facteurs, y compris l'âge gestationnel, la gravité de la 

RCIU, Changements Doppler, pré-éclampsie associée, parité, score de Bishop la préférence du 

patient  

Dans les cas de RCIU, l'objectif principal est de prolonger la grossesse et de maximiser la 

maturation fœtale au moyen d'une prise en charge en attente sous étroite surveillance jusqu'à ce 

qu'il y ait des signes de retard. Changements Doppler dans l'artère ombilicale (AEDV ou 

REDV), altérations de canal veineuses ou anomalies du RCF. Lorsque l'accouchement est 

indiqué en cas de RCIU grave et précoce, le fœtus pourrait déjà éprouver un certain degré 

d'hypoxie ou d'acidose. La probabilité que le fœtus tolère le travail est faible et le taux de 

césarienne serait plus élevé supérieur à 80 % . En outre, le déclenchement du travail en général 

est moins susceptible d'être réussie pendant la période prématurée Pour ces raisons, la 

césarienne primaire est généralement l'option préférée lors de l'accouchement, est indiqué en 

cas de RGF précoce et sévère. 

En revanche, le RCIU d'apparition tardive est généralement moins grave et l'hypoxie fœtale ou 

l'acidose est moins susceptible d'être présente au moment de l'accouchement. En effet, dans 

l'essai DIGITA, le taux d'accouchement vaginal était supérieur à 80 % dans les grossesses 

induites pour PAG avec une Doppler de l'artère ombilicale après 36 semaines de gestation. 

Cette observation suggère que la plupart des fœtus PAG à terme avec un doppler normal de 

l’artère ombilical normal peut tolérer le travail et que la présence d'un 

RCIU en absence de facteurs supplémentaires n'empêche pas le déclenchement du travail. 

Plusieurs études ont tenté d'individualiser la décision concernant le mode de prestation grâce 

au développement de modèles la prédiction d'une césarienne urgente chez les femmes avec 

SGA en cours d'induction du travail. Les facteurs les plus prédictifs d'une césarienne urgente 
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étaient l'âge gestationnel, la gravité de SGA (EFW <3e centile), Doppler cérébral (artère 

cérébrale moyenne et rapport cérébroplacentaire), et le score de Bishop  

Par exemple, dans une vaste étude de cohorte de 509 femmes subissant un déclenchement du 

travail pour SGA à début tardif, le modèle prédictif avait une valeur prédictive positive de 36 % 

et une valeur prédictive négative de 89 % pour la césarienne urgente section sur l'état fœtal non 

rassurant  

Ainsi, bien que cette information puisse être utile pour conseiller la patiente sur le mode 

d'accouchement et puisse rassurer les femmes qui ne présentent aucun de ces facteurs de risque 

de probabilité élevée d'un essai de travail réussi (près de 90%), le  valeur prédictive positif de 

ces modèles ( un risque de césarienne dans la gamme de 30 % à 40 %) n'est pas assez élevée 

pour empêcher une épreuve de travail même lorsque ces facteurs de risque sont présents. 

L'approche optimale pour la maturation cervicale chez les femmes subissant une induction pour 

RCIU reste incertaine. Dans une méta-analyse récente de 12 essais sur la maturation cervicale 

dans les grossesses compliquées par SGA ou RCIU, les auteurs ont conclu que les méthodes 

mécaniques (telles que les cathéters à ballonnet) semblent être associées à un risque plus faible 

de césarienne par rapport aux alternatives comme la dinoprostone  

Compte tenu de ces données, il semble raisonnable de préférer le cathéter à ballonnet aux 

préparations de prostaglandines, lorsque cela est possible, pour la maturation cervicale dans les 

grossesses avec RCIUsuspecté. Si des prostaglandines sont utilisées, une méthode réversible 

(par exemple insert vaginal de dinoprostone) doit être préférée. Pendant le travail, une 

surveillance continue de la FHR est recommandée. 

L'accouchement doit avoir lieu dans un établissement disposant des niveaux de soins néonatals 

pour l'âge gestationnel et la durée prévue d’hospitalisation du nouveau-né. 

Il est recommandé d'envoyer le placenta pour examen histopathologique. 
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Figure 17 : Arbre décisionnel de la prise en charge de la prééclampsie – Critères 

d’arrêt de grossesse. [204] 
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Figure 18 :  Prise en charge de la prééclampsie modérée ou sévère selon le terme de la 

grossesse (208) 

6.1.2 Critère d’extraction en fonction de terme de grossesse 

En cas de prééclampsie sévère le pronostic de la mère et / ou de fœtus peut être engagé, la prise 

en charge reste en fonction du terme de grossesse 

 < 24 SA, 

  Entre 24 et 34 SA, 

  > 34 SA. 

La Figure 13 met l’accent sur la démarche à suivre quand la PE est sévère en fonction du 

terme (208). 

 Avant 24 SA, les chances de survie à la naissance du fœtus sans séquelles sont très 

faibles. A ce terme, les complications maternelles, suite à une PE sévère, sont quant à 

elles les plus dangereuses (éclampsie, HRP, décès). Il est alors suggéré de discuter avec 

le couple et l’équipe médicale d’une éventuelle interruption de la grossesse pour 

préserver la maman [204], [208].  

Une prise en charge néonatale est possible à partir d’un poids de naissance de 500 g. 

La survie sans séquelles dépend du poids de naissance [201]. 

 Entre 24 et 34 SA, la poursuite de la grossesse est possible sous une étroite surveillance 

médicale. L’attitude expectative est témoin d’une diminution de la mortalité et 

morbidité du nouveau-né. Elle est bénéfique pour le fœtus. Par contre, si toute forme de 

complications maternelles et/ou fœtales se manifeste, le recours au déclenchement de 

l’accouchement est discutable et recommandé [208]. 
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 Après un terme de 34 SA, comme les séquelles post-natales et le décès du nouveau-né 

restent rares, la grossesse est arrêtée. La naissance est systématiquement provoquée. 

Quelque soit le terme de la grossesse, 

 Un accouchement par voies naturelles peut être envisagé selon les cas. S’il n’est pas 

possible une césarienne est alors pratiquée [201], [204], [208]. 

Si l’accouchement doit être fait avant 34 SA, une corticothérapie anténatale est indiquée. 

 

 

Figure 19 : Prise en charge de la prééclampsie sévère selon le terme de la grossesse 

(208) 
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Tableau 4 : les indication d’extraction en cas de prééclampsie sévère  [204] 

Indications maternelles 

Arrêt de grossesse immédiat 

 

 Hypertension artérielle sévère non 

contrôlée 

 Eclampsie  

 œdème aigu du poumon 

 Hématome rétroplacentaire 

 Thrombopénie < 50 000/mm 3 

 Hématome sous capsulaire du foie 

Arrêt de grossesse après corticothérapie 

pour Maturation fatale 

 Oligurie (< 100 ml/4 heures) 

persistante malgré un remplissage 

vasculaire 

 Créatininémie > 120 µmol/l, de 

novo 

 Signes d'imminence d'une éclampsie 

(céphalées ou troubles visuels 

persistants) 

 Douleur épigastrique persistante 

 HELLP syndrome évolutif 

Indications fœtales 

 Décélérations prolongées du rythme cardiaque fortal 

 Variabilité à court terme <3 ms, contrôlée 

 Score de Manning s 4 à deux reprises 

 Oligoamnios sévère 

 Estimation du poids foetal <5 percentile, au-delà de 32 SA 

 Diastole ombilicale artérielle inversée, au delà de trente 32 SA 

 



  
 

 
84 

 Chapitre VII : Traitements des complications 

7 CHAPITRE VII : Traitement des complications 

7.1  HELLP syndrome 

Une patiente atteinte d’HELLP syndrome doit systématiquement être prise en charge dans un 

centre hospitalier disposant d’un service de réanimation maternelle et néonatale, soit une 

maternité de niveau 3 [262]. 

 Comme pour la PE, le traitement curatif du HELLP syndrome est la naissance du 

nouveau-né. 

 L’accouchement est systématiquement déclenché dès 34 SA. 

  Avant ce terme, l’extraction fœtale est systématique dans certaines circonstances 

 Anomalie du rythme cardiaque fœtal, 

 HRP, thrombopénie sévère < 50 000/mm3, 

 Signes de CIVD,  

 HTA non contrôlée,  

 Hématome sous-capsulaire du foie ou infarctus du foie. 

 Sinon, l’attitude expectative est envisagée avec la mise en place d’un traitement 

antihypertenseur quand la PAS est supérieure à 150 mmHg et/ou la PAD est supérieure 

à 105 mmHg. 

  Les molécules employées sont les mêmes que pour la PE, la nicardipine (LOXEN®) 

et le labétalol (TRANDATE®) [263]. 

La corticothérapie anténatale est également pratiquée en cas d’HELLP syndrome [264], [265]. 

De plus, des études menées mais controversées ont démontré une amélioration sur la 

numération plaquettaire par l’utilisation des corticoïdes. Leur administration permettrait 

d’augmenter le taux de plaquettes [204]. 

En cas de chute sévère du taux de plaquettes (inférieure à 50 000/mm3) avec saignement actif 

ou risque hémorragique, une transfusion de plaquettes est indiquée. Dans le cas contraire, elle 
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est discutable. En cas de forte anémie ou mal tolérée, c’est une transfusion de culots 

globulaires qui est nécessaire. Les troubles de la coagulation doivent être corrigés par apport de 

facteurs de coagulation via du fibrinogène ou du plasma frais congelé [265]. 

Comme pour la PE, selon les cas, un accouchement par voies naturelles est envisageable en 

cas d’HELLP syndrome. Autrement, l’équipe médicale réalise une césarienne [265] 

7.2 Hématome rétroplacentaire 

L’HRP est une complication grave de la PE. C’est une urgence médicale. Le risque de décès 

fœtal est important comme les complications maternelles. La seule et unique prise en charge 

est l’accouchement qui doit être fait sans tarder. La voie d’accouchement à pratiquer dépend de 

la vitalité fœtale. Si l’état de santé du fœtus le permet et s’il n’est pas en souffrance, c’est un 

accouchement par voie basse. Dans le cas contraire, c’est une césarienne. La Figure 22 reprend 

la démarche à suivre [266]. 

 

 

Figure 20 : Prise en charge d’un hématome rétroplacentaire (266) 
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7.3 Eclampsie 

L’éclampsie est une crise convulsive tonico-clonique. Du fait d’une prise en charge de plus en 

plus précoce et efficace de la PE et de l’existence d’une prévention de l’éclampsie, la survenue 

de ce type de crise reste relativement rare. Mais, l’éclampsie est une urgence vitale. La prise en 

charge doit être assurée dans une maternité de niveau 2 ou 3 selon l’âge gestationnel. Si une 

crise se manifeste, l’équipe médicale doit être préparée et connaître la démarche à suivre [267], 

[204] : 

 Libération des voies aériennes supérieures (intubation éventuelle). 

 Eviter les morsures de langue. 

 Position latérale de sécurité à gauche (pour améliorer la perfusion placentaire et 

fœtale). 

 Oxygénothérapie pour assurer une bonne oxygénation des tissus et une bonne 

oxygénation fœtale. 

  Contrôle de la crise convulsive par injection d’une dose unique de benzodiazépine 

(diazépam (VALIUM®) ou clonazépam (RIVOTRIL®)). 

 Surveillance renforcée de la mère et du fœtus. 

Si la crise persiste avec des troubles de la conscience ou une détresse respiratoire, une 

anesthésie avec intubation est nécessaire. La perfusion d’anticonvulsivant est continuée si la 

dose initiale n’a pas été efficace. Le sulfate de magnésium lui est associé en raison de son 

bénéfice dans la prévention de la récidive des crises [204], [268].  

Il peut même être utilisé seul en première intention en raison de sa meilleure efficacité vis-à-

vis des autres anticonvulsivants [256].  

En cas d’éclampsie du post-partum, le choix de molécules anticonvulsivantes est 

plus large, il n’y a plus de risque de tératogénicité pour le fœtus. Dès la fin de la crise, en raison 

de la souffrance fœtale et si l’état de santé maternel le permet, une césarienne en urgence est 

indiquée en théorie. Parfois, l’extraction fœtale peut attendre quarante huit heures sans avoir 

d’effets néfastes pour la maman afin de permettre les effets de la corticothérapie anténatale 

[268]. 
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L’extraction fœtale est la seule alternative pour guérir cette pathologie 

Quelque soit la complication survenue, selon l’issue de la grossesse (séquelles néonatales, 

décès de l’enfant, séquelles maternelles), un suivi psychologique peut être mis en place pour 

la maman mais aussi pour la famille.
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8 CHAPITRE VIII : LE post partum ou le quatrième trimestre 

La période post-partum, définie comme les 12 semaines après l'accouchement, est maintenant 

communément appelée le quatrième trimestre. Des changements marqués de liquide se 

produisent au début de la période post-partum et ils sont associés à des fluctuations de la 

pression artérielle. [184]  

Il y a une diminution initiale dans les 48 premières heures et une augmentation subséquente 

pendant les jours post-partum 3 à 6 à mesure que les fluides se mobilisent. Les facteurs 

contributifs comprennent l'administration de liquide IV et la perte de vasodilatation associée à 

la grossesse. L'utilisation d'anti-inflammatoires non stéroïdiens et de dérivés de l'ergot de seigle, 

qui sont utilisés pour traiter l'hémorragie post-partum, peut également contribuer à la variabilité 

de la pression artérielle. [269] 

Le volume sanguin revient aux valeurs non gravides à 8 semaines après l'accouchement en 

raison de la diurèse. L'hypertension liée à la grossesse devrait disparaître dans les 12 semaines 

; pour les augmentations de la pression artérielle au-delà de cette période, les cliniciens doivent 

envisager une cause secondaire d'hypertension, car elle est présente chez environ 10 % des 

patients. [270] 

Les semaines qui suivent la naissance sont une période critique pour la femme et ses 

nourrissons. Il existe peu de données concernant l'évaluation et la gestion de la pression 

artérielle au cours du quatrième trimestre, bien que l'ACOG recommande que les femmes 

souffrant d'hypertension sévère aient une évaluation de la pression artérielle dans les 72 heures 

suivant l'accouchement, et pas plus de 7 à 10 jours après l'accouchement pour les femmes 

atteintes de HDP.  [271]. 

L'incidence de l'hypertension post-partum d'apparition récente est incertaine, avec une 

estimation allant de 0,3 % à 28 %. Dans une étude portant sur 203 femmes dont l'hospitalisation 

post-partum était prévue d'une semaine ou plus, 12 % des femmes précédemment normotendues 

sont devenues hypertendues et plus de 50 % des femmes atteintes d'un trouble hypertensif de 

la grossesse avaient une tension artérielle systolique/diastolique supérieure ou égale à 150/100 

mm Hg. [272] 

Depuis la réalisation de ces études, la durée d'une hospitalisation pour accouchement a été 

raccourcie et la plupart des femmes obtiennent désormais leur congé dans les 24 heures suivant 
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l'accouchement. De plus, beaucoup ne reviennent pas pour un contrôle de la tension artérielle 

avant la visite post-partum standard de 6 semaines, ce qui entraîne des mesures de tension 

artérielle manquées et un ajustement du traitement. L'hypertension est l'une des principales 

causes de réadmission post-partum aux États-Unis. [273] 

Plus de la moitié des décès maternels liés à la grossesse surviennent au cours du quatrième 

trimestre. [274] 

Les complications maternelles post-partum incluent également la prééclampsie post-partum de 

novo ; environ un tiers des éclampsies surviennent après l'accouchement. Les femmes atteintes 

de prééclampsie post-partum présentent le plus souvent des maux de tête ou des changements 

visuels d'apparition récente en plus d'une augmentation de la pression artérielle. L'identification 

et la prise en charge précoces sont essentielles, car ces femmes courent un risque accru 

d'accident vasculaire cérébral, de convulsions, d'œdème pulmonaire, d'insuffisance rénale, 

d'insuffisance cardiaque congestive et de décès. [275]  

La moitié de toutes les hémorragies intracérébrales causées par la prééclampsie surviennent 

dans la période post-partum. [276]  

Discuté précédemment, des disparités raciales importantes existent dans les complications post-

partum et les taux de réadmission. Les femmes noires présentant des facteurs de risque 

cardiovasculaire sont plus susceptibles d'être réadmises après l'accouchement, d'avoir une 

morbidité sévère et d'avoir des complications potentiellement mortelles, y compris un œdème 

pulmonaire et une insuffisance cardiaque aiguë, par rapport aux femmes blanches. [277]  

Bon nombre de ces complications sont liées aux HDP, et des interventions ciblées telles que 

l'utilisation de l'auto-mesure de la tension artérielle et la télésanté peuvent jouer un rôle 

important dans la prévention de l'hypertension post-partum et des complications associées, 

telles que l'AVC post-partum. [278]  

Des études futures sont nécessaires pour examiner l'impact et l'acceptabilité de ces 

interventions. Outre le fardeau pour la santé imposée par une hypertension préexistante ou 

d'apparition récente, les nouvelles mères sont souvent confrontées à d'autres problèmes 

médicaux, tels que la douleur, la dépression et l'anxiété. Bien que le quatrième trimestre soit 

une période charnière de transition dans la santé des femmes post-partum et des nouveau-nés, 

il s'agit également souvent d'une période de transition des soins de santé et de perte de 
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couverture pour de nombreuses femmes américaines, ce qui contribue probablement également 

à des taux élevés de mortalité maternelle. Que des disparités dans les soins. Medicaid est le plus 

grand payeur unique des soins de maternité, couvrant 43% de toutes les naissances aux États-

Unis en 2017. Cependant, la couverture liée à la grossesse post-partum pour les mères ne dure 

que 60 jours jusqu'au quatrième trimestre. Trente-six États et Washington DC ont étendu 

Medicaid en vertu de la loi sur les soins abordables (ACA), permettant aux femmes enceintes 

de rester couvertes au-delà de cette période, mais dans les 14 États non couverts par l'expansion 

de Medicaid, de nombreuses nouvelles mères ne sont plus assurées parce qu'elles ne répondent 

plus à Medicaid. Conditions d'éligibilité au revenu [279,280]. 

Ces femmes ne sont plus prises en charge et courent un risque encore plus élevé d'issues 

défavorables ; les femmes non assurées sont plus susceptibles d'avoir des maladies à un stade 

avancé telles que les HDP et une mortalité associée plus élevée. [281,282] 

Au départ, les femmes enceintes bénéficiant de Medicaid ont un risque accru de complications 

pendant la grossesse et de mauvais résultats fœtaux par rapport aux femmes bénéficiant d'une 

assurance privée. Ainsi, les femmes les plus vulnérables sont exposées à une adversité encore 

plus grande lorsqu'elles perdent leur couverture [282]. 

De 2011 à 2016, l'expansion de Medicaid dans l'État n'a pas entraîné de changements 

significatifs dans les taux de faible poids à la naissance ou de naissances prématurées, mais  

A entraîné une réduction des disparités en matière de santé subies par les nourrissons noirs. 

[283]. 

Des travaux supplémentaires sont nécessaires pour examiner les effets de l'expansion de 

Medicaid. Sur la santé maternelle au quatrième trimestre. Si tous les États mettaient en œuvre 

l'expansion de Medicaid, le pourcentage de femmes non assurées âgées de 19 à 64 ans pourrait 

passer de 20 % à 8 %. [284].  

L'ACOG soutient pleinement l'expansion de Medicaid telle que proposée dans l'ACA pour aider 

à réduire les disparités en matière de santé et à améliorer les résultats. [282] 

De nombreuses mesures ont été prises en 2019 pour garantir que les mères puissent bénéficier 

d'une couverture Medicaid pendant 12 mois après l'accouchement, notamment l'adoption de la 

législation bipartite H.R. 4996, la loi Helping MOMs. La couverture étendue du quatrième 

trimestre est un élément essentiel des soins pour les femmes enceintes et les nouvelles mères, 
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et d'autres mesures législatives doivent être prises pour garantir des résultats équitables pour 

toutes les femmes aux États-Unis.
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9  CHAPITRE IX :Perspectives de traitement de la prééclampsie 

De nos jours, de nouvelles études sont menées afin de trouver de nouvelles perspectives de 

traitement à la PE. 

9.1 Inhibiteur de la pompe à protons (IPP) 

Les inhibiteurs de la pompe à protons sont traditionnellement utilisés dans le traitement du 

reflux gastro-œsophagien et de l’ulcère duodénal ou gastrique. Ils diminuent l’acidité 

gastrique en bloquant la pompe ATPase à protons H+ de la cellule pariétale gastrique. Elle 

excrète ainsi l’acidité hors de la cellule [213]. 

L’ésomépazole peut être employé sans risques au cours de la grossesse et ce quelque soit le 

terme [214]. 

Depuis 2015, Cluver et al. mènent une étude sur l’utilisation de l’ésoméprazole dans le 

traitement de la PE . Elle durerait environ quatre ans, jusqu’en 2018. Cette étude est une étude 

sud-africaine de phase II, randomisée, en double aveugle (ésoméprazole versus placebo). Elle 

aurait pour objectif d’inclure 120 femmes enceintes prééclamptiques (terme entre 26 SA et 31 

SA + 6 jours). Son but est de montrer que l’ingestion de 40 mg d’ésoméprazole par jour dès 

l’apparition de la PE jouerait sur différents points de la physiopathologie de la maladie : 

 Diminution de la sécrétion de sFlt-1 et de sEng par les cellules endothéliales maternelles 

et les cellules du placenta, 

 Atténuation du dysfonctionnement endothélial et du SO.  

Son utilisation permettrait de prolonger le terme de la grossesse de plusieurs jours et d’éviter 

certaines complications maternelles et fœtales. 

Si cet essai semble positif et les résultats concluants, d’autres travaux seront nécessaires pour 

évaluer l’efficacité de l’ésoméprazole dans la prise en charge de la PE et permettre son 

utilisation, notamment une étude clinique multicentrique de phase III, basée sur ces résultats. 
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9.2  Metformine 

La metformine est un biguanide traditionnellement utilisé dans le traitement du diabète 

noninsulinodépendant et du diabète insulinodépendant en complément de l’insulinothérapie 

[213]. 

Elle permet la diminution de la glycémie en augmentant l’utilisation périphérique de glucose et 

en diminuant la production hépatique de glucose. Elle diminue la concentration 

plasmatique du Low Density Lipoprotein (LDL) et du Very Low Density Lipoprotein 

(VLDL) cholestérol et diminue l’appétit. 

La metformine passe la barrière placentaire, semble ne pas avoir d’effets sur le fœtus. Elle 

peut être employée chez la femme enceinte [214]. Mais, pour le traitement du diabète, les 

insulines sont à privilégier . 

Récemment, une étude a été menée par Brownfoot et al. sur l’utilisation de la metformine 

dans le traitement et la prévention de la PE. Cette étude n’a pas été réalisée sur une population 

de femmes enceintes prééclamptiques. Elle a été effectuée sur des tissus du placenta et des 

cellules de l’endothélium vasculaire de la veine ombilicale, après l’accouchement. Elle a pour 

objectif d’évaluer les effets de la metformine sur les différents mécanismes 

physiopathologiques de la PE.  

La metformine agirait sur les facteurs impliqués dans la physiopathologie de la PE. En effet, 

elle inhiberait l’HIF-α, responsable de l’hypoxie, et empêcherait son activité. Elle diminuerait 

également la sécrétion de sFlt-1 et de sEng des cellules placentaires et endothéliales maternelles 

qui empêchent l’angiogénèse. Cette diminution serait dose-dépendante. La metformine aurait 

des propriétés vasoprotectrices. Elle réduirait la sécrétion de TNF-α ce qui 

permettrait d’atténuer le dysfonctionnement endothélial. Ceci améliorerait la vasodilatation et 

l’angiogénèse. 

Ces résultats sont les premiers sur les effets de la metformine dans le traitement de la PE. 

Actuellement, d’autres investigations doivent être entreprises pour continuer d’évaluer 

l’impact de la metformine dans les mécanismes physiopathologiques de la PE. Des études 

cliniques, notamment sur l’ingestion de metformine chez la femme enceinte prééclamptique, 

doivent voir le jour pour envisager l’emploi de la metformine dans le traitement de cette 

pathologie. 
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9.3  Statines 

Les statines sont traditionnellement utilisées dans le traitement de l’hypercholestérolémie. 

Elles inhibent l’Hydroxy-Méthyl-Glutaryl Coenzyme A (HMG-CoA) réductase et empêchent 

la synthèse du cholestérol [213]. Même s’il est préféré d’interrompre un traitement 

hypocholestérolémiant au cours de la grossesse, les données sont rassurantes sur leur 

utilisation pendant la grossesse [214]. 

Comme pour l’ésoméprazole et la metformine, une étude a été menée sur l’utilisation des 

statines dans le traitement de la PE. Trois d’entre elles ont été étudiées : la simvastatine, la 

pravastatine et la rosuvastatine. De même que pour la metformine, cette étude n’a pas été 

réalisée chez la femme enceinte prééclamptique mais sur l’analyse des cellules du 

trophoblaste placentaire et sur les cellules de l’endothélium vasculaire de la veine ombilicale. 

Cet essai s’intéresse aux effets des statines sur la sécrétion de sFlt-1 et sEng dans les cellules 

endothéliales maternelles et les cellules placentaires. Ces récepteurs sont impliqués dans la 

physiopathologie de la PE. Ces trois statines diminueraient le taux de sFlt-1 mais la simvastatine 

semblerait avoir le meilleur effet. Concernant le sEng, elles n’auraient aucun effet sur les 

cellules placentaires mais augmenteraient sa sécrétion dans les cellules 

endothéliales maternelles. D’autres travaux cliniques sont nécessaires, notamment chez la 

femme enceinte prééclamptique, pour continuer à étudier les effets bénéfiques des statines sur 

la PE et envisager son emploi dans le traitement de cette pathologie. 

9.4  Particules d’hémoglobine 

Une étude a été menée par Li et al. pour le traitement de la PE sur le modèle du rat 

prééclamptique .Les scientifiques ont injecté aux rattes gestantes un inhibiteur de la 

NO-synthetase pour induire la vasoconstriction des artères spiralées utérines et ainsi l’hypoxie 

placentaire, responsable de la PE. Puis, en utilisant ces rattes, ils ont testé un nouveau traitement 

éventuel pour la PE : une perfusion de particules d’hémoglobine (HbV). De cette étude, 

plusieurs données intéressantes sont ressorties pour prendre en charge la PE. L’HbV 

diminuerait le taux de sFlt-1 dans la circulation maternelle mais n’aurait aucun effet sur celui 

de sEng. Elles diminueraient l’expression de l’HIF-α. Ces diminutions auraient pour 

conséquences une amélioration des conditions d’hypoxie placentaire et d’hypoxie au niveau du 

cerveau du fœtus, une protection des lésions apoptotiques liées à l’hypoxie du cerveau fœtal, et 

une amélioration de la croissance fœtale. Par l’intermédiaire de l’HbV, ces rattes seraient 



 

 
95 

 Chapitre IX : Perspectives de traitement de la prééclampsie  

supplémentées en oxygène. L’HbV serait une perspective de traitement pour la PE. Mais avant 

que cette thérapeutique ne voit le jour en centre hospitalier, d’autres études cliniques sur 

l’animal mais également sur des femmes sont nécessaires et indispensables 

Tableau 5 Antihypertensive medications for pregnant women with nonsevere hypertension 

 Agent Dose Side Effects 

First line Labetalol (PO) 100-200 mg BID (increase Q2-3 
d to max dosage 2400 mg/d) 

Hypotension, increased liver 
enzyme Levels, persistent fetal 
bradycardia, and neonatal 
hypoglycemia 

   Avoid in asthma because of risk 
of bronchospasm 

 Extended-release 
nifedipine (PO) 

30-60 mg Q day (increase Q 7-14 
d to max dosage 120 mg/d) 

 

Severe headache, peripheral 
edema 

 Methyldopa (PO) 250 mg BID or TID (increase Q2 
d to max dose 3000 mg/d) 

Sedative, peripheral edema, 
anxiety, nightmares, dry mouth, 
hypotension, 

   Contraindicated in depression 

Second or 
Third line 

 

Hydrochlorothiazide 

 

 

Hydralazine 

 

12.5 mg Q day (increase Q 7-14 d 
to max dosage 50 mg/d)  

 

10 mg QID (increase Q 2-5 d to 
max dosage 200 mg/d) 

 

Volume depletion, fetal growth 
restriction, oligohydramnios 

 

Tachycardia, headache, flushing, 
fetal distress, hypotension, and 
inhibition of labor especially 
when combined with 
magnesium sulfate 

 

Should never be used in 
isolation because of reflex 
tachycardia 
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10 CHAPITRE X : OBJECTIFS DE L’ETUDE 

10.1 Objectif principal : 

 Réaliser un état des lieux de la prise en charge des patientes développant une 

prééclampsie sévère avant 34 SA à l’hôpital mère et enfant de CHU Sétif, et d’exposer 

les alternatives thérapeutiques validées ou discutées actuellement, nous nous 

intéresserons ensuite aux issues maternelles et néonatales à court terme. 

10.2 Objectifs secondaires : 

 Etudier l’intérêt de diagnostic précoce basé surtout sur le doppler de l’artère utérine et 

le traitement préventif par Aspégic. 

 Étudier notre prise en charge des formes sévère basé sur la nicardipine en PSE en 

premier intention et clonidine comme traitement de deuxième intention qui ne répond 

pas aux recommandations internationaux  

 Étudier l’intérêt d’utilisation de sulfate de magnésium et corticothérapie sur le pronostic 

maternel et fœtal 

 Déterminer les critères d’extraction en fonction d’état maternel et fœtal et les conditions 

de notre maternité  

 Etudier l’évolution et complications materno-fœtale dans le post partum immédiat. 
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11 CHAPITRE XI : Protocole d’étude : 

11.1 Patients et méthodes : 

Il s’agit d’une étude épidémiologique longitudinale descriptive d’une série de 300 patientes, à 

recueil de données prospectif, de juillet 2021 à juin 2022 soit une période de 12 mois. Les 

variables étudiées sont épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutives. Les 

informations sont recueillies et portées sur des fiches conçues pour l’étude. Ces informations 

sont saisies et analysées à l’aide du logiciel SPSS. 

L’étude a été réalisée au service de gynécologie obstétrique du CHU SAADNA ABDELNOUR 

Sétif. 

Toutes les malades hospitalisées pour une prééclampsie sévère sont inclues. 

11.2 Critères d’inclusion et d’exclusion : 

11.2.1 Les critères d’inclusion sont : 

La population étudiée est constituée de parturientes admises pour prééclampsie sévère (selon la 

définition de l’ACOG (1,5) et de l’ISSHP), avec ou sans complications materno-fœtales, entre 

le 1er juillet 2021 et le 31 juin 2022. 

Le diagnostic est posé sur l’interrogatoire, l’examen clinique, les examens biologiques, et 

l’échographie obstétricale. 

 Les critères retenus pour le diagnostic positif de prééclampsie : - TA ≥ 140/90 

mmhg, à deux reprises à 4 heures d’intervalle, associée à une protéinurie 

significative (≥ 2 croix à la bandelette urinaire ou > 0,3 g/24 h sur la collecte des 

urines de 24 h). 

 Critères retenus pour le diagnostic de la pré éclampsie sévère sont : 

 Une HTA sévère (PAS ≥ 160 mmhg et/ou PAD ≥ 110 mmhg) ou non 

contrôlée. 

  Une protéinurie > 3g/24h  

  Une créatinémie ≥ 90 µmol/L  

 Une oligurie ≤ 500 ml/24h ou ≤ 25 ml/h  

 Une thrombopénie < 100 000/mm3  

 Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT >2N  



 
 

 
98 

 PRESENTATION DE L’ETUDE                            PROTOCOLES DE L’ETUDE 

 Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de 

l’hypochondre droit « en barre » persistante ou intense  

 Une douleur thoracique, une dyspnée, un œdème aigu du poumon  

 Des signes neurologiques : céphalées sévères ne répondant pas au 

traitement, troubles visuels ou auditifs persistants, réflexes 

ostéotendineux vifs, diffusés et poly cinétiques. 

 Les patientes présentes un prééclampsie sévère complique : 

 Thrombopénie < 50 000/mm3  

 HELLP 

 Eclampsie 

  Insuffisance rénale aigüe (créatinine > 150 µmol/L) et pas de maladie 

rénale préexistante  

 Hématome retro-placentaire  

 Hématome sous capsulaire du foie 

11.2.2 Critères de non inclusion :  

  Pré éclampsie modérée : HTA 100-109mmHg pour la pression diastolique, 150-

159mmHg pour la pression systolique et une Protéinurie ≤ 3g/24heures 

 Prééclampsie dont âge gestationnel au-delà de 34 SA 

 Prééclampsie surajoutée : hypertension chronique préexistante à la grossesse ou 

découverte avant 20 semaines d’aménorrhée, puis compliquée de protéinurie. 

 HTA gravidique  

11.3 Lieu de l’étude : 

Le recrutement des malades présentant une prééclampsie sévère se fait au niveau des urgences 

obstétricales. Il s’agit des patientes orientées ou évacuées des autres wilayas comme M’sila 

Bordj bouarrerredj, ou des communes de wilaya de Sétif, ou des patientes qui consultent 

directement au niveaux des urgences. 

 L’admission des patients se fait directement vers le bloc opératoire en cas d’urgence 

maternelles comme HRP, éclampsie, et thrombopénie sévère ou souffrance fœtal puis transfère 

vers unité de soin intensif 
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En l’absence d’indication d’extraction en urgence, hospitalisation se fait au niveau d’unité de 

grossesse à haut risque GHR pour prise en charge thérapeutique et la surveillance materno 

fœtale. 

11.4 Cadre de l’étude : 

L’étude est réalisée au niveau de l’hôpital mère et enfant du Centre Hospitalo-Universitaire  

SAADNA MOHAMMED ABDNNOUR Sétif   

11.4.1  Organisation structurale de CHU Sétif 

Au siècle dernier (1934), la structure était un hôpital civil conçu pour une capacité de 200 lits, 

couvrant deux cents mille habitants. Puis transformé en hôpital régional, il devient secteur 

sanitaire de Sétif, puis secteur sanitaire universitaire, pour prendre enfin la dénomination  

de Centre Hospitalo- Universitaire en 1986. 

Le CHU de Sétif est composé de 04 structures dont le siège Hôpital Central, Hôpital Mère  

et Enfant, l’unité Ophtalmo-O.R.L- Maxillo-faciale et l’unité médecine psychiatrique et 

médecine du travail. 

11.4.2 Organisation structurale de l’hôpital mère et enfant  

La capacité de l’hôpital mère et enfant est de 120 lits, il est composé de trois services :  

gynécologie obstétrique, service de néonatalogie, service de chirurgie pédiatrique, la pharmacie 

et de deux unités : Laboratoire, imagerie médicale,  

11.4.3 Le service de gynécologie obstétrique : 

 dans lequel notre étude s’est déroulée comprend :  Une unité de planification familiale, Une 

unité de consultations prénatales,  Une unité de grossesse à haut risque unités de pathologies 

gynécologiques, Une salle d’accouchement avec 08 tables Une salle de surveillance du travail 

avec 04 lits et appareil ERCF et salles de surveillance du post- partum immédiat, Une unité de 

suites de couches, Une unité de néonatologie, Une unité d’urgences gynéco obstétricales avec 

une salle pour l’hôpital de jour, Un bloc opératoire avec deux salles opératoire et une salle de 

réveil, unité du soin  intensif avec quatre grandes salles dans chaque salle quatre lits de 

réanimation composée de cinq salles,  Une unité de consultations et d’exploration. 
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Le service de gynéco obstétrique du Centre hospitalo-universitaire de Sétif est le centre de santé 

de Référence qui prend en charge les parturientes de 04 wilaya de l’East algérien (Sétif, bordj 

Bou Arreridj M’silla Mila) 

11.4.4 Le personnel : 

 Le service de gynécologie-obstétrique est composé de : cinq maitres assistants en 

gynécologie obstétrique, Médecin Chef du service; 14 étudiants en formation pour le diplôme 

d’études spécialisées (DES) en gynécologie obstétrique, des étudiants en formation pour le 

diplôme d’études de médecine générale, Des sages-femmes, Des infirmières, Les assistants en 

anesthésie réanimation, Les techniciens de santé comme  techniciens d’anesthésie et les 

instrumentistes  de bloc opératoire, des chauffeurs d’ambulance, des secrétaires de bureau.  

11.4.5 Fonctionnement du service de gynécologie obstétrique : 

 Les consultations prénatales sont effectuées par les sages-femmes et les médecins généralistes 

et les résidentes et un maitre-assistant, tous les jours ouvrables au niveau de l’unité d’urgence  

Les consultations externes de gynécologie, Le dépistage du cancer du col de l’utérus, et le suivi 

des grossesses à risque sont effectués du dimanche au mercredi par les maitres assistants en 

gynécologues obstétriciens et les résidents. 

 Une équipe de garde quotidienne accueille et prend en charge les urgences gynéco obstétricale. 

Le bloc opératoire à froid fonctionne tous les jours ouvrables et est réservé aux interventions 

chirurgicales programmées. Le bloc opératoire pour les urgences chirurgicales et gynéco 

obstétricales est fonctionnel vingt et quatre heures sur vingt et quatre.  

Le personnel du service se réunit tous les matins pour discuter des dossiers des femmes 

accouchées ou hospitalisées pendant la garde. 

 Une visite quotidienne des patientes hospitalisées au niveaux des unités gynécologie ; 

grossesse à haut risque et salle d’accouchement et suite de couche est effectuée par les résidents 

et dirigée par les maitres assistants 
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11.5 Variables de l’étude : (Annexe 1 : Questionnaire) 

Le recueil des informations se fait sur des questionnaires et des fiches individuelles établis pour 

chaque cas dès son recrutement et durant la période de suivi. Ils comportent les paramètres 

suivant : 

 Les caractéristiques démographiques et épidémiologiques. 

 Les données anamnestiques ; 

 Les données cliniques et paracliniques, et échographiques. 

 Les données thérapeutiques ; 

 Les données des suites évolutives et de suivi.  

Ce questionnaire est adapté selon les objectifs de notre étude, notamment pour les informations 

cliniques et para cliniques, échographique et prise en charge thérapeutique. 

Il précise les données socioprofessionnelles du malade, ses antécédents et les facteurs de risque 

de prééclampsie, la notion de prise de traitement antihypertenseur, les données cliniques 

paraclinique et échographiques surtout les signes de gravités, le protocole de la prise en charge 

thérapeutique et obstétricale en précisant les indication d’extraction en urgence ou après 48 h, 

ou une prolongation de la grossesse après la réussite de traitement, et enfin le pronostic materno-

fœtale immédiat et les complications à court terme.  

11.6 Techniques statistiques utilisées : 

– La saisie, le traitement et analyses des données sont effectuées sur des logiciels type SPSS  21 et 

Excel  

-Techniques de la statistique descriptive : présentation tabulaire, présentation graphique, 

paramètres de réduction (moyennes, écart-type et étendue) 

– Tests paramétriques : 

 Test de l’écart réduit pour la comparaison de proportions et de moyennes ; 

 Test du Khi-carré pour la comparaison de proportions ; 

 Test de Student t ; 

 Test t de Fisher. 
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12 CHAPITRE XII :Protocole de prise en charge : 

12.1 Évaluation clinique : 

Les patients ont été pris en charge dès leur arrivée au urgences obstétricales de l’hopital mére 

et enfant de CHU Sétif par l’équipe des médecin généraliste et gynécologues chargées des 

urgences  

L’évaluation clinique a consisté en : 

 Une évaluation de l’état générale du patient, surtout état de conscience et TA  

 Interrogatoire détaille sur les ATCD et déroulement de la grossesse  

 Un examen gynécologique bien détaille (recherche des métrorragie, CU, BCF…) 

 Auscultation cardiaque et pulmonaire 

 Evaluation initiale de protéinurie par les bandelette Labstix 

Pour les patients qui arrivaient avec un état de conscience altéré, l’évaluation clinique 

proprement dite sera différée après mise en condition et exploration radiologique. 

12.2 Evaluation biologique : 

Un bilan initiale a été réalisé en urgence et comprend 

 Un bilan hématologique : à la recherche d’une éventuelle anémie ou thrombopénie 

 Bilan rénal : la créatinémie et acide urique à la recherche d’une souffrance rénale 

 Bilan hépatique : ASAT ALAT à la recherche d’une cytolyse, bilirubine à la recherche 

de cholestase, albuminémie pour évaluer l’importance de fuite urinaire de protéine et le 

3 secteur  

 LDH pour évaluer la lyse cellulaire  

 Bilan d’hémostase à la recherche de trouble de coagulation CIVD 

 Acide urique a été considérée comme un marqueur de souffrance fœtal 

 Protéinurie de 24 h : la collecte des urines se fait dans le sachet collecteur de la sonde 

urinaire qui mis généralement en place pour évaluer la diurèse de 24 h  
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12.3 Évaluation échographique : 

Echographie a été réalisé systématiquement chez toutes les patientes, a permis l’évaluation des 

paramètres fœtales le nombre de fœtus la présentation et la recherche des signes de souffrances 

fœtales par : 

 La mesure des biométries fœtales à la recherche d’un RCIU et évaluation de sa sévérité 

 Evaluation de la quantité de liquide amniotique à la recherche d’un oligoamnios qui est 

un signe de souffrance  

 Insertion du placenta, et la recherche des signes d’HRP qui constitue une complication 

qui nécessite extraction en urgence  

Toutes les patientes ont bénéficier d’une évaluation doppler, qui revient pathologique dans les 

grossesses compliquées d’un RCIU sévère, on a étudié :  

 Le doppler de l’artère ombilical avec mesure d’index de résistance IR et index de 

pulsatilité IP  

 Le doppler de l’artère cérébral moyenne avec mesure de IR et IP  

 Mesure de rapport cérébro-placentaire  

 Et le doppler de ductus venosus 

12.4 Prise en charge thérapeutique :  

On a appliqué le protocole de CNGOF 2020 
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Figure 21 Algorithme de prise en charge thérapeutique de l’HTA au cours de la pré-éclampsie sévère 
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Tableau 6 : les critères de gravité de la prééclampsie 

(1) SIGNES DE GRAVITÉ: 

 Une PAS ≥ 180 mmHg et/ou une PAD  ≥  120mmHg  

 Une douleur épigastrique et/ou de l'hypochondre droit "en barre" persistante ou intense 

 Des troubles visuels ou auditifs persistants 

 Un déficit neurologique  

 Des troubles de la conscience 

 Des céphalées sévères ne répondant pas au traitement 

 Des réflexes ostéotendineux vifs, diffusés et poly cinétiques  

 Une crise d'éclampsie  

 Une détresse respiratoire 

 Un œdème aigu du poumon 

 Un HELLP syndrome (3) 

 Une insuffisance rénale aigue (4) 

(2) EN CAS DE CRISE D'ÉCLAMPSIE LA PERFUSION DE SULFATE DE 

MAGNESIUM EST INDIQUÉE D'EMBLÉE 

(3) HELLP SYNDROME 

 hémolyse (LDH> 600 UI/L) 

 + ASAT/ALAT >2N 

 + plaquettes < 100 000/mm 

(4) INSUFFISANCE RENALE AIGUE* 

 doublement des valeurs de créatininémie  

 ou> 96 µmol/L (>1.1 mg/dL) 

*ACOG Practice Bulletin No. 202 

Gestational Hypertension and Preeclampsia.  

Obstet Gynecol. 2019 Jan;133(1) PMID: 30575675 

HTA: hypertension artérielle 

PAS: pression artérielle systolique 

PAD: pression artérielle diastolique 

IVSE: intra veineux en seringue électrique VVP: voie veineuse périphérique 
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12.4.1 Le traitement antihypertenseur : 

On a utilisé comme traitement antihypertenseur en urgence le nicardipine (loxen) en PSE selon 

le schéma de CNGOf et SFAR 2020 

Tableau 7 :  protocole d’utilisation de traitement antihypertenseur. 

 

Échec a été défini par la persistance d’une PAS ≥ 180 mmHg et/ou d’une PAD ≥120 mmHg à 

10 minutes (dès obtention de la PAS < 180 mmHg et de la PAD < 120 mmHg, contrôlées à 10 

minutes, poursuite du traitement antihypertenseur PSE continu à la dose minimale efficace pour 

PAS < 160 mmHg et PAD < 110 mmHg) 
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12.4.2 Le traitement anticonvulsivant 

Dans cette étude on a utilisé le sulfate de magnésium pour la prévention de l’éclampsie selon 

le schéma de CNGOF : 

4g de sulfate de magnésium pendant 20 minute suivie de 1-2 g/h pendant 48 h  

Le traitement a été prescrit chez toutes les patientes sauf en cas de perturbation de bilan rénal  

12.4.3 La corticothérapie : 

La corticothérapie a été prescrite pour un double objectif : 

 Maturation pulmonaire fœtale 

 Traitement de la thrombopénie 

Les molécules utilisées ont été déxaméthasone et béthaméthasone  

Les protocoles de la corticothérapie varient en fonction de protocole et le molécule utilisé : 

 Pour maturation pulmonaire fœtales : 12 mg déxaméthasone (1 seul injection) ou 6 mg 

béthaméthasone (2 fois par 24 h), a renouvelé 24 h, la durée de traitement 48 h 

 Pour le traitement de la thrombopénie : 12 mg de déxaméthasone (une injection chaque 

12h) ou 6 mg de béthaméthasone (une injection chaque 6h) jusqu’à l’amélioration de la 

thrombopénie ou extraction  

12.4.4 La transfusion : 

 Transfusion de culot globulaire en cas d’anémie sévère ou choc hémorragique 

généralement secondaire a HRP 

 Transfusion des plaquettes en cas de thrombopénie sévère avec un taux de plaquettes 

inférieure à 50000/ mm3 

12.4.5 Surveillance materno fœtale : 

 Surveillance maternelle : 

 Clinique : TA, FC ; FR, les signes fonctionnels comme céphalées 

phosphènes douleurs abdominale CU saignement, quantification de la 

diurèse. 
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 Biologique : en fonction de la sévérité des signes cliniques : FNS urée 

créatinémie TP fibrinogène, ASAT ALAT LDH protéinurie de 24h. 

 Surveillance fœtale : 

 Echographie biométrie chaque 15 jours  

 Echographie doppler en fonction de l’anomalie doppler initiale si 

diastole était positif et réduit chaque 5 j si diastole ombilical nulle 

chaque 48 h, pour diastole ombilical nulle chaque jour  

 ERCF indique pour les grossesses âgées plus de 23 SA sans anomalie 

doppler avec un rythme de surveillance de 2 fois par 24 h  

12.5 Prise en charge obstétricale : 

En fonction d’urgence materno fœtale on a divisé notre population en 03 groupes : 

 Groupe 1 les patientes ont présenté des complications maternelle ou fœtale qui ont 

nécessité l’extraction en urgence comme HRP éclampsie souffrance fœtale (onde a 

négatif au doppler de ductus venosus) 

 Groupe 2 : des complications maternelles ou fœtales qui nous a permet de prolonger la 

grossesse 48 h afin d’administrer une cure de corticothérapie 

 Groupe 3 : des patientes stables après le traitement antihypertenseur par PSE et qui n’ont 

pas présenté aucune complication ni maternelles ni fœtale  

Les critères de classification de nos patientes ont été les mêmes critères recommandés par 

CNGOF sauf pour protéinurie de 24 h on a augmenté le seul d’extraction à 5g/24h 
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RECO_RPL_preeclampsie_màj_25_08_2021 

Choix de mode d’accouchement : 

Quand l’arrêt immédiat de la grossesse n’était pas indiqué, un déclenchement après maturation 

fœtale était possible. Hors situation d’urgence et après évaluation du rapport bénéfice/risque, la 

voie basse est possible. 

La césarienne dans un contexte de prééclampsie sévère surtout en cas de complication HRP 

éclampsie reste la voie la plus rapide pour sauvetage materno-fœtale 

12.6 Evaluation de pronostic fœtale : 

Dépend de plusieurs critères : 

 Poids fœtale à la naissance 

 Degré de souffrance fœtale avant la naissance et la sévérité de RCIU 

 Indication d’extraction (en urgence ou extraction programmée) 

 Corticothérapie anténatale 

 Score APGAR à la naissance  

Mise en condition des nouveaux né juste après extraction avec transféré en néonatologie en cas 

de prématurité sévère ou détresse respiratoire sévère 
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12.7 Evaluation de pronostic maternelle immédiat et prise en charge : 

Le risque d’éclampsie ou d’aggravation du HELLP est important jusqu’à J4 (parfois jusqu’à 2-

3 semaines). 

 Surveillance stricte clinique et biologique de la TA, des apports hydriques du poids et de la 

diurèse pendant 48h. (Les diurétiques ne sont pas à administrer de manière systématique.) 

Traitement par sulfate de magnésium : 

 Recommandé si survenue d’une éclampsie lors du post-partum car permet de diminuer 

le risque de récidive  

  Non recommandé si PE sévère sans éclampsie 

 La patiente doit être hospitalisée en réanimation ou soins intensifs si :  

 HELLP syndrome avec plaquettes < 80 000/mm3  

  Hématome sous capsulaire du foie  

 Oligurie  

  Polypnée ou OAP  

 TA non contrôlée 

 Le traitement antihypertenseur a été diminué progressivement jusqu’à la stabilisation de la TA.  

 La mise en place d’une anticoagulation préventive doit être décidée en fonction du risque 

thromboembolique en postpartum. Ce risque peut être calculé de manière individuelle à partir 

des facteurs de risque présents, selon les recommandations pour la pratique clinique sur le 

postpartum du CNGOF de 2015 
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13 CHAPITRE XIII : Résultats de l’étude descriptive de la série des 

patientes pris en charge pour prééclampsie sévère au niveau de clinique 

mère et enfant CHU de Sétif, 2021-2022 : 

13.1 Données épidémiologiques : 

13.1.1 Age  

Tableau 8 : Répartition des patientes selon âge, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Age (ans) Effectifs Pourcentage (%) 

≤20 9 3 

20-24  56 18,7 

25-29 84 28 

30-34 67 22,3 

35-39 63 21 

40-44 21 7 

Total 300 100 

 

La moyenne d’âge de nos patients était de 31 ans (± 6,18 ans) avec des extrêmes des 18 à 44 

ans, les patientes les plus touchées correspondent aux tranches d’âges comprises entre [25-29] 

ans (28%), [30-34] ans (223%), et [35-39] ans (21%). L’âge jeune était prédominant. 
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13.1.2 Wilaya de résidence : 

Tableau 9 : Répartition des patientes selon wilaya de résidence, PEC de la prééclampsie sévère CHU 

Sétif 2021-2022. 

Wilaya Effectifs Pourcentage (%) 

BBA 65 21,66 

M’SILA 53 17,66 

SETIF 182 60,66 

Total 300 100 

 

60,66% de notre population soit 182 habitaient à Sétif, 39,32% était répartis entre M’SILA 53 

patientes et BBA 65 patientes  

13.1.3 Niveaux socio-économique  

Tableau 10 : Répartition des patientes selon le niveau socio-économique, PEC de prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

Niveaux Effectifs  Pourcentage (%) 

Bon  49 16,3 

Moyen 175 58,3 

Bas  76 25,3 

Total 300 100 

 

58.3% des patientes soit 175 patientes ont eu un moyen niveaux socio-économique, 25.3% soit 

76 patientes ont eu un bas niveaux socio-économique, alors que les patientes qui ont eu un bon 

niveaux socio-économique ne représentait que 16,3% soit 49 patientes de notre population. 
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13.1.4 Profession : 

Tableau 11 : Répartition des patientes selon la profession, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 

2021-2022 

profession Effectifs Pourcentage (%) 

FAF 200 66 

Employée 30 10 

Cadre moyen 66 22 

Cadre supérieur 4 1,3 

Total 300 100 

 

66% soit 200 patientes ont été des femmes au foyer, les cadres moyens et les employées ont 

présenté 22% soit 66 et 10% soit 30 patientes de notre population, la minorité ont été des cadres 

supérieures 1,3% soit 4 patientes  
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13.1.5 Facteurs de risque : 

13.1.5.1  IMC 

Tableau 12 : Répartition des patientes selon IMC, PEC de prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

IMC Effectifs  Pourcentage (%) 

18-25 34 11,3 

25-30 165 55 

30-35 98 32,7 

≥35 3 1 

Total 300 100 

 

55% des patientes soit 165 ont eu un surpoids avec IMC entre [25-30[, les patientes obèses ont 

présenté 32,7 % soit 98 de notre population ; et le nombre des patientes qui ont eu un IMC 

inférieure à 25 n’ont pas dépassé 11,3% soit 34 patiente, on a noté aussi 3 cas (1%) d’obésité 

morbide IMC supérieure à 30. 
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13.1.5.2 ATCD familiaux : 

Tableau 13 : : Répartition des patientes selon les ATCD familiaux, PED de la prééclampsie sévère CHU 

Sétif 2021-2022 

ATCD familiaux Effectifs Pourcentage % 

HTA familial 179 59,7 

Prééclampsie 2 0,7 

Diabète  119 39,7 

Maladie cardio-vasculaire 80 26,7 

Maladie rénale 24 8 

Autre (Asthme) 1 0. 

Aucun ATCD familiaux 71 23,7 

 

L’ATCD le plus fréquemment trouvé était HTA 59,7% soit 179 patientes souvent associées 

avec des maladies cardio-vasculaire dans 26,7% soit 80 patientes, en deuxième ordre de 

fréquence le diabète 39,7% soit 119 cas, L’ATCD HTA familial et diabète constituent des 

facteurs de risque familiaux de la prééclampsie  
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13.1.5.3 ATCD personnels médicaux : 

Tableau 14 : répartition des patientes selon les ATCD personnels médicaux, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

ATCD personnels Effectifs Pourcentage (%) 

HTA chronique  0 0 

Diabète personnel 46 15,3 

Cardiopathie  1 0,3 

Hypothyroïdie 102 34 

Néphropathie  4 1,3 

Lupus  0 0 

SAPL 25 8,3 

Sans ATCD 172 57,3 

 

57,3 % soit 172 patientes n’ont pas eu d’ATCD médicaux, hypothyroïdie présente ATCD le 

plus fréquent avec un pourcentage 34 soit 102 patientes, puis le diabète avec un pourcentage de 

15,3% soit 46 patientes. 
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13.1.5.4 ATCD gyneco-obstetriques 

Tableau 15 : Répartition des patientes selon les ATCD gynéco obstétriques, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

ATCD gynéco-obstétrique  Effectifs  Pourcentage (%) 

Césarienne  82 27,3 

Fausse couche spontanée 124 41.3 

Fausse couche tardive 2 0,7 

HTA gravidique 37 12,3 

Prééclampsie 121 40,3 

HRP 51 17 

Eclampsie 2 0,7 

HELLP 12 4 

Diabète gestationnel 46 15,3 

MFIU 40 13,3 

Souffrance fœtal 37 12,3 

RCIU 140 46,7 

Prématurité 24 8 

Infertilité 70 23,3 

Grossesse induite 66 22 

Pilule oestroprogestatif 51 17 
Les ATCD gynéco-obstétriques les plus fréquent ont été fausses couches spontanées 41,3% soit 

124 patientes, ATCD de prééclampsie 40,3% soit 121 patientes et RCIU 46,7% soit 140 

patientes, en deuxième ordre de fréquence on a trouvé les ATCD de césariennes 27,3% soit 82 

patientes ATCD d’infertilité 23,3% soit 70 patientes, diabète gestationnel 15,3% soit 46 

patientes HRP 17% soit 51 patientes HTA gravidique 12,3% soit 37 patientes. 
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13.2 Prise en charge diagnostic : 

13.2.1 Diagnostic clinique : 

13.2.1.1  Motif d’hospitalisation : 

Tableau 16 : Répartition des patientes selon le motif d’hospitalisation, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

Motif d’hospitalisation Effectifs  Pourcentage (%) 

HTA sévère 248 82,7 

SNC positif 191 63,7 

Eclampsie  26 8,7 

HRP 50 16,7 

Hellp 66 22 

Thrombopénie 20 6,7 

Protéinurie ≥3g/24h 43 14,3 

 

Le motif d’hospitalisation en urgence le plus fréquent a été HTA sévère avec PAS supérieure 

ou égale à 160 mmhg  dans 82,7% soit 248 patientes souvent associées avec des signes 

neurosensorielles comme les acouphènes et les phosphènes dans 63,7% soit 191 patientes, le 

HELLP syndrome présente 22% soit 66 patientes de notre population ,  HRP 16,7% soit 50 

patientes, protéinurie massive 14,3% soit 43 patientes, alors que éclampsie a présente le motif 

de consultation le moins fréquent 8,7% soit 26 patientes. 
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13.2.1.2 Mode de la consultation : 

Tableau 17 : Répartition des patientes selon la mode de la consultation, PEC de la prééclampsie sévère 
CHU Sétif 2021-2022 

mode de la consultation Effectifs Pourcentage (%) 
Patiente consulte d’elle même  76 25,3 

Orientation 130 43,3 

Evacuation 94 31,3 

Total 300 100 

 La plupart des patientes ont été orientées 43.3% soit 130 patientes ou évacuées 31.3% soit 94 

patientes d’une autre structure de périphérie ou d’une autre wilaya le plus souvent il s’agissait 

d’une urgence comme HRP. 

13.2.1.3 Gestité et parité :  

Tableau 18 : Répartition des patientes selon la gestité et la parité, PEC de la prééclampsie sévère CHU 

Sétif 2021-2022 

PARITE  GESTITE TOTAL POURCENTAGE 

G1 G2 G3 G4 G5 G6 G7 PLUS  (%) 
P0 98 32 28 17 11 3 0 0 189 63 

P1 0 10 13 12 7 3 0 1 46 15,3 

P2 0 0 8 11 11 3 4 0 37 12,3 

P3 0 0 0 7 6 7 1 0 21 7 

P4 0 0 0 0 4 0 2 0 6 2 

P5 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0,03 

TOTAL 98 42 49 47 39 17 7 1 300 100 

63% soit 189 patientes ont été des nullipares avec prédominance des primigestes 98 et les pauci 

gestes 77 patientes alors les multi gestes dans ce groupe n’a pas dépassé 14 patientes, les 

primipares ont présenté 15,3% soit 46 patientes avec aussi prédominance des pauci gestes (G2 

10 G3 13 G4 12 patientes) par rapport au multi gestes (G5 7 G6 3) 

Les paucigestes ont présenté respectivement 12,3% soit 37 patientes pour P2 et 7% soit 21 

patientes pour P3 et 2% soit 6 patientes pour P4 avec nette prédominance des multigestes dans 

ce groupe, une seule multipare P5 0,03% 
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13.2.1.4 Age gestationnel 

Tableau 19 : Répartition des patientes selon âge gestationnel au moment de consultation, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

AGE GESTATIONNEL  Effectifs POURCENTAGE (%) 

28-30 68 22,7 

30-32 104 34,7 

32-34 119 39,7 

≥34 9 3 

Total 300 100 

Age de grossesse de la majorité des patientes 39,7% soit 119 a été entre [32-34[SA, âge 

gestationnel entre [30-32[SA a présente 34,7% soit 104 patientes de notre population ; et âge 

gestationnel inferieure a 30 SA a présente 22 ,7% soit 68 patientes, seulement 9 patientes ont 

atteint un âge gestationnel à 34 SA  

13.2.1.5 Suivie prénatal : 

Tableau 20 : Répartition des patientes selon le suivie prénatal, PEC de la prééclampsie sévère CHU 

Sétif 2021-2022. 

Suivi prénatal Effectifs Pourcentage (%) 

Oui 246 82 

Non 54 18 

Total 300 100 

 

 83% soit 246 grossesses ont été bien suivies en ambulatoire contre 18% soit 54 grossesses non 

suivie. 
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  Tableau 21 : Répartition des patientes selon les médecins qui font le suivi prénatal, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022.  

 MEDECIN Effectifs  POURCENTAGE 

(%) 

OUI GYNECO-

OBSTETRICIEN 

98 32,7 

GENERALISTE 126 42 

NON  76 25,3 

TOTAL 300 100 

 

Parmi les 82% des patientes qui font des suivi prénatal, La plupart soit 126 font le suivi chez 

les médecins généralistes, et le reste soit 98 patientes chez les médecins gynécologues. 

13.2.1.6 Traitement préventif par Aspégic : 

Tableau 22 : Répartition des patientes selon la prise d’Aspégic à titre préventif, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

Aspégic  Effectifs Pourcentage  (%) 

Oui 190 63,3  

Non  110 36,7  

Total 300 100  

 

63,3% soit 190 patientes traités par Aspégic pour la prévention de récidive de prééclampsie ou 

les fausses couches à répétition  

 



 
 

 
122 

 PRESENTATION DE L’ETUDE      RESULTATS DE L’ETUDE DESCRIPTIVE 

13.2.1.7 Prise de traitement anti hypertenseur : 

13.2.1.7.1 Prise de traitement antihypertenseur : 

Tableau 23 : Répartition des patientes selon la prise du traitement anti hypertenseur, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Patiente sous TRT Effectifs Pourcentage (%) 

Oui  145 48,3 

Non  155 51,7 

Total  300 100 

 

51,7% soit 155 patientes n’étaient pas sous traitement antihypertenseur à cause d’absence de 

suivi ou il s’agit d’HTA inaugurale, les patientes traitées par les antihypertenseur présentent 

48,3% soit 145 patientes de notre population. 

13.2.1.7.2 Dose du traitement anti hypertenseur : 

Tableau 24 : Répartition des patientes selon la dose du traitement anti hypertenseur, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

LOXEN ALDOMET  

8 cp 6 cp 3 cp total 

2 cp 25 8 0 33 

0 cp 23 52 37 112 

Total 48 60 37 145 

33 patientes étaient sous bithérapie aldomet et loxen, dans ce groupe on note 25 patientes étaient 

sous dose maximal du traitement 8 cp aldomet et 2 cp loxen et 8 patientes sous 6 cp aldomet et 

2 loxen, alors que les patientes sous traitement antihypertenseur en monothérapie présentent 

112 patientes de notre population la majorité de ce groupe sous 52 patientes 6 cp aldomet et 37 

patientes sous dose minimale 3 cp aldomet 
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13.2.1.8 Données de l’examen clinique : 

13.2.1.8.1 Chiffres tensionnels à l’admission : 

Tableau 25 :  Répartition des patientes selon les chiffres tensionnels à l’admission, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

PAS 

(mmhg) 

PAD (mmhg) total Pourcentage 

(%) 
≥120 [90-120[ ≤ 90 

≥ 160 123 (41%) 123 (41%) 1 (0,3%) 247  82,3 

[140-160[ 0 (0%) 11 (3,6%) 10 (3,3%) 21  7 

≤ 140 0 (0%) 0 (0%) 32 (10,6%) 32  1,6 

Total 123 (41%) 134 (44,6%) 43 (14,3%) 300 100 

On distingue 03 groupe : 

 Groupe HTA sévère avec PAS ≥160 mmhg présente 82,3% soit 247 patientes de notre 

population, répartie en fonction de PAD en 123 patientes soit 41% PAD≥ 120 mmhg et 

123 patientes soit 41% PAD [90-120[mmhg et une seule patiente 0,3% PAD <90 mmhg  

 Groupe HTA modérée avec PAS [140-160[mmhg 21 patientes soit 7% répartie en 

fonction de PAD en 11 patientes soit 3,6% PAD [90-120[mmhg et 10 patientes soit 

3,3% PASD< 90 mmhg  

 Groupe HTA normal PAS ≤140 mmhg et PAD≤90 mmhg présente 32 patientes soit 

10,6% de notre population 
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13.2.1.9 Signes fonctionnels :  

Tableau 26 : Répartition des patientes en fonction des signes fonctionnels à l’examen clinique, PEC de 

la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

SYMPTOMES Effectifs Pourcentage (%) 

CEPHALEE 191 63,7 

PHOSPHENE ACOUPHENE 166 55,3 

DOULEURS THORACIQUE  1 0,3 

DYSPNEE  4 1.3 

DOULEURS ABDOMINAL EN 

BARRE  

87 29 

VOMISSEMENT 70 23,3 

OLIGOURIE 4 6,7 

 

63,7% des patientes soit 191 présentes des céphalées souvent associée avec des phosphènes et 

acouphènes 55,3% soit 166 patientes, les signes digestifs comme les douleurs abdominales en 

barre présentent 29% soit 87 patientes de notre population et les vomissement 23,3% soit 70 

patientes, les signes de gravités sont rares une seule patiente présente une douleur thoracique et 

4 patientes ont des dyspnée et oligurie. 
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13.2.1.10 Signes cliniques : 

Tableau 27 : Répartition des patientes en fonction des signes cliniques, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

SIGNES CLINIQUE  Effectifs POURCENTAGE 

(%) 

METRORRAGIES ABSENTES 250 83,3 

MINIME 24 8 

ABONDANTES 26 8,7 

CONTRACTION 

UTERINE 

ABSENTES 250 83,3 

HYPERTONIE EN BOIE 50 16,7 

LABSTIX 2 CROIX 178 59,3 

3 CROIX 122 40,7 

 

BCF 

PRESENT 286 95,3 

ABSENT ( MFIU) 14 4 ,7 

 

50 patientes présentent des métrorragies (24 des métrorragies minimes et 26 des métrorragies 

abondantes), associées avec des contractions utérines intenses (hypertonie en boie), le labstix 

objective un protéinurie positive à 2 croix chez 178 patientes 59,3% de notre population et 

protéinurie massive plus de 3 croix chez 122 patientes soit 40,7%, les BCF sont audible chez 

286 patientes soit 95,3%, la MFIU (BCF absent) chez 14 patientes soit 4,7%  
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13.2.2 Diagnostique biologique  

13.2.2.1 Bilan hématologique : 

13.2.2.1.1 Taux d’hémoglobine : 

Tableau 28 : Répartition des patientes selon les résultats de l’hémoglobine, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Effectifs POURCENTAGE (%) 

HEMOGLOBINE 
(HB) G/DL 

≤8 98 32,7 

8-10 136 45,3 

≥10 66 22 

TOTAL  300 100% 

45,3% soit 136 patientes présentes une anémie avec un taux d’hémoglobine entre 8-10 g/dl, et 

32,7% des patientes soit 98 présentent une anémie sévère avec un taux d’hémoglobine 

inférieure à 8 g/dl. 

13.2.2.1.2 Taux de plaquettes  

Tableau 29 : Répartition des patientes selon les résultats de plaquettes, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

 Effectifs POURCENTAGE (%) 

PLAQUETTE  ≥150×103 55 18,3 

(100-150)×103 157 52,3 

(50-100)×103 68 22,7 

≤50×103 20 6,7 

TOTAL  300 100% 

52,3% soit 157 patientes présentent une thrombopénie légère, 22,7% soit 68 patientes ont une 

thrombopénie modérée et 6,7% soit 20 patientes ont une thrombopénie sévère. 
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13.2.2.2 Bilan rénal : 

13.2.2.2.1 Créatinine et acide urique :  

Tableau 30 : Répartition des patientes en fonction des résultats de bilan rénal, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Effectifs Pourcentage (%) 
CREATINEMIE ≤8 175 58,3 

>8 125 41,7 
TOTAL  300 100 
ACIDE URIQUE  ≥60 32 10,7 

[45-60[ 212 70,7 
<45 56 18,7 

TOTAL  300 100 
 

Concernant le taux de créatinémie la majorité des patientes 58,3% soit 175 patientes ont eu un 

taux supérieur à 8 mg/l, 70,7% soit 212 patientes ont eu un taux d’acide urique [45-60[et 10,7% 

soit 32 patientes ont eu un taux supérieur à 60 c’est un indice de souffrance fœtal. 

13.2.2.2.2 Protéinurie de 24 H 

Tableau 31 : Répartition des patientes en fonction des résultats de protéinurie de 24 H, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Effectifs Pourcentage (%) 

PROTEINURIE 
DE 24H 
(G/24H) 

[0,3-1[ 38 12,7 

[1-3[ 159 53 

[3-5[ 74 24,7 

≥5 26 8,7 

absent 3 1 

TOTAL  300 100 

 

53% soit 159 patientes ont eu une protéinurie de 24 h [1-3[et 24,7% soit 74 patientes ont eu une 

protéinurie massive [3-5[c’est un critère de sévérité et indication d’extraction en urgence et 

8,7% soit 26 patiente ont eu un taux supérieur à 5 g/24H. 
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13.2.2.3 Bilan hépatique : 

Tableau 32 : Répartition des patientes selon les données de bilan hépatique, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

  Effectifs Pourcentage (%) 

ASAT ≥2 normal 74 24,7 

<2 normal 226 75,3 

LDH ≥600 74 24,7 

<600 218 72,7 

absent 8 2,7 

Albumine  <25 53 17,7 

[25-30[ 230 76,7 

≥30 17 5,7 

Bilirubine (g/l) ≥ 12 18 6 

<12 282 94 

 

24,7% soit 74 patientes ont présenté une cytolyse hépatique avec ASAT supérieure à 2 fois la 

valeur normal et LDH supérieure à 600, 17,7% soit 53 patientes ont présenté une 

hypoalbuminumie inférieure à 25 g/l secondaire au fuite urinaire et responsable de la diminution 

de pression oncotique et formation de 3eme secteur, et seulement 6% soit 18 patientes ont 

présenté un ictère a bilirubine supérieure à 12g/l  
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13.2.2.4 Crasse sanguine : 

Tableau 33 : Répartition des patientes en fonction des trouble d’hémostase, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022. 

  Effectifs Pourcentage (%) 

TP (%) ≥70% 91 30,3 

[40-70%[ 207 69 

<40% 2 0,7 

Fibrinogène (g/l) ≥1 287 95,7 

<1  1 0,3 

Absent 12 4 

 

La majorité des patientes 69% soit 207 patientes ont eu un taux de prothrombine [40-70% [, 

seulement 2 patientes 0,7% ont présenté un taux inferieure a 40%. 

95,7% soit 287 patientes ont eu un taux de fibrinogène supérieure à 1g/l, une seule patiente a 

eu un taux inférieur à 1 g/l complique de CIVD 

13.2.3 Données de l’échographie  

13.2.3.1  Nombre de fœtus : 

Tableau 34 : Répartition des patientes en fonction de nombre de fœtus, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

  Effectifs Pourcentage (%) 

NOMBRE DE 

FŒTUS 

UNIQUE  284 94,7 

GEMELLAIRE 16 5,3 

 

94,7% soit 284 des grossesses ont été des grossesses uniques, les grossesses multiples ont été 

16 soit 5,3% 
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13.2.3.2 Position de fœtus : 

Tableau 35 : Répartition des patientes en fonction de la position de fœtus, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

  Effectifs Pourcentage (%) 

POSITION  

DE FŒTUS 

CEPHALIQUE  221 73,7 

SIEGE  78 26 

TRANSVERSE 1 0,3 

 

73,7% soit 221 des grossesses ont été en position céphalique 

13.2.3.3 Vitalité fœtale : 

Tableau 36 : Répartition des patientes en fonction de la vitalité fœtale, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

  effectifs Pourcentage (%) 

ACTIVITE 

CARDIAQUE  

PRESENTE  286 95,3 

ABSENTE 14 4,7 

 

14 grossesses soit 4,7% ont été compliquée de MFIU, et 95,3% soit 286 ont eu une activité 

cardiaque normal 
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13.2.3.4 Biométrie fœtale : 

Tableau 37 : Répartition des patientes en fonction des biométries fœtales, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

  effectifs Pourcentage (%) 

BIOMETRIE NORMAL 1 0,3 

RCIU MODEREE 122 40,7 

RCIU SEVERE 177 59 

 

40,7% soit 122 grossesses compliquées d’un RCIU modérée et 59% soit 177 compliquées d’un 

RCIU sévère 

13.2.3.5 Quantité de liquide amniotique : 

Tableau 38 : Répartition des patientes selon la quantité de liquide amniotique, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

  Effectifs Pourcentage (%) 

LIQUIDE 

AMNIOTIQUE 

(LA) 

REDUIT 65 21,7 

OLIGOAMNIOS 217 72,3 

ANAMNIOS 18 6 

 

72,3% des grossesses soit 217 ont été compliquées d’un oligoamnios  

 

 

 



 
 

 
132 

 PRESENTATION DE L’ETUDE      RESULTATS DE L’ETUDE DESCRIPTIVE 

13.2.3.6 Aspect échographique du placenta : 

Tableau 39 : Répartition des patientes en fonction de l’aspect échographique du placenta, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

  Effectifs Pourcentage (%) 

PLACENTA NORMAL 250 83,3 

HRP 50 16,7 

 

16,7% soit 50 grossesses ont été compliquées d’HRP, alors que 83,3% soit 250 des grossesses 

ont eu un aspect placentaire normal sans signes de décollement  

13.2.3.7 . RCIU et âge gestationnel  

Tableau 40 : Répartition des fœtus RCIU en fonction de l’âge gestationnelle, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

Age 

gestationnel SA 

BIOMETRIE total 

normal RCIU modéré RCIU sévère 

[28-30[ 0 34 34 68 

[30-32[ 1 37 66 104 

[32-34[ 0 48 71 119 

≥34 0 3 6 9 

total 1 122 177 300 

La plupart des grossesses compliquées d’un RCIU sévère (71 grossesses) ont eu un âge 

gestationnel entre [32-34[SA alors que 66 grossesse ont eu un âge gestationnel [30-32[ 

La majorité des grossesses compliquées d’un RCIU modérée 48 aussi ont eu un âge gestationnel 

[32-34[et 37 grossesses ont eu un âge gestationnel [30-32 SA. 
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13.2.3.8 Données de l’échographie doppler : 

13.2.3.8.1 Doppler ombilical : 

Tableau 41 : Répartition des patientes en fonction des anomalies du doppler ombilical, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Anomalie du doppler ombilical Effectifs Pourcentage (%) 

Normal 99 33 

Diastole positif et réduit 83 27,7 

Diastole nulle 53 17,7 

Reverse flou 51 17 

total 286 95,3 

Le doppler ombilical a été réalisé chez toutes les patientes hospitalisées et qui ont présenté des 

grossesses évolutives (activité cardiaque présente) 286 patientes soit 95,3%, le doppler revenant 

normal chez 33% soit 99 patientes et pathologique chez 62,3% soit 187 patientes, anomalie le 

plus fréquemment constaté a été le diastole positif et réduit 27,7% soit 83 cas, suivie de diastole 

nulle 17,7% soit 53 cas, et reverse flou 17% soit 51 cas. 

13.2.3.8.2 Doppler cérébral : 

Tableau 42 : Répartition des patientes en fonction des anomalies du doppler cérébral, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Anomalies du doppler cérébral Effectifs Pourcentage (%) 

Normal 142 47,3 

Diastole positif et réduit 72 24 

Diastole nulle  57 19 

Reverse flou 15 5 

Total 286 95,3 
Le doppler cérébral a été réalisé chez 95,3% soit 286 patientes, il était normal dans 47,3% soit 

142 cas et pathologique dans 48% soit 144 cas, on distingue 24% soit 72 cas de diastole positif 

et réduit et 19% soit 57 cas de diastole nulle et 5% soit 15 cas de reverse flou. 
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13.2.3.8.3 Rapport cérébro-placentaire (association doppler ombilical et doppler 

cérébral) : 

Tableau 43 : Répartition des patientes en fonction de l’association des anomalies cérébro-placentaire, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

Anomalies du 

doppler ombilical 

Anomalies du doppler cérébral total 

normal Diastole positif 

et réduit 

Diastole 

nulle 

Reverse 

flou 

Normal 99 0 0 0 99 

Diastole positif et 

réduit 

34 45 0 0 83 

Diastole nulle 5 10 38 0 53 

Réverse flou 0 17 19 15 51 

Total 142 72 57 15 286 

Dans 83 cas de diastole ombilical positive et réduit on a trouvé 34 cas de diastole cérébral 

normal et 45 diastole cérébral réduit, dans 53 cas de diastole ombilical nulle on a trouvé 

 38 diastole cérébral nulle et 10 positif et réduit et 5 diastole ombilical normal 

Dans 51 cas de diastole ombilical reverse flou on a trouvé 15 cérébral en reverse flou et 19 

diastole cérébral nulle et 17 diastole positif. 
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13.2.3.8.4 Doppler de ductus venosus : 

Tableau 44 : Répartition des patientes en fonction des anomalies de ductus venosus, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

ANOMALIES DU  

DUCTUS VENOSUS 

Effectifs POURCENTAGE 

(%) 

ONDE A POSITIF 241 93,7 

ONDE A NEGATIF 5 1,7 

TOTAL 286 95,3 

 

Onde a de ductus venosus était positive dans 93,7% soit 241 cas, elle était négative (onde a) 

dans 1,7% soit 5 cas  
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13.2.3.8.5 Anomalies doppler dans les grossesses compliques d’un RCIU : 

Tableau 45 : Répartition des patientes en fonction de l’association anomalies doppler et RCIU, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

Doppler 
ombilical 

Doppler cérébral biométrie total 

normal RCIU 
modérée 

RCIU sévère 

Normal normal 1 96 2 99 

Diastole 
positif 

normal 0 10 28 38 

Diastole positif 0 15 30 45 

Diastole 
nulle 

Normal 0 0 5 5 

Diastole positif 0 0 10 10 

Diastole nulle 0 1 37 38 

Reverse flou Diastole positif 0 0 17 17 

Diastole nulle 0 0 19 19 

Reverse flou 0 0 15 15 

Total 1 122 163 286 

 

Parmi 122 cas de grossesses compliquées d’un RCIU modérée 96 cas ont eu un doppler 

ombilical et cérébral normaux et 10 cas un doppler ombilical positif et réduit et cérébral normal 

et 15 cas ont eu un doppler ombilical et cérébral positif et réduit, un seul cas a un doppler 

ombilical et cérébral en reverse flou. 

Parmi 163 cas de grossesses compliquées d’un RCIU sévère 2 cas seulement ont eu un doppler 

cérébral et ombilical normaux,52 cas ont eu une diastole nulle en doppler ombilical avec un 

cérébral (5 cas normal, 10 diastole réduit et positif, et 38 diastole nulle), et 51 cas de reverse 

flou en doppler ombilical avec un cérébral (17 cas de diastole positif et réduit, 19 cas de diastole 

nulle, et 15 cas de reverse flou). 
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13.2.4 Anomalies à ERCF : 

Tableau 46 : Répartition des patientes en fonction des anomalies à ERCF, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

ERCF Effectifs Pourcentage (%) 

Normal 80 26,7 

Signe de souffrance  11 3,7 

Non fait  209 69,7 

Total 300 100 

 

Parmi les 30,33% soit 91 cas des ERCF a été réalisés on distingue 26,7% soit 80 cas des ERCF 

normaux et 3,7% soit 11 cas des ERCF pathologiques  

69,7% soit 209 cas des ERCF non réalisés il s’agissait des grossesses dont âge gestationnel est 

inférieure à 32 SA. 

13.3 Prise en charge thérapeutique médical : 

13.3.1  Remplissage vasculaire : 

Tableau 47 : Répartition des patientes en fonction d’indication de remplissage vasculaire, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Remplissage vasculaire Effectifs pourcentage 

Oui 33 11 

Non  267 89 

Total 300 100 

 

Le remplissage vasculaire a été réalisé chez 11% soit 33 patientes qui ont eu une hypo 

albuminémie inférieure à 25 mg/l compliqué d’une oligurie. 
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13.3.2 Traitement antihypertenseur Nicardipine en PSE : 

13.3.2.1 Indication de traitement antihypertenseur nicardipine : 

Tableau 48 : : Répartition des patientes en fonction de la mise en perfusion de nicardipine en PSE, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Loxen en PES Effectifs Pourcentage (%) 

Oui 248 82,7 

Non  52 17,3 

Total 300 100 

  

82,7% soit 248 patientes ont été traitées par nicardipine en PSE, seulement 17,3% soit 52 

patientes qui n’ont pas reçu le traitement, il s’agissait des patientes qui ont présenté des PAS < 

140 mmhg et PAD < 90 mmhg à cause d’un HRP. 

13.3.2.2 Chiffres tensionnels à admission et nicardipine en PSE : 

Tableau 49 : Répartition des patientes en fonction de l’indication de nicardipine par rapport aux 

chiffres tensionnel à admission, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

TA Loxen en PSE total 

PAS PAD mmhg oui non 

≥ 160 mmhg ≥ 120 123 0 123 
[90-120[ 123 0 123 
< 90 1 0 1 

[140-160[ [90-120[ 0 11 11 
< 90 1 9 10 

< 140 < 90 0 32 32 
Total 248 52 300 

 

248 patientes soit 82,7% ont reçu le traitement antihypertenseur par voie parentéral (nicardipine 

en PSE), dans notre étude 247 patientes soit 82,3% ont PAS ≥ 160mmhg qui répond à notre 

objectif, dans ce groupe 123 patientes soit 41% ont PAD ≥120 mmhg et 123 patientes soit 41% 

ont eu PAD [90-120[mmhg qui a répondu aussi à notre seuil thérapeutique, une seul patiente 

présente PAD < 90 mmhg.  
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13.3.2.3 Dose de nicardipine : 

Tableau 50 : Répartition des patientes en fonction de la dose de nicardipine en PSE, PEC de la 

prééclampsie CHU Sétif 2021-2022 

Dose de la PSE Effectifs Pourcentage  (%) 

2-5 mg/h 136 45,3 

5-7 mg/h 112 37,3 

Total 248 82,7 

37,3% soit 112 patiente ont reçu une dose max de nicardipine en PSE 5-7 mg/h , alors que 

45,3% soit 136 ont reçu une dose modérée 2-5 g/h 

13.3.2.4 Association entre TA et la dose de nicardipine : 

Tableau 51 : Répartition des patientes en fonction de la sévérité de la TA et la dose de nicardipine en 

PSE, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

TA  Posologie de Loxen en PSE mg/h total 

PAS mmhg PAD 2-5 mg/h 5-7 mg/h 

≥160 ≥ 120 52 71 123 

[90-120[ 83 40 123 

<90 0 1 1 

[140-160[ [90-120[ 0 0 0 

< 90 1 0 1 

< 140 < 90 0 0 0 

Total 136 112 248 

71 patientes ont présenté une TA sévère PAS ≥160mmhg et PAD ≥120mmhg ont reçu la dose 

max de nicardipine 5-7 mg/h et 52 patientes ont reçu une dose modérée 2-5 mg/h  

Alors que les patientes qui ont eu une PAD [90-120[mmhg 40patientes ont reçu la dose max 5-

7 mg/h et 83 patientes ont reçu 2-5 mg/h, et la patiente qui a présente une PAD ≤90 mmhg a 

reçu la dose max 5-7 mmhg. 

La patiente qui a  présente une TA modérée PAS [140-160[mmhg et PAD ≤90 mmhg a reçu 

une dose de 2-5 mg/h de nicardipine en PSE. 



 
 

 
140 

 PRESENTATION DE L’ETUDE      RESULTATS DE L’ETUDE DESCRIPTIVE 

13.3.2.5 Réponse des patientes aux traitement par nicardipine en PSE  

Tableau 52 : répartition des patientes selon la réponse des patientes aux traitements par nicardipine en 

PSE, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

Réponse au traitement par loxen en PSE Effectifs Pourcentage (%) 

Passage à la bithérapie en PSE 81 27 

Passage à la voie oral Aldomet 58 19,3 

Loxen 13 4,3 

Aldomet+ loxen 63 21 

total 134 44,6 

Prolonge le traitement par loxen en PSE 33 11% 

Total 248 82.6% 

 

13.3.2.6 Durée du traitement par loxen en PSE : 

Tableau 53 : Répartition des patientes selon la durée du traitement par loxen en PSE, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Durée du traitement Loxen en PSE 

Effectifs Pourcentage (%) 

24-48h 27 9 

48-72h 128 42,6 

>72h 93 31 

Total 248 82,6 

 

 La durée du traitement chez 128 patientes soit 42,6% étaient 48-72 h ; le traitement a été 

prolongé plus de 72 h chez 93 patientes soit 31%, seulement 27 patientes soit 9% qui ont 

bénéficié d’une durée courte de 24-48 h  



 
 

 
141 

 PRESENTATION DE L’ETUDE      RESULTATS DE L’ETUDE DESCRIPTIVE 

13.3.3 Le traitement anticonvulsivant et la durée du traitement : 

tableau 54 : : Répartition des patientes selon l’indication du traitement anticonvulsivant et la durée du 

traitement, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

224 patientes soit 74,6% ont bénéficié du traitement préventif anti convulsivant par sulfate de 

magnésium de durée variable, le maximum était 48 h chez 78 patientes soit 26%, alors que la 

majorité des patientes de ce groupe 145 patientes soit 48,3% la durée de leur traitement était 24 

h, et une seule patiente qui a interrompu précocement son traitement (durée du traitement 

inférieure à 12 h)  

13.3.4 Corticothérapie : 

13.3.4.1 Indication de la corticothérapie  

Tableau 55 :  Répartition des patientes selon indication de la corticothérapie, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 : 

Indication du corticoïde Effectifs Pourcentage (%) 

Maturation pulmonaire+ thrombopénie 70 23,3 

Thrombopénie 19 6,3 

Maturation pulmonaire 136 45,3 

Total 225 75 

Dans notre étude la corticothérapie a été indiqué pour maturation pulmonaire chez 136 patientes 

soit 45,3%, et pour un double objectifs maturation pulmonaire et thrombopénie chez 23,3% des 

patientes soit 70, et chez 19 patientes soit 6,3% seulement la corticothérapie a été indiqué pour 

améliorer le taux de plaquettes. 

Durée du TRT (H) Traitement par sulfate du magnésium 

Effectifs Pourcentage (%) 

12h 1 0,3 

24h 145 48,3 

48h 78 26 

Total 224 74,6 
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13.3.4.2 Type de corticothérapie : 

Tableau 56 : Répartition des patientes selon le type de la corticothérapie, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

Type de corticoïde Effectifs Pourcentage (%) 

Déxaméthasone 64 21 

bétaméthasone 161 53,7 

Total 225 75 

 

Le béthaméthasone était le plus utilisées 161 patientes soit 53,7% en comparant avec le 

déxaméthazone utilisées chez 64 patientes soit 21%  

13.3.4.3 Indication et la durée de la corticothérapie : 

Tableau 57 : Répartition des patientes selon l’indication et la durée du traitement par corticothérapie, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

Indication du corticoïde Durée du traitement total 

24h 48h 2-6j 6-10j >10j 

Maturation pul+ thrombopenie 0 20 3 45 2 70 

thrombopénie 19 0 0 0 0 19 

Maturation pulmonaire 0 136 0 0 0 136 

Total 19 156 3 45 2 225 

La durée de la corticothérapie la plus longue 6-10 jours  notait chez 45 patientes pour améliorer 

la thrombopénie et la maturation pulmonaire, alors que la durée de la corticothérapie pour la 

maturation pulmonaire seul chez 136 patientes n’as pas dépassée 48 h, et la plus courte durée 

24 h est marqué chez 19 patientes qui présentent une thrombopénie 
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13.3.5 Transfusion sanguine : 

Tableau 58 : Répartition des patientes selon l’indication de la transfusion, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

Produit de transfusion Effectifs Pourcentage(%) 

Concentre plaquettaire+ culot globulaire 77 25,6 

Culot globulaire 48 16 

Concentre plaquettaire 0 0 

Total 125 41,6 
 

La transfusion a été réalisée chez 125 patientes soit 41,6%, il s’agissait de concentré plaquettaire 

avec des culots globulaires chez 77 patientes soit 25,6%, et des culots globulaires seules chez 

48 patientes soit 16% ont été les patientes qui ont présentées un HRP, aucune patiente à 

bénéficier d’une transfusion des plaquettes isolées 

13.4 Prise en charge obstétricale : 

13.4.1 Attitude obstétricale : extraction ou prolongation de grossesse 

13.4.1.1 Décision d’extraction ou de prolongation 

Tableau 59 : Réparation des patientes selon la décision d’extraction fœtale, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

Indication d’extraction Effectifs Pourcentage (%) 

Extraction en urgence 95 31,6 

Extraction après 48 h de corticothérapie 56 18,6 

Prolongation de la grossesse  149 49,6 

Total 300 100 

La grossesse était prolongée chez 149 patientes soit 49,6%, l’extraction en urgence était 

indiquée chez 95 patientes soit 31,6% et une extraction après 48 H de corticothérapie chez 56 

patientes soit 18,6%. 
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13.4.1.2 Indication d’extraction en urgence :  

Tableau 60 : Répartition des patientes selon l’indication d’extraction en urgence, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Indication d’extraction en urgence Effectifs Pourcentage % 

HTA non contrôle 3             1 

Eclampsie 26             8,6 

HRP 49          16,33 

HELLP 20           6,66 

HSC du foie 1            0,3 

total 99  

Toute les patientes qui ont présenté à l’admission une éclampsie 26 cas soit 8,6% et HRP 49 

cas soit 16,33% et un seul cas HSC du foie ont bénéficié d’extraction en urgence, alors que 20 

cas soit 6,66% des HELLP syndrome ont bénéficié d’extraction en urgence il s’agissait des 

HELLP avec thrombopénie inférieure à 50.000, et 3 cas seulement soit 1% des patientes qui 

ont présenté des pics tensionnels malignes qui n’ont pas  répondus  aux bithérapie en PSE ont 

aussi bénéficié d’extraction en urgence    

13.4.1.3 Indication d’extraction après 48 h de corticothérapie  

Tableau 61 : Répartition des patientes selon l’indication d’extraction après 48 h de corticothérapie, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

Indication  Effectifs Pourcentage (%) 

Oligourie 16 5,3 

creatinimie≥ 8  33 11 

Proteinurie ≥3g/24h 37 12,3 

SNC persistante 3 1 

HELLP sévére 14 4,6 

RCIU avec onde a positif 41 13,6 

Total 144 48 
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13.4.1.4 Âge gestationnel au moment de l’extraction en urgence : 

Tableau 62 : Répartition des patientes selon âge gestationnel au moment de l’extraction en urgence  

Indication d’extraction Terme de la grossesse au moment de 

l’extraction 

 

28-30 30-32 32-34 ≥ 34  

Extraction en urgence 6 23 59 7 95 

Extraction apres 48 h  5 11 32 8 56 

total 11 34 91 15 151 

 

L’âge gestationnel de La majorité des patientes qui ont nécessité une extraction en urgence 59 

patientes est [32-34[SA, c’est le même âge gestationnel trouve chez la majorité des patientes 

(32 patientes) qui ont nécessitent une extraction après 48 h. 

Alors que les patientes qui ont un âge gestationnel [28-30[SA n’ont pas présenté que le 

minimum des patientes dans notre série soit 6 patientes qui ont nécessité une extraction en 

urgence et 5 patientes ont nécessité une extraction après 48 h. 

13.4.1.5 Attitude expectative et âge gestationnel au moment de l’extraction : 

Tableau 63 : Répartition des patientes selon la relation entre attitude expectative et âge gestationnel au 

moment de l’extraction, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Terme de la grossesse au moment de l’extraction total 

30-32 32-34 34-37 ≥ 37 

Attitude conservatrice 8 45 18 78 149 

 

Parmi 149 patientes qui ont bénéficié d’une prolongation de grossesse, 78 patientes ont 

bénéficié d’une prolongation jusqu’au terme 37 SA 
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13.4.1.6 Décision d’extraction et âge gestationnel au moment de l’extraction 

Tableau 64 : Répartition des patientes selon attitude obstétricale et âge gestationnel au moment de 

l’extraction, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Indication d’extraction Terme de la grossesse au moment de l’extraction total 

28-30 30-32 32-34 34-37 ≥ 37 

Extraction en urgence 6 23 59 7 0 95 

Extraction après 48 h  5 11 32 8 0 56 

Attitude conservatrice 0 8 45 18 78 149 

Total 11 42 136 33 78 300 

 

Age gestationnel au moment de l’extraction a trouvé chez la majorité des patientes qui ont 

nécessité une extraction en urgence (59 patientes) ou après 48h (32 patientes) est [32-34[SA. 

Alors que la plupart des patientes qui ont bénéficié d’une prolongation de grossesse (78 

patientes) atteintes le terme 37 SA  

13.4.1.7 Durée de prolongation de la grossesse : 

Tableau 65 : Répartition des patientes selon la durée de prolongation de la grossesse, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Durée de prolongation  Effectifs Pourcentage (%) 

< 2 s 39 13 

2-3 S 29 9,7 

≥ 3 s 81 27 

Total 149 49,6 

La plus longue durée de prolongation de grossesse était de 3 semaine observée chez   81 

patientes, alors qu’une prolongation de grossesse inférieure à 2 semaine était observée chez 39 

patientes.  
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13.4.1.8 Durée de prolongation de la grossesse après la nicardipine en PSE 

Tableau 66 : Répartition des patientes selon la durée de prolongation de la grossesse après a la 

nicardipine en PSEPEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Durée de prolongation de grossesse  

total 48 h <2 S 2-3 S >3S 

Loxen 

En PSE 

oui 31 34 29 81 248 

non 5 5 0 0 52 

Total 36 39 29 81 300 

 

Le traitement anti hypertenseur a permis de stabiliser les patientes et diminuer le risque de 

complications et prolonger la grossesse jusqu’à 3 SA chez 81 patientes. 

13.4.1.9 Durée de prolongation de grossesse en cas de HELLP et HTA sévère : 

Tableau 67 : répartition des patientes selon la drée de prolongation de grossesse en cas de HELLP et 

HTA sévère, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Durée de 

prolongation 

Age gestationnel au moment de l’extraction  

30-32 32-34 34-36  

HELLP <2 sa 6 18 4 28 

2-3sa 1 12 6 19 

>3 sa 0 2 0 2 

Pré 

éclampsie 

sévère 

≤ 2 sa 7 22 5 34 

2-3 1 15 10 26 

>3 sa 0 3 2 5 

 

La plupart des patientes qui ont présenté des grossesses compliquées de HELLP (18 patientes) 

ont eu un âge gestationnel comprise entre 32-34 SA 
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13.4.1.10 HELLP et l’attitude obstétricale : 

Tableau 68 : Répartition des patientent qui présentent des grossesses compliquées de HELLP selon 

l’attitude obstétricale, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Attitude obstétricale pour HELLP Effectifs Pourcentage (%) 

Extraction en urgence  02 0,6 

Extraction après 48 h 15 5 

Attitude conservatrice 49 16,3 

Total 66 22 

 

 La majorité des patientent qui ont présenté des grossesses compliquées de HELLP soit 49 

patientes ont bénéficié d’une attitude conservatrice ; seulement 2 patientes qui ont nécessité une 

extraction en urgence Les 02 patientes qui ont nécessité une extraction en urgence un associé à 

une éclampsie et la 2 associée à un HRP, et 15 patientes soit 5% ont nécessité une extraction 

après 48 h de corticothérapie  

13.4.2 Mode d’accouchement : 

13.4.2.1 Décision de la voie d’accouchement : 

Tableau 69 : répartition des patientes selon le mode d’accouchement, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

Mode d’accouchement Effectifs Pourcentage (%) 

Césarienne 235 78,3 

Voie basse 65 21,7 

Total 300 100 

 

L’accouchement par césarienne était prédominant 78,3% soit 235 cas par rapport à 

l’accouchement par voie basse 21,7% soit 65 cas  
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13.4.2.2 Indication de césarienne : 

Tableau 70 : Répartition des patientes selon l’indication de césarienne, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

Mode d’accouchement Effectifs Pourcentage (%) 

Césarienne  programmé 79 26,3 

Urgence 156 52 

Total 235 78,3 

 

La majorité des césariennes ont été des césarienne d’urgence 52% soit 156 cas alors que les 

césariennes programment n’ont pas présente que 26,3% soit 79 cas  

13.4.2.3 Accouchement par voie basse  

Tableau 71 : Répartition des patientes selon mode d’accouchement par voie basse, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Mode d’accouchement Effectifs pourcentage 

Voie basse spontanée 8 2,7 

déclenchement 57 19 

Total 65 21,7 

 

Dans notre série on a déclenché le travail chez 57 patientes après la stabilisation de leur chiffres 

tensionnels à terme de 37 SA. 
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13.5 Evolution et pronostic 

13.5.1 Pronostic et complications maternelles  

Tableau 72 :  Répartition des patientes en fonction de pronostic maternelle, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

Complication maternelles Effectifs Pourcentage % 

Oui 206 68,7 

Non 94 31,3 

total 300 100 

 

La majorité de nos patientes 68,7% soit 206 cas ont présenté des complications, dans la plupart 

des cas sont des complications découvertes au moment de l’admission. 

13.5.1.1 Eclampsie  

Tableau 73 : Répartition des patientes en fonction de la complication d’éclampsie, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

éclampsie Effectifs Pourcentage % 

Oui 26 8,7 

non 274 91,3 

total 300 100 

Dans notre étude on a découvert 26 cas d’éclampsie, il s’agissait des complications découvertes 

au moment de l’admission aucun nouveaux cas diagnostique pendant hospitalisation en GHR 

ou post partum 
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13.5.1.2 Hématome rétro placentaire (HRP) 

Tableau 74 : Répartition des patientes en fonction de complication HRP, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

HRP Effectifs Pourcentage % 

Oui 50 16,7 

Non 250 83,3 

total 300 100 

 

50 cas d’HRP  a été diagnostique dans notre étude au moment de l’admission aucun cas 

découvert pendant hospitalisation. 

13.5.1.3 HELLP syndrome  

Tableau 75 : Répartition des patientes en fonction de complication de HELLP syndrome, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

HELLP Effectifs Pourcentage % 

Oui 86 28,7  

Non 214 71,3 

total 300 100 

On a trouvé 86 cas de HELLP syndrome soit 28,6%, elle a représenté la complication la plus 

fréquente dans notre étude, la plupart bénéficie d’une prolongation de grossesse sous 

corticothérapie sauf les 20 cas qui ont présenté une thrombopénie sévère inférieure à 50.000qui 

ont bénéficié d’une extraction dans le cadre d’urgence  
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13.5.1.4 Insuffisance rénal (IRA) 

Tableau 76 : Répartition des patientes en fonction de complication IRA, PEC de la prééclampsie CHU 

Sétif 2021-2022 

IRA Effectifs Pourcentage % 

Oui 64 21,3 

Non 236 78,7 

total 300 100 

La plupart des IRA soit 21,3% des cas ont été découvert dans notre étude étaient des IRA 

fonctionnel qui régressaient spontanément dans le post partum  

13.5.1.5 OAP : 

Tableau 77 : Répartition des patientes en fonction de complication OAP, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

OAP Effectifs Pourcentage % 

Oui 3 1 

Non 297 99 

total 300 100 

Seulement 03 cas d’OAP a été découvert dans notre étude il s’agissait des complication 

d’hypoalbuminumie sévère inférieure à 20 mg/l suit à une protéinurie massive, c’était les seules 

indications de diurétique dans notre série  
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13.5.1.6 CIVD 

Tableau 78 : Répartition des patientes en fonction de complication de CIVD, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

CIVD Effectifs Pourcentage % 

Oui 3 1 

Non 297 99 

total 300 100 

 03 cas de CIVD était diagnostique dans notre étude et un seul cas compliquait d’un décès 

maternel suit HSC du foie 

 

13.5.1.7 Décès maternelle   

Tableau 79 : Répartition des patientes en fonction de cas de décès maternelle, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

Décès maternelle Effectifs Pourcentage % 

Oui 1 0,3 

Non 299 99,7 

total 300 100 

 

Un seul décès maternel, il s’agissait s’un HSC du foie complique d’une CIVD 
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13.5.2 Pronostic fœtal 

13.5.2.1 Mort fœtal in utéro MFIU : 

Tableau 80 : Répartition des cas en fonction de la complication de MFIU, PEC de la prééclampsie 

sévère CHU Sétif 2021-2022 

MFIU Effectifs Pourcentage % 

Oui 14 4,7 

Non 286 95,3 

total 300 100 

 

Dans notre série on a trouvé 14 cas de MFIU était diagnostique au moment de l’admission le 

plus souvent associée à des complications maternelles comme HRP et éclampsie. 

13.5.2.2 Souffrance fœtale : 

Tableau 81 : Répartition des cas en fonction de la complication de souffrance fœtale, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Souffrance fœtale Effectifs Pourcentage % 

Oui 91 30,3 

Non 209 69,7 

total 300 100 

 

Le tiers des nouveaux nés ont présenté une souffrance fœtale. 
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13.5.2.3 Détresse respiratoire : 

Tableau 82 : Répartition des patientes en fonction de la complication de détresse respiratoire, PEC de 

la prééclampsie CHU Sétif 2021-2022. 

Détresse respiratoire Effectifs Pourcentage % 

Oui 156 52 

Non 144 48 

total 300 100 

La moitié de notre population soit 52% ont présenté une détresse respiratoire, en rapport avec 

la prématurité qui ont été le plus souvent induite pour sauvetage maternelle 

13.5.2.4 Retard de croissance RCIU : 

Tableau 83 : Répartition des patientes en fonction des RCIU, PEC de la prééclampsie CHU Sétif 2021-

2022. 

RCIU Effectifs Pourcentage % 

Oui 299 99,7 

Non 1 0,3 

total 300 100 

 

Toute les nouveaux nés ont présenté de RCIU soit 299 cas  
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13.5.2.5 Mortalité néonatale : 

Tableau 84 : Répartition des patientes en fonction des RCIU, PEC de la prééclampsie CHU Sétif 2021-

2022. 

Mort néonatal Effectifs Pourcentage % 

Oui 29 9,7 

Non 271 90,3 

total 300 100 

 

Le taux de mortalité néonatale dans notre étude n’a pas dépassé 9,7% soit 29 cas, il s’agissait 

le plus souvent des nouveaux nés prématuré dont âge gestationnel est inférieure à 32 SA 

associée à des RCIU et souvent des complications maternelles sévère comme HRP 

13.5.3 Pronostic à long terme (persistance de l’HTA) : 

Tableau 85 : Répartition des patientes en fonction de la persistance d’HTA dans le post partum, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

Persistance HTA Effectifs Pourcentage % 

Oui 53 17,7 

Non 247 82,3 

total 300 100 

 

 Le taux d’évolution vers la chronicité était très faible dans notre étude 17,7% soit 53 patientes 

seulement. 
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14 CHAPITRE XIV : Résultats de l’étude analytique de la série de la prise 

en charge de la prééclampsie sévère au CHU Sétif 2021-2022 

14.1 Données cliniques 

14.1.1  l’association entre la sévérité de HTA et la prise en charge en anténatal : 

14.1.1.1 Association entre le suivi prénatal et la survenue de HTA sévère à l’admission 

Tableau 86 : Répartition des patientes selon l’ association entre le suivi prénatal et PAS à l’admission, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg  

total 

 

p  
>160 140-160 <140 

Suivi 

prénatal 

Oui 211 16 19 246  

DS 

P < 0,01 

  

non 36 5 13 54 

total 247 21 32 300 

 

Tableau 87 : Répartition des patientes selon l’association entre le suivi prénatal et PAD à l’admission, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD  mmhg total  

p  
>120 90-120 <90 

Suivi 

prénatal 

Oui 102 118 26 246 DS 

P =0,001 

 

  

non 21 16 17 54 

total 123 134 43 300 

 

Le suivi prénatal n’empêche pas l’apparition des pic tensionnel soit PAD ou PAS 
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14.1.1.2 Association entre la prise d’Aspégic et la survenue HTA sévère à l’admission 

Tableau 88 : Répartition des patientes selon l’association entre prise d’Aspégic anténatal et PAS à 

l’admission, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total p  

>160 140-160 <140   

Prise 

d’Aspégic 

Oui 161 12 17 190  

DNS 

P > 0,05 

  

non 86 9 15 110 

total 247 21 32 300 

 

Tableau 89 : Répartition des patientes selon l’association entre prise d’Aspégic anténatal et PAD à 

l’admission, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD  mmhg total p  

>120 90-120 <90 

Prise 

d’Aspégic  

Oui 78 90 22 190 DNS 

P > 0,05 

 

  

non 45 44 21 110 

total 123 134 43 300 

 

La prise de traitement préventif Aspégic en anténal n’a pas protège les patientes contre la 

survenue des pic tensionnel PAD et PAS 
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14.1.1.3 Association entre la TA à l’admission et le TRT HTA avant hospitalisation : 

Tableau 90 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre la TA à l’admission et le TRT 

antihypertenseur avant hospitalisation, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022. 

TA 

TAS-TAD 

Aldomet +loxen Aldomet seul Total 

8cp/2cp 6cp/2cp 3cp/2cp 8cp 6cp 3cp 

160/120 10 2 0 11 19 18 60 

160/[90-120[ 11 4 0 6 20 16 57 

160/90 0 0 0 1 0 0 1 

total 21 6 0 18 39 34 27+91=118 

[140-160[/[90-120[ 0 0 0 2 5 1 8 

[140-160[/90 0 0 0 0 3 0 3 

total 0 0 0 2 8 1 11 

140/90 4 2 0 3 5 2 16 

total 4 2 0 3 5 2 16 

total 25 8 0 23 52 37  

 

La majorité des patientes qui présentent des TA sévère (48 patientes ont 160/120 et 42 patientes 

ont 160/ [90-120[mmhg) ont été sous anti hypertenseur en monothérapie aldomet, même les 

patientes qui présentent une HTA modérée ont été sous anti hypertenseur aldomet en 

monothérapie. 
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14.1.2 Association entre les signes de gravité et la prise en charge anténatal  

14.1.2.1 Association entre les signes de gravité et le suivi prénatal 

14.1.2.1.1 Association entre le suivi prénatal et éclampsie 

Tableau 91 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre suivi prénatal et l’éclampsie, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Eclampsie total p  

oui non 

Suivi 

prénatal 

Oui 18 228 246 DNS 

P > 0.05 

  
non 8 46 54 

total 26 274 300 

  

Le suivi prénatal permet d’éviter la survenue des complications et diminue l’incidence et la 

gravité seulement 26 patientes qui présentent des crises éclampsie il s’agit le plus souvent des 

patientes non suivies 

14.1.2.1.2 Association entre le suivi prénatal et HRP 

Tableau 92 : Répartition des patientes selon l’association entre le suivi prénatal et HRP, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HRP total p  

oui non 

Suivi 

prénatal 

Oui 32 214 246 DS 

P=0,001 

  
non 18 36 54 

total 50 250 300 

Pas contre aucun intérêt de suivi prénatal trouvé dans notre étude concernant la protection 

contre la survenue HRP 
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14.1.2.1.3 Association entre le suivi prénatal et le HELLP syndrome  

Tableau 93 : Répartition des patientes selon l’association entre le suivi prénatal et HELLP syndrome, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP total p  

oui non 

Suivi 

prénatal 

Oui 61 185 246 DS 

P< 0.001 

  

non 5 49 54 

total 66 234 300 

 

Le suivi prénatal ne permet pas d’éviter la survenue de HELLP syndrome 

14.1.2.1.4 Association entre le suivi prénatal et la thrombopénie sévère : 

Tableau 94 :  Répartition des patientes selon l’association entre le suivi prénatal et la thrombopénie, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Thrombopénie sévère total p  

oui non 

Suivi 

prénatal 

Oui 15 231 246 DNS 

P > 0.05 

  

non 5 49 54 

total 20 280 300 

 

Absence de suivi prénatal chez la plupart des patientes qui présentent de thrombopénie soit 15 

cas aggrave leur pronostic(DS) 
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14.1.2.1.5 Association entre le suivi prénatal et protéinurie massive : 

Tableau 95 : Répartition des patientes selon l’ association entre le suivi prénatal et la protéinurie 

massive, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Protéinurie massive total p  

oui non 

Suivi 

prénatal 

Oui 39 207 246 DNS 

P > 0,05 

  

non 4 50 54 

total 43 257 300 

 

Absence de suivi chez la majorité des patientes qui présentent une protéinurie massive permet 

la détection tardive de cette complication 

14.1.2.2 Association entre la prise d’Aspégic en anténatal et les signes de gravité à 

l’admission : 

14.1.2.2.1  Association entre la prise d’Aspégic en anténatal et l’éclampsie : 

Tableau 96 : Répartition des patientes selon l’association entre la prise d’Aspégic en anténatal et 

éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie total p  

oui non 

Prise 
d’Aspégic 

Oui 15 175 190 DNS 

P > 0,05 

  

non 11 99 110 

total 26 274 300 

La prise d’Aspégic diminue l’incidence d’apparition des crises convulsive  
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14.1.2.2.2 Association entre la prise d’Aspégic en anténatal et l’HRP : 

Tableau 97 : Répartition des patientes selon l’ association entre la prise d’Aspégic en anténatal et HRP, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HRP total p  

oui non 

Prise 

d’Aspégic 

Oui 27 163 190 DNS 

P > 0.05 

  

non 23 87 110 

total 50 250 300 

 

L’Aspégic a un effet protecteur la moitié des patientes ont été sous Aspégic  

14.1.2.2.3 Association entre la prise d’Aspégic en anténatal et HELLP syndrome : 

Tableau 98 Répartition des patientes selon l’association entre la prise d’Aspégic en anténatal et HELLP 

syndrome, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP  total p  

oui non 

Prise 

d’Aspégic 

Oui 52 138 190 DS 

P < 0,01 

  

non 14 96 110 

total 66 234 300 
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14.1.2.2.4 Association entre la prise d’Aspégic en anténatal et la thrombopénie sévère : 

Tableau 99 :  Répartition des patientes selon l’association entre la prise d’Aspégic en anténatal et la 

thrombopénie sévère, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 thrombopénie total p  

oui non 

Prise 

d’Aspégic 

Oui 12 178 190 DNS 

P > 0.05 

  

non 8 102 110 

total 20 280 300 

 

14.1.2.2.5 Association entre la prise d’Aspégic en anténatal et la protéinurie massive : 

Tableau 100  : Répartition des patientes selon l’association entre la prise d’Aspégic en anténatal et la 

protéinurie massive, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Protéinurie massive  total p  

oui non 

Prise 

d’Aspégic 

Oui 34 156 190 DS 

P=0,01 

  

non 9 101 110 

total 43 257 300 

 

La majorité des patientes présentent une protéinurie massive ont été sous Aspégic  
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14.1.3 Association entre HTA sévère et les signes de gravité à l’admission 

14.1.3.1 Association entre HTA sévère et l’éclampsie : 

14.1.3.1.1 Association entre PAS et éclampsie : 

Tableau 101 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAS et éclampsie, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

Eclampsie  Oui 26 0 0 26  

DS 

P=0,05 

 

  

non 221 21 32 274 

total 247 21 32 300 

 

14.1.3.1.2 Association entre PAD et éclampsie : 

Tableau 102 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAD et éclampsie, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU S2tif 2021-2022. 

 PAD mmhg total  

p  
>120 90-120 <90 

Eclampsie  Oui 24 2 0 26  

DS 

P< 0.001 

 

  

non 99 132 43 274 

total 123 134 43 300 

Toutes les patientes éclamptiques présentent des pis tensionnels avec PAS > 160mmhg et PAS> 

120 mmhg 
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14.1.3.2 Association entre HTA sévère et HRP 

14.1.3.2.1 Association entre PAS et HRP  

Tableau 103 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAS et HRP, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

HRP  Oui 12 7 31 50  

DS 

P < 0.001 

 

  

non 235 14 1 250 

total 247 21 32 300 

 

14.1.3.2.2 Association entre PAD et HRP 

Tableau 104 : Répartition des patientes en fonction de l’ association entre PAD et HRP, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD mmhg total  

p  
>120 90-120 <90 

Eclampsie  Oui 3 8 39 50  

DS 

P < 0.001 

 

  

non 120 126 4 250 

total 123 134 43 300 

Toutes les patientes compliquées HRP présentent des hypotensions, il s’agit le plus souvent 

hypotension secondaire au choc hémorragique  

 



 
 

 
167 

 PRESENTATION DE L’ETUDE         RESULTATS DE L’ETUDE ANALYTIQUE  

14.1.3.3 Association entre HTA sévère et HELLP syndrome  

14.1.3.3.1 Association entre PAS et HELLP  

Tableau 105 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAS et HELLP, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

HELLP Oui 64 1 1 66  

DS 

P= 0,001 

 

  

non 183 20 31 234 

total 247 21 32 300 

 

14.1.3.3.2 Association entre HELLP et PAD : 

Tableau 106 Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAD et HELLP, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD mmhg total  

p  
>120 90-120 <90 

HELLP  Oui 32 32 2 66  

DS 

P= 0,01 

 

  

non 91 102 41 234 

total 123 134 43 300 

 

La majorité des patientes HELLP présentent des pic tensionnel avec PAS > 160 mmhg et PAD> 

120 mmhg. 
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14.1.3.4 Association entre HTA sévère et thrombopénie 

14.1.3.4.1 Association entre thrombopénie sévère et PAS : 

Tableau 107 Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAS et thrombopénie sévère, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

Thrombopénie 

sévère 

Oui 19 1 0 20  

DNS 

P > 0,05 

 

  

non 228 20 32 280 

total 247 21 32 300 

 

14.1.3.4.2 Association entre thrombopénie sévère et PAD : 

 

Tableau 108 Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAD et thrombopénie sévère, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022  

 PAD mmhg total  

p  
>120 90-120 <90 

Thrombopénie 

sévère  

Oui 12 7 1 20  

DNS 

P > 0.05 

 

  

non 111 127 42 280 

total 123 134 43 300 

Toutes les patientes présentent des thrombopénies sévères ont des PAS> 160 mmhg et PAD> 

120 mmhg 
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14.1.3.5 Association entre HTA sévère et la protéinurie massive  

14.1.3.5.1 Association entre protéinurie massive et PAS : 

Tableau 109 Répartition des patientes en fonction de l’association entre protéinurie massive et PAS, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

Protéinurie  

massive 

Oui 30 12 1 43  

DS 

P< 0.001 

 

  

non 217 9 31 257 

total 247 21 32 300 

 

14.1.3.5.2 Association entre protéinurie massive et PAD 

Tableau 110 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre protéinurie massive et PAD, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD mmhg Total  

p  
>120 90-120 <90 

 

PROTEINURIE 

MASSIVE  

Oui 9 31 3 43  

DS 

P= 0,001 

 

  

non 114 103 40 257 

total 123 134 43 300 
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14.1.4 Association entre HTA sévère et les signes de souffrance fœtal : 

14.1.4.1 Association entre HTA sévère et AC  

14.1.4.1.1 Association entre PAS et AC  

Tableau 111 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAS et AC, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg Total  

p  
>160 140-160 <140 

AC Présente  244 20 22 286  

DS 

P< 0.001 

 

  

absente 3 1 10 14 

total 247 21 32 300 

 

14.1.4.1.2 Association entre PAD et AC  

Tableau 112 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre PAD et AC, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD mmhg Total  

P 

 

DS  

P=0.001  

>120 90-120 <120 

 absente 1 2 11 14 

total 123 134 43 300 

 

La plupart des grossesses compliques de MFIU présentent des pic tensionnel PAS> 160 mmhg 

et PAD> 120 mmhg  
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14.1.4.1.3 Association entre métrorragies CU HRP : 

Tableau 113 : Répartition des patientes selon l’associationn entre CU HRP et métrorragies, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

METRORRAGIES CU HRP Effectifs POURCENTAGE 

(%) 

ABSENTES absentes absente 250 83,3 

MINIME hypertonie présente 24 8 

ABONDANTE hypertonie présente 26 8,7 

TOTALE   300 100 

 

 Les patientes présentent des métrorragies et hypertonies (50 patientes) sont les patientes qui 

consultent pour HRP  

 

14.1.5 Association entre des signes de gravité et la MFIU : 

Tableau 113 : Répartition des patientes selon association des signes de gravité et la MFIU, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

SIGNE DE 
GRAVITE 

BCF TOTAL 

ABSENT (MFIU) PRESENT 

HRP 13 37 50 

ECLAMPSIE 1 26 26 

TOTAL 14 286  

 

Parmi les 14 patientes présentent une MFIU 13 patientes sont en rapport avec HRP et une seule 

patiente consulte pour éclampsie associé à une MFIU  
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14.2 Données biologique : 

14.2.1 Association entre anémies et les signes de gravité à l’admission  

14.2.1.1 Association entre anémie et HTA sévère : 

14.2.1.1.1 Association entre anémie et PAS : 

Tableau 114 : Association entre anémie et PAS à l’admission, PEC de la prééclampsie sévère CHU 

Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg Total  
p  

>160 140-160 <140 

 
TAUX de  
HB 
(g/dl) 

< 8g/dl 63 6 29 98  
DS 
P<0 ,01 
 
  

8-10g/dl 122 11 3 136 

>10 g/dl 62 4 0 66 

total 247 21 32 300 

 

14.2.1.1.2 Association entre anémie et PAD :  

Tableau 115 Association entre anémie et PAD à l’admission, PEC de la prééclampsie sévère 

CHU Sétif 2021-2022 

 PAD mmhg Total  

p  
>120 90-120 <90 

 

TAUX de  

HB 

(g/dl) 

< 8g/dl 37 26 35 98  

DS 

P< 0,01 

 

  

8-10g/dl 64 64 8 136 

>10 g/dl 22 44 0 66 

total 123 134 43 300 



 
 

 
173 

 PRESENTATION DE L’ETUDE         RESULTATS DE L’ETUDE ANALYTIQUE  

14.2.1.2 Association entre anémie et les autres complications  

14.2.1.2.1 Association entre anémie et éclampsie  

Tableau 116 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre anémie et l’éclampsie, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie Total p 

oui non 

 

TAUX de 

L’HB 

(g/dl) 

<8g/dl 3 95 98 DS 

P< 0,01 

  
8-10 g/dl 19 117 136 

>10g/dl 4 62 66 

total 26 274 300 

 

 

14.2.1.2.2 Association entre anémie et HRP : 

Tableau 117 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre anémie et HRP 

 HRP Total p 

oui non 

 

TAUX de 

L’HB 

(g/dl) 

<8g/dl 41 57 98 DS 

P<0,01 

  
8-10 g/dl 9 127 136 

>10g/dl 0 66 66 

total 50 250 300 
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14.2.1.2.3 Association entre anémie et HELLP syndrome  

Tableau 118 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre l’anémie et HELLP 

syndrome, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP syndrome  Total p  

oui non 

 

TAUX de 

L’HB 

(g/dl) 

<8g/dl 33 65 98 DS 

P< 0 ,01 

  
8-10 g/dl 33 103 136 

>10g/dl 0 66 66 

total 66 234 300 

 

14.2.1.2.4 Association entre anémie et la thrombopénie sévère : 

Tableau 119 : Tableau : Répartition des patientes en fonction de l’association entre anémie et la 

thrombopénie sévère, PED de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Thrombopénie sévère total p  

oui non 

 

TAUX de 

L’HB 

(g/dl) 

<8g/dl 20 78 98  

DS 

P< 0,01 

  

8-10 g/dl 0 136 136 

>10g/dl 0 66 66 

total 20 280 300 
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14.2.1.2.5 Association entre l’anémie et la protéinurie massive : 

Tableau 120 Répartition des patientes en fonction de l’association entre anémie et la protéinurie 

massive, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Protéinurie massive   total p  

oui non 

 

TAUX de 

L’HB 

(g/dl) 

<8g/dl 4 94 98  

DS 

P< 0,001 

  

8-10 g/dl 32 104 136 

>10g/dl 7 59 66 

total 43 257 300 

 

14.2.2 Association entre la taux d’acide urique et les complications maternelles : 

14.2.2.1 Association entre le taux d’acide urique et le survenue d’HTA sévère à 

l’admission : 

14.2.2.1.1 Acide urique et PAS : 

Tableau 121 : Répartition des patientes en fonction de l’association n entre le taux d’acide urique et 

PAS ; PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg Total  
p  

>160 140-160 <140 

 
TAUX  
Acide 
urique  
(mg/dl) 

>60 mg/l 18 10 4 32  
DS 
P<0,001 
 
  

45-60 mg/l 175 11 26 212 

<45 mg/l 54 0 2 56 

total 247 21 32 300 
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14.2.2.1.2 Acide urique et PAD :  

Tableau 122 :  Répartition des patientes en fonction de l’association  entre le taux d’acide urique et 

PAD ; PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD  mmhg Total  

p 
>120 90-120 <90 

 
TAUX  
Acide 
urique  
 
(mg/dl) 

>60 mg/l 7 18 7 32  
DS 
P= 0,01 
 
  

45-60 mg/l 92 86 34 212 

<45 mg/l 24 30 2 56 

total 123 134 43 300 

 

14.2.2.2 Association entre le taux d’acide urique et éclampsie  

Tableau 123 Répartition des patientes en fonction de l’association entre le taux d’acide urique et 

éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie total p  

oui non 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 1 31 32 DNS 

P> 0.05 

  

45-60 mg/l 22 190 212 

<45 mg/l 3 53 56 

total 26 274 300 
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14.2.2.3 Association entre le taux d’acide urique et HRP  

Tableau 124 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre le taux d’acide urique et 

HRP, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HRP total p  

oui non 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 4 28 32 DS 

P= 0,001 

  

45-60 mg/l 44 168 212 

<45 mg/l 2 54 56 

total 50 250 300 

 

14.2.2.4 Association entre le taux d’acide urique et HELLP syndrome  

Tableau 125 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre le taux d’acide urique et 

HELLP syndrome, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP total p  

oui non 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 2 30 32  

DS 

P= 0,01 

  

45-60 mg/l 54 158 212 

<45 mg/l 10 46 56 

total 66 234 300 
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14.2.2.5 Association entre le taux d’acide urique et thrombopénie sévère  

Tableau 126 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre le taux d’acide urique et 

thrombopénie sévère, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Thrombopénie sévère  total p  

oui non 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 5 27 32  

DNS 

P> 0.05 

45-60 mg/l 12 200 212 

<45 mg/l 3 53 56 

total 20 280 300 

 

14.2.2.6 Association entre le taux d’acide urique et protéinurie massive   

Tableau 127 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre le taux d’acide urique et 

protéinurie massive, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 Protéinurie massive  total p  

oui non 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 21 11 32 DS 

P< 0,001 

  

45-60 mg/l 21 191 212 

<45 mg/l 1 55 56 

total 43 257 300 
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14.2.3 Association entre le taux de protéinurie de 24 h et le taux de créatinémie : 

Tableau 128 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre le taux de protéinurie de 24 

h et le taux de créatinémie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Créatinine mg/l total p  

< 8 mg/l >8 mg/l 

Protéinurie  

g/24h 

0,3-1 36 2 38  

DS 

P<0,001 

 

 

 

  

1-3  119 40 159 

3-5 16 58 74 

>5 3 23 26 

total 175 125 300 

14.3 Données de l’imagerie 

14.3.1 L’Association entre les données de l’imagerie et la souffrance fœtale 

14.3.1.1 Association entre le suivi prénatal et le RCIU 

Tableau 129 :Répartition des patientes selon l’association entre le suivi prénatal et la RCIU, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Biométrie fœtal total  

p  
normal RCIU 

modérée 

RCIU 

sévère 

Suivi 

prénatal 

Oui 1 108 137 246 DS 

P < 0,05 

 

  

non 0 14 40 54 

total 1 122 177 300 
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14.3.1.2 Association entre le prise d’Aspégic en anténatal et le RCIU  

Tableau 130 : Répartition des patientes selon l’association entre le prise d’Aspégic et la RCIU, PEC de 

la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Biométrie fœtal total  

p  
normal RCIU 

modérée 

RCIU 

sévère 

Prise 

d’aspégic 

Oui 1 71 118 190 DNS 

P > 0.05 

 

  

non 0 51 59 110 

total 1 122 177 300 

 

14.3.2 Association entre RCIU et les complications maternelles  

14.3.2.1 Association entre RCIU et HTA sévère à l’admission 

Tableau 131 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre RCIU et PAS, PEC de la pré 

éclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAS mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

 

Biométrie  

foetal 

normal 1 0 0 1  

 

DS 

P= 0,001 

 

 

 

RCIU 

modérée 

114 4 4 122 

RCIU 

sévère 

132 17 28 177 

total 247 21 32 300 

 

 



 
 

 
181 

 PRESENTATION DE L’ETUDE         RESULTATS DE L’ETUDE ANALYTIQUE  

Tableau 131: Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et PAD, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 PAD mmhg total  

p  
>160 140-160 <140 

 

Biométrie  

foetal 

normal 1 0 0 1  

DS 

P= 0,001 
RCIU 

modérée 

54 61 7 122 

RCIU 

sévère 

68 73 38 177 

total 123 134 43 300 

 

14.3.2.2 Association entre RCIU et éclampsie  

Tableau 132 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre RCIU et éclampsie, PEC de 

la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie total p  

oui non 

 

Biométrie  

fœtal 

normal 1 0 1 DS 

P < 0,01 

  
RCIU 

modérée 

7 115 122 

RCIU sévère 18 159 177 

total 26 274 300 
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14.3.2.3 Association entre RCIU et HRP  

Tableau 132 :  Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et éclampsie, PEC de 

la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 HRP total p  

oui non 

 

Biométrie  

fœtal 

normal 0 1 1 DS 

P< 0,001 

  
RCIU 

modérée  

6 116 122 

RCIU sévère 44 133 177 

total 50 250 300 

 

14.3.2.4 Association entre RCIU et HELLP syndrome  

Tableau 132 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre RCIU et HElLP syndrome, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP syndrome total p  

oui non 

 

Biométrie  

fœtal 

normal 0 1 1 DS 

P< 0,001 

  
RCIU 

modérée  

11 111 122 

RCIU sévère 55 122 177 

total 66 234 300 
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14.3.2.5 Association entre RCIU et thrombopénie sévère 

Tableau 133 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et thrombopénie 

sévère, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Thrombopénie sévère total p  

oui non 

 

Biométrie  

fœtal 

normal 0 1 1 DS 

P < 0.05 

  
RCIU 

modérée  

0 122 122 

RCIU sévère 20 157 177 

total 20 280 300 

 

14.3.2.6 Association entre RCIU et protéinurie massive  

Tableau 134 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et éclampsie, PEC de 

la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Protéinurie massive  total p  

oui non 

 

Biométrie  

fœtal 

normal 0 1 1 DNS 

P > 0,05 
RCIU 

modérée  

13 109 122 

RCIU sévère 30 147 177 

total 43 257 300 
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14.3.3 Association entre RCIU et la souffrance fœtal 

14.3.3.1 Association entre RCIU et la MFIU 

Tableau 135 Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et MFIU, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 AC  total p  

positif absente 

 

Biométrie  

fœtal 

normal 1 0 1 DS 

P < 0,05 

  
RCIU 

modérée  

122 0 122 

RCIU sévère 163 14 177 

total 286 14 300 

 

14.3.3.2 Association entre RCIU et la MFIU 

Tableau 136 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et MFIU, PEC de la 

prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Biométrie fœtal total p  

normal RCIU 

modérée 

RCIU 

sévère  

 

Age 

gestationnel 

SA 

28-30 0 34 34 68 DNS 

P >0,05 

  
30-32 1 37 66 104 

32-34 0 48 71 119 

34 0 3 6 9 

total 1 122 177 300 
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14.4 Association entre le taux d’acide urique et la souffrance fœtal : 

14.4.1 Association entre le taux d’acide urique et la MFIU 

Tableau 137 :Répartition des patientes en fonction de l’association entre le taux d’acide urique et la 

MFIU, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Activité cardiaque  total p  

présent absent 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 31 1 32 DNS 

P > 0,05 

  45-60 mg/l 201 11 212 

<45 mg/l 54 2 56 

total 286 14 300 

 

14.4.2 Association entre le taux d’acide urique et RCIU : 

Tableau 138 :Répartition des patientes en fonction de l’association  entre le taux d’acide urique et la 

RCIU, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Biométrie fœtal total p  

normal RCIU 

modérée 

RCIU 

sévère 

 

TAUX  

D’acide  

Urique 

(mg/l) 

>60 mg/l 0 6 26 32 DS 

P<0,001 

  
45-60 mg/l 1 80 131 212 

<45 mg/l 0 36 20 56 

total 1 122 177 300 
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14.5 Association entre RCIU et anomalie doppler ombilical 

Tableau 139 :Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et les anomalies du 

doppler ombilical, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Biométrie fœtal total p  

normal RCIU 
modérée 

RCIU 
sévère  

 
Doppler 
ombilical 

normal 1 96 2 99 DS 
P < 0.001 
  

Positif et 
réduit  

0 25 58 83 

Diastole 
nulle 

0 1 52 53 

Reverse 
flow 

0 0 51 51 

total 1 122 177 300 

 

14.6 Remplissage vasculaire 

14.6.1 Association entre le remplissage vasculaire et le traitement anti hypertenseur : 

Tableau 140 :Répartition des patientes selon l’association  entre le remplissage vasculaire et le 

traitement anti hypertenseur ; PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Loxen en PSE  total  
p  

Oui  non 

Remplissage 
vasculaire  

Oui  19 14 33 DS 
P < 0.001 
  

Non  229 38 267 

total  248 52 300 
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14.6.2 Association entre le remplissage vasculaire et extraction en urgence : 

Tableau 141 :Répartition des patientes selon l’association  entre le remplissage vasculaire et extraction 

en urgence, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Extraction en urgence  total  

p  

Oui  non 

Remplissage 

vasculaire  

Oui 15 18 33 DNS 

P> 0 ,05 

  
non 93 174 267 

total 108 192 300 

 

14.6.3 Association entre le remplissage vasculaire et la bonne réponse aux nicardipine 

en PSE  

Tableau 142 :Répartitions des patientes selon l’association entre le remplissage vasculaire et la bonne 

réponse aux traitement par nicardipine, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Bonne réponse aux nicardipine  total  

p  
oui non 

Remplissage 

vasculaire  

Oui 9 24 33  

DS 

P <0,001 

  

non 157 110 267 

total 166 134 300 
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14.6.4 Association entre remplissage vasculaire et l’indication d’extraction en urgence : 

Tableau 143 :Répartition des patientes selon l’association entre le remplissage vasculaire et l’indication 

d’extraction en urgence, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Extraction en urgence  total  

oui non 

Remplissage 

vasculaire  

Oui 7 26 33 DNS 

P > 0.05 

  
non 88 179 267 

total 95 205 300 

 

14.6.5 Association entre le remplissage vasculaire et l’indication de césarienne  

Tableau 144 :Répartition des patientes selon l’association  entre le remplissage vasculaire et 

l’indication de césarienne, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

  L’indication de césarienne total  

p   urgence Programmée 

Remplissage 

vasculaire 

Oui 27 5 33 DS 

P< 0,001 

  

non 129 74 267 

total 156 79 300 
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14.6.6 Association entre le Remplissage vasculaire et la survenue de complication 

maternelle  

Tableau 145 :Répartition des patientes selon l’association entre le remplissage vasculaire et la survenue 

de complications maternelles PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

  Complications maternelles total  

p    oui non 

Remplissage 

vasculaire 

Oui 33 0 33 DS 

P< 0 ,001 

  

non 173 94 267 

total 206 94 300 

 

14.6.6.1 Association entre le remplissage vasculaire et IRA  

Tableau 146 : Répartition des patientes selon l’association  entre le remplissage vasculaire et IRA, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 IRA total  

p  oui non 

Remplissage 

vasculaire  

Oui 30 3 33 DS 

P< 0,001 

  

Non  34 233 267 

total 64 236 300 
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14.6.6.2 Association entre le remplissage vasculaire et l’OAP 

Tableau 147 :Répartition des patientes selon l’association entre remplissage vasculaire et l’OAP, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 OAP total  

p  oui non 

Remplissage 

vasculaire 

oui 0 33 33 DNS 

P > 0,05 

  

non 3 264 267 

total 3 297 300 

 

14.6.6.3 Relation ente le remplissage vasculaire et décès maternelles : 

Tableau 148 : Répartition des patientes selon la relation entre remplissage vasculaire et l’OAP, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

  Décès maternelles  total  

p    oui non 

Remplissage 

vasculaire 

Oui 1 32 33 DNS 

P > 0,05 

  

non 0 267 267 

total 1 299 300 
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14.6.6.4 Association entre remplissage vasculaire et la souffrance fœtale 

Tableau 149 : Répartition des patientes selon l’association entre le remplissage vasculaire et la 

souffrance fœtale, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Souffrance fœtal total p  

oui non 

Remplissage 

vasculaire 

Oui 15 18 33 DS 

P < 0.05 

  

non 76 191 267 

total 91 209 300 

 

14.7 Association entre le Traitement antihypertenseur préalable et la survenue des 

complications maternelles : 

Tableau 150 : Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par voie 

oral et la survenue des complications maternelles, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022   

 Complications maternelles  total  

p  Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  113 32 145 DS 

P <0.001 

  

non 93 62 155 

total 206 94 300 
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14.7.1 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et l’éclampsie 

Tableau 151 : Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par voie 

oral et l’éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie total  

p  Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  10 135 145 DNS 

P > 0,05 

  

non 16 139 155 

total 26 274 300 

 

14.7.2 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et HRP 

Tableau 152 : Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par voie 

oral et l HRP, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HRP total  

p  Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  25 120 145 DNS 

P >0,05 non 24 131 155 

total 49 251 300 
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14.7.3 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et HELLP 

Tableau 153 : Répartition des patientes selon l’association  entre le traitement antihypertenseur par 

voie oral et l’éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 HELLP total  

p  
Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  48 97 145 DS 

P <0,05 

  

non 38 117 155 

total 86 214 300 

 

14.7.4 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et IRA 

Tableau 154 : Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par voie 

oral et l’éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie total  

p  Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  46 99 145 DS 

P < 0,001 

  

non 18 137 155 

total 64 236 300 
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14.7.5 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et décès maternel 

Tableau 155 : Répartition des patientes selon l’association  entre le traitement antihypertenseur par 

voie oral et l’éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022  

 

 Décès  maternel total  

p Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  0 145 145 DS 

P <0,05 

  

non 1 154 155 

total 1 299 300 

 

14.7.6 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et souffrance fœtal 

Tableau 156 : Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par voie 

oral et souffrance fœtal, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022  

 

 Souffrance fœtal total  

p Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  50 95 145 DNS 

P >0,05 

 

non 41 114 155 

total 91 209 300 
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14.7.7 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et RCIU 

Tableau 157 :  Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par 

voie oral et RCIU, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 RCIU total  

p  Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  144 1 145 DNS 

P >0,05 

 

non 155 0 155 

total 299 1 300 

 

14.7.8 Association entre le traitement antihypertenseur par voie oral et MFIU 

Tableau 158 : Répartition des patientes selon l’association entre le traitement antihypertenseur par voie 

oral et MFIU, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 MFIU total  

p  Oui  Non  

Traitement 

anti 

hypertenseur  

Oui  8 137 145 DNS 

P >0,05 

  

non 6 149 155 

total 14 286 300 
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14.7.9 Association entre la prise d’aldomet et la survenue de HELLP syndrome  

Tableau 159 :  Répartition des patientes selon l’association la prise d’aldomet et la survenue de HELLP 

syndrome, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Hellp syndrome total  

p  Oui  Non  

 

Prise  

D’aldomet 

8 cp 16 32 48 DNS 

P > 0,05  06 cp 17 43 60 

3 cp 15 22 37 

total 48 97 145 

 

14.8 Prise en charge thérapeutique : 

14.8.1 Le traitement antihypertenseur parentéral et les complications maternelles 

14.8.1.1 Nicardipine en PSE et éclampsie : 

Tableau 160 : Répartition des patientes en fonction de l’association n entre nicardipine en PSE et 

éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 éclampsie  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 26 222 248 DS 

P <0,001 

  

non 0 52 52 

total 26 274 300 
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14.8.1.2 Nicardipine en PSE et HRP 

Tableau 161 :Répartition des patientes en fonction de l’association entre nicardipine en PSE et HRP, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HRP  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 12 236 248 DS 

P <0,001 

  

non 37 15 52 

total 49 251 300 

 

14.8.1.3 Nicardipine en PSE et HELLP 

Tableau 162 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre nicardipine en PSE et 

HELLP, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 84 164 248 DS 

P < 0,001 

 

non 2 50 52 

total 86 214 300 
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14.8.2 Le traitement antihypertenseur et pronostic fœtal 

14.8.2.1 Nicardipine en PSE et MFIU : 

Tableau 163 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre nicardipine en PSE et MFIU, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 MFIU  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 3 245 248 DS 

P < 0,001 

  

non 11 41 52 

total 14 286 300 

 

14.8.2.2 Nicardipine en PSE et la souffrance fœtale : 

Tableau 164 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre nicardipine en PSE et la 

souffrance fœtale, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Souffrance fœtale  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 73 175 248 DNS 

P >0,05 

  

non 18 34 52 

total 91 209 300 
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14.8.2.3 Nicardipine et la détresse respiratoire : 

Tableau 165 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre nicardipine en PSE et la 

détresse respiratoire, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Détresse respiratoire  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 125 123 248 DNS 

P >0,05 

 

non 31 21 52 

total 156 144 300 

 

14.8.2.4 Nicardipine en PSE et RCIU 

Tableau 166 :  Répartition des patientes en fonction de l’association entre nicardipine en PSE et RCIU, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 RCIU  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 247 1 248 DNS 

P >0,05 

 

non 52 0 52 

total 299 1 300 
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14.8.2.5 Nicardipine en PSE et mort néonatal 

Tableau 167 :  Répartition des patientes en fonction de l’association  entre nicardipine en PSE et 

éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Mort néonatal  

total 

 

p  oui non 

Loxen en 

PSE 

Oui 22 226 248 DNS 

P > 0.05 

 

non 7 45 52 

total 29 271 300 

 

14.9 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et le pronostic maternel : 

14.9.1 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et les complications 

maternelle  

Tableau 168 :Répartition des patientes en fonction de l’association  entre perfusion de sulfate de 

magnésium et m’apparition des complications maternelles, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 

2021-2022 

 Complication maternelle  

total 

 

p  
Oui non 

Perfusion de 

sulfate de 

MG 

Oui 130 94 224 DS 

P <0,001 

  
non 76 0 76 

total 206 94 300 
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14.9.1.1 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et l’éclampsie   

Tableau 169 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre perfusion de sulfate de 

magnésium et m’apparition de l’éclampsie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 éclampsie  

Total 

 

 

p  
Oui non 

Perfusion de 

sulfate de 

MG 

Oui 26 198 224 DS 

P <0,001 

 
non 0 76 76 

total 26 274 300 

 

14.9.1.2 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et HRP 

Tableau 170 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre perfusion de sulfate de 

magnésium et m’apparition HRP, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HRP  

total 

 

p  Oui non 

Perfusion de 

sulfate de 

MG 

Oui 14 210 224 DS 

P <0,001 

  

non 35 41 76 

total 49 251 300 
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14.9.1.3 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et HELLP syndrome 

Tableau 171 :Répartition des patientes en fonction de l’association  entre perfusion de sulfate de 

magnésium et m’apparition de HELLP syndrome, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-

2022 

 HELLP syndrome  

total 

 

p  oui non 

Perfusion de 

sulfate de 

MG 

Oui 81 143 224 DS 

P < 0,001 

 

non 5 71 76 

total 86 214 300 

 

14.9.2 Association entre la Perfusion de sulfate de magnésium et le pronostic fœtal 

14.9.2.1 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et les signes de souffrance 

a ERCF 

Tableau 172 :Répartition des patientes en fonction de l’association  entre perfusion de sulfate de 

magnésium et m’apparition des signes de souffrance à ERCF, PEC de la prééclampsie sévère CHU 

Sétif 2021-2022 

 Souffrance à ERCF  

total 

 

p  oui non 

Perfusion de 

sulfate de 

MG 

Oui 2 22 224 DS 

P =0,001 

  

non 6 70 76 

total 8 292 300 
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14.9.2.2 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et la souffrance fœtale 

Tableau 173 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre perfusion de sulfate de 

magnésium et la souffrance fœtale, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Souffrance fœtale  

total 

 

p  oui non 

Perfusion de 

sulfate de 

MG 

Oui 63 161 224 DNS 

P > 0.,05 

  

non 28 48 76 

total 91 209 300 

 

14.9.2.3 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et poids à la naissance  

Tableau 174 :Répartition des patientes en fonction de l’association entre perfusion de sulfate de 

magnésium et le poids à la naissance, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Poids à la naissance  

kg 

 

total 

 

p  

<1 1-1.5 1.5-2 2-2.5 

Perfusion 

de sulfate 

de MG 

Oui 36 77 39 72 224 DS 

P <0,001 

 non 21 27 25 1 76 

total 57 104 64 73 300 
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14.9.2.4 Association entre la perfusion de sulfate de magnésium et APGAR à la naissance  

Tableau 175 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre perfusion de sulfate de 

magnésium et le poids à la naissance, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 APGAR à la naissance  

total 

 

p  

<4 4-7 >8  

Perfusion 

de sulfate 

de MG 

Oui 11 126 84 224 DS 

P <0,001 

  non 5 54 6 76 

total 16 180 90 300 

 

14.10 Association entre la corticothérapie et le pronostic maternel 

14.10.1Association entre la corticothérapie et le HELLP syndrome 

Tableau 176 : Répartition des patientes en fonction de la relation entre corticothérapie et le HELLP 

syndrome, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP syndrome  

total 

 

p  oui non 

corticothérapie Oui 84 141 225 DS 

P < 0.001 

  

non 2 73 75 

total 86 214 300 
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14.10.2Association entre la corticothérapie et le pronostic fœtal 

14.10.2.1 Association entre la corticothérapie et APGAR à la naissance : 

Tableau 177 :Répartition des patientes en fonction de la relation entre la corticothérapie et APGAR à 

la naissance, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 APGAR à la naissance  total p  

<4 4-7 >8 

corticothérapie Oui 11 125 88 225 DS 

P < 0.001 

  

non 5 55 2 75 

total 16 180 90 300 

 

14.10.2.2 Association entre la corticothérapie et poids à la naissance  

Tableau 178 : Répartition des patientes en fonction de l’association 0 entre corticothérapie et le poids à 

la naissance, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Poids à la naissance  

kg 

 

total 

 

p  

<1 1-1.5 1.5-2 2-2.5 

corticothérapie Oui 34 74 45 71 225 DS 

P < 0.001 

  

non 23 30 19 2 75 

total 57 104 64 73 300 
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14.10.2.3 Association entre la corticothérapie et la réanimation néonatal 

Tableau 179 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre corticothérapie et la 

réanimation néonatal, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 Réanimation néonatal  

total 

 

p  oui non 

corticothérapie Oui 131 94 225 DS 

P =0.001 

  

non 58 17 75 

total 189 111 300 

 

14.10.2.4 Corticothérapie et le transféré en néonatologie 

Tableau 180 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre corticothérapie et le transfert 

en néonatologie, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Transfère en néonatologie   

total 

 

p  oui non 

corticothérapie Oui 128 97 225 DS 

P =0.001 

  

non 56 19 75 

total 184 116 300 
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14.10.2.5 Corticothérapie et MFIU 

Tableau 181 :Répartition des patientes en fonction de l’association entre corticothérapie et MFIU, PEC 

de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 MFIU  

total 

 

p oui non 

corticothérapie Oui 1 224 225  

DS 

P < 0.001 

  

non 13 62 75 

total 14 286 300 

 

14.10.2.6 Corticothérapie et la souffrance fœtale 

Tableau 182 :Répartition des patientes en fonction de l’association entre corticothérapie et la 

souffrance fœtale, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Souffrance fœtale  

total 

 

p  oui non 

corticothérapie Oui 63 162 225 D N S 

P > 0.05 

  

non 28 47 75 

total 91 209 300 
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14.10.2.7 Corticothérapie et le détresse respiratoire  

Tableau 183 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre corticothérapie et le détresse 

respiratoire, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Détresse respiratoire   

total 

 

p  oui non 

corticothérapie Oui 112 113 225 DNS 

P > 0.05 

  

non 44 31 75 

total 156 144 300 

 

14.10.2.8 Corticothérapie et RCIU 

Tableau 184 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre corticothérapie et RCIU, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 RCIU  

total 

 

p  oui non 

corticothérapie Oui 225 0 225 DNS 

P > 0.05 

  

non 74 1 75 

total 299 1 300 
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14.10.2.9 Corticothérapie et la mortalité néonatal 

Tableau 185 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre corticothérapie et la mortalité 

néonatal, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Mortalité néonatal  

total 

 

p  
oui non 

corticothérapie Oui 18 207 225  

DNS 

P > 0.05 

  

non 11 64 75 

total 29 271 300 

 

14.11 Attitude conservatrice  

14.11.1Attitude conservatrice et complications maternelles 

14.11.1.1 Attitude conservatrice en cas de HELLP syndrome 

Tableau 186 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre HELLP syndrome et attitude 

conservatrice, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 HELLP  

total 

 

p oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 50 99 149  

DS 

P < 0.05 

  

non 36 115 151 

total 86 214 300 
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14.11.1.2 Attitude conservatrice en cas de IRA 

Tableau 187 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre IRA et attitude conservatrice, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 IRA  

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 15 134 149 DS 

P < 0.001 

  

non 49 102 151 

total 64 236 300 

 

14.11.1.3 Attitude conservatrice en cas de décès maternel 

Tableau 188 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre décès maternel et attitude 

conservatrice, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Décès maternel  

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 0 149 149 DNS 

P > 0.05 

  

non 1 150 151 

total 1 299 300 
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14.11.1.4 Attitude conservatrice en cas de HSC du foie 

Tableau 189 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre HSC foie et attitude 

conservatrice, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 HSC du foie  

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 0 149 149  

DNS 

P > 0.05 

  

non 1 150 151 

total 1 299 300 

 

14.11.2Attitude conservatrice et le pronostic fœtal ; 

14.11.2.1 Attitude conservatrice et la souffrance fœtale  

Tableau 190 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre souffrance fœtale et attitude 

conservatrice, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 

 Souffrance fœtale   

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 22 127 149  

DS 

P<0.001 

  

non 69 82 151 

total 91 209 300 
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14.11.2.2 Attitude conservatrice et la détresse respiratoire 

Tableau 191 : Répartition des patientes en fonction de l’association  entre détresse respiratoire et 

attitude conservatrice, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Détresse respiratoire  

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 60 89 149 DS 

P< 0.001 

  

non 96 55 151 

total 156 144 300 

 

14.11.2.3 Attitude conservatrice et la RCIU 

Tableau 192 Répartition des patientes en fonction de l’association entre RCIU et attitude conservatrice, 

PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 RCIU   

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 149 0 149 DNS 

P > 0.05 

  

non 150 1 151 

total 299 1 300 
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14.11.2.4 Attitude conservatrice et la mortalité néonatale  

Tableau 193 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre mortalité néonatale et attitude 

conservatrice, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Mortalité néonatale  

total 

 

p  oui non 

Attitude 

conservatrice 

Oui 0 149 149  

DS 

P< 0.001 

  

non 29 122 151 

total 29 271 300 

 

14.11.2.5 L’attitude conservatrice et APGAR à la naissance : 

Tableau 194 : Répartition des patientes en fonction de l’association entre l’attitude conservatrice et 

APGAR à la naissance, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 APGAR à la naissance  total p  

<4 4-7 >8 

Attitude 

Conservatrice  

Oui 0 65 84 149 DS 

P < 0.001 

  

non 16 115 6 127 

total 16 180 90 286 
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14.11.2.6 Attitude conservatrice et poids à la naissance  

Tableau 195  : Répartition des patientes en fonction de l’association entre corticothérapie et le poids à 

la naissance, PEC de la prééclampsie sévère CHU Sétif 2021-2022 

 Poids à la naissance  

kg 

 

total 

 

p  

<1 1-1.5 1.5-2 2-2.5 

Attitude  

conservatrice 

Oui 6 40 32 71 149 DS 

P < 0.001 

  

non 51 64 32 2 149 

total 57 104 64 73 298 
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15 CHAPITRE XV : Discussion :  

Une fois le diagnostic de prééclampsie posé, la prise en charge urgente médico-obstétricale 

s’impose, compte tenu des risques materno-fœtaux. 

La physiopathologie est mieu comprise mais la thérapeutique a assez peu progressé et reste 

surtout basée sur la prévention de l’hypertension maligne et l’arrêt de la grossesse. Une 

évaluation clinico-biologique doit permettre une classification rapide de la prééclampsie en 

sévère ou non sévère. L’objectif du traitement antihypertenseur est de juguler la pression 

artérielle maternelle sans à-coups hypo- ou hypertensifs afin d’éviter les complications 

vasculaires maternelles et la souffrance fœtale.  

 Il est classique d’hospitaliser une patiente présentant une prééclampsie en raison des risques 

de souffrance fœtale, de la morbidité maternelle et de la mortalité maternelle non nulle  

15.1 Analyse sociodémographique 

 

15.1.1 La fréquence de la prééclampsie 

La fréquence de la prééclampsie est diversement estimée par les auteurs. Elle varie selon la 

population étudiée, la définition utilisée, le niveau de développement du pays donné et de la 

méthode utilisée. Ceci explique la disparité des chiffres rapportés. 

Entre juillet 2021 et juin2022, nous avons colligé 300 cas de pré éclampsie sévère, sur un total 

de 3128 admission au GHR, soit une fréquence de 10.4%. 

Cette fréquence retrouvée dans notre série est certainement supérieure par rapport à la fréquence 

globale de la prééclampsie qui est chiffrée entre 3 et 5 % des grossesses dans le monde, avec 

une incidence qui serait nettement plus élevée dans les pays en développement (286,287, 288-

290,291-293).  

La fréquence de la prééclampsie dans l’étude de Seydou en 2020 est de 12.32 %. (294) 

Notre fréquence est supérieure à celle de l’étude de SOGOBA. [295] en 2018  a trouvé une 

fréquence de 2.46% et 2% au même l’ étude réalisée par TRAORE.B [33] en 2012.  
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Sa prévalence est estimée à 1,03% à l’hôpital Gabriel Touré (HGT) en 2005 [296],  

En Europe et aux États-Unis, le taux serait compris entre 0,7 et 1,5 % selon les auteurs [297-

300] ; elle serait en baisse dans ces pays par rapport aux taux enregistrés il y a une vingtaine 

d’années [301] 

 

En France, dans l´étude multicentrique sur la prévention de la prééclampsie sur plus de 3133 

patientes à bas risque réalisée dans 17 centres, l´incidence de la prééclampsieé était de 1,0% 

(1,5% chez les nullipares et 0,7% chez les multipares) [302] 

Et en région parisienne, deux études prospectives utilisant les mêmes critères de définition que 

nous, rapportent une fréquence située entre 1,1 et 1,5 % des grossesses [298,303] ,Hédon et al 

en France a trouvé 2% [304] 

En Afrique noire, d’une manière générale cette fréquence est mal évaluée ; on ne dispose que 

de statistiques hospitalières avec des taux variant de 2,8 à 6,1 % des accouchements 

[289,290,305]. 

En Asie, les taux rapportés par une étude collaborative de l’Organisation mondiale de la santé 

varient entre 1,5 et 8,3 % des gestantes [306].  

Les études marocaines menées par Chaoui [307], et Jayi [308] rapportent des prévalences 

comprises entre 0,3 et 0,4%. Notre prévalence s’avère être le double de ces dernières. 

La série occidentale de Sibaï a eu une prévalence de 0,05% [309]. Et la série béninoise 

d’Assogba, 4,9% [310] 

Une étude sur la prééclampsie réalisée en 2004-2005 à l’hôpital mère enfant de lagune Cotonou 

a trouvé une fréquence de 4,9%. Sa fréquence est estimée à 1,03% à l’hôpital Gabriel Touré 

(HGT) en 2005 [311]  Harioly et al à Madagascar trouve une incidence de 1.3% [312] 

 Minani à Burundi trouve 1.8%. [313], Aboussouf  a maroc a rapporté une fréquence de 2.4% 

[314]. Une étude sur la pré-éclampsie réalisée en 2001-2002 au CHU de DAKAR a trouvé 

une fréquence de 14.9% [13] 

Cette fréquence de la PE pourrait s’expliquer par le fait que notre service est un service de 

référence recevant les urgences en provenance de toutes les structures de la ville de Sétif ; 



 
 

 

 PRESENTATION DE L’ETUDE                                                  DISCUSSION   

217 

Cela s’ajoute sa situation géographique qui lui permet de recevoir les évacuations venant 

d’autres wilaya de l’East (BBA, M’SILA, MILA, JIJEL.) qui ne disposent ni d’une unité de 

néonatologie, ni d’une unité de réanimation adulte pour les complications sévères d’HTA 

comme l’éclampsie, l’HRP 

15.1.2  Age maternel : 

 Dans notre étude, l’âge moyen des patientes est de 31ans +/-6.18  avec des extrêmes 

 de 18 ans a 44 ans. Nos résultats sont les mêmes trouvés dans plusieurs études comme l’étude 

de M. lagzaoui qui a trouvé un âge moyen des patientes de 30 ans avec des extrêmes de 16 et 

de 46ans. L’âge jeune était prédominant dans toutes séries [315] 

La tranche d’âges comprises entre [25-29] ans constitue le tiers de notre population, cette 

tranche d’âge est le plus observée dans les pays développés Ces résultats peuvent s’expliquer 

par le fait que cette tranche de population fait partie de la période de vie de la femme où 

l’activité reproductive est la plus importante [316] 

Notre résultat est comparable avec les résultats marocains, dans la série de ABOUSOUF il a 

trouvé que la tranche d’âge de 25-34ans qui a été la plus touchée. [314] 

Le jeune âge est d’ailleurs de plus en plus remis en cause comme étant un facteur de risque 

déterminant. En effet, il correspondrait tout simplement à l’âge habituel au moment de la 

première grossesse [316]. 

Et les résultats africains comme l’étude de BAMAKO 2015 montre une prédominance de La 

tranche d’âge comprise entre 20-34ans avec une fréquence de 73%, et une moyenne d’âge de 

26 ans 

Alors l’étude de seydou 2021 trouve une tranche d’âge inférieure à notre étude, La tranche 

d’âge comprise entre 16-19ans a été la plus représentée avec une fréquence de 40%, et une 

moyenne d’âge plus jeune de 24.57ans [294] Ce résultat est comparable à celui de TRAORE.B 

[33] qui à trouver une moyenne d’âge de 26,78 ans.  

La classique prédominance de deux tranche d’âge, âge jeune entre 20 et 25 ans et âge avance 

entre 38 et 42 ans n'est plus observée dans plusieurs études [317]  mais le reste dans certains 

pays en voie de développement. 
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Nous n’avons pas observé dans notre série la fréquence habituellement élevée chez les patientes 

âgées de moins de 18 ans, alors qu’il s’agit d’une donnée classique de la littérature 

286,289,288,292,318]  

Dans notre série, toutes les patientes âgées de moins de 29 ans étaient des primigestes. Le rôle 

accordé à une certaine intolérance immunitaire maternelle dans la genèse de la prééclampsie 

suggère que ce soit plutôt le développement de la première grossesse qui doit être plus incriminé 

[319,320]. 

15.1.3  Origine géographique : 

Plus de la moitié de nos patientes soit 182 habitent à Sétif ou provenant d’autre structure de la 

ville de Sétif, l’autre moitié sont des évacuations venant d’autre wilaya de l’East comme bordj 

Bou Arreridj soit 65 cas et M’sila 53 cas, puisque notre maternité est la maternité de référence 

en GHR de l’East algérien. 

15.1.4 Niveau socio-économique : 

Les mauvaises conditions socio-économiques sont également un facteur de risque important. 

 En effet, dans plusieurs études, HTA gravidique avec ses complications serait plus fréquente 

dans les milieux socio-économiques défavorisés et chez les femmes qui exercent pendant leur 

grossesse une activité pénible, ceci est décrit dans la littérature, même si les indicateurs utilisés 

pour évaluer le niveau socio-économique ne sont pas les mêmes d’une étude à une autre. 

Dans notre série on note une nette prédominance des patientes qui ont un moyen niveau socio-

économique soit 175 patientes par rapport à celles qui ont un bas niveau socio-économique qui 

représentent le tiers de notre population soit 76 patientes.  

 

15.1.5 Profession 

Les cadres moyens et les employées présentent le tiers de notre population soit 22% et 10% 

respectivement, 4 patientes seulement sont des cadres supérieures, Saurel-Cubizolles et coll 

[320], ont trouvé que les conditions de travail sont un facteur de risque de développement de 
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trouble hypertensif au cours de la grossesse) cause de bruit, l’effort physique et le stress 

psychique… 

Alors que La majorité des patientes sont des femmes au foyer soit 200 patientes, certaines 

n’ayant pas une activité professionnelle rémunérée mais un surmenage physique liée aux 

responsabilités familiales 

15.2 Facteurs de risques : 

15.2.1   Indice de masse corporel : 

La surcharge pondérale (IMC  25-30) a été retrouvée dans la plupart des cas soit 55%, et obésité 

IMC > 30 dans 32.7% des cas, on note aussi 03 cas d’obésité morbide IMC > 35, Cet élément 

représente un facteur de risque vasculaire ; de là découle son implication dans la survenue de 

la prééclampsie [321 ,322,323] 

Le nombre des patientes qui ont un IMC inférieure à 25 ne dépassent pas 11.3% soit 34 patiente, 

Merviel et al. affirment qu’il apparaît comme un facteur de risque de développer la maladie ; 

ce qui est suggéré par d’autres auteurs [324,325] 

Quant à Thadhani et al, il retrouve un risque relatif de 2 de développer une prééclampsie si 

l’IMC est supérieur à 25 et de 2,6 si l’IMC est supérieur à 30. [326]  

Il semblerait que l’HTA survienne en raison d’une augmentation du débit cardiaque chez la 

femme enceinte obèse ou que l’hyperlipidémie favorise la production de peroxydes conduisant 

à une altération endothéliale et à une vasoconstriction [327].  

15.2.2 Antécédents : 

Parmi les facteurs de risque de la prééclampsie, il y a des facteurs génétiques qui englobent 

aussi bien les antécédents personnels que familiaux à la recherche d’une éventuelle 

prédisposition. 

15.2.2.1  Antécédents familiaux :  

On note que 59.7% de nos patientes présentaient un antécédent familial d’hypertension 

artérielle, et 26.7% ATCD familial de maladie cardio-vasculaire donc une prédisposition 

certaine à la prééclampsie [328, 321, 322, 329] 
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Une étude australienne démontre qu’un antécédent familial de prééclampsie augmente par 

quatre le risque de prééclampsie sévère, 0,7% de nos patientes étaient concernées. [330] 

Le diabète est retrouvé chez 39.7% de nos patientes. Il prédispose aux maladies 

cardiovasculaires qui seraient communes au risque de prééclampsie [331,332].  

Ainsi, une étude menée récemment par Ness et al rapporte que le fait d’avoir deux membres ou 

plus de sa famille présentant un de ces facteurs de risque cardiovasculaires augmente le risque 

de développer la prééclampsie.  

15.2.2.2   Antécédents personnels médicaux : 

Plus de la moitié de notre population 57.3% soit 172 ne présente aucun ATCD médical,  

Une HTA préexistante est un facteur de risque majeur, Pour Edouard D [309], l’HTA multiplie 

le risque de prééclampsie par six. Beaufils M [322]. Et Savard Patrice [333] ont observé la 

même chose, dans étude AMIEUR une prééclampsie surajoutée à compliqué dans une 

proportion de 16.20% une hypertension chronique préexistante [334].  

Dans notre étude parmi les critères de non inclusion HTA chronique et la pré éclampsie 

surajoutée. 

Dans la littérature, le diabète a été cité par plusieurs auteurs comme facteur de risque de 

développement des troubles hypertensifs au cours de la grossesse, Le diabète multiplie ce risque 

par trois [309], voire par quatre [310] dans la série de AMIEUR il a trouvé que les patientes 

diabétiques semblent courir 2 fois plus de risque de développer une hypertension artérielle 

gravido-induite que celles non diabétiques (OR = 2.03). [334] 

15.3% soit 46 de nos patientes sont des diabétiques, selon PEDERSON le diabète s’accompagne 

d’une dysgravidie dans 23-25% des observations [335] 

La pathologie rénale augmente l’incidence de la prééclampsie [336] ; les femmes présentant 

une néphropathie chronique ou porteuse d’un greffon rénal ont un risque de survenue d’une 

prééclampsie compris entre 30 et 38% [337]. Seulement 4 patientes ont des néphropathies 

Par contre, le lien entre pathologie thyroïdienne et prééclampsie n’est pas réellement déterminé 

[336, 337] dans notre série 34% soit 102 patientes sont suivies pour une hypothyroïdies, 8.3% 
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(25 patientes) pour SAPL et, une seule patiente qui présente une valvulopathie type insuffisance 

mitral grade 1 bien tolérée. 

15.2.2.3  Antécédents personnels gynéco-obstétricaux : 

 

15.2.2.3.1  ATCD d’avortement précoce et HTA et la prééclampsie  

 L’antécédent gynéco-obstétrical le plus fréquemment retrouvé est les fausses couches 

spontanées (41.3%). Nous ne pouvons pas directement l’incriminé car aucune analyse 

anatomopathologique du produit de conception n’a été faite afin de déceler une éventuelle 

anomalie chromosomique ou congénitale.   

Dans l’étude de AMIEUR ; il a trouvé qu’avortement spontané précoce ou tardif multiplié le 

risque de développer une HTA gravidique au cours de grossesse suivante fois quatre (OR= 

3.66 ; IC95 : 2.95 ; 4.53). [334] 

En effet il a été observé dans une étude [338] de plus grande envergure que celle de MAC 

GILLIVARY [339], que la fréquence de la prééclampsie est semblable après un avortement 

précoce, mais le risque est diminué après l’avortement tardif cette constatation a été en faveur 

de la primigestité, de la théorie immunologique des troubles tensionnels de la gestation. 

Nous pensons et ceci n’est qu’une ébauche  d’explication, qu’un avortement précoce ou tardif, 

pouvant relever d’une cause infectieuse ou éventuellement favoriser par celle-ci par une 

rétention trophoblastique, contribue probablement par le biais d’une éventuelle endométrite 

plus ou ,oins latente à d’une part l’altération de la caduque siège alors d’une réaction 

inflammatoire ainsi que d’autre part à une plausible infections des parois cellulaire des 

vaisseaux sanguins conduisant à des lésions d’athérosclérose entravant le processus d’invasion 

trophoblastique des artères utérins et mettant à défaut leur remodelage par les cytotrophoblastes. 

Cette artériopathie déciduale peut constituer en association avec d’autres facteurs 

environnementaux, immunologiques, ou génétiques, un substratum organique local favorisant 

une ischémie placentaire à l’origine d’une dysfonction endothéliale expliquant la survenue de 

l’hypertension artérielle. 
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15.2.2.3.2  ATCD de syndrome vasculo-rénal 

Presque la moitié soit 40.3% des patientes présentent des ATCD de prééclampsie, (17% ATCD 

HRP 12.3% ATCD HTA gravidique, 4% ATCD de HELLP), souvent associées à des ATCD 

de mauvais pronostic fœtale : on a trouvé 46.7% des ATCD de RCIU et 13.3% de MFIU ,8% 

de prématurité et 12.3% de souffrance fœtale, l’ATCD de diabète gestationnel ne représente 

que 15.3% de notre population, 

 Ces éléments sont des facteurs de risque de la prééclampsie. Mais nos résultats restent en 

dessous des données de la littérature [310, 308] 

Etude AMIEUR révélé que le risque de récurrence des troubles hypertensifs a été estimé à 

presque quatre (OR =3.77) [334] 

15.2.2.3.3 Autre antécédent 

 La pilule oestroprogestative a été utilisée chez 17% des patientes. Les œstrogènes stimulent la 

synthèse hépatique de l’angiotensinogène et donc d’angiotensine et d’aldostérone [340], ces 

éléments joueraient un rôle dans la physiopathologie de la prééclampsie  

On retrouve aussi 27.3% des césariennes et 23.3% des infertilités 

 

15.3 Analyse clinique : 

 

15.3.1  Motif d’admission :  

La plupart des patientes soit 82.7% présentent une HTA sévère 160/90 mmhg à l’admission 

souvent associées avec des signes neurosensoriels dans 63.7% patientes ou avec d’autre signe 

de gravité comme une protéinurie massive (≥ +++ aux bandelette ou orientée pour une 

protéinurie ≥3g/24h) dans 14.3% cas. 

Les autres motif d’admission en urgence sont les complications de prééclampsie comme HRP 

dans 16.7% cas HELLP avec un taux de plaquettes supérieure à 50000 dans 22% des cas ou 

HELLP avec thrombopénie sévère inferieure a 50000 dans 6.7% des cas alors que l’éclampsie 

ne présente que 8.7% des cas de motif d’admission en urgence  
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Alors que dans l’étude marocaine de rabat : le motif d’admission le plus fréquent est le début 

de travail dans (25,40%) des signes neurosensoriels (23,84%). 10% ont présenté une association 

de plusieurs signes dont la majeure partie était représentée par les signes neurosensoriels et 

digestifs. [341] 

Le plus souvent il s’agit des orientations dans 44 % des cas soit de la part des médecins 

gynécologues ou généralistes en cas de constatation d’aggravation de l’état de leur patientes ou 

des évacuations dans le cadre d’urgence 31% des cas.  

15.3.2 Gestité et Parité : 

La majorité de nos patientes soit 189 sont des nullipares avec prédominance des primigestes 

soit 98 patientes et les pauci gestes soit 77 patientes alors que les multi gestes dans ce groupe 

ne dépasse pas 14 patientes,  

Les primipares présentent 15.3% soit 46 patientes avec aussi prédominance des pauci gestes 35 

cas par rapport au multi gestes 10 cas.  

Les paucigestes présentent respectivement soit 12.3% patientes pour (P2) et 7% pour (P3) et 

2% soit patientes pour (P4) avec nette prédominance des multi gestes dans ce groupe. 

Une seule multipare (P5) 0.03% 

C’est la même prédominance révélé dans l’étude RABAT avec un taux de primigestes supérieur 

à celui des multigestes (41,53% contre 16,94%) et un taux de paucigestes égal à celui des 

primigestes. [341] 

Ce qui est le constat de notre étude et qui rejoint les données de la littérature. [310, 340] 

Mais notre taux de primigestité est supérieur aux données de certaines études comme celle de 

la série de Seydou (66) qui trouve 15% de primigestes. Cependant, une étude menée par Touré 

et coll. (68) retrouve 22,8% de primigestes contre 77,2% de paucigestes. Par ailleurs, notre 

étude retrouve 46,93% de nullipares et 14,62% de primipares contre 3,07% de multipares. Cette 

seconde observation est corroborée par les diverses données de la littérature dont la série de 

Chaoui (48). Edouard D. (49) note une prévalence de la prééclampsie de 5% au cours de la 

première grossesse contre 0,3% pour les suivantes. Quant à Zhang (69), il parle de 3-7% pour 

les nullipares et de 1-3% pour les multipares.  
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La primigestité et la nulliparité ainsi que la primiparité représentent donc des facteurs de risque 

certains de la prééclampsie sévère, La primipaternité plus puissante que la primigestité. 

15.3.3 Age gestationnel à l’admission : 

Notre étude montre que presque moitié des patientes 58% présentent une prééclampsie 

prématuré inférieure à 32 SA avec respectivement 34.7% (104 patientes) avec un terme compris 

entre 30 et 32 SA. 22.7% soit 68 patientes avec un terme entre 28 et 30 SA. 

 Et la deuxième moitié des patientes soit 39.7% est arrivée avec un terme compris entre 32 et 

34 SA, on a trouvé seulement 9 cas soit 3% à 34 SA, Il faut noter que le terme est calculé par 

le DDR dans la plupart des cas ou échographie précoce en cas de grossesse bien suivie, ou par 

la date de transfert en cas des grossesses induites, dans notre étude on a exclu les patientes avec 

un terme imprécis. 

Bien que les tranches d’âges choisies varient en fonction des auteurs, dans notre étude on a 

choisi la tranche d’âge entre 28-34 SA nos résultats sont semblables à ceux de la littérature. En 

effet, la plupart des auteurs trouvent une majorité de patientes avec un terme compris entre 32 

et 36 SA [310, 308, 307] 

Dans l’étude de rabat il a choisi la tranche d’âge de 28 et 37 sa et la majorité de patientes est 

arrivée avec un terme compris entre 37 et 40 SA ; ce qui représente 23,07%. Montre que 21,53% 

des patientes sont arrivées avec un terme compris entre 34 et 37 SA ainsi que 15,40% avec un 

terme compris entre 28 et 32 SA. Il faut noter que dans 15,40% des cas, le terme n’a pu être 

défini (DDR imprécise, échographie tardive, grossesse non suivie). 

Il faut noter que nos résultats concernant un terme précoce avec tranche d’âge entre 28 et 32 

SA est identique à celles de l’étude rabat et des autres études :  

Le taux bas de prééclampsie précoce avant 32 SA dans les études africaines permet une prise 

en charge adéquat des nouveaux nés et une diminution de taux de morbidité [310, 308, 307] 

Dans notre étude on n’a pas trouvé de relation entre l’âge gestationnel et la survenue de 

certaines complications maternelles, comme HTA sévère PAS ≥ 160 mmhg (P 0.05 DNS) PAD  

(P 0.004 DNS), éclampsie (P 0.004 DNS), HRP (P0.008 DNS), HELLP modérée (P<1‰),  
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Par contre on a trouvé une forte relation entre âge gestationnel et la survenue de thrombopénie 

et la protéinurie massive (P= 0.267 DS, P= 0.110 DS) respectivement. 

Il est important aussi de noter la relation entre âge gestationnel et aggravation de pronostic 

fœtal, dans notre étude on a marqué que la majorité des MFIU ont un âge gestationnel inférieure 

à 30 SA (P= 0.275 DS), et la plupart des RCIU modérées et sévères sont diagnostiqués chez les 

patientes qui ont un âge gestationnel inferieure a 32 SA (P= 0.368 DS).  

15.3.4 Suivi prénatal :  

La majorité des patientes soit 246 ont été suivies, et la plupart soit 42% font leurs suivies chez 

des médecins généralistes, et le reste des patientes sont répartis entre médecins gynécologue 

soit 32.7% et des établissements sanitaires publique soit 25.3%, seulement 18% soit 54 n’ont 

pas été suivies, Les complications se sont surtout retrouvées chez les patientes non suivies  ou 

qui font leurs suivies dans une structure sanitaire; ce qui montre la nécessité d’un suivi prénatal 

de bonne qualité. 

Nos résultats sont les mêmes trouvés dans l’étude de AMIEUR qui a trouvé que le suivi prénatal 

n’avait pas été effectué chez 23.85% des patientes alors que 76.15% des patientes avaient des 

consultations prénatales répartis en 25.41% avaient 2 consultations prénatales et 29.96% ont 

effectué 3 consultations. [334] 

Etude rabat : il a trouvé que 78% des patientes sont suivies réparties en 46,15% des patientes 

ont été suivies à l’HIMMV et 30,78% dans d’autres structures médicales (autres hôpitaux, privé 

et les établissements sanitaires publiques), 23,07% n’ont pas été suivies [341] 

Seydou dans son travail, révèle 26,7% de patientes non suivies et une majorité (76,1%) suivies 

au dispensaire [340] ; ceci se retrouve également dans l’étude menée par Chaoui [307] C’est la 

même tendance dans la plupart des travaux.  

Le pourcentage des femmes n’ayant pas consulté est en nette régression, nous avons essayé de 

connaitre les raisons éventuelles d’absence de suivi prénatales afin de distinguer celles relevant 

de l’attitude des femmes et celles inhérentes aux structures sanitaires (disponibilités, cout des 

prestations, couverture sociale), une proportion non négligeable des patientes interrogées n’a 

pas consulté à cause d’un niveaux socioéconomique défavorable et absence de couverture 

sanitaire étatique. 
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Les consultation prénatales (CPN) sont indispensables dans le dépistage précoce et traitement 

des troubles hypertensifs, car une prise en charge précoce et adéquate permet de détecter 

précocement la prééclampsie et ces complications et le traitement permet d’éviter la survenue 

des complications 

Dans notre série la moitié des patientes suivis soit 145 patientes étaient déjà sous traitement 

antihypertenseur 11% soit 33 patientes sous bithérapie aldomet et loxen et 37.3% soit 112 sous 

monothérapie aldomet seul, alors que le reste des patientes soit 155 patientes présentent des 

pics tensionnels inaugurales découvertes au cours de leur consultation en urgence à notre 

établissement. 

15.3.5 Prévention par aspirine en anténatal 

 Dans notre série la majorité des patientes soit 190 ont été sous traitement préventif Aspégic 

100 mg, il s’agit des patientes présentant des ATCD des troubles hypertensifs de la grossesse 

(ATCD de prééclampsie, HTA gravidique, HELLP syndrome, HRP, éclampsie) ou ATCD de 

diabète gestationnel   SAPL, ou des complications fœtales comme MFIU RCIU ou les fausses 

couches à répétition, ou dans le cadre de prévention de grossesse après PMA. 

63.3% (190 patientes) bénéficient d’un traitement préventif à base d’Aspégic à la dose de 100 

mg/j, pour la prévention de prééclampsie devant un ATCD de prééclampsie ou HRP ou HELLP, 

ou dans un contexte de prévention d’avortement en cas d’ATCD de SAPL ou fausse couche à 

répétition. 

Indépendamment de l'indice ou des combinaisons d'indices utilisés, les études Doppler de 

l'artère utérine ont à elles seules une faible valeur prédictive pour le développement de la 

prééclampsie précoce et une valeur encore plus faible pour la prééclampsie tardive [342]. 

Cette conduite répond aux recommandation internationaux : ISSHP 

 L'ISSHP recommande que les femmes présentant de forts facteurs de risque cliniques établis 

de pré-éclampsie (c'est-à-dire, pré-éclampsie antérieure, hypertension chronique, diabète 

prégestationnel, IMC maternel > 30 kg/m2, syndrome des antiphospholipides et recours à la 

procréation assistée) soient traitées, idéalement avant 16 semaines mais définitivement avant 

20 semaines, avec de l'aspirine à faible dose (définie comme 75-162 mg/jour, comme étudié 

dans les ECR). 
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l'ACOG et le United States Preventive Services Task Force (USPSTF) recommandent 

l'utilisation d'aspirine à faible dose pour les femmes présentant un risque accru de prééclampsie. 

L'ACOG recommande aux femmes à risque élevé ou présentant plus d'un facteur de risque 

modéré de commencer l'aspirine à 81 mg/j entre la 12e et la 28e semaine de gestation, de 

préférence avant la 16e semaine, à poursuivre jusqu'à l'accouchement [6] 

-dose d'aspirine (60 à 150 mg par jour) entre 12 et 28 semaines de gestation pour les femmes 

présentant 1 ou plusieurs facteurs de risque élevé et envisager l'utilisation chez les femmes 

présentant plus d'un facteur de risque modéré de prééclampsie [343] 

Facteurs de risque élevé du développement de la prééclampsie selon l'USPSTF et l'ACOG 

comprend des antécédents de prééclampsie, de gestation multifœtale, d'hypertension chronique, 

de diabète de type 1 ou 2, de maladie rénale et de maladie auto-immune. L'ACOG et l'USPSTF 

prennent en compte les facteurs de risque modéré suivants : première grossesse, indice de masse 

corporelle supérieur à 30 kg/m2, des antécédents familiaux de prééclampsie et un âge supérieur 

ou égal à 35 ans, alors que l'USPSTF reconnaît en outre le faible statut socio-économique, la 

race noire, les antécédents de faible poids à la naissance et les antécédents d'issue défavorable 

de la grossesse comme facteurs de risque modéré. Les preuves actuelles ne soutiennent pas 

l'utilisation universelle de l'aspirine à faible dose pour la prévention de la prééclampsie. [6] 

Ces recommandations basées sur l'hypothèse qu'un déséquilibre du métabolisme de la 

prostacycline et du thromboxane A2 était impliqué dans la pathogenèse de la prééclampsie, ce 

qui a conduit aux premières études sur l'aspirine pour la prévention de la prééclampsie en raison 

de son inhibition préférentielle du thromboxane A2 à des doses plus faibles [344,345] 

Lorsqu'elle est administrée avant 16 semaines de gestation, l'aspirine à faible dose (60 à 150 

mg par jour) a un impact modeste sur le risque de prééclampsie, de prééclampsie sévère et de 

retard de croissance fœtale [346]  

Notre étude trouve dans le groupe des patientes qui n’ont pas reçu Aspégic à 100 mg soit 110 

patientes un risque élevé des complications maternelles et de RCIU, la majorité des patientes 

de ce groupe soit 86 présentent TA sévère avec PAS ≥ 160mmhg et PAD ≥ 90 mmhg avec une 

différence très significatif (P=0.34 DS, P 0.172 DS) successivement, une forte relation entre la 

survenue d’éclampsie (11 cas) la thrombopénie sévère (14 cas) et HRP avec absence de 

traitement préventif par Aspégic  ( P = 0.336 DS, P= 0.461 DS, P= 0.091 DS), alors on n’a pas 
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trouvé de relation entre l’absence de traitement préventif et la survenue de HELLP modérée et 

protéinurie massive ( P= 0.002 DNS, P= 0.014 DNS). 

Concernant le retentissement fœtal on a diagnostique un RCIU chez toute les patientes de ce 

groupe, dans 59 cas il s’agit d’un RCIU sévère et dans 51 cas d’un RCIU modérée,  

(P=0.212 DS) 

 Dans une méta-analyse récente des données agrégées de 45 essais randomisés, seule une 

réduction modeste de la prééclampsie a été notée lorsque l'aspirine à faible dose a été 

commencée après 16 semaines de gestation (risque relatif [RR], 0,81 ; IC à 95 %, 0,66-0,99 ) 

mais une réduction plus significative de la prééclampsie sévère (RR, 0,47 ; IC à 95 %, 0,26 à 

0,83) et du retard de croissance fœtale (RR, 0,56 ; IC à 95 %, 0,44 à 0,70) a été démontrée 

lorsque l'aspirine à faible dose a été commencée avant 16 semaines de gestation [347]  

En revanche, dans les données individuelles regroupées de 31 essais randomisés de haute 

qualité, les effets bénéfiques de l'aspirine à faible dose étaient constants, que le traitement ait 

été commencé avant ou après 16 semaines de gestation [348] 

Dans un récent essai multicentrique, en double aveugle, contrôlé par placebo, des femmes 

enceintes à risque accru de prééclampsie prématurée (moins de 37 semaines de gestation) ont 

été randomisées pour recevoir de l'aspirine, à une dose plus élevée (150 mg/jour), ou un placebo 

à partir de 11 semaines à 14 semaines de gestation jusqu'à 36 semaines de gestation [349] 

Une prééclampsie prématurée est survenue chez 1,6 % des participantes du groupe aspirine, 

contre 4,3 % dans le groupe placebo (rapport de cotes, 0,38 ; IC à 95 %, 0,2020,74 ; P5,004). 

Les auteurs ont également signalé qu'il n'y avait pas de différences significatives dans 

l'incidence des effets indésirables néonatals entre les groupes. Les auteurs ont conclu que 

l'aspirine à faible dose chez les femmes à haut risque de prééclampsie était associée à une 

incidence plus faible de prééclampsie prématurée. Cependant, il n'y avait aucune différence 

dans les taux de prééclampsie à terme entre les groupes d'étude. Il convient de noter qu'en tant 

que limitation possible de l'étude, la prévalence de la prééclampsie prématurée dans le groupe 

placebo était la moitié de celle attendue pour une population à haut risque sur la base des 

paramètres du premier trimestre [349] 
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 Les stratégies de prévention de la prééclampsie ont été largement étudiées au cours des 30 

dernières années. À ce jour, aucune intervention ne s'est avérée sans équivoque efficace pour 

éliminer le risque de prééclampsie. En ce qui concerne les interventions nutritionnelles, les 

preuves sont insuffisantes pour démontrer l'efficacité des vitamines C et E [350] 

De l'huile de poisson, de la supplémentation en ail, de la vitamine D, de l'acide folique ou de la 

restriction sodée pour réduire le risque de prééclampsie. [351] 

15.3.6   les données de l’examen clinique : 

15.3.6.1  Chiffres tensionnels à l’admission :  

Notre population est répartie en trois groupe en fonction de la PAS et PAD  

 Le 1 groupe : HTA sévère avec PAS supérieure ou égale à 160 mmhg présente la quasi-

totalité des patientes 82.3% (247), la majorité des patientes de ce groupe présente une 

PAD supérieure à 90 mmhg, 41% (123 patientes) avec une PAD supérieure 120 

mmhg,20% étaient sous traitement antihypertenseur (16% sous monothérapie aldomet 

seul, et 4% sous bithérapie aldomet et loxen). Et le même nombre des patientes 41% des 

cas (123 patientes) avaient une PAD [90-120[, la moitie 57 patientes 19% étaient sous 

traitement, la majorité sous aldomet seul soit 14% (42 patientes) et seulement 5% (15) 

patientes sous bithérapie. La plupart des patientes qui présentent une HTA malignes 

n’étaient pas sous traitement 43%(129), ou sous monothérapie aldomet 30.3% (91), Une 

seule patiente de ce groupe d’HTA sévère présente une PAD inferieure a 90 mmhg 

0.3%, 

 Le 2 groupe 7% (21 patientes) avait une HTA modérée avec PAS ]140-160[, dont 3.6% 

(11 patientes) avaient une PAD ]90-120[, et 3.3% (10 patientes) une TAD inférieure ou 

égale à 90 mmhg, 3.6% (11 patientes) de ce groupe étaient sous traitement 

antihypertenseur en monothérapie aldomet seul, aucun cas de traitement par la 

bithérapie n’a été constaté. 

 Le 03 groupe 10.6% (32 patientes) avaient une PAS < 140 mmhg et PAD < 90 mmhg, 

5.3% (16 patientes) étaient sous traitement 2% (6 patientes) sous bithérapie et 3.33 (10 

patientes) sous aldomet seul, Il s’agissait de patientes admises avec une complication 

(HRP et MFIU). 

 Les différences que l’on peut retrouver entre les différentes séries et la nôtre peuvent 

s’expliquer par les critères de diagnostic adoptés.  
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En effet dans étude de AMIEUR il a trouvé les mêmes résultats avec nette prédominance PAS 

≥ 160 mmhg chez 1025 soit 77.85% patientes et une PAD ≥ 110 mmhg chez 798 patientes soit 

22.15%. [334] 

Et les résultats de l’étude marocaine de rabat sont identique à nos résultats, La quasi-totalité des 

patientes présentaient une PAS supérieure ou égale à 160 mmHg (98,46%). Seules 1,54% des 

patientes avaient une PAS inférieure à 160 mmHg.. Pour ce qui est de la PAD, 60% des 

patientes ont été admises avec une PAD supérieure ou égale à 110 mmHg et 40% entre 90 et 

109 mmHg.[341] 

 Dans l’étude de Chaoui [307], et d’Assogba [310] toutes les patientes avaient des chiffres 

tensionnels supé- rieurs à 160/110 mmHg. 

Ont trouvés que la majorité des patientes avec une TA ≥ 160/110 mmHg. Par rapport aux 

femmes ayant une 140/90 ≤ TA < 160/110 mmHg, 

 Edouard D. [309] souligne le fait qu’une prééclampsie puisse être d’emblée grave sans HTA 

sévère ; d’autres critères doivent donc être pris en compte.  

15.3.6.2 Signes fonctionnels  

Les principaux signes retrouvés à l’admission ont été les signes neurosensoriels, céphalées dans 

63.7% (191 patientes) phosphènes et acouphènes dans 55.3% (166 patientes), suivis des signes 

digestifs douleurs abdominales en barre 29% (87 patientes) et vomissements 23.3% (70 

patientes), les signes urinaires comme oligurie dans 6.7% (4 patientes), les signes de gravités 

sont rares une seule patiente présente une douleur thoracique. 

Ces signes sont rapportés en majorité dans la littérature [328,321,308] 

La dominance des manifestations neurosensoriels dans notre série par rapport aux autres 

symptomatologies est la même rapportée dans la majorité des études : 

AMIEUR a rapporté dans sa thèse que les principaux signes fonctionnels retrouvés chez les 

patientes sont les signes neurosensoriels, ont été respectivement les céphalées (62.3%) les 

vertiges (41.63%) floue visuel (34.94%) et les bourdonnements d’oreille (41.01%). [334] 
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Nos résultats Concernant les manifestations cardiovasculaires comme dyspnée et douleurs 

thoracique sont identiques aux résultats de rabat qui ont trouvés 2.30% des signes 

cardiovasculaires, at la série de JAYI [308} 

mais elle ne doit pas être négligée et une prise en charge adéquate est nécessaire. 

 

15.3.6.3  Examen obstétrical : 

15.3.6.3.1  Contractions utérines et métrorragies : 

 A leur admission, 16.66% des patientes présentent des métrorragies (24 des métrorragies 

minimes et 26 des métrorragies abondantes), associées avec des contractions utérines intenses 

hypertonies avec hypercinésie entraient dans le cadre d’un HRP, La prééclampsie représente la 

circonstance la plus classique de survenue d’HRP. 

Notre taux est supérieur à celle de l’étude rabat qui a trouvé (9,23%) patientes se sont présentées 

avec des métrorragies dont 7 cas entraient dans le cadre d’un HRP et 3 cas se sont soldés par 

une MFIU. Par ailleurs, 3 patientes (2,30%) ont présenté une hypertonie et une patiente (0,77%) 

une hypercinésie entrant aussi dans le cadre d’un HRP. [341] 

En effet, une étude rétrospective rapportée par Uzan M, sur 71 cas d’HRP, montré que 

l’étiologie la plus fréquente de l’HRP est la prééclampsie 54 cas de prééclampsie. De plus, cette 

fréquence varie entre 12 et 64% selon les auteurs [352]  

15.3.6.3.2 Albuminurie (« Labstix ») :  

 L’utilisation des bandelettes urinaires ou « Labstix » permet d’apprécier l’albuminurie, une 

réaction supérieure ou égale à 2 croix est significative et une réaction supérieure ou égale à 3 

croix signe une protéinurie massive) condition que l’infection urinaire soit éliminée 

Dans notre série plus de la moitié des patientes présentent une protéinurie positive à 2 croix soit 

178 patientes, alors que les patientes présentent une protéinurie massive plus de 3 croix 

constituent presque la moitié de notre population soit 122 patientes. 

Dans l’étude RABAT Sur les 130 parturientes, 45,38% ont présenté une albuminurie inférieure 

à 3 croix qui est proche de nos résultats, et 24,62% une albuminurie supérieure ou égale à 3 

croix qui est nettement inférieure à celle trouvé dans notre série  
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Cet examen n’est pas spécifique au diagnostic de la prééclampsie mais nous permet d’apprécier 

la protéinurie de manière subjective car il existe parfois de faux positifs selon Brown et Bell 

[353, 354] Halligan [355] recommande de quantifier la protéinurie sur 24 heures parce qu’elle 

permet d’affirmer la protéinurie à partir d’une valeur de 0,3 g par 24h (valeur significative). 

15.3.6.3.3  BCF : 

Dans notre série, les bruits cardiaques fœtales étaient positifs à l’auscultation à l’aide de 

stéthoscope obstétricale dans la majorité des patientes 286 (95.3%), par ailleurs on a noté 14 

cas 4.7% des BCF négatifs dont 13 cas (4.3%) entraient dans le cadre d’un HRP et un seul cas 

dans le cadre de crise d’éclampsie  

Dans l’étude RABAT, 11 (8,50%) ont été admises avec des BCF négatifs dont 3 cas (2,30%) 

entraient dans le cadre d’un HRP sous-jacent. Le taux de MFIU est supérieur à  notre résultats 

mais d’autres séries marocaines trouvent un taux de MFIU très élevée : Jayi retrouve 18,6% de 

MFIU dont la moitié sur HRP sous-jacent et Chaoui des pourcentages trois fois plus élevés. 

même en Afrique sub-saharienne, le taux de MFIU est plus élevé [308,307] 

Il semble donc que l’HRP est une cause fréquente des MFIU conséquentes à la prééclampsie 

[322]. 

15.4 Analyse paraclinique :  

Les difficultés de réalisation du bilan paraclinique ne nous ont pas permis d’avoir un bilan 

exhaustif. Ces difficultés sont liés aux manque des moyens financiers d’une part, et le problème 

lié à la réalisation des bilans dans les structures hospitalieres d’autre part (manque de réactifs 

et impossibilité de réaliser le bilan dans le cadre d’urgence surtout pendant les gardes) 

La réalisation de ce bilan est de grande importance car il permet de détecter certaines 

complications comme le HELLP syndrome, permet de faire le suivi materno-fœtal adéquat et 

de prendre des décisions thérapeutiques bénéfiques. 

15.4.1  Données biologiques : 
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15.4.1.1  Bilan hématologique :  

 

15.4.1.1.1  Taux d’hémoglobine 

Notre série révèle que la plupart des patientes présentent une anémie : 32.7% soit 98 patientes 

(Hb < 8g/l), et 45.3% 136 patientes HB entre 8 et 10 g/l, il s’agit d’une anémie hémolytique 

dans le cadre de HELLP syndrome modéré chez 66 patientes ou HELLP syndrome sévère 

(plaquette inférieur à 50.000) chez 20 patientes, ou dans le cadre de syndrome hémorragique en 

cas HRP.  

Seulement le tiers de notre population soit 66 patientes ont un taux HB supérieur ou égal 10g/l. 

Notre résultat est supérieur aux autres séries : 

-Dans l’étude algérienne de AMIEUR trouve 26.55% d’anémies dont l’étiologie prinicipale est 

carence en fer [334] 

-l’étude RABAT trouve 12.31% des patientes anémiqueq avec HB < 10 g/l [341] 

-les séries de Jayi et Chaoui trouvent respectivement 38 et 26,5%. [307, 308] 

Alors que le résultat Assogba sont identique a le nôtre. Il trouve 58,6% des patientes anémique 

[310] 

15.4.1.1.2  Taux de plaquettes : 

La numération plaquettaire dépiste la thrombopénie annonciatrice des désordres de la 

coagulation et de la micro angiopathie ; elle témoigne d’une consommation des plaquettes sur 

les microthrombis et s’accompagne dans la prééclampsie d’un raccourcissement significatif de 

la durée de vie de plaquettes 

Dans notre série la majorité des patientes soit 245 présentent une thrombopénie, il s’agit dans 

la moitié des cas soit 157 patientes d’une thrombopénie légère (100.000-150.000 / mm3), le 

tiers des cas soit 68 patientes ont une thrombopénie modérée (50.000-10.000 / mm3), et 6.7% 

soit 20 patientes ont une thrombopénie sévère (< 50.000/mm3) qui constitue un critère 

d’extraction en urgence selon la recommandation CNGOF et SFAR 2020 
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Ce résultat est supérieur aux résultats décrient dans les autres études sur HTA et grossesse  

AMIEUR a trouvé 14.72 % des patientes ont une thrombopénies avec un taux de plaquettes 

comprise entre 38.000-93.000/ mm3 [334] 

Dans l’étude RABAT   17,69% des patientes ont présenté une thrombopénie avec 12,31% de 

thrombopénie modérée (100 000_150 000/mm3) et 5,38% de thrombopénie sévère (< 100 

000/mm3). [341] 

 La fréquence de la thrombopénie est diversement appréciée dans la littérature malgré le fait 

qu’elle soit l’anomalie la plus fréquente [356] la grande différence entre le taux de 

thrombopénie dans notre étude et les autres études est expliqué par le fait que notre étude est 

réalisé sur la prééclampsie sévère et la plupart des études ont étudiés les troubles hypertensifs 

et grossesses il y’ a que quelque études sur la thrombopénies et la prééclampsie 

Ce qui est certain, une thrombopénie sévère a une valeur pronostic non négligeable, elle est de 

mauvais pronostic  [357] 

15.4.1.2  Bilan rénal : 

 

15.4.1.2.1 Acide urique  

 La majorité des patientes soit 212 présentent une uricémie (acide urique) entre 45 et 60 meq/l, 

dans 10.7% soit 32 patientes ont hyperuricémie supérieure à 60 meq/l, et le nombre des 

patientes ont un uricémie normal inférieure à 45 meq/l ne dépasse pas 18.7%(56). 

Notre résultat concernant hyper uricémie > 60 meq/lest les mêmes trouvés dans les études : 

Dans étude AMIEUR une hperhyricémie a été notée chez 13.68% des patientes [334] 

Dans la série de RABAT hyperuricémie a été noté dans 24,62% des cas [341] 

Selon Neiji.K [358] l’uricémie permet d’apprécier la gravité initiale de la dysgravidie à laquelle 

elle est proportionnelle, elle permet de suivre l’évolution et de guider la prise en charge 

obstétricale. 

Selon Edouard D. un taux d’acide urique supérieur à 45 mg/l est témoin d’un risque materno-

fœtal. De plus, une hyperuricémie précèderait le développement de l’HTA et de la protéinurie  
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Beaucoup des auteurs comme M DUMONT explique que cette hyperuricémie observée au 

cours des troubles tensionnels par une réabsorption tubulaire exagérée qui est probablement due 

à l’hypoxie utéro placentaire, par le biais d’un métabolisme anaérobie accru entraine l’élévation 

du taux de lactates plasmatiques et d’autres corps cétoniques responsable de la réabsorption des 

urates [359, 360] 

Les taux plasmatiques d’acide urique supérieurs à 350 mmol/l sont associés à une augmentation 

considérable de la mortalité périnatale en cas d’hypertension artérielle gravidique. Pour 

MERGER [361] une augmentation de l’uricémie de 25% entre le 5eme et le 7eme mois est 

corrélée) un risque accru d’hypotrophie alors que selon LANSAC [362] dans 90% des cas 

d’hypotrophie et dans 96% de mortalité fœtale, l’uricémie est supérieure à 60 mg/l. 

Dans notre étude toute les patientes présentent des complications maternelles et fœtales sévères 

ont un taux d’acide urique 45-60 meq/l, mais on n’a pas trouvé de relation entre le taux d’acide 

urique élevé et les complications maternelles comme : HRP, HELLP modérée, et la protéinurie 

massive (P= 0.007 DNS, P= 0.037 DNS, P< 1‰ DNS) ; et la complication fœtale RCIU (P< 

1‰ DNS). 

 Par contre la majorité des MFIU soit 11 ont un taux d’acide urique supérieure à 50 meq/l 

(P=0.765 DS). 

Il est donc essentiel de faire un dosage précoce de l’acide urique afin d’éviter toute complication 

ultérieure.  

15.4.1.2.2  Créatinémie 

 La créatininémie est importante à évaluer. En effet, une étude menée au service de néphrologie 

du CHU Ibn Rochd à Casablanca sur 18 ans a montré que la prééclampsie est l’étiologie 

principale de l’IRA gravidique [363] 

Notre étude révèle que la majorité des patientes 58.3% soit 175 patientes ont un taux supérieur 

à 8 mg/l, dans la plupart des cas la fonction rénale est redevenue normale après l’accouchement. 

Notre étude est comparable à l’étude de NEIJI K qui révèle que chez 41.7% (125) des patientes, 

on retrouve une créatininémie supérieure à 8 mg/l. [358] 
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Mais reste supérieur à d’autre résultats africains comme celle de RABAT qui trouve un taux de 

créatinémie supérieur à 8 mg/l chez 3.84% des cas. 

Dans notre étude la majorité des patientes qui ont un taux de créatinémie supérieur à 8 mg/l ont 

un taux de protéinurie supérieure à 3g/24h, mais on pas trouver de relation directe entre 

aggravation de deux paramètres (P < 1‰) 

15.4.1.2.3  Protéinurie de 24h :  

La majorité des patientes soit 159 ont une protéinurie de 24 h [1- 3[g/24h, et le tiers soit 74 

patientes ont une protéinurie massive [3-5[ g/24 h c’est un critère de sévérité et indication 

d’extraction en urgence et 8.7% soit 26 patiente ont un taux supérieur à 5 g/24H. 

Une protéinurie supérieure ou égale 5 g/24h, c’est un signe de souffrance rénal et dans notre on 

a appliqué les recommandation CNGOF 2013 qui définit une protéinurie supérieure ou égale 

5g/24h comme critères d’extraction vu l’importance de la prématurité fœtale en cas de 

protéinurie supérieure à 3g/24h (entre 3-5 g/24h on a noté 24.7% des patientes dont l’âge 

gestationnel est inférieure à 32 SA) 

33.33% (100) des patientes ont présenté une protéinurie supérieure ou égale à 3g/24h (signe de 

sévérité) et un critère d’interruption de la grossesse selon recommandation CNGOF et SFAR 

2020,contre 65.66%  (197) une protéinurie inférieure à 3g/24h. dont 8.7% (26 patientes) 

présentent Etude comparatif Ces résultats corroborent les données de la littérature [321,308] 

Notre résultat est identique aux résultat de l’étude RABAT qui a trouvé 23,84% des patientes 

ont présenté une protéinurie supérieure ou égale à 3,5g/24h (signe de sévérité) contre 64,62% 

inférieure à 3,5g/24h. 

 Ces résultats corroborent les données de la littérature [321,308] 

Aucun résultat de protéinurie négatif a été constaté dans notre série, la classement des patientes 

qui présentent une protéinurie inférieure à 3 g/24 h est en rapport avec la présence d’autre signe 

de sévérité comme éclampsie thrombopénie HELLP syndrome, 

Par ailleurs, dans l’étude RABAT il constate dans 11,54% des cas, une protéinurie négative. 

Cela nous démontre que l’on peut avoir une prééclampsie sévère avec une protéinurie négative. 

L.Clivaz et coll. [364] 
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15.4.1.3  Bilan hépatique : 

 Il est essentiel car une élévation des transaminases (surtout l’ASAT) de 2 à 3 fois la valeur 

normale est un signe de mauvais pronostic, en particulier s’il y a présence d’un HELLP 

syndrome [328] 

Dans notre série, un tiers soit 74 patientes présentent une élévation des transaminases 

 ( ASAT supérieure à deux fois la normal),  entrent dans le cadre d’un HELLP syndrome.  

 Nôtres résultat est supérieur à celle de RABAT, il a trouvé 12,3% de patientes ont une élévation 

des transaminases, la moitié entraient dans le cadre d’un HELLP syndrome. [341] 

Dosage de l’albuminémie est aussi important pour évaluer le troisième secteur et identifier les 

patientes qui nécessitent une perfusion d’albumine afin d’éviter OAP, la majorité soit 76.7% de 

nos patientes présentent un taux varie entre 25 et 30 alors que 17.7% des patientes ont un taux 

inférieur à 25, seulement les patientes qui ont un taux d’albumine inférieure à 20 soit 2.7% qui 

ont bénéficiées d’une transfusion d’albumine  

Pour évaluer l’importance de la lyse cellulaire on a utilisé comme marqueur LDH, c’est un 

signe de gravité s’il est supérieure ou égale à 600 dans cette série on a trouvé 24.7% (74) 

patientes. 

Seulement 18 patientes 6% ont un taux de bilirubine supérieure ou égale à 12mg/l toujours dans 

le cadre HELLP syndrome, la majorité 94%(282) ont un taux normal inférieure à 12 mg/l, un 

taux normal de bilirubine dans les autres cas de HELLP n’élimine pas le diagnostic, puisqu’ il 

existe des HELLP partiels sans cholestase hépatique. 

15.4.1.4  Bilan d’hémostase :  

Il faut rappeler que la prééclampsie est la cause la plus commune des syndromes de 

défibrination en obstétrique d’où l’intérêt de la recherche de troubles d’hémostase biologiques. 

L’existence d’un trouble de l’hémostase constitue un facteur de mauvais pronostic fœtal et 

maternel en majorant le risque de morbidité et de mortalité [365] 

Notre série révèle que la majorité des patientes soit 207 avec un taux de prothrombine bas 

(valeurs oscillant entre 47 et 70% et seulement 2 cas avec un taux inférieur à 40% entrant dans 
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le cadre de trouble d’hémostase et HSC du foie, et le tiers soit 91 cas avec un taux normal 

supérieure à 70%. 

Ces données sont supérieures aux résultats trouvés dans les autres études : 

La série de rabat révèle 8 patientes (6,15%) avec un taux de prothrombine bas entre 47 et 70%, 

et 7 (5,38%) avec un TCK allongé [341] 

Moussaoui A. observe dans sa série que les deux tiers de ses patientes ont présentée des troubles 

d’hémostase. [365] 

 Mjahed et al. Retrouve un taux de 37,7% dans leur série [366] 

Pour ce qui est du dosage du taux de fibrinogène, toutes les dosages effectués chez nos patientes 

revenant normal avec une valeur supérieur ou égal à 1g/l, en ce qui concerne les troubles 

d’hémostase rencontrés au cours de la prééclampsie sévère. Seulement une seule patiente a un 

taux inférieur à 1 g/l avec un trouble d’hémostase et HSCF, 12 patientes 4% n’ont pas 

bénéficiées d’un dosage de fibrinogène à cause de manque de réactif. 

Nos résultats sont plus rassurant par rapport aux résultats de RABAT, qui ont trouvé seules 

24,6% des patientes avec un taux supérieur ou égal à 1g/l0. [341] 

Le dosage des PDF n’était pas réalisé dans notre étude à cause de manque de réactif  

Moussaoui A. observe dans sa série que les deux tiers de ses patientes ont présentée des troubles 

d’hémostase. [365] Mjahed et al. Retrouve un taux de 37,7% dans leur série [366] 

15.4.2  Données de l’imagerie : 

15.4.2.1  Echographie obstétricale  

 L’échographie obstétricale permet d’apprécier l’état fœtal et de rechercher d’éventuelles 

complications qui pourraient mettre en jeu le pronostic vital.  

15.4.2.1.1  Nombre de foetus 

Dans notre série, elle nous a permis de diagnostiquer 284 soit 94.7% des grossesses mono-

fœtales, et 16 grossesses gémellaires (5.3%). Une revue de la littérature montre que la présence 

de ses grossesses gémellaires augmente la fréquence de survenue d’une prééclampsie sévère à 
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la hauteur de 3 à 5% par contre elle serait de 1% pour les grossesses monofœtales. [310,367, 

368] 

15.4.2.1.2  Activité cardiaque  

Pour les 14 MFIU suspectées à l’examen clinique, échographie confirme l’absence d’activité 

cardiaque foetale. 

Jayi et Randrianoivo H. ont eu la même attitude, ce qui montre bien l’importance de 

l’échographie obstétricale dans ces situations. [308, 369] 

15.4.2.1.3  Biométrie fœtale 

Pour le diagnostic des RCIU isolés, Edouard D, Souligne que l’échographie obstétricale permet 

leur dépistage précoce. [309]  

Dans notre série, la majorité des grossesses compliquées d’un RCIU : 40.7% soit 122 d’un 

RCIU modérée et 59% soit 177 d’un RCIU sévère 

AMIEUR a trouvé dans son étude sur les troubles hypertensifs pendant la grossesse un taux   de 

12.28 % inférieure à celle trouve dans notre étude [334]  

Nos résultats sont identiques aux résultats des séries d’Afrique subsaharienne qui révèle un taux 

de RCIU de 60%. [310, 340]. 

Ces études confirment que RCIU est une complication fréquente en cas de prééclampsie et sa 

sévérité est en relation directe avec la sévérité de prééclampsie  

La plupart des RCIU sévère dans notre série sont diagnostiqués à un âge gestationnel avance 

entre 32-34 SA, donc la découverte tardive de RCIU aggrave son pronostic (P=0.368 DS) 

15.4.2.1.4  Anomalies placentaires et le liquide amniotique  

En outre, l’échographie obstétricale a aussi permis de mettre en évidence les anomalies 

placentaire HRP et de quantifier le liquide amniotique, dans notre série 72.3% (217) grossesses 

compliquées d’oligoamnios et 6% (18) cas une anamnios qui est un signe de souffrance fœtale. 

Concernant les anomalies placentaires on a individualisé 50 cas 16.7% d’HRP. Il s’ensuit que 

la pratique précoce d’une échographie obstétricale permet une meilleure prise en charge des 

paramètres cités plus haut et améliore le pronostic fœtal.  
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Dans les séries marocaines [307,308,370] 

On retrouve un taux d’oligoamnios compris entre 32 et 36%, un taux de RCIU de 60%. Dans 

les séries d’Afrique subsaharienne [310, 340], l’HRP dans 7 à 19 % et le RCIU dans 41%.  

Dans les pays industrialisés, on retrouve les HRP entre 1 et 5% des cas [309, 371, 372]  

15.4.2.1.5  Le RCF : 

 Examen systématique [373-376], nous a permis de détecter 11 cas de SFA (3.7%). Cet examen 

est utile pour apprécier l’état fœtal donc de voir l’impact de la prééclampsie sur le fœtus.  

15.4.2.2  Doppler :  

 

15.4.2.2.1  Le doppler utérin : 

Objective une diminution physiologique des résistances vasculaires utérines. La corrélation 

entre celui-ci et les complications de l’insuffisance utéroplacentaire (prééclampsie et RCIU) 

ont été démontrées [377]. Devant la prééclampsie, son apport diagnostic et pronostic est 

important en terme de risque maternel et néonatal [378]. 

 Notre étude n’a pu objectiver de manière concrète cet apport. En effet, l’étude du doppler utérin 

n’est pas systématique et elle n’a été rapportée sur le dossier que pour 2 cas de doppler 

pathologique.  

15.4.2.2.2 Le doppler ombilical 

 Fait partie de ces examens dont la pratique s’est répandue depuis 15 ans alors que son intérêt 

clinique était encore en cours d’évaluation [379] 

Il permet d’évaluer les résistances placentaires et la qualité des échanges fœto -placentaires. 

Dans notre série, 34.66% (104) des patientes ont un doppler ombilical pathologique avec 51 cas 

17% de reverse flow et 53 cas 17.7% de diastole nulle. 

 Dans la série de rabat il a trouvé un taux d’anomalies doppler ombilical à 30.26% qui est 

inférieur à nos résultats, avec 4 cas de reverse flow et 2 cas de diastole nulle. [341] 
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Dans une méta-analyse sur 13 essais en population à haut risque rapportée par Goffinet, on 

observe une baisse significative de 36% de la mortalité périnatale et des décès périnatals avec 

une valeur prédictive élevée sur le RCIU, l’hypoxie fœtale et la souffrance fœtale [379 ; 380] 

15.4.2.2.3  Doppler cérébral 

 Notre étude rapporté 72 cas 24% de doppler cérébral pathologique avec 57 cas 19% de 

diastole nulle et 15 cas 5% de reverse flow ; ceci ne nous permet pas d’en faire une analyse. 

Selon plusieurs auteurs, il améliore la valeur diagnostic sur la souffrance fœtale dans une 

population à risque et a une valeur prédictive élevée sur cette dernière et le RCIU. De plus, il 

devient anormal plusieurs jours ou plusieurs semaines avant le RCF. Cependant, aucune étude 

rigoureuse n’a cherché à évaluer sa place exacte en clinique et dans les décisions thérapeutiques 

[381] 

L’apparition des anomalies doppler cérébral est tardive par rapport aux anomalies doppler 

ombilical, un doppler ombilical pathologique peut s’accompagner d’un doppler cérébral 

normal.   

Dans notre étude on a trouvé 83 cas de diastole ombilical positive et réduit associé à 34 cas de 

diastole cérébral normal et 45 diastole cérébral réduit 

Dans 53 cas de diastole ombilical nulle on a trouvé 38 diastole cérébral nulle et 10 positif et 

réduit et 5 diastole ombilical normal 

Dans 51 cas de diastole ombilical reverse flou on a trouvé 15 cérébral en reverse flou et 19 

diastole cérébral nulle et 17 diastole positif. 

15.4.2.2.4  Ductus venosus :  

Onde a de ductus était positif dans 241 cas 93.7%, on a noté 05 cas 1.7% d’onde a négatif  

A la fin de notre évaluation de bien être fœtale par la comparaison entre biométrie et anomalies 

doppler on peut conclu que la majorité des grossesse compliquées RCIU modéré 106 cas 

35.33% ont un index cérébro-placentaire normal supérieure à 1, 16 cas 5.3% ont un index 

inferieure a 1 mais avec onde a positif au ductus venosus. 
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Par contre la majorité des grossesses compliquées RCIU sévère 34.33% (103) ont un index 

cérébro-placentaire inverse inferieure a 1 dans ce groupe on distingue 05 cas d’onde a négatif 

au ductus venosus, 20% (60) cas garde un index cérébro-placentaire normal supérieure à 1 

 

 

 

 

 

 

15.5 Prise en charge thérapeutique  

 

15.5.1  Mise en condition : 

 Dans notre série, la prise en charge initiale de la prééclampsie sévère est basée essentiellement 

sur la mise en condition des patientes, et un traitement antihypertenseur. 

15.5.2 Le remplissage vasculaire : 

il n’est pas recommandé de réaliser un remplissage vasculaire systématique des femmes 

avec une prééclampsie sévère pour réduire la morbidité maternelle et/ou néonatale  

(Recommandation CNGOF et SFAR 2020)  

Edouard D. [309] et Winer N [382] Estiment que le remplissage vasculaire ne doit pas être 

systémique puisqu’il peut s’accompagner des complications maternelles un œdème pulmonaire, 

voire l’aggravation d’un œdème cérébral 

Alors que Jayi [308], et Dubar G [383] Trabold F [384]. Ils préconisent son administration que 

dans :  
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- Hypotension artérielle brutale liée à l’instauration du traitement antihypertenseur, 

- l’ insuffisance rénale aigüe  Oligurie sévère avec une diurèse horaire inférieure à 25 ml, en 

association avec des diurétiques. 

Dans notre étude 11 % soit 33 patiente ont bénéficié de cette attitude se sont les patientes qui 

présentent une hypo albuminémie inférieure) 25 mg/l complique d’oligourie et d’ascite de 

grande. Malgré les controverses existant sur le remplissage vasculaire, aucune de nos patientes 

n’a présenté les complications citées par Edouard D [309], Et Winer N [382] 

Une revue de la littérature regroupant trois études anciennes avec un petit nombre de 

patientes (61 au total) comparant le remplissage vasculaire par colloïdes à l’absence de 

remplissage, ne retrouve aucun bénéfice au remplissage systématique en termes de gestion des 

traitements anti hypertenseurs, d’utilisation du sulfate de magnésium, du taux de césarienne, de 

survenue d’hématome rétro-placentaire, de prématurité, de mortalité périnatale, de poids de 

naissance < 2500g ou d’Apgar < 7 à 5 minutes [385] 

Les tendances suggèrent même un effet délétère du remplissage sur tous les critères étudiés. 

Une deuxième méta-analyse plus récente regroupant 6 études et incluant 557 patientes compare 

le remplissage vasculaire par colloïdes à la restriction hydrique ou à la simple hydratation par 

cristalloïdes [386] 

Cette méta-analyse ne retrouve aucune différence en termes de taux de survenue d’un œdème 

pulmonaire, de décès néonatal, de prématurité ou de césarienne. De plus, il existe une tendance 

à l’augmentation de ces complications dans le groupe « remplissage ». La plus grande étude 

randomisée incluse dans cette méta-analyse (216 patientes, soit presque la moitié de l’effectif 

total) compare une expansion volémique de 800 mL/jour (500 mL d’HEA + 300 mL de NaCl 

0,9%) avec une restriction hydro-sodée et ne retrouve pas de différence sur la morbidité 

maternelle (définie par la survenue d’un hématome rétro-placentaire, d’un 

œdème pulmonaire d’une hémorragie cérébrale, d’un hématome du foie, d’une insuffisance 

rénale sévère, d’un sepsis, d’une complication thromboembolique sévère ou d’une 

encéphalopathie). En revanche, il y a significativement plus de césariennes dans le groupe 

expansion volémique que dans le groupe contrôle, sans différence de terme de naissance entre 

les deux groupes (terme de naissance de 31,6 SA [26,4 – 38,6] groupe contrôle vs. 31,4 [26,3 – 

37,0] dans le groupe traitement) [387] 
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Dans notre étude on n’a pas trouve de relation entre remplissage vasculaire et indication de 

traitement antihypertenseur parentérale ( K d p 0.000 test de fisher 0.000), ou indication 

d’extraction en urgence ( k deux p 0.171 fisher 0.158), on remarque  que le remplissage n’a 

aucune influence sur la réponse des patientes aux traitement antihypertenseur parentérale, ou 

sur la survenue des complication maternelle ( IRA 0.000/0.000, OAP 0.51/1.7 décé maternelle 

0.004/0.110) ou fœtale ( souffrance fœtale 0.045/0.069) 

15.5.3 Le traitement antihypertenseur : 

La prééclampsie est une maladie pour laquelle se sont succédé beaucoup de “vérités” éphémères 

et parfois contradictoires ; les aspects les plus controversées concernent certainement 

l’opportunité et les modalités du traitement antihypertenseur [316, 13,291] 

Si l’on considère les données physiopathologiques, on peut émettre un doute sur l’effet 

bénéfique des antihypertenseurs sur le fonctionnement placentaire et la croissance fœtale. Ce 

doute est renforcé par les résultats de deux méta-analyses [388, 389] 

Qui ont montré que dans l’hypertension artérielle gravidique modérée, le traitement médical 

n’a pas d’effet sur le pronostic de la grossesse. Le seul bénéfice apporté serait la réduction du 

risque d’évolution vers l’hypertension artérielle sévère [316, 390, 388, 391]. 

La majorité des patientes qui présentent des TA sévère (48 patientes ont 160/120 et 42 patientes 

ont 160/ [90-120[mmhg) ont été sous anti hypertenseur en monothérapie aldomet, même les 

patientes qui présentent une HTA modérée ont été sous anti hypertenseur aldomet en 

monothérapie. 

 Cette observation montre inefficacité d’aldomet en monothérapie pour éviter la survenue des 

pic hypertensifs 

Notre étude montre que le traitement antihypertenseur n’a pas d’effet sur la survenue des 

complications maternelles ou fœtale, 113 patientes qui présentent des complications 

maternelles ont été sous traitement anti hypertenseur par rapport à 92 patinettes qui non pas 

reçu de traitement,  

La majorité des patientes 16 qui présentent une crise d’éclampsie n’étaient pas sous traitement 

anti hypertenseur par rapport à 10 patientes éclamptique qui ont été sous traitement 

antihypertenseur, on a trouvé le même nombre d’HRP pour les deux groupe sous traitement 
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antihypertenseur (25) et le groupe non traite (24) et légére prédominance de hellp pour le groupe 

sou traitement antihypertenseur (48) ^par rapport au groupe non traite 38 la survenue de hellp 

syndrome dans le groupe traitement n’a pas de relation avec effet cytolitique d’ aldomet (khi 

deux 0.22) 

 Cependant, dans les hypertensions sévères, il existe un consensus sur l’utilité du traitement 

antihypertenseur pour éviter des complications maternelles, même s’il n’existe pas d’études 

contrôlées pour des raisons éthiques évidentes [391] 

15.5.3.1 Le traitement antihypertenseur par voie parentérale 

Dans notre étude 82.7 % soit 248 patientes ont reçu le nicardipine en PSE, il s’agit des patientes 

qui présentent une HTA sévère à l’admission avec une PAS supérieure ou égale à 160 mmhg 

82.33% soit 247 cas, répartis en 03 groupes en fonction la PAD : 

 Le 1 groupe avec PAD ≥ 120 mmhg 123 cas soit 41% 

 Le groupe PAD ]90-120[mmhg 123 cas soit 41% 

 Le 3 groupe PAD ≤ 90 mmhg un seul cas 0.3%  

Une seule patiente en dehors de cette catégorie HTA sévère et qui présente une HTA modérée 

PAS [140-160[et PAD ≤ 90 mmhg a bénéficié de perfusion le nicardipine en PSE à cause de 

son HTA labile avec des pics sporadiques qui ne répondent pas aux traitement antihypertenseur 

par voie orale. 

Alors que 17.3% soit 52 n’ont pas bénéficiés de nicardipine en PSE, correspond aux patientes 

qui présentent des PAS ≤ 140 mmhg et ou PAD ≤ 90 mmhg.  

23.6% soit 71 cas de groupe 1 et 13.33% soit 40 cas de groupe 2 nécessite augmentation de la 

posologie de nicardipine jusqu’ à la dose maximum de 5-7 mg /h, 27.7% des cas soit 83 

patientes ont echouées aux traitement par nicardipine en PSE  avec  recours à un autre 

antihypertenseur en PSE en bithérapie  clonidine (catapressan) dans 27% soit 81 cas, ou 

l’extraction en urgence dans 02 cas, le reste des patientes de ce groupe ont bien répondus aux 

traitement avec diminution progressive de la pososlogie de la PSE et le passage ) la voie orale  

Par contre 17.33% soit 52 patientes de groupe 1 et 27.66% soit 83 patientes de groupe 2 ont 

bien répondus aux nicardipine en PSE à la dose de 2-5 mg/h, avec diminution progressive de la 

concentration jusqu’à l’arrêt total de la PSE et le passage à la voie orale en monothérapie ou 
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bithérapie, soit on respect la dose de nicardipine en PSE qui répond aux objectifs thérapeutique 

jusqu’à l’extraction. 

15.5.3.2 Seuil tensionnel pour traitement antihypertenseur 

L'ACOG ne recommande pas de traitement antihypertenseur chez les femmes enceintes 

souffrant d'hypertension chronique de stade 1, mais suggère un degré de surveillance plus élevé. 

Ils recommandent un seuil de TA la PA systolique ≥160 ou diastolique ≥110 pour initier les 

antihypertenseurs chez ces patients (10) [392] 

Pour Pierre F.et Pourrat O [393] recommandent, en première intention, l’administration des 

antihypertenseurs en fonction des chiffres tensionnels : - 150/100 mmHg < TA < 170/110 

mmHg : voie orale - ≥ 170/110 mmHg : voie parentérale.  

Duley L. [394] et la SFAR 2020 ont une attitude semblable à la nôtre. 

 

 

 

 

 Notre seuil tensionnel pour initier le traitement anti hypertenseur est PAS supérieure ou égal 

160 mmhg et PAD supérieur ou égal 90 mmhg, dans notre étude 247 patientes soit 82.3% ont 

PAS ≥ 160mmhg qui répond à notre objectif, dans ce groupe 123 patientes soit 41% ont PAD 

≥120 mmhg et 123 patientes soit 41% ont PAD [90-120[mmhg qui répond aussi à notre seuil 

thérapeutique, une seul patiente présente PAD < 90 mmhg.  

Dans notre étude 82.7 % soit 248 patientes ont reçu le nicardipine en PSE, il s’agit des patientes 

qui présentent une HTA sévère à l’admission avec une PAS supérieure ou égale à 160 mmhg 

82.33% soit 247 cas, répartis en 03 groupes en fonction la PAD : 

 Le 1 groupe avec PAD ≥ 120 mmhg 123 cas soit 41% 

 Le groupe PAD ]90-120[mmhg 123 cas soit 41% 

 Le 3 groupe PAD ≤ 90 mmhg un seul cas 0.3%  
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Une seule patiente en dehors de cette catégorie HTA sévère et qui présente une HTA modérée 

PAS [140-160[et PAD ≤ 90 mmhg a bénéficié de perfusion le nicardipine en PSE à cause de 

son HTA labile avec des pics sporadiques qui ne répondent pas aux traitement antihypertenseur 

par voie orale. 

Dans notre étude une seule patiente présente PAS [140-160[mmhg et PAD < 90 mmhg qui ne 

répond pas aux seuil thérapeutique et malgré cette discordonnance la patiente a bénéficié de 

traitement antihypertenseur par voie parentéral à cause des pics sporadique noté chez elle au 

moment de l’arrêt de traitement parentéral et le passage à la voie oral 

15.5.3.3 Objectif tensionnel 

Une ligne directrice récemment publiée par la Société internationale pour l'étude de 

l'hypertension pendant la grossesse (ISSHP) recommande de contrôler étroitement la tension 

artérielle maternelle avec des objectifs de 110 à 140/85 mmHg [395], Une autre ligne directrice 

bien connue, l'ACOG, suggère une tension artérielle cible entre 120 et 159/80 et 109 mmHg 

[392]  Les dernières recommandations du NICE, publiées en 2019, recommandent une TA cible 

de 135/85 pour les femmes prenant des antihypertenseurs pendant la grossesse [396] 

Il existe un consensus sur la recommandation de ne pas abaisser les chiffres tensionnels au-

dessous de 130 mmHg pour la systolique et 85 mmHg pour la diastolique [316, 291], et de 

procéder par paliers, car un traitement trop agressif expose à des complications maternelles et 

surtout à une mort fœtale in utero rapide. 

Dans notre étude on a appliqué les recommandations de NICE 2019 et nos objectifs TA cible 

est 135/85 mmhg. 

15.5.3.4 Choix de traitement  

Le septième rapport du Comité national mixte sur la prévention, la détection, l'évaluation et le 

traitement de l'hypertension artérielle indique que plusieurs agents antihypertenseurs 

parentéraux différents peuvent être utilisés pour la plupart des urgences hypertensives [397] 

Les lignes directrices de la société continuent de recommander le labétalol et la nifédipine 

comme options de première ligne pour le traitement de l'hypertension pendant la grossesse, 

reconnaissant également les données d'innocuité de la méthyldopa pendant la grossesse [395, 

396]. 
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L'ACOG et l'ISSHP recommandent également la nifédipine en première intention et l'ACOG 

inclut les diurétiques thiazidiques comme agents de deuxième intention [392,395] 

En ce qui concerne la thérapie proprement dite, nous avons administré principalement de la 

nicardipine en PSE ; ce qui correspond au protocole de la SFAR [398]  

Nos choix thérapeutiques sont comparables à ceux habituellement prescrits dans la littérature 

[316, 399 ,400, 13, 291]. 

La nicardipine a moins d'effet sur la fonction myocardique que la nifédipine, et son effet 

antihypertenseur rapide et facilement contrôlable rend le médicament utile pour les urgences 

hypertensives aiguës. Les effets hémodynamiques des perfusions à court terme de nicardipine 

chez les patients pré-éclamptiques ont été décrits dans la littérature [401,402]  

Entraînant une diminution rapide et efficace de la pression artérielle chez tous les patients. 

Mark et al démontrent dans son étude que la nicardipine était associée à un taux de réussite 

thérapeutique plus élevé que le labétalol avec moins d'événements indésirables. Bien que les 

lectures de pression artérielle systolique et diastolique obtenues pendant le traitement n'aient 

pas été significativement différentes entre le labétalol et la nicardipine, un nombre 

significativement plus élevé de patients recevant du labétalol ont été remplacés par un autre 

antihypertenseur par rapport aux patients recevant de la nicardipine. Près d'un tiers des patients 

recevant du labétalol ont été remplacés par un autre agent antihypertenseur, tandis que 15 % 

supplémentaires ont reçu un deuxième agent antihypertenseur. En conséquence, seulement 54 

% des patients recevant du labétalol ont été traités avec cet agent seul. En comparaison, 70 % 

des patients recevant de la nicardipine ont été traités par la nicardipine seule. Les raisons de la 

différence dans les taux de réussite du traitement entre le labétalol et la nicardipine étaient très 

probablement dues à la fréquence des événements indésirables entraînant l'arrêt du traitement, 

qui était plus fréquente avec le labétalol. Les effets indésirables les plus fréquents ayant conduit 

à l'arrêt du labétalol étaient l'hypotension, la bradycardie et le bloc AV. Le taux plus élevé de 

bradycardie et de bloc AV avec le labétalol n'est pas particulièrement surprenant étant donné 

que le médicament est principalement un β-bloquant avec seulement une activité α-bloquante 

auxiliaire. La nicardipine a peu ou pas d'effet inhibiteur sur le nœud sino-auriculaire ou AV. 

Par conséquent, la bradycardie et le bloc AV seraient une conséquence inattendue de l'utilisation 

de la nicardipine [403] 
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Cinq études ont évalué la nicardipine IV dans le traitement de la pré-éclampsie avec HTA 

sévère [404-4085] 

Ces travaux montrent une bonne efficacité à assurer un contrôle tensionnel, dans des délais 

quasi-systématiquement inférieurs à 1 heure, et sans effet indésirable majeur hormis des cas de 

tachycardie ou de céphalées pouvant interférer avec la surveillance des signes de gravité de la 

pré-éclampsie. Un seul essai randomisé de petite taille et monocentrique compare l’efficacité 

sur le contrôle tensionnel de la nicardipine IV au labétalol IV (30 patientes avec une pré-

éclampsie sévère dans chaque groupe), sans mettre en évidence de différence significative en 

termes d’efficacité et de sécurité entre les 2 groupes [409]  

D’autre études comparant le labétalol et la nicardipine ont été publiées [410-415 

Ces études ont inclus des patients subissant une résection de tumeur cérébrale dans 1 étude (n 

= 42 patients), une hémorragie intracrânienne non traumatique dans 1 étude (n = 14 patients) et 

une hypertension aiguë après un AVC dans 2 études (n = 90 patients et n = 47 patients)  

Une cinquième étude a comparé le labétalol et la nicardipine en urgence hypertensive chez 60 

femmes enceintes [416] 

Peu de conclusions solides ont pu être tirées concernant l'efficacité comparative du labétalol et 

de la nicardipine sur la base des résultats de ces essais en raison du nombre limité de patients 

traités dans ces études. 

Le plus grand essai était l'essai randomisé d'efficacité comparative de l'utilisation de la 

nicardipine IV par rapport au labétalol au service des urgences [417] 

Cet essai a randomisé 116 patients pour le labétalol et 110 pour la nicardipine. 

La plage de tension artérielle cible a été atteinte chez 82 % des patients recevant du labétalol et 

92 % des patients recevant de la nicardipine à 30 minutes (P = 0,039). De plus, les patients 

recevant de la nicardipine étaient significativement plus susceptibles d'avoir 5 et 6 valeurs de 

pression artérielle mesurées (sur 6 mesures possibles) dans la plage cible prédéfinie au cours 

des 30 premières minutes de traitement. La proportion de patients nécessitant un médicament 

de secours était similaire entre les 2 groupes (nicardipine 15 % vs labétalol 22 % ; P = 0,18). 

L'état des patients à 48 heures était similaire pour les 2 groupes de traitement, avec 47 % et 
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57 % des patients traités par la nicardipine et le labétalol sont renvoyés chez eux (P = 0,11). Le 

nombre de patients admis à l'hôpital était également similaire entre les groupes (nicardipine 

50 % et labétalol 38 % ; P = 0,089). Aucun événement indésirable n'a été signalé pour l'un ou 

l'autre des agents au cours de l'étude, bien que cela puisse être dû à la brièveté de la durée de 

l'étude. 

À l’instar de ce qui est observé en France et dans d’autres pays francophones [316, 291,418] 

les inhibiteurs calciques sont de plus en plus utilisés dans notre pratique (56,5 % de nos patientes 

en ont bénéficié). 

15.5.3.4.1  Intérêt de nicardipine pour prolonge la grossesse 

Carbone et al. [419] ont rapporté l'utilisation réussie de la nicardipine intraveineuse dans un 

schéma posologique fixe pour prolonger la grossesse pendant une moyenne de 5,3 ± 3,6 jours 

chez 20 patientes pré-éclamptiques (âge gestationnel, 33 ± 3,6 semaines), et aucun effet 

indésirable sur le fœtus ou nouveau-nés ont été trouvés.  

Dans notre étude le traitement par nicardipine permet un contrôle des chiffres tensionnels et de 

prolonger la grossesse de plus de 03 semaine chez 81 patientes soit 65.85% des patientes et de 

2 a 3 semaine chez 29 patientes soit 23.57% et moins de 2 semaines chez 34 patientes soit 

27.64%, la plus courte durée est de 48 h pour corticothérapie chez 31 patientes soit 25.20%  

15.5.3.4.2  Nicardipine et les complications maternelles et fœtales 

Seki et al. [420] Ont démontré que le traitement par nicardipine chez les patientes présentant 

une hypertension artérielle sévère pendant la grossesse était à la fois efficace et sans danger 

pour la mère et l'enfant. Étude a été menée pour déterminer l'efficacité de la nicardipine, après 

échec d'un traitement antihypertenseur de première ligne 

Dans notre étude aucune complications maternelles ou fœtale ont été en relation avec utilisation 

de nicardipine, toutes les complications maternelles HRP HELLP syndrome et éclampsie et 

fœtales RCIU MFIU et souffrances fœtales sont trouvé au moment de l’admission   

15.5.3.4.3  Effet fœtal de la nicardipine  

La modification de la posologie de la nicardipine ou l'hypotension pendant le traitement par la 

nicardipine n'ont pas entraîné l’apparition des anomalies doppler ombilical ou cérébral. Aucune 
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détresse fœtale causée par la nicardipine n'est survenue. Toutes les patientes présentant des 

anomalies au doppler ombilical et cérébral avaient déjà ces anomalies avant le début de la 

nicardipine, suggérant d'autres causes telles qu'un retard de croissance intra-utérin ou un 

dysfonctionnement placentaire. 

De notre étude observationnelle, les données de morbidité et de mortalité néonatales sont 

difficilement interprétables sans un groupe témoin de nouveau-nés de mères pré-éclamptiques 

d'âge gestationnel comparable et de prise en charge temporisée, de préférence traités dans le 

même hôpital à la même période.  Pour une efficacité et une sécurité comparatives avec d'autres 

antihypertenseurs chez les patientes pré-éclamptiques, des essais cliniques randomisés sont 

justifiés. 

15.5.3.4.4  Les antihypertenseurs de deuxième intention : 

Dans notre étude la molécule utilisée en 2 intention après échec de nicardipine en PSE et la 

clonidine (catapressan) en PSE en bithérapie dans 27% soit 81 cas après échec de nicardipine 

en PSE  

Cockburn J, Moar V A ont démontré dans leur étude que Les antihypertenseurs d’action 

centrale comme l’alphaméthyldopa et la clonidine sont les plus utilisés (80% de nos patientes). 

Ces deux produits bénéficient d’un recul assez important depuis leur avènement ; leur efficacité 

et leur innocuité sont prouvées et ils sont également dénués d’effets à long terme sur les enfants 

[421]. 

Seydou, dans son étude, a privilégié la clonidine avec 67,3% contre 32,7% pour la nicardipine 

[340] 

Concernant d’autre molécules comme l’hydralazine, est la molécule de référence 

aux États-Unis, et les bêtabloquants, nous n’en avons pas une grande expérience. Puisque les 

02 molécules sous forme injectable ne sont pas disponibles dans les pharmacies algériennes  

15.5.3.5 Evaluation de la réponse aux traitement par nicardipine en PSE  

Dans notre étude 82.7 % soit 248 patientes ont reçu le nicardipine en PSE, il s’agit des patientes 

qui présentent une HTA sévère à l’admission avec une PAS supérieure ou égale à 160 mmhg 

82.33% soit 247 cas, répartis en 03 groupes en fonction la PAD : 
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 Le 1 groupe avec PAD ≥ 120 mmhg 123 cas soit 41% 

 Le groupe PAD ]90-120[mmhg 123 cas soit 41% 

 Le 3 groupe PAD ≤ 90 mmhg un seul cas 0.3%  

Une seule patiente en dehors de cette catégorie HTA sévère et qui présente une HTA modérée 

PAS [140-160[et PAD ≤ 90 mmhg a bénéficié de perfusion le nicardipine en PSE à cause de 

son HTA labile avec des pics sporadiques qui ne répondent pas aux traitement antihypertenseur 

par voie orale. 

Alors que 17.3% soit 52 n’ont pas bénéficiés de nicardipine en PSE, correspond aux patientes 

qui présentent des PAS ≤ 140 mmhg et ou PAD ≤ 90 mmhg.  

23.6% soit 71 cas de groupe 1 et 13.33% soit 40 cas de groupe 2 nécessite augmentation de la 

posologie de nicardipine jusqu’ à la dose maximum de 5-7 mg /h, 27.7% des cas soit 83 

patientes ont échouées aux traitement par nicardipine en PSE  avec  recours à un autre 

antihypertenseur en PSE en bithérapie  clonidine (catapressan) dans 27% soit 81 cas, ou 

l’extraction en urgence dans 02 cas, le reste des patientes de ce groupe ont bien répondus aux 

traitement avec diminution progressive de la posologie de la PSE et le passage ) la voie orale  

Par contre 17.33% soit 52 patientes de groupe 1 et 27.66% soit 83 patientes de groupe 2 ont 

bien répondus aux nicardipine en PSE à la dose de 2-5 mg/h, avec diminution progressive de la 

concentration jusqu’à l’arrêt total de la PSE et le passage à la voie orale en monothérapie ou 

bithérapie, soit on respect la dose de nicardipine en PSE qui répond aux objectifs thérapeutique 

jusqu’à l’extraction. 

15.5.3.5.1  Le relais par voie oral  

En cas de pré-éclampsie sévère avec une HTA contrôlée par un antihypertenseur 

intraveineux, les experts préconisent de poursuivre le traitement et de faire un relais par 

un antihypertenseur par voie orale, pour réduire le risque de récidive d’une HTA sévère 

et ses conséquences maternelles, fœtales et néonatales (recommandation SFAR et CNGOF 

2020) 

 Dans l’essai contrôlé randomisé CHIPS [422] réalisé chez des patientes présentant une HTA 

sévère (définie par une PAS ≥ 160 mmHg et/ou une PAD ≥ 110 mmHg) était significativement 

plus élevée dans le bras « contrôle tensionnel moins strict » que dans le bras « contrôle 

tensionnel strict » [respectivement 200/493 (40,6%) et 134/488 (27,5%), OR 1,80 [1,34-2,38]]. 
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Il semble donc justifié, dans le cadre de la prééclampsie sévère, d’adopter une stratégie visant 

à poursuivre un antihypertenseur per os chez les patientes ayant une HTA contrôlée sous 

traitement intraveineux. 

En cas de pré-éclampsie sévère avec HTA contrôlée sous traitement antihypertenseur 

intraveineux (PAS < 160 mmHg et PAD < 110 mmHg), il est probablement recommandé 

d’utiliser en relais le labétalol en première intention comme antihypertenseur oral. 

(Recommandation CNGOF 2020) 

 Les experts suggèrent d’utiliser la nicardipine ou l’alpha-méthyldopa en association au 

labétalol per os si la pression artérielle n’est pas contrôlée, ou à la place du labétalol en 

cas de contre-indication aux bêtabloquants. ( recommandation CNGOF 2020) 

Dans la méta-analyse d’Abalos et al., les bétabloquants per os [RR = 0,38[0,26-0,57]] et 

l’alpha-méthyldopa per os [RR = 0,32[0,17-0,58]] permettent, en cas d’HTA non sévère, 

d’éviter la survenue d’une HTA sévère en comparaison à l’absence de traitement ou un placebo, 

contrairement aux inhibiteurs calciques [RR = 0,81[0,6-1,11]]  [423] 

Néanmoins, du fait des nombreuses données existantes et d’une meilleure qualité 

méthodologique des études concernant le labétalol, nous proposons de l’utiliser 

préférentiellement à l’alpha-méthyldopa en relai du traitement IV lorsque l’HTA sévère a été 

contrôlée. 

Dans un essai prospectif randomisé ouvert réalisé en Inde sur 2307 femmes à l’inclusion, 

Easterling et al. ont évalué l’efficacité par voie orale du labétalol (200 mg renouvelable deux 

fois), de la nifédipine (10 mg renouvelable deux fois) et de l’alpha-méthyldopa (1000 mg en 

dose unique) chez des patientes après 28 semaine d’aménorrhée avec HTA sévère (PAS ≥ 160 

mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmHg) [424] 

Le critère de jugement principal était le contrôle de la pression artérielle (défini comme une 

pression artérielle systolique de 120-150 mmHg et une pression artérielle diastolique de 70-100 

mmHg) dans les 6 heures sans hypotension ou autre effet secondaire. Bien que le critère de 

jugement principal était atteint significativement plus fréquemment chez les femmes du groupe 

nifédipine que chez celles du groupe alpha méthyldopa (249 (84%) vs 230 (76%); p=0,03) et 

qu’il n’y avait pas de différence entre les groupes nifédipine et labétalol (249 (84%) contre 228 

(77%); p=0,05) ou les groupes labétalol et alpha-méthyldopa (p=0,80), 

les trois molécules permettaient de traiter efficacement l’HTA sévère dans plus de 3/4 des cas. 
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L’arrêt prochain de commercialisation en France de la nifédipine per os, et la large utilisation 

en France de la nicardipine orale, incitent les experts à proposer que la nicardipine et l’alpha-

méthyldopa per os constituent une option thérapeutique pertinente en cas d’HTA 

insuffisamment contrôlée sous labétalol seul ou en cas de contre-indication au labétalol 

Dans notre étude Le relais par voie orale est réalisé par de la méthyl dopa (Aldomet®) en 

monothérapie en première intention 19.3% soit 58 cas ou nicardipine ( loxen ) comprime 4.3% 

soit 13 cas  ou en association la méthyl dopa (Aldomet®)  avec nicardipine (loxen r ) en 

bithérapie 21% soit 63 cas a été administrée avec succès 

Une revue de la littérature préconise la même attitude mais les antihypertenseurs utilisés ne sont 

pas toujours les mêmes. Les patientes de la série de Jayi ont bénéficié en majorité d’une 

bithérapie (40,6%) [308] à base d’alpha méthyl dopa et nicardipine comprime  

Aucune de nos patientes n’a reçu de trithérapie même si certains auteurs rapportent son 

utilisation [308, 340] 

15.5.4 Traitement anticonvulsivant : 

Concernant le sulfate de magnésie, nous réservons encore son utilisation au traitement de la 

prééclampsie [425].  

Actuellement l’évidence scientifique par publications récentes est suffisante pour préconiser 

son administration à des patientes développant une prééclampsie sévère en vue de prévenir la 

crise d’éclampsie [291, 426-429]. 

 

 

Il est recommandé d’administrer du sulfate de magnésium en première intention chez 

des femmes ayant eu une crise d’éclampsie afin de réduire le risque de mortalité 

maternelle et le risque de récidive d’éclampsie ( recommandation CNGOF 2020) 

 Sept essais randomisés contrôlés, dont deux non publiés, ont évalué l’effet de l’administration 

de sulfate de magnésium IV (4g en dose de charge puis entretien) en comparaison au diazépam 

IV sur la mortalité maternelle chez des patientes ayant eu une crise d’éclampsie. Une méta 

analyse de ces essais randomisés contrôlés incluant 1396 patientes retrouvait une réduction de 
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la mortalité maternelle (n=1396, RR 0,59 [0,38-0,92]) et des récidives de convulsions (n=1390, 

RR 0,42 [0,33-0,54]) dans le groupe sulfate de magnésium par rapport au groupe diazépam 

[430]. 

Cependant, en comparaison au diazépam, le sulfate de magnésium n’est pas associé à une 

réduction significative des risques de morbidité maternelle hématologique et rénale, d’accident 

vasculaire cérébral, d’œdème aigu du poumon, de dépression respiratoire, d’arrêt cardiaque, de 

recours à une ventilation artificielle, de morbidité maternelle hépatique et d’admission 

maternelle en réanimation 

 Dans notre série, un traitement anticonvulsivant a été administré chez 224 patientes soit 74.6% 

de durée variable, le maximum était 48 h chez 78 patientes soit 26%, alors que la majorité des 

patientes de ce groupe 145 patientes soit 48.3% la durée de leur traitement était 24 h, et une 

seule patiente qui a interrompu précocement son traitement (durée du traitement inférieure à 12 

h).  

Anticonvulsivant utilisé dans notre étude est le sulfate de magnésium selon recommandation 

CNFOF et SFAR 2020  

Les anticonvulsivants sont utilisés dans la perspective de prévenir et de traiter les crises 

convulsives induites par la prééclampsie et d’améliorer le pronostic maternel 

Plusieurs études randomisées ont révélé que le sulfate de magnésium est plus efficace que le 

diazépam et les autres anticonvulsivants [431-434]. Et a permis une diminution du taux de 

létalité maternelle, de prolonger la grossesse, de prévenir et de traiter les crises d’éclampsie. 

Concernant le sulfate de magnésium, P.Rozenberg met en avant certains arguments venant 

pondérer sa large utilisation : la très faible prévalence de l’éclampsie dans les pays 

industrialisés, l’absence de bénéfice du sulfate de magnésium sur la mortalité et la morbidité 

périnatales, un taux élevé d’effets secondaires, parfois grave comme la dépression respiratoire 

[435]. 

Il est recommandé d’administrer en anténatal du sulfate de magnésium aux femmes avec 

une prééclampsie sévère avec au moins un signe clinique de gravité  afin de réduire le 

risque de survenue d’une éclampsie. 

Une méta-analyse de la Cochrane a étudié les effets du traitement par sulfate de magnésium 

dans le contexte de la prééclampsie sévère sur le pronostic maternel [436]. 
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L’essai Magpie représente deux tiers de l’effectif inclus dans cette méta-analyse [437] 

En prévention primaire de l’éclampsie, la méta-analyse de la Cochrane retrouve une diminution 

significative du risque d’éclampsie lorsque les patientes avec une pré-éclampsie sévère (3 

études, n=3555 femmes) sont traitées par sulfate de magnésium administré en prénatal ou post-

partum en comparaison à un placebo (RR 0,37, IC95% [0,22-0,54]. [436]. 

Concernant l’administration en anténatal de sulfate de magnésium, la méta analyse a inclus six 

études (n=10109 ; prééclampsie sévère : 2 études, n=913 femmes ; prééclampsie 

sévère ou modérée : 1 étude, n=8775 dont 26% de pré-éclampsies sévères ; prééclampsie 

modérée : 3 études, n=421 femmes), et montre une diminution du risque d’éclampsie avec un 

risque relatif de 0,40 [0,27-0,57] [436]. 

Au final, la qualité de la preuve en faveur de l’administration anténatale de sulfate de 

magnésium chez les patientes avec une prééclampsie sévère est donc élevée pour prévenir le 

risque d’éclampsie. Cet effet ne se traduit toutefois pas en termes de mortalité maternelle chez 

les femmes avec prééclampsie sévère (RR 0,54 [0,19-1,51]) [437, 438] 

 Il est probablement recommandé d’administrer en anténatal du sulfate de magnésium 

aux femmes avec une prééclampsie sévère avec au moins un signe clinique de gravité afin 

de réduire le risque de survenue d’un hématome rétro-placentaire ( recommandation 

CNGOF 2020) 

Concernant l’hématome rétro placentaire, le risque est significativement diminué chez les 

patientes traitées par sulfate de magnésium les HRP trouvées dans notre séries sont des 

complications au moment de l’admission aucune cas pendant hospitalisation, selon la méta-

analyse de deux essais randomisés contrôlés (8838 femmes) le risque est très faible en 

comparaison au placebo (RR 0,64, [0,50-0,83] [436]. 

Dont un de grande taille (8774 femmes) rassemblant principalement des patientes avec une 

prééclampsie modérée [437] 

L’autre ayant analysé un petit effectif de patientes avec une prééclampsie sévère (64 femmes), 

avec une qualité méthodologique incertaine [439] 

Concernant les autres composantes de la morbidité maternelle  (œdème aigu pulmonaire, 

insuffisance rénal) ou complications en relation avec effet secondaire de sulfate de magnésium 
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comme arrêt cardiaque, arrêt respiratoire, abolition des réflexes ostéotendineux), aucune cas 

n’a été mise en évidence par sulfate de magnésium, notre résultat est comparable à celle de 

Duley L qui a comparé intérêt de sulfate de magnésium,  et  l’abstention thérapeutique ou le 

placebo, avec toutefois un niveau de preuve bas à modéré [436] 

Enfin, la recommandation d’administrer du sulfate de magnésium en cas de prééclampsie sévère 

avec signes de gravité ne repose pas sur des données d’amélioration du pronostic fœtal ou 

néonatal (mortalité néonatale (RR 1,02 [0,88-1,18], I² 17%), mortalité périnatale (RR 0,98 

[0,88-1,1]) et mortalité fœtale in utéro (RR 0,99 [0,87-1,12] ; [436]  

pas de différence significative concernant l’incidence de convulsions néonatales, le poids 

de naissance inférieur à 2500 g et le score d’Apgar <7 à cinq minutes de vie notre résultats 

comparable à celle de Altman D qui a trouvé aussi une différence significative [437] 

Rappelons toutefois que l’administration de sulfate de magnésium avant 32SA réduit les risques 

de paralysie cérébrale et de troubles du développement moteur de l’enfant né prématurément 

[440,441] 

15.5.5 Corticothérapie  

Les corticoïdes ont longtemps été considérés comme dangereux dans des situations d’HTA du 

fait du risque théorique de rétention hydrosodée et de majoration de l'hypertension. Ces 

considérations ont été largement battues en brèche par les essais cliniques qui montrent un 

très important bénéfice néonatal mais aussi la quasi-absence d'effets secondaires maternels 

graves.  

Dans notre étude, 225 patientes ont reçu une corticothérapie ; ce qui représente 75%. Répartis 

en 03 groupes en fonction des objectifs thérapeutique : 

 Groupe 1 : pour maturation pulmonaire et thrombopénie 70 patientes soit 23.3% 

 Groupe 2 : pour thrombopénie : 19 patientes soit 6.3% 

 Groupe 3 : maturation pulmonaire 136 patientes soit 45.3% 

 Les patientes qui n’ont pas reçu une corticothérapie sont celle qui nécessite une extraction dans 

le cadre d’urgence Le bénéfice de cette dernière a été prouvé avec une diminution de la mortalité 

et de la morbidité chez les prématurés [442] 
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Un essai randomisé contre placebo a montré que les corticoïdes diminuaient le risque 

de maladie des membranes hyalines, d'hémorragie intraventriculaire et la mortalité néonatale. 

Le risque de diabète maternel était augmenté, mais aucune autre complication maternelle n'était 

notée et la PA était similaire dans les deux groupes [443]  

Et améliore le pronostic périnatal [444] 

Dans notre étude la corticothérapie prouve son efficacité sur la diminution de la morbidité 

néonatale, elle permet avec le traitement antihypertenseur de prolonger la grossesse plus de 3 

semaine chez 88 patientes soit 29.33%, on a gagné entre 2 et 3 semaine chez 29 patientes soit 

9.6%, entre 1 a 2 semaine chez 39 patientes soit 13%, la plus courte durée de prolongation de 

grossesse était 48 h chez 30 patientes soit 16 % à cause des anomalies sévère maternelle surtout 

insuffisance rénal avec protéinurie massive et fœtale  anomalie sévère au doppler ombilical et 

cérébral ; malgré c’est une courte durée de prolongation de grossesse elle permet d’éviter le 

détresse respiratoire sévère. 

 La corticothérapie a aussi un impact positif sur la croissance fœtale et la souffrance on note un 

poids supérieur à 2 kg chez 71 nouveaux nés soit 23.66% et entre 1.5 et 2 kg chez 45 cas soit 

15%, alors un poids de naissance inférieure à 1 kg trouve chez 34 cas soit 11.33% ; concernant 

la souffrance fœtal on note une amélioration APGAR à la naissance 88 nouveaux nés soit 

29.33% ont un APGAR à 7 min supérieur a 8 et 125 nouveaux né soit 41.66% ont un APGAR 

a 7 minute entre 4-7 avec une amélioration rapide après une réanimation au salle 

d’accouchement, seulement 11 nouveaux né 3.66% ont un APGAR inférieur à 4 ils sont 

transférés en néonatalogie 

15.5.5.1 Corticothérapie et HELLP syndrome  

La corticothérapie peut également être utilisée dans le traitement du HELLP syndrome 

 89 patientes soit 29.66 % dans notre étude ont reçu la corticothérapies 70 patientes soit 23.3% 

pour un double objectif maturation pulmonaire et dans le cadre de HELLP et 19 patientes soit 

6.3% dans le cadre de HELLP syndrome qui nécessite extraction dans le cadre d’urgence pour 

améliorer la réponse au transfusion. Cependant, il existe un débat sur les indications et les 

modalités de celle-ci depuis le princeps de Magann [445] 

Un essai randomisé français plus récent incluant 70 patientes, a évalué l’effet de doses élevées 

de 180 mg de méthylprednisolone pendant 36h versus placebo, sur la thrombopénie <100 G/L 
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[446]. Celui-ci ne retrouvait pas de différence sur la profondeur de la thrombopénie (RR 0,98 

[0,80–1,20]; p=0,82), ni sur les paramètres biologiques hépatiques, l’incidence du HELLP, le 

taux d’analgésie péridurale, le taux de transfusion plaquettaire, la morbidité maternelle et la 

tolérance du traitement  

Les seules études explorant l’efficacité du traitement par glucocorticoïdes sur la morbidité 

maternelle dans le contexte de la prééclampsie sévère ont inclus uniquement des patientes 

présentant un HELLP syndrome. 

Une méta-analyse incluant 11 études (550 patientes) comparant les glucocorticoïdes avec un 

placebo ou l’absence de traitement chez les femmes avec une prééclampsie sévère associée à 

un HELLP syndrome, ne rapporte pas de différence en termes de mortalité maternelle (RR 0,95 

[0,28-3,21]), de morbidité maternelle sévère (RR 0,27 [0,03-2,12]), du taux de plaquettes 

(différence de moyenne standardisée (SMD) 0,67 [0,24-1,10]) ou du bilan biologique hépatique 

(SMD -0,55 [-1,09 ‒ -0,02])  [447]  

15.5.6  Transfusion sanguine  

La transfusion est réalisée chez 125 patientes soit 41.6%, il s’agit de concentré plaquettaire avec 

des culots globulaires ce chez 77 patientes soit 25.6% ce sont les patientes qui présentent 

HELLP syndrome, et des culots globulaires seules chez 48 patientes soit 16% sont les patientes 

qui ont présentées un HRP, aucune patiente à bénéficier d’une transfusion des plaquettes 

isolées. 

MARTIN JN Jr et al ont discutés l’intérêt de transfusion de plaquettes, dans leur méta analyse  

Ils sont trouvés une nettes améliorations de thrombopénies dans le cadre de HELLP syndrome 

[448] 

15.6  Prise en charge obstétricale  

Le traitement médical antihypertenseur étant le plus souvent décevant, le traitement obstétrical 

reste le seul moyen efficace et curatif contre les formes sévères de la prééclampsie  

[316-291] 

Le principal souci de l’équipe (obstétricien, anesthésiste, réanimateur, pédiatre) est de définir 

des critères d’extraction fœtale fiables permettant la naissance d’enfants présentant le minimum 
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de séquelles. Ainsi, trois paramètres sont essentiels pour juger le risque de morbidité fœtale et 

néonatale : 

- âge gestationnel ; 

- retard de croissance 

- maturité pulmonaire. 

15.6.1 Extraction en urgence ou attitude expectative  

L’âge gestationnel de La majorité des patientes qui nécessitent une extraction en urgence 59 

Patientes est [32-34[SA, c le même âge gestationnel trouve chez la majorité des patientes (32 

patientes) qui nécessitent une extraction après 48 h. 

Alors que les patientes les patientes qui ont un âge gestationnel [28-30[SA ne présentent que le 

minimum des patientes dans notre série soit 6 patientes qui nécessitent une extraction en 

urgence et 5 patientes nécessitent une extraction après 48 h. 

Selon les études publiées, dans la prééclampsie sévère, l’objectif est d’atteindre 34 semaines 

d’aménorrhée pour procéder à une extraction de préférence par césarienne, car au-delà 

l’expectative n’est pas justifiée [291, 449-452] 

La décision d’extraction fœtale doit être prise sans hésitation (si le terme le permet) dans la 

prééclampsie sévère ou lorsque s’annonce une souffrance fœtale [316] 

Dans notre étude l’attitude expectative était la conduite chez 149 patientes soit 49.6% 

 il s’agit des patientes qui ne présentent pas de signes de gravité maternelles ou fœtale, 

l’extraction en urgence est indiquée chez 95 patientes soit 31.6% et une extraction après 48 H 

de corticothérapie chez 56 patientes soit 18.6%, dans notre décision thérapeutique on a appliqué 

les recommandations CNGOF 2020 

En cas de pré-éclampsie sévère entre 24 et 34 semaines d’aménorrhée, il est recommandé 

de poursuivre la grossesse jusqu’à 34 semaines d’aménorrhée, en l’absence de signes de 

gravité surajoutés maternels ou fœtaux , afin de réduire la morbidité néonatale, sans 

augmenter significativement la morbidité maternelle (recommandation CNGOF  SFAR 

2020) 
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Toute les patientes qui présentent à l’admission une éclampsie 26 cas soit 8.6% et HRP 49 cas 

soit 16.33% et un seul cas HSC du foie ont bénéficié d’extraction en urgence, alors que 20 cas 

soit 6.66% des HELLP syndrome ont bénéficié d’extraction en urgence il s’agit des HELLP 

avec thrombopénie inférieure à 50.000, et 3 cas seulement soit 1% des patientes qui présentent 

des pics tensionnels malignes qui ne répondent pas aux bithérapie en PSE ont aussi bénéficié 

d’extraction en urgence    

 Deux méta-analyses incluant respectivement sept et six essais randomisés, ont évalué, 

entre 24 et 34 semaines d’aménorrhée, l’impact d’une attitude expectative par rapport à une 

prise en charge avec un accouchement 48h après une corticothérapie anténatale [453-454].  

En l’absence de détresse maternelle immédiate (défaillance d’organe, HTA sévère 

décompensée ou éclampsie) ou fœtale (anomalie du rythme cardiaque fœtal), une attitude 

expectative n’augmente pas significativement le risque de morbidité maternelle tel que 

l’éclampsie, d’œdème pulmonaire, de décompensation rénale et de HELLP syndrome. Un 

accouchement à l’issue de la corticothérapie permettrait de diminuer le risque de survenue d’un 

hématome rétro placentaire (7/238=2,9% bras « extraction » versus 17/245=6,9% bras « 

expectative » : RR 0,43 [0,19-0,98]), mais sans différence mise en évidence sur les pourcentages 

de score d’Apgar inférieur à 7 à 5 min et d’encéphalopathie anoxo-ischémique. En revanche, 

une naissance 48h après la cure de corticoïdes en comparaison à l’expectative augmenterait le 

risque d’hémorragie intraventriculaire néonatale sévère (38/274=13,9% bras « extraction » 

versus 17/252=6,7% bras « expectative » : 

 

RR=1,94 [1,15-3,28]), mais sans différence ni sur les taux de mortalités in utero, périnatale ou 

néonatale, ni sur les incidences de convulsions, de dysplasie broncho-pulmonaire, 

d’entérocolite ulcéro-nécrosante, ou de sepsis. 

Il n’existe pas d’étude comparant expectative et arrêt de la grossesse après 34 semaines 

d’aménorrhée en cas de pré-éclampsie sévère. 

 SIBAÏ [455] sur une série de 95 cas de pré-éclampsie sévère survenue entre 28 et 32 SA, a pu 

prolonger la grossesse de 4 à 36 jours; l’auteur n’a déploré aucun décès maternel ni néonatal. 

Mais cette attitude peut exposer la mère à la survenue de complications (hellp syndrome, HRP, 

éclampsie, OAP, CIVD ….). 
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Dans notre étude attitude conservatrice permet de prolonger la grossesse 48 h chez 30 cas soit 

16% et jusqu’à 2 semaine chez 39 cas soit 13%, entre 2 et 3 semaines chez 29 cas soit 9.6% on 

a pu atteindre le terme 37 SA avec une expectative de plus de 3 semaines chez 80 cas soit 

26.66%, on n’a pas noté une aggravation de pronostic maternelle à cause de cette conduite 

sachant que aucune cas éclampsie mort maternelle HRP ou HSC du foie a était trouvé, les cas 

de HELLP observé 50 cas il s’agit des cas de hellp modérée à l’admission avec un taux de 

plaquettes supérieure à 50.000 ils sont bénéficié de prolongation de grossesse sous 

corticothérapie ; par contre on a noté 15 cas d’aggravation rénal avec installation IRA avec 

augmentation progressive de taux de protéinurie de 24 h   

15.6.1.1  Moment d’extraction en cas de protéinurie :  

Nous avons récemment rapporté que la quantité de protéinurie est associée au degré de gravité 

de la maladie et aux résultats néonataux dans la prééclampsie [456] 

Dans notre étude, nous avons cependant identifié que la quantité de protéinurie seule n’est pas 

un critère d’extraction les patientes qui ont bénéficié d’extraction après 48 h à cause d’atteinte 

rénal ont une altération de deux paramètres protéinurie de 24 h > 5g/24h et créatinémie >8 mg/l, 

bien que certains obstétriciens utiliseraient les niveaux de protéinurie pour prendre des 

décisions cliniques sur l'accouchement des cas de prééclampsie [457] 

15.6.1.2 Attitude expectative en cas de crise d’éclampsie  

 Après une crise d’éclampsie, les experts suggèrent, en l’absence d’urgence vitale 

maternelle ou fœtale, de stabiliser l’état clinique maternel et d’initier le traitement par 

sulfate de magnésium avant la décision de naissance (recommandation CNGOF) 

La plupart des études disponibles concernant l’éclampsie, sont des études rétrospectives 

monocentriques, dont l’objectif est souvent différent, mais qui fournissent quelques données 

indirectes sur l’impact du délai d’accouchement : 

- Une étude de cohorte incluant 366 éclampsies explorait les facteurs de risque maternels 

d’hospitalisation en réanimation [465]. 

et retrouvait en analyse multivariée, une augmentation de l’admission en réanimation 

au-delà d’un délai de 12h après l'événement par rapport à un accouchement dans les 12h. 

- Deux études rétrospectives [466-467] suggèrent une tendance à l’augmentation de la morbi-

mortalité périnatale lorsque la naissance se fait au-delà des six heures qui suivent l’éclampsie. 
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La contribution de ces deux études est modeste : il s’agit dans les deux cas d’analyses 

descriptives de cohortes de patientes éclamptiques mais sans analyse statistique complète. 

- Une seule étude randomisée a comparé dans une population de patientes éclamptiques en Inde 

dont le terme était supérieur à 34 SA, un groupe « déclenchement du travail » et un groupe « 

césarienne précoce »: les délais entre éclampsie et naissance ne sont pas rapportés dans l’article 

pour chacun des groupes.[468]. 

Dans notre étude toutes les patientes présentent une éclampsie ont bénéficié d’une extraction 

dans le cadre d’urgence, on évite l’attitude expectative à cause d’une manque d’un équipe de 

réanimation disponible 24 H pour la prise en charge obstétricale. 

15.6.1.3 Attitude expectative et le pronostic fœtale 

Dans notre étude on a trouvé une amélioration de pronostic fœtale dans le groupe expectatif, 

avec une diminution de souffrance fœtale 22 cas par rapport à attitude extraction en urgence 69 

cas, concernant la détresse respiratoire on a trouvé 60 cas dans le groupe expectatif par rapport 

96 cas dans le groupe extraction en urgence, aucun cas de mortalité néonatale a était observé 

dans le groupe expectative alors on a trouvé 29 Dèce néonatal dans le groupe extraction en 

urgence. 

Notre résultat concernant pronostic foetal est comparable aux données de la littérature qui 

preuve que La prise en charge expectative réduit les complications néonatales et la latence en 

unité de soins intensifs néonatals pour les grossesses prématurées et n'est pas non plus associée 

à une augmentation des complications maternelles [458, 459] 

Concernant le terme supérieure d’extraction nos résultats est différents au données de la 

littérature, on a pu prolonge la grossesse jusqu’au terme chez la majorité des patientes (78) et 

jusqu’au 34 SA chez 45 patientes, alors que l’attitude logique à un terme supérieur ou égal à 34 

SA est l’extraction fœtale car le risque périnatal devient négligeable par rapport au risque de 

complications maternelles [460], on a préféré dans notre service de prolonger la grossesse au-

delà de 34 sa à cause des conditions défavorables au niveaux de service de néonatologie et vu 

la stabilisation de l’état maternelle  

Cela n’est pas le cas avant 34 SA. En effet, certains auteurs ont proposé et évalué une attitude 

conservatrice visant à diminuer les extractions fœtales précoces sans augmenter le taux de 

complications maternelles [461, 462] 
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Leurs études ont montré qu’il existait une diminution de la prématurité sévère (< 31-32 SA) 

sans augmentation du risque maternel et périnatal. Par contre, 2 grandes études rétrospectives 

citées par B.Haddad démontre une amélioration du pronostic néonatal mais avec survenue de 

complications maternelles (éclampsie, HRP, HELLP syndrom). Le risque de cette attitude tient 

donc à l’évolutivité de la maladie [309, 463]. 

Dans notre étude attitude expectative permet de diminuer la souffrance fœtale on note une nette 

prédominance d’APGAR à 8 à 7 minute chez les nouveaux né de groupe expectative 84 par 

rapport extraction en urgence 6 ; et APGAR < à 7 à 7 minute prédomine dans le groupe 

extraction en urgence 115 par rapport au groupe expectative 65  

Et la majorité de nouveaux né de groupe expectative (71) ont un poids de naissance supérieure 

à 2 kg par rapport au groupe extraction en urgence on a 2 cas avec un poids supérieur à 2 kg et 

la, majorité ont un poids inférieur à 1.5 kg (64 cas entre 1-1.5 et 51 cas poids inférieure à 1 kg)  

Les issues néonatales doivent être prises en compte dans la prise en charge non 

interventionniste. Nous avons précédemment rapporté qu'il y avait un risque accru de 

mortinaissance dans la prise en charge expectative dans la prééclampsie sévère.  Dans  

L’étude VALENT AM, ils sont trouvés 28 (14%) cas de RGF chez des patients diagnostiqués 

avant 34 semaines et 8 (12%) cas de RGF chez des patients diagnostiqués entre 34 et 37 

semaines. Six nourrissons avec un score d'Apgar <7 à 5 min ou deux nourrissons avec un score 

d'Apgar <7 à 5 min ont été observés chez des patients diagnostiqués avant 34 semaines ou chez 

des patients diagnostiqués entre 34 et 37 semaines. Nos résultats néonatals sont similaires avec 

une étude récente [464] 

15.6.2 Mode d’accouchement : 

 Notre attitude obstétricale est apparemment très active avec un taux de 78.3% de césariennes 

soit 235 cas par rapport à l’accouchement par voie basse 21.7% soit 65 cas, et la majorité sont 

des césariennes réalisées dans le cadre d’urgence ce taux est supérieur au taux moyen de 

césariennes enregistrées dans notre service 60%, notre attitude est comparable à celle de Cisse 

CT qui a trouvé un taux de 65% qui est trois fois supérieure aux taux de césarienne dans son 

service [469] 

Sur le plan anesthésique, notons que le choix de la technique dépend d’une évaluation précise 

de l’état maternel tant sur le plan clinique, biologique que la thérapeutique. La tendance actuelle 
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est de privilégier, dans la mesure du possible, la réalisation d’anesthésies péri-médullaires. Dans 

notre série le taux de césariennes urgentes était de 51,6%, les césariennes programmées n’ont 

représentées que 0,7%. 

Toutes les complications de la prééclampsie constituent une urgence à l’extraction pour 

sauvetage maternofœtal, toutefois dans le cas de Hellp syndrome on peut préconiser dans 

certains cas une attitude expectative si on est lion du terme. Il est nécessaire de prendre toutes 

les précautions qu’implique une césarienne chez une femme ayant des troubles de la 

coagulation et des fonctions hépatiques 

Mais cette impression doit être relativisée, car la césarienne n’était pas toujours directement 

motivée par la prééclampsie et lorsque c’était le cas, la décision opératoire était souvent posée 

tardivement et en urgence pour un sauvetage maternel et/ou fœtal. 

Pour améliorer le pronostic, parallèlement à la meilleure codification des indications 

d’interruption de la grossesse, nous devons développer la prévention primaire grâce à 

l’organisation d’un meilleur dépistage des femmes à risque au niveau des maternités de niveaux 

I et II. En effet lorsque le risque est élevé, le traitement préventif a une efficacité bien établie à 

travers de nombreuses études utilisant de l’acide acétylsalicylique à la dose de 100 mg par jour 

de la douzième à la trente-sixième semaine d’aménorrhée [316, 470-472]. 

Compte tenu de l’absence de bénéfice associé à la pratique d’une césarienne 

programmée, les experts suggèrent de ne pas réaliser de césarienne systématique en cas 

de prééclampsie sévère.( recommandation CNGOF 2020) 

Deux essais randomisés comparant césarienne programmée versus induction du travail en 

contexte de prééclampsie sévère ont été exclus de la méta-analyse de la Cochrane , ils sont 

trouvé aucun bénéfice de la voie haute [473] 

Aucune autre étude n’ayant été identifiée dans la recherche bibliographique, cette méta-analyse 

est non-concluante. L’essai randomisé de Seal et al. incluait 200 patientes éclamptiques en Inde 

après 34 SA  [474] 

L’existence d’une suspicion de disproportion foeto-pelvienne, d’un diabète maternel et d’un 

HELLP syndrome représentaient des critères d’exclusion. L’induction du travail a été réalisée 

à l’aide de misoprostol (25 µg/4h par voie vaginale). La surveillance fœtale en cours de travail 

était faite par auscultation intermittente des bruits du cœur. Dans ce travail, 101 patientes étaient 
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randomisées dans le bras « césarienne élective » et 99 patientes dans le bras « induction du 

travail ». L’analyse était réalisée en intention de traiter. Les auteurs ne notaient pas de différence 

sur le critère principal de mortalité maternelle (RR 0,98 [0,14-6,83]) ni sur les critères maternels 

secondaires suivants : œdème aigu du poumon (RR 1,47 [0,25-8,61]), défaillance hépatique 

(RR 0,99 [0,06-15,62]), accident vasculaire cérébral (RR 0,98 [0,14-6,83]), recours à la 

transfusion (RR 0,65 [0,11-3,83]). Sur le versant néonatal, les auteurs ne notaient pas de 

différence sur le critère principal de mortalité périnatale (RR 0,59 [0,14-2,40]), ni sur le critère 

secondaire de pourcentage de score d’Apgar <7 à 5 min (RR 0,63 [0,31-1,29]). Compte tenu 

des différences importantes de prise en charge globale entre l’Inde et la France, on ne peut pas 

conclure à partir de ces données pour le contexte de soins français. Une étude de cohorte 

monocentrique prospective observationnelle [475], et plusieurs études rétrospectives aux 

effectifs variables [476-479] suggèrent que la césarienne élective ne diminuerait pas la 

morbidité maternelle et/ou néonatale en contexte de prééclampsie sévère par rapport à une 

tentative de voie basse. Cependant, un biais d’indication ne peut être écarté.  

Des séries africaines [310, 340 ,370] montrent que la voie haute a été indiquée dans 40 à 56% 

des cas. Ces chiffres sont aussi importants que les nôtres. Jayi, [308] dans sa série, montre que 

cette voie a été indiquée dans 75% des cas. Cela montre que la voie haute est la voie de 

prédilection. Mais Neiji.K, dans sa série, n’a retrouvé son indication que dans 24,6% [358] 

contredisant ainsi nos chiffres et ceux d’autres auteurs. En présence de conditions obstétricales 

favorables (surtout après 34 SA), 15,38% des patientes (20 cas) ont été déclenchées à l’aide de 

misoprostol (Cytotec® ) : 12,31% des patientes (16 cas) ont accouchées par voie basse et 3,07% 

(4 cas) par voie haute. Une revue de la littérature montre que son indication est très variable 

d’une série à une autre (4 à 43%) [340, 308] 

15.6.3 Mode d’accouchement et pronostic fœtal 

Dans notre étude la majorité des nouveaux nés nés par voie basse 54 nouveaux nés ont un 

APGAR a 7 minute à 8 alors que la majorité des nouveaux nés nés par césariennes 176 ont un 

APGAR a 7 minutes entre 4-7, Cependant, les populations d’enfants nés par voie basse et nés 

par césarienne ne sont pas comparables (terme de naissance et taux d’enfants nés en retard de 

croissance) rendant difficile l’interprétation de ces résultats, une étude de cohorte prospective 

de faible effectif [480]  suggère que la mortalité périnatale serait plus importante chez les 

enfants nés par voie basse par rapport aux enfants nés par césarienne élective ou en cours de 

travail 
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15.7 Evolution et Pronostic  

Le pronostic et l’évolution vont s’intéresser à deux aspects : un aspect maternel et un aspect 

néonatal. 

15.7.1 Pronostic maternelle : 

La nette prédominance des complications dans notre expérience (68.7 %) pourrait s’expliquer 

par le type de recrutement lié au fait que les patientes que nous recevons sont généralement 

référées à cause d’une aggravation de leur état 

Certaines complications sont apparues sous traitement, ces faits ont été rapportés par Beaufils 

et coll [316]. Merger et coll [31] ont cependant observé que le traitement médical assure la 

prévention des grandes complications. Nous pensons que le traitement à un grand intérêt 

puisque l’objectif thérapeutique est d’empêcher l’apparition des complications. 

Les complications maternelles retrouvées dans notre série sont comparables à celles 

généralement décrites dans la littérature [316, 308, 291].  

Leur fréquence élevée dans notre série est également retrouvée dans d’autres travaux africains 

[481-484]  

Alors que dans les pays développés, ces complications sont relativement plus rares [13, 291]  

15.7.1.1 HELLP syndrome  

Dans notre étude HELLP syndrome est la complication la plus fréquemment retrouvée 28.7% 

soit 86 cas, il s’agit d’un HELLP sévère avec un taux de plaquettes inférieure a 50.000 dans 20 

cas et HELLP modérée dans 66 cas. 

Notre résultat est supérieur à celle des autres études : 

Comme étude Cisse C au CHU DAKAR qui a trouvé une faible incidence de HELLP  (0,6 %) 

contraste avec la sévérité des cas pris en charge (88 %).[13] 

Dans la série de ABOUSSOUF le HELLP syndrome était retrouvé dans 0,3% des HTAG, 

9,6% des prééclampsies et 31,9% des éclampsies. [314] 

 Elle est certainement sous-évaluée, car les données de la littérature estiment sa fréquence entre 

4 et 12 % des prééclampsies sévères [316 ; 291] 
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Sibai, Edouard D., Assogba rapportent respectivement des taux de 18,9%, 4% et 0,6%  de hellp 

syndrome [310,309, 485] 

Sa fréquence au cours de la prééclampsie est en moyenne de 10% [358] 

15.7.1.2  HRP 

C’est la deuxième complication par ordre de fréquence trouvées dans notre étude 16.7% des 

cas. 

Dans étude Cisse C l’hématome rétroplacentaire représentent (7,5 % des patientes et 28 % des 

complications). [13] 

Dans l’étude ABOUSSOUF HRP complique 3 à 5% des pré-éclampsies sévères. 0,01% des 

HTAG, 8,9% des prééclampsies et 8,5% des éclampsies [314] 

À titre comparatif, dans les pays développés, l’HRP complique 3 à 5 % des prééclampsie [291] 

Une revue de la littérature montre un grand écart de pourcentage entre les séries : entre 2 et 

20% [ 310, 309]. Elle est presque toujours présente. 

Ces deux pathologies occupent d’ailleurs une place importante dans notre pratique obstétricale  

15.7.1.3  Eclampsie : 

Le taux d’éclampsie dans notre série est faible 8.7%,  Elle est certainement sous-évaluée 

À titre comparatif, dans étude Cisse C l’éclampsie représentent (16,4 % de nos patientes et 60,5 

% des complications) [13] 

Dans la série ABOUSSOUF l’incidence des éclampsies était de 0,3%. [314] 

Dans les pays développés, l’éclampsie complique en moyenne 1 à 5 % des prééclampsies, soit 

une incidence de 25 à 50 pour 100 000 [291] 

Seydou, dans sa série, note 19,2% de cas d’éclampsie [340]. D’autres séries d’Afrique 

subsaharienne rapportent des taux de 8,9% et 0,35% [486, 487] Miguil M., quant à lui, rapporte 

un taux de 0,06% aux USA et de 1,73% au Pakistan. 
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L’analyse des facteurs de risque de complications chez nos patientes montre qu’elles sont plus 

fréquemment associées à la primigestité, à la sévérité de l’hypertension artérielle et à la 

précocité de survenue de la prééclampsie 

Les trois complications citées plus haut sont intriquées. On constate que : 

- l’association HTA et HELLP syndrom est particulièrement propice à la survenue d’une 

éclampsie [309] 

- l’association HELLP syndrom et éclampsie aggrave le pronostic de l’éclampsie [488] 

- et l’HRP est susceptible de révéler la prééclampsie. 

15.7.1.4  Autres complications : 

 

15.7.1.4.1 L’insuffisance rénale aiguë : 

Du fait de l’hypovolémie, une insuffisance rénale fonctionnelle peut s’installer. Celle-ci 

évoluera progressivement vers une oligurie voire une anurie avec biologiquement une élévation 

progressive de la créatininémie. Dans notre série cette complication était très fréquente 21.3% 

soit 64 cas, mais la récupération de la fonction rénale était rapide dans le post partum immédiat, 

sans dialyse, notre résultat est nettement supérieur aux données des études, dans l’étude 

Abousouf N a trouvé un cas d’IRA[314] 

15.7.1.4.2  Œdème Aigu Pulmonaire 

Cette complication rare peut être iatrogène (remplissage, corticoïdes). Dans notre série on a 

Trouvé 03 cas OAP associées avec insuffisance rénal et hypoalbuminémie sévère (aggravation 

de 3 secteur), c’est le même résultat de l’étude Abousouf N qui a trouvé 2 cas d’OAP. [314] 

15.7.1.4.3  CIVD : 

Dans notre étude on a trouvé 03 cas  

15.7.1.5   Mortalité maternelle 

 

En ce qui concerne la mortalité maternelle, il faut d’emblée souligner que les complications en 
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rapport avec la grossesse, quelle qu’en soit la cause, ont une mortalité disproportionnée dans 

les pays en voie de développement puisque 98 % des morts maternelles y sont observées [489] 

Une étude indienne souligne les trois grandes causes de décès en cas de pathologie hypertensive 

au cours de la grossesse [490] 

le HELLP syndrome, l’œdème aigu du poumon et l’éclampsie. Dans notre série on a noté 

un décé maternemme secondaire au hellp syndrome compliqué HSC du foie et CIVD 

dans l’étude Abousouf a trouvé 4 décès (hellp Sd, éclampsie et CIVD).[314]. 

15.7.2 Pronostic foetal 

Le pronostic périnatal de la prééclampsie est réputé aussi très péjoratif toute les cas admis sont 

compliqués d’un RCIU qui est sévère dans la majorité des cas 59% et modérée dans 40.9% des 

cas, ces données sont supérieures aux données de autres études, Abousouf a trouvé 23% des 

RCIU {314] 

Ainsi que la fréquence élevée de détresse respiratoire 52% et de souffrance fœtale généralement 

secondaire à la prématurité induite à cause d’extraction prématuré, cette fréquence est 

comparative aux étude comme celle de Abousouf qui a trouvé 26.6% de souffrance fœtale 

secondaire toujours à la prématurité provoquée [314] 

. A.Barkat rapporte des taux de prématurité, d’hypotrophie et d’asphyxie périnatale de 65%, 

60% et 18% respectivement. Assogba [310] et Seydou [340] rapporte la même tendance dans 

leur étude.  

Par contre d’autres auteurs présentent des taux inférieurs à notre série : Merger R. et al ont 

observé respectivement 11,7% et 8,3% de prématurité avec 8,3% et 7% d’hypotrophie [31] 

Ces différences peuvent s’expliquer par la qualité de prise en charge et de suivi des femmes 

prééclamptiques ainsi que des attitudes adoptées en cas de terme précoce 

Alors on note une fréquence très faible de MFIU 4.7% des cas et mort néonatal 9.7% des cas 

grâce au prise en charge adéquat avec une surveillance armée par le doppler ombilical cérébral 

et ERCF qui nous a permis de détecter les signes de souffrances sévères et prendre de décision 

concernant le moment d’extraction idéal 
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MFIU.Ce taux se rapproche de celui d’Assogba (14,1%) mais est inférieur à celui de Seydou 

(25%). Les détresses respiratoires et les ictères ont été observés chez 10 nouveau-nés (7,20%) 

; ce qui est inférieur à la série d’A.Barkat qui retrouve un taux de 36% [370] 

 Pouvant se retrouver même dans une grossesse normale, l’analyse de ces complications 

est peu contributive. Par ailleurs, il faut également rapporter que 16 nouveaunés ont séjourné 

en réanimation soit 11,51% dont la majeure partie a eu une évolution favorable. 

Notre série révèle que sur les 139 nouveau-nés, 29 sont décédés (20,85%) 

avec 21 cas de MFIU (15,10%) et 8 cas de décès néonatal (entre J0 et J2) 

(5,75%). Ces décès néonatals ont surtout été la conséquence de détresse respiratoire ou de 

souffrance fœtale comme le constate A.Barkat dans sa série. Notre pourcentage de décès 

néonatals reste inférieur au reste de la littérature dont la fréquence varie de 12 à 29% [370] 

 Dans l’étude de CISSE C BAMAKO ils ont trouvé une fréquence de la mort in utero (5 à 10 

%) et RCIU (15 à 20 %) [13] 

Dans d’autres études sont les deux complications le plus fréquente [291 ;316] 

 

L’analyse des facteurs de risque de mortalité périnatale montre qu’elle est le plus souvent 

associée à la prématurité, à la RCIU et à l’existence de complications maternelles comme HRP 

et éclampsie, Ces facteurs de risque sont retrouvés dans la littérature. En revanche, le niveau de 

la pression artérielle diastolique à l’entrée n’est pas corrélé significativement avec la mortalité 

périnatale, conformément au constat fait par d’autres auteurs [291,316] 

Dans la série Abousouf La mort intra utérine apparaît aussi importante avec une fréquence de 

9,1%, cette mortalité fœtale est l’issue d’une souffrance fœtale hypoxique, hématome rétro 

placentaire, plus rarement d’une crise d’éclampsie [314] 

Ces dernières sont retrouvées dans la littérature de façon diverse. En effet, certaines études les 

observent à des taux élevés [308] 

15.8 Evolution de post partum :  

L’évolution maternelle en post partum a été marquée par la normalisation 

des chiffres tensionnels chez la plupart des patientes soit 247 patientes, Par contre 53 patientes  

soit 17.7% ont nécessité la poursuite d’un traitement antihypertenseur adapté, à base de méthyl 
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dopa (Aldomet®), de nicardipine (Loxen®LP) seuls ou en association. Cette évolution diffère 

d’une étude à l’autre. 

 Jayi, dans sa série de 59 cas, rapporte une normalisation des chiffres tensionnels chez 20 

patientes. 21 patientes ont été maintenues sous traitement antihypertenseur en mono ou 

bithérapie à base de méthyl dopa seul ou en association avec un inhibiteur calcique pendant une 

semaine ; les autres patientes sont sorties contre avis médical le lendemain de leur 

accouchement. [308] 

Au regard de cette comparaison, nous constatons que l’évolution post partum n’est pas uniforme 

car la prise en charge médical peut être différented’une série à une autre et vu l’hétérogénéité 

de ces séries. 
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Au terme de notre étude, nous formulons les perscepctivess suivantes :

Améliorer la politique d’accès aux soins de qualité dans la prise en charge de la pré-

éclampsie

Doter un  service de réanimation fonctionnel et équipé, ainsi d’un service de pédiatrie et 

de néonatologie

Rendre disponible de façon permanente le Sulfate de Magnésium 

Rechercher systématiquement chez toutes les gestantes la protéinurie et les

signes d’alertes de gravité ;

Organiser régulièrement des staffs de dossiers et des EPU (enseignement

post universitaire)

Renforcer la collaboration interdisciplinaire

Elaborer un plan de formation et de supervision de tous les agents de santé

impliqué dans le suivi et la prise en charge des pré-éclampsies sévères ;

Améliorer le système de référence/évacuation ;

Promouvoir des campagnes de sensibilisation sanitaires aux populations cibles pour mieux

savoir sur la CPN et les facteurs de risques liés à la

grossesse.

A la population :

Entreprendre un suivi médicalisé régulier dès la conception de la grossesse

Promouvoir la scolarisation des filles

Accoucher en milieu médicalisé
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La prééclampsie sévère est une pathologie grave et fréquente qui reste une cause majeure de 

mortalité et de morbidité materno-fœtales, le traitement symptomatique ne permet pas 

d’améliorer le pronostic materno-fœtal mais permet de protéger les mères contre des accidents 

aigus (cardiaques et cérébraux). L’accouchement qui représente pourtant le seul moyen 

thérapeutique définitif. Une comparaison régulière bénéfices/risques du traitement conservateur 

de la grossesse est importante. 

Nous avons effectué une étude prospective sur 300 patientes qui nous a permis de dresser le 

profil épidémiologique, diagnostic et thérapeutique de la prééclampsie sévère qui constitue le 

motif d’admission au GHR le plus fréquent 10,4%, notre  travail est construit à partir des 

recommandations formalisées d’experts communes SFAR 2020/CNGOF2020/ISSHP 2018, 

des nouvelles recommandations ont été diffusées en 2019 par le NICE ainsi que l’ACOG, et 

nos résultats nous a permis de prouver l’efficacité de protocole basé sur la nicardipine comme 

un antihypertenseur de première intention et impact positive de sulfate de magnésium et la 

corticothérapie sur le pronostic materno-fœtal, et l’amélioration de prise en charge obstétrical 

basé sur le traitement conservateur chez la majorité des patientes et mettre à jour les critères 

d’extraction. 

Malgré les études scientifiques réalisées sur la prééclampsie, sa prise en charge reste toujours 

symptomatique, la meilleure connaissance de la physiopathologie permettrait une prise en 

charge beaucoup plus précoce et adaptée. Les données récentes insistent sur l’identification de 

tous les facteurs de risque, la découverte de marqueurs précoce de la maladie et la recherche 

d’une prophylaxie efficace sont les voies d’investigation du futur. 
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PRISE EN CHARGE DE LA PRE ECLAMPSIE SEVERE AU SERVICE DE GYNECO OBSTETRIQUE AU 

CENTRE HOSPITAL UNIVERSITAIRE SETIF 

FICHE DE SYNTHESE (RECUEIL DE DONNEE) 

 

Numéro de la fiche :Année d’hospitalisation : 

Date d’entrée :                                                                    date de sortie : 

Ville :Wilaya : 

Mode d’hospitalisation : patiente consulte d’elle-même :         Orientation 

Evacuation          préciser le motif d’évacuation : 

Structure : CHU          EHS         EPH          SECTEUR PRIVE            autre         preciser : 

Médecin (d’orientation/évacuation) :  Spécialiste                                  Généraliste 

1-Identité de la patiente : 

 Nom :                                                    prénom : 

Age (ans) : 

Niveau socio-économique : bon                                  moyen                                        bas 

Profession :                  FAF      

Indice de masse corporel (IMC/BMI) kg/m2 :<18       18-25       25-30       30-35        >35 

Gestité :G1              G2              G3             G4             G5         G6             plus : préciser 

Parité :  P1              P2              P3             P4                P5         P6              plus : préciser 

AG (SA):    <28                  28-30                            30-32                   32-34                     ≥34   

 

1- Variable concernant les facteurs de risque : 

Les ATCDS familiaux :OUI                NON          Si OUI préciser : 

-HTA familial          oui                non 

-ATCD de pré éclampsie    oui                    non  

-diabete                               oui                    non 

-Maladie cardiovasculaire  

-maladie rénal 

-autre………. 

 

 

 

    

 

 



 

2 
 

Les ATCDS médicaux :  OUI                NON          Si OUI préciser : 

                                        -HTA chronique            oui              non 

-diabète                    oui               non 

-cardiopathie           oui                 non 

-hypeohyroïdie       oui                non 

-néphropathie        oui                 non 

- lupus                      oui                 non 

-SAPL                         oui                non 

Les ATCDS chirurgicaux :OUI                NON          Si OUI préciser : 

Les ATCDS gynéco-obstétricaux :  OUI                NON          Si OUI préciser : 

- Césariennes          nombre                    indication : 

- Fausses couches : précoce           tardive            Si tardive préciser : 

           Le nombre :              Mode :  Spontanée                 IVG               ITG             

           Si ITG : étiologie : 

-Atcd HTA gravidique                          oui                          non            

-ATCD pré éclampsie                           oui                          non 

- ATCD HRP                                            oui                          non 

-ATCD d’éclampsie                               oui                          non 

-ATCD de HELLP syndrome                 oui                          non 

-ATCD de diabète gestationnelle       oui                          non 

-ATCD mort fœtale in utero                oui                          non 

-ATCD de souffrance fœtal                 oui                          non 

-ATCD de RCIU                                      oui                          non 

-ATCD de prématuritéoui                          non 

-infertilité                    oui                     non  

             Si oui             primaire                    secondaire  

                                   Duré  

-grossesse induite                                oui                           non  

           -autres facteurs           pilule œstre-progestatif :       oui                          non 
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2- Variable concernant la prise en charge diagnostique : 

 

-motif d’admission : Début du travail   oui                             non 

Signe de gravité : TA ≥160/110      oui                    non 

                                         SNC (+)               oui                    non 

                                          Eclampsie          oui                    non  

                                                                      HRP                     oui                    non 

Hellp                   oui                    non 

                                                                      Thrombopénie      oui               non 

                                                                      Protéinurie massive        oui               non 

-suivie prénatal :                      oui                       non  

-chiffres tensionnels à l’admission : 

                       TAS                    ≥160                      140-160                          ≤140 

 TAD                  ≥120                      90-120                           ≤90 

-Patientes sous traitement : oui                                non (inaugurale) 

aldomet   8cp/j                6cp/j                   3cp/j 

Loxen   1cp/j                     2cp/j                3cp/j 

Autre (préciser) : 

                                                 Prise d’Aspégic pendant la grossesse :  oui                     non 

-signes fonctionnels : 

  -  Céphalée     oui            non                

-   phosphène/ acouphène     oui             non 

  -douleurs thoracique   oui                 non                                       dyspnéeoui              non 

- douleurs abdominales  en barre oui                 non 

-vomissement             oui                        non 

 -oligurie                       oui                          non 

-labstix :    négatif             ≤02 croix                    ≥3 croix 

-examen obstétrical : 

-métrorragies : absentes   

                            Présentes :               minime                               abondant 

-CU : absents          

Présents réguliers             hypertonie utérus en bois  
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-BCF : absent (MFIU)                           présent 

-données biologiques : 

    -  Protéinurie de 24 h (g/24h) :  0.3              0.3                 

                                             0.3-1                  1-3          3-5                ˃ 5 

-bilan hématologique : 

- HB                   ≤8g/dl            8-10                  ≥10 g/dl 

-Plaquette    ≥150000                         100.000-150.000 

                              50.000-100.000                               ≤50.000 

-bilan rénal :     urée        ≥60 mg/l              45-60 mg/l                  ≤45 mg/l 

Créatinimie     ≤8mg/l                                    ≥8mg/l 

 -bilan hépatique :   ASAT         ≤2 ×nl                                      ≥2×nl 

                                                 LDH            ≤600                                       ≥600 

                                                Albumine     ≤25                25-30                     ≥30 

                     Bilirubine              ≤12g/l                             ≥12g/l 

               -Bilan d’hémostase :   TP     ≥70%              40-70%                   ≤40%  

  Fibrinogène           ≤1g/l                          ≥1g/l 

-donnée de l’imagerie : 

-échographie : 

-Nombre de fœtus : unique                 gémellaire                 triple                        multiple 

-Position :         céphalique              siège                        transverse                        autre 

 -AC :     présente                                        absente(MFIU) 

-Biométrie : normal                   RCIU modéré               RCIU sévère 

 - LA :      normal        réduit  Oligoamnios                          anamnios 

 - Placenta :  normal                       HRP                              PP 

-ERCF normal                                    Signe de SF 

-doppler 

-artères utérine         oui                               non 

                -ombilical             normal                               diastole positif et réduit 

                                               Diastole nulle                    reverse flou                            IRO 
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                -artère cérébral :         normal                       diastole positif et réduit 

                                                    Diastole nulle                reverse flou                           IRC 

-  -Ductusvenosus : onde a positif               onde a négatif 

 

4- Variable concernant la prise en charge thérapeutique  

-remplissage             oui                                       non 

-traitement antihypertenseur : 

-loxen en PSE :             oui                                non    

              Posologie : ≤2mg/h                     2-5mg/h                      5-7mg/h 

-réponse aux loxen en PSE : 

               -  Echec de traitement (TA≥160/120) :  oui                           non 

passage à la bithérapie en PSE   oui               non 

  Extraction d’urgence          oui                       non 

               - apparition des effet secondaire         oui                                non 

                                                                                Si oui préciser : 

                - bonne réponse (TA≤140/90) et arrêt de la PSE et le relais par voie oral: 

Oui               non 

Monothérapie :    aldomet                                                   loxen 

                                        Bithérapie :                 aldomet + loxen 

                                         Trithérapie : 

                 -dure du traitement par loxen en PSE 

≤24h               24-48h                 48-72h                     ≥72h 

-traitement anticonvulsivant :              oui                           non 

-   Sulfate de magnesium              oui                 non 

                                                        Si oui la dure du traitement  

    Effet secondaire :             oui               non 

        -autre diazépam 

       -intubation                 oui                        non  

                                            Si oui la durée   

-Corticothérapie :          oui                            non 

            - type du traitement           déxamethasone              bétamethasone(celestene) 
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- induction de la corticothérapie : 

Pour maturation pulmonaire (12 mg/j)          oui                      non 

  TRT de la thrombopénie (12 mg*2/j)               oui                      non 

-Durée de traitement :   24h                48h               2-6j                     6-10j              plus 10j 

Transfusion :                          oui                      non 

                 Culot globulaire                      oui               non 

                 Concentre plaquettaire        oui                     non  

Prise en charge obstétricale  

-interruption de la grossesse en urgence : 

-Le terme :       ≥36 sa              34-36 sa                     32-34 sa                28-32              

- Induction d’interruption d’urgence :            oui                 non 

 Maternelle :  HTA non contrôle         oui             non 

  Eclampsie                  oui                 non  

  HRP                            oui                 non 

Hellp( plq ≤50.000)            oui                non 

 OAP                        oui                              non 

 HSC du foie          oui                              non  

 Fœtale :  signe de souffrance a ERCF   oui            non 

                                                  RCIU sévère avec anomalie doppler               oui              non 

    -interruption après 48 h de corticothérapie            oui            non 

 Maternelle :  -IR d’aggravation progressif oui          non 

Oligourie≤0.5 ml /j      oui           non  

Creat≥8g/l                oui             non 

                                      Protéinurie de 24h ≥3g/24h    oui               non 

                        -SNC persistants               oui                non 

                       -douleurs épigastriques persistantes oui               non 

                        -HELLP évolutif                  oui                 non 

 Fœtal            RCIU sévère avec onde a positif          oui non 

-attitude conservatrice        oui                             non 

- Age dextraction :     à terme       37-40 Sa 

                             -avant 37 sa devant une aggravation des signes clinique ou biologique : 

≤30 SA                       30-32SA                     32-34 SA                34-37 SA                      
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- Durée de prolongation de la grossesse    ≤2 s               2-3s              ≥3s 

-mode d’accouchement : 

           Césarienne :              urgence                      programmée 

            Voie basse :  déclenchement                      spontanée  

-APGAR a7 m            ≤4                 4-7                              ≥8 

-Poids de naissance :    ≤1kg              1-1.5 kg              1.5-2 kg            2-2.5             2.5-3           ≥3 

-réanimation du nouveau-né : oui              non                        

- transfère en néonatalogie      oui               non 

5- Variable concernant les complications 

Maternelle :    oui                     non 

Eclampsie                            oui              non 

 HRP                                   oui               non 

 HELLP                                 oui              non 

   IRA                                    oui            non 

 OAP                                   oui             non 

CIVD                                    oui             non 

Décès maternelle                                 oui               non 

 Hématome sous capsulaire du foie  oui                  non 

Fœtal :              oui                        non 

MFIU     oui                      non 

Souffrance fœtale                oui                     non 

Détresse respiratoire           oui                non 

 Mort néonatal                      oui                 non 

Délai d’apparition de complication : 

A l’admission : 

Pendant hospitalisation GHR     oui                 non  

            Si oui la durée       ≤24h                24-48h               72-96h                 ≥96h 

-dans le post partum :     oui                             non 

              Si oui                        immédiat                         tardif 
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Titre : Prise en charge de la prééclampsie sévère au CHU Sétif 
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La prééclampsie est une pathologie gravidique sévère avec une mortalité et une morbidité fœtale 

persistante et également des complications maternels à type d’hématome rétroplacentaire, HELLP 

syndrome et éclampsie.  

Le pronostic vitalmaternel est engagé en l’absence de traitement qui, une fois la maladie installée est basée 

sur l’arrêt de la grossesse et la délivrance du placenta. Nous rapportons une étude prospective de 300 cas 

de prééclampsie sévère survenue à l’hôpital mère et enfant CHU Sétif de juillet 2021 à juin 2022 

La fréquence de la prééclampsie  dans notre étude était 10.4%, La moyenne d’âge des patientes étaient 31+/- 

6,18 ans , on a noté une prédominance des primigestes 98 patientes, le taux global de suivi des grossesses 

était de 42%, la majorité des patientes soit 58%  présentaient une prééclampsie prématuré inférieur à 32 SA 

soit 58%, le motif de consultations le plus fréquents était 82.3% une HTA sévère avec PAS ≥ 160 mmhg et 

PAD ≥ 90 mmhg, souvent a été associée à des signes neurosensorielles 63.7% hellp 22% des cas et HRP 

16.7% des cas , la majorité des grossesses étaient compliqués d’un RCIU 40.7% modéré et 59% RCIU sévère, 

MFIU a été  diagnostique chez 14 cas, doppler ombilical  était pathologique dans 34.66% des cas et le 24% 

cérébral, onde a de ductus venosus était négatif dans 05 cas 16,1%. 

Le traitement antihypertenseur en PSE en première intension était la nicardipine qui a était administré chez 

82.7% des cas, avec une bonne réponse et passage à la voie orale chez 45% des cas, 27,7% ont été échoués 

avec passage à la bithérapie clonidine, l’anticonvulsivant de choix était le sulfate de magnésium dans 74.6%, 

et la corticothérapie a été indiqué chez 75% des cas pour la maturation pulmonaire ou  la thrombopénie, 

l’attitude conservatrice était notre attitude obstétricale dans la majorité des cas sauf devant les urgences, et 

mode d’accouchement dans 78.3% des cas était la césarienne. Les principales complications maternelles 

étaient le hellp syndrome et l’HRP et éclampsie, un seul cas de mortalité maternelle avait représentée 0,5% 

suite HSC du foie. Les principales complications fœtales étaient représentées par les souffrances fœtales et 

les retards de croissance in utero(RCIU) suivie de détresse respiratoires 

Il paraît donc essentiel de dépister et de diagnostiquer précocement la prééclampsie sévère et de mettre en 

place une prise en charge précoce et adaptée afin d’améliorer le pronostic materno-fœtal 

 

Dr BELOUNNAS FAWZIA  
Maitre assistante en gynécologie obstétrique  
CHU Saadna abdelnour Sétif 
Université Ferhat Abbas Sétif 
Fouzia0775@gmail.com 

 

 

 



ABSTRACT 

Title: Management of severe preeclampsia at CHU Sétif 

Author: Belounnas Fawzia 

Keywords: Preeclampsia, management, antihypertensive, conservative attitude 

Preeclampsia is a severe pregnancy pathology with mortality and persistent fetal morbidity and also maternal 

complications such as retroplacental hematoma, HELLP syndrome and eclampsia.  

The life-threatening maternal is engaged in the absence of treatment which, once the disease is established 

is based on the termination of pregnancy and the delivery of the placenta. We report a prospective study of 

300 cases of severe preeclampsia occurring at the mother and child hospital CHU Sétif from July 2021 to 

June 2022. 

The frequency of preeclampsia in our study was 10.4%, 

average age of patients was 31 +/- 6.18 years, there was a predominance of primigravida 98 patients, the 

overall pregnancy monitoring rate was 42%, the majority of patients, 58%, had lower premature 

preeclampsia at 32 SA, i.e. 58%, the most frequent reason for consultations was 82.3% severe hypertension 

with PAS ≥ 160 mmhg and PAD ≥ 90 mmhg, often associated with neurosensory signs 63.7% hellp 22% of 

cases and HRP 16.7% of the cases, the majority of pregnancies were complicated by a 40.7% moderate IUGR 

and 59% severe IUGR, MFIU was diagnosed in 14 cases, umbilical doppler was pathological in 34.66% of 

cases and cerebral 24%, wave a of ductus venosus was negative in 05 cases 16.1%. 

The antihypertensive treatment in PSE in first intention was nicardipine which was administered in 82.7% of 

cases, with a good response and passage to the oral route in 45% of cases, 27.7% were failed with passage 

to dual therapy clonidine , the anticonvulsant of choice was magnesium sulphate in 74.6%, and corticosteroid 

therapy was indicated in 75% of cases for lung maturation or thrombocytopenia, the conservative attitude 

was our obstetrical attitude in the majority of cases except in front of the emergencies, and mode of delivery 

in 78.3% of cases was caesarean section. The main maternal complications were the hellp syndrome and the 

HRP and eclampsia, a single case of maternal mortality had represented 0.5% following HSC of the liver. 

The main fetal complications were represented by fetal distress and in utero growth retardation (IUGR) 

followed by respiratory distress. 

It therefore seems essential to detect and diagnose early the severe preeclampsia and to set up early and 

appropriate care to improve the maternal-fetal prognosis 
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ملخص لا  

   الارتجاع القاصي بحث في مستشفى سطیفعنوان: ال
   بلوناس فوزیة المؤلف

الإدارة ، الخافضة للضغط ، الموقف المحافظ  ، الارتجاع القاصي الكلمات المفتاحیة  
 

جنینیة مستمرة وأیضًا مضاعفات أمومیة مثل الورم الدموي    ھو أحد أمراض الحمل الحادة المصحوبة بوفیات ومراضة  الارتجاع القاصي

یعتمد على إنھاء    المرض،بمجرد اكتشاف    الذي،خلف المشیمة ومتلازمة ھیلب وتسمم الحمل. یعمل التشخیص الحیوي للأم في غیاب العلاج  

 CHU شدیدة التي تحدث في مستشفى الأم والطفلحالة من حالات تسمم الحمل ال 300الحمل وولادة المشیمة. أبلغنا عن دراسة مستقبلیة لـ 

Sétif 

سنة ، وكان    6.18  -+/  31عمر المرضى  ٪ ، وكان متوسط  10.4كان معدل تسمم الحمل في دراستنا    2022إلى یونیو    2021من یولیو    

٪ ، یعانون من تسمم الحمل  58أي ٪ ، غالبیة المرضى ،  42، وكان معدل المتابعة الإجمالي للحمل  98ھناك غلبة لمرضى بریمیجرافیدا 

ملم زئبق   PAS 160 ٪ ارتفاع ضغط الدم الشدید مع  82.3٪ ، وكان السبب الأكثر شیوعًا للاستشارات ھو    58، أي   SA 32المبكر أقل من  

من الحالات  HRP ٪16.7 من الحالات و  hellp ٪ 22   علامات٪ 63.7  ملم زئبق ، وغالبًا ما كان مرتبطًا بالحساسیة العصبیة   PAD 90 و

النمو داخل الرحم   النمو داخل الرحم ، تم تشخیص59٪ معتدلة و  40.7، كانت غالبیة حالات الحمل معقدة بسبب تأخر   ٪ شدیدة تأخر 

MFIU   كانت الموجة (أ) من القناة الوریدیة سلبیة 24٪ من الحالات والدماغ  34.66حالة ، وكان الدوبلر السري مرضیًا في    14في ، ٪

٪ من الحالات 82.7الذي تم إعطاؤه في  nicardipine في النیة الأولى كان  PSE ٪. العلاج الخافض للضغط في 16.1حالة بنسبة  05في 

، وھو مضاد  clonidine ٪ مع الانتقال إلى العلاج المزدوج27.7٪ من الحالات ، فشل  45، مع استجابة جیدة ومرورًا للطریق الفموي في  

٪ من حالات نضوج الرئة    75٪ ، وتمت الإشارة إلى العلاج بالكورتیكوستیروید في    74.6كبریتات المغنیسیوم في  الاختلاج المفضل كانت  

٪   78.3أو قلة الصفیحات ، وكان الموقف المحافظ ھو موقفنا التولیدي في معظم الحالات باستثناء حالات الطوارئ ، وطریقة التسلیم في  

وتسمم الحمل ، وقد مثلت حالة واحدة  HRP نت المضاعفات الرئیسیة للأمھات ھي متلازمة ھیلب ومن الحالات كانت عملیة قیصریة. كا

متبوعًا   (IUGR) من الكبد. تمثلت المضاعفات الجنینیة الرئیسیة في الضائقة الجنینیة وتأخر نمو الرحم HSC ٪ بعد  0.5من وفیات الأمھات  

اكتشاف وتشخیص تسمم الحمل الشدید مبكرًا وإنشاء إدارة مبكرة ومناسبة من أجل تحسین بضائقة الجھاز التنفسي. لذلك یبدو من الضروري  

 تشخیص الأم والجنین 
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