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RESUME

Introduction : La pré-éclampsie sévère représente la deuxième cause de décès maternels dans le

monde et en Algérie et une des premières causes de morbi-mortalité périnatale. Le seul traitement

curatif reste l’arrêt de la grossesse et l’extraction du fœtus et du placenta. Sa prise en charge est

multidisciplinaire.

Matériel et méthodes : pour évaluer principalement le rôle du médecin anesthésiste-réanimateur

dans cette prise en charge, nous avons mené une étude prospective observationnelle monocentrique

au CHU de Béjaïa incluant 381 patientes hospitalisées pour pré-éclampsie sévère.

Résultats : L’incidence de celle-ci était de 2,54 % de toutes les grossesses hospitalisées durant la

période d’étude. Les complications maternelles les plus fréquemment observées étaient: l’HTA

sévère (85,56 %), l’atteinte rénale (39,7 %), la thrombopénie <100 G/l (23%), la cytolyse hépatique

(14,17 %), le HELLP syndrome (8,66 %), l’HRP (6,82%), l’éclampsie (4,20%), l’ascite (3,15 %),

l’atteinte rétinienne (2,62 %), l’hémorragie du post-partum (2,88 %), la CIVD (0,79 %), l’œdèmes

pulmonaires (0,52 %), un SEPR (0,26 %) et un décès maternel (0,26 %). Les complications fœtales

et périnatales ont été le RCIU (17,41%), l’oligoamnios (12,19%), les anomalies du doppler

(11,94%) et du RCF (3,98%), la MFIU (10,95%), la prématurité (66 %), le petit poids de naissance

(46,27 %) et le décès néonatal (6,42 %). L’accouchement a eu lieu par voie haute (césarienne) dans

70 % des cas et le choix de la technique anesthésique dépendait de l’urgence de l’extraction et de la

qualité de l’hémostase. L’ALR est la technique de choix (la rachianesthésie étant une excellente

alternative à l’anesthésie épidurale). L’AG s’impose toutefois dans les situations d’urgence

maternelle ou fœtale extrême et de troubles de l’hémostase. L’analgésie péridurale pour le travail

offre un excellent confort de la patiente et un meilleur contrôle d’une HTA sévère. La

rachianalgésie est une bonne alternative en cas de travail avancé et surtout en cas de MFIU.

Nous avons par ailleurs relevé sur le terrain, l’insuffisance des moyens diagnostiques et

thérapeutiques recommandés actuellement dans la prise en charge de la PE sévère ce qui a

représenté une limite à notre étude.

Conclusion : L’apport du médecin anesthésiste-réanimateur a été primordial à toutes les étapes de

la prise en charge en concertation avec une équipe multidisciplinaire. La PE sévère reste un

problème de santé publique dans notre pays et des efforts restent à réaliser afin d’améliorer le

pronostic maternel et périnatal et doivent cibler l’amélioration des compétences du personnel

soignant et du plateau technique.

Mots clés: hypertension artérielle, grossesse, hypertension gestationnelle, pré-éclampsie, toxémie
gravidique, éclampsie, ischémie placentaire, HELLP syndrome, hématome rétroplacentaire,
prématurité, retard de croissance intra utérin, traitement anti-hypertenseur, aspirine.
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ABSTRACT

Introduction: Severe preeclampsia is the second leading cause of maternal death in the world and

in Algeria and one of the leading causes of perinatal morbidity and mortality. The only curative

treatment remains the termination of the pregnancy and the extraction of the fetus and the placenta.

Its management is multidisciplinary.

Material and methods: to mainly assess the role of the anesthesiologist in this treatment, we

conducted a prospective observational single-center study at the Béjaïa University Hospital Center

including 381 patients hospitalized for severe preeclampsia.

Results: The incidence of this was 2.54% of all pregnancies hospitalized during the study period.

The most frequently observed maternal complications were: severe hypertension (85.56%), renal

impairment (39.7%), thrombocytopenia <100 G / l (23%), hepatic cytolysis (14.17%), HELLP

syndrome (8.66%), abruptio placentae (6.82%), eclampsia (4.20%), ascites (3.15%), retinal

involvement (2.62%), postpartum hemorrhage (2.88%), DIC (0.79%), pulmonary edema (0.52%),

PRES (0.26%) and maternal death (0.26%). Fetal and perinatal complications were intra-uterine

growth restriction (17.41%), oligoamnios (12.19%), Doppler (11.94%) and fetal heart rate (3.98%)

abnormalities, in utero fetal death (10.95%), prematurity (66%), low birth weight (46.27%) and

neonatal death (6.42%). The delivery took place via the upper route (cesarean section) in 70% of

cases and the choice of anesthetic technique depended on the urgency of the extraction and the

quality of the hemostasis. Locoregional anaesthesia is the technique of choice (spinal anesthesia

being an excellent alternative to epidural anesthesia). General anaesthesia is required, however, in

situations of extreme maternal or fetal emergencies and hemostatic disorders. Epidural analgesia

for labor offers excellent patient comfort and better control of severe hypertension. Rachianalgesia

is a good alternative in case of advanced labor and especially in case of in utero fetal death.

We have also noted in the field, the insufficiency of the diagnostic and therapeutic means

recommended in the management of severe PE which represented a limit to our study.

Conclusion: The contribution of the anesthetist-resuscitator was essential at all stages of the

treatment in consultation with a multidisciplinary team. Severe PE remains a public health problem

in our country and efforts still need to be made to improve the maternal and perinatal prognosis and

should target improving the skills of nursing staff and the technical platform.

Key words : hypertension, pregnancy, gestational hypertension, preeclampsia, eclampsia, placental
ischemia, HELLP syndrome, abruptio placentae, prematurity, intra-uterine growth retardation,
antihypertensive drugs, aspirin.
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ملخص

مقدمة

الأسبابوأحدالجزائروفيالعالم في الأمھاتلوفیاتالثانيالرئیسيالسببالحملخلالالحادالضعطیعتبرإرتفاع

یستدعي كما والمشیمةالجنینواستخراجالحملإنھاء في الوحیدالعلاج. بتمثل و.الولادة بعد ووفیاتلمراضةالرئیسیة

.التخصصاتمتعددةخبرات تدخل

والطرقلموادا

 بمستشفى( احادیةلمركز محتملة تدخلیةدراسةأجرینا،العلاجھذا في أساسي بشكل والإنعاشالتخدیرطبیبدورلتقییم

.الحملخلالالدمويالشدیدللضغطوحادارتفاع بسبب المستشفىإلىنقلھن تم مریضًة381ب تعلقت) بجایة جامعة

النتائج

.الدراسةفترةخلالالمستشفىإلىإدخالھا تم التيالحملحالاتجمیع من ٪2.54 بةالاصا تلك حدوث نسبة كانت

،) ٪39.7( كلوياختلال،) ٪85.56( الدم لضغط شدیدارتفاع:ھيالأم عند شیوعًاالأكثرالمضاعفاتوكانت

، (٪8.66( یلبھمتلازمة،) ٪17 ،14(كبديخلويانحلال،) ٪23( لتر/ غ 100 من أقلالصفیحاتانخفاض

HRP (6.82٪)  .2(شبكیةإصابةو) ٪3.15( الاستسقاء،و ٪4.20بالحملخلالالحادالضعطإرتفاع  من نل حدد

و (٪0.52( رئویةوالوذمة) ٪0.79(المنتشرالأوعیةداخلالدمالتجلطو) ٪2.88( الولادة بعد ما ونزیف) 62٪ ،

 تأخر في الولادة بعد الدراسةفترة في الجنینمضاعفات تمثلت). ٪0.26( الأمھاتووفیات(٪0.26) متلازمةالدماغ

 نبض وتدھور) ٪11.94( الدوبلر في وإختلالات  (٪12.19) الجنینيالغشاء ضعف وقلة()17.41(الرحمداخلالنمو

الولادة دعن الوزن قلة و)%66(مبكرةولادةو)%10.95(و موت الجنین داخل الرحم)3.98%(الجنینةلدىالقلب

 ٪70 في) قیصریةعملیة(العلويالطریق عبر الولادة تمت). ٪6.42( الولادةحدیثيالأطفالووفیات) ) 46.27٪(

التخدیركان.الدم تخثر درجة حسب أوالمولوداستخراجحسباستعجالالتخدیرتقنیةاختیارواعتمد،الحالات من

التخدریبقىذلكومع.الجافیةفوقللتخدیرممتازبدیلھوالنخاعيالتخدیریعتبرتحیثالمفضلةالطریقةالموضعي

راحةللولادةالجافیةفوقالتسكینیوفر.التخثرواضطراباتالجنینأوللأمالشدیدةالطوارئحالات مطلوبافي الكلي

المخاض حالة في جیدًایلاً بد النحاعیةیعتبرالمسكنات كما. الشدیدالدم ضغط ارتفاع في أفضلوتحكمًاللمریضةممتازة

.الرحمداخلالجنینموتحال في وخاصةالمتقدم

وعلاجالتشخیص في الازمةالامكانیات توفر عدمأیضًا لاحظنا أنناالمیدان في الصعبةالحالاتھذه في الذكریجدر

الموصى

الخلاصة

و.التخصصاتمتعددفریق مع بالتشاورالعلاجمراحلجمیع في ضروریةوالإنعاشالتخدیرأخصائيمساھمة كانت 

بذلإلى حاجة ھناكتزالولا بلدنا في العامةالصحیةمیدان في مشكلة الحملخلالالحاد للضعط الشدیدالإرتفاعییقى

اللاظمة.التقنیةوالمنصةالتمریضطاقممھارات عن بالبحث الولادةفترةطوالالأم عند تشخیصھلتحسینالجھود

 .لذلك
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Agzul

Aftaɣ n iẓuran aweɛran n tmeṭṭut yellan s tadist d sebba tis snat n tmettant s tadist di ddunit akked 

Lezzayer, daɣ d tamezwarut deg wayen yerzan tamettant leṭwafen (send d seld talalit). Ddwa-s d 

aseɣli n tadist : aqabel-is ilaq-as d agtugrin.  

Allalen d tarrayt : akken ad nektazel tawuri n ṭṭbib amesgannay-amsider deg waya, nga tannant 

tasnazrant n leqdic deg yiwen uḥric deg sbiṭar asdawan n Bgayet yerzan 381 n tmuḍinin yellan 

almend n uftaɣ n iẓuran aweɛran.  

Igemmaḍ : tizi-ines yessaweḍ ɣer 2,54 % deg umḍan n tlawin yellan s tadist di sbiṭar di tallit n 

tezrawt. Uguren n tyemmatin yugten i nwala d : HTA yuɛren (85,56 %), tigeẓẓal (39,7 %), « 

thrombopénie » <100 G/l (23%), attwačč n tasa (14,17 %), le HELLP ccira (8,66 %), HRP 

(6,82%), aftaɣ n iẓuran (4,20%), aman deg idmaren (3,15 %), mummu n tiṭ (2,62 %), ssiq n nnfas 

(2,88 %), CIVD (0,79 %), aman deg turin (0,52 %), SEPR (0,26 %) akked d yiwet n tmettant (0,26

%). Uguren n tadist akked leṭwafen d RCIU (17,41%), lixṣas n waman di tadist (12,19%), uguren n 

gemmu n tadist i d-ibanen s wutwil n « doppler » (11,94%) akked RCF (3,98%), MFIU (10,95%),

aserba (66 %), imɛucen (46,27 %), tmettant deffir tlalit (6,42 %). Tarrawt s ubarasyun yella-d di 70 

% n tegnatin, utwil n usgannay yeqqen ɣer teḍruratin n usuffeɣ n lṭufan akked uleḥḥem n uksum. 

ALR d utwil yettwasmenyafen (asgannay n umur anigi n tfekka menyif asgannay n yiwen wadeg

kan). Asgannay n tfekka (AG) tettwaḥettem di tegnatin n teḍrura n nnafsa neɣ n tadist akked 

wuguren n uleḥḥem n uksum. Asgannay n yiwen wadeg telha i leqdic n ṭṭbib d tyemmat akked 

uswaḍ n HTA yuɛren. Asgannay n umur anigi n tfekka yelha ma leqdic yewɛer yerna deg tegnit n 

MFIU.

Nwali deg unnar lixsas n wallalen iwatan akken ad d-yaf ṭṭbib, ad idawi, uguren n uftaɣ n yiẓuran 

yuɛren.  

Tagrayt : azal n ṭṭbib amesgannay-amsider d uzwir di yal tallit deg leqdic s umciwer d ugraw n 

yeḥricen yemxallafen. Aftaɣ n iẓuran aweɛran ad teqqim d ugur n tdawsa tagdudant di tmurt-nneɣ, 

ilaq ad yili useǧhed akken ad nnernint tzemmar n ṭbib akken ad d-yaf ugur n tyemmat neɣ n tadist 

yerna annerni-a iwwi-d ad yili ama di tzemmar n yimdanen, ama deg utwilen iten-ilaqen.
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INTRODUCTION-PROBLEMATIQUE

La pré-éclampsie (PE) est une pathologie multifactorielle survenant dans 75 % des cas

chez la nullipare ; elle complique environ 5 % des grossesses dans le monde (1 à 2 % en

France) et est responsable d’une proportion non négligeable de la morbi-mortalité

maternelle et des naissances prématurées [1]. Elle évolue dans 10 à 20 % des cas vers des

formes sévères.

La PE est une maladie de l’endothélium maternel dont l’origine est placentaire [2-7]

médiée par une dysrégulation de médiateurs angiogéniques tels que le VEGF (Vascular

endothelial growth factor [8]) et dont les conséquences sont multisystémiques [9,10]. Elle

est spécifique à l’espèce humaine et à la gestation [2-7,10,11].

Elle est définie par l'apparition d'une hypertension artérielle (pression artérielle systolique

supérieure ou égale à 140mmHg et diastolique supérieure ou égale à 90mmHg) et d’une

protéinurie supérieure ou égale à 300 mg par 24 heures après 20 semaines d’aménorrhée

Elle reste, par ses complications, une des premières causes de morbi-mortalité maternelle

et fœtale [1,7,12-20] et de prématurité induite [19,21-23], et représente ainsi un problème

majeur de santé publique dans plusieurs pays [1,14]

Elle est imprévisible et parfois rapidement évolutive [24-26] d’où l’intérêt d’une

hospitalisation pour prise en charge [24].

Les approches thérapeutiques restent très limitées et le seul traitement curatif reste

actuellement l’arrêt de la grossesse et l’extraction du fœtus et du placenta [14,26-33].

Il est à ce jour démontré que seule l'aspirine permet la prévention secondaire de la PE chez

les patientes à haut risque, notamment celles présentant un antécédent de PE [10,19,34].

Par ailleurs, la PE représente un authentique facteur de risque de survenue de pathologie

cardiovasculaire à long terme [9,35].

La prise en charge de la PE sévère est multidisciplinaire impliquant la collaboration étroite

de plusieurs intervenants parmi lesquels le médecin anesthésiste-réanimateur tient une

place prépondérante [4,8,7,17,18,29,33,36-38]. L’apport de celui-ci à plusieurs niveaux

durant la grossesse, en péri-partum et en péri-opératoire pourrait avoir un impact direct sur

l’issue de la grossesse et le pronostic maternel et périnatal.

Des travaux récents mettent l’accent sur l’importance des moyens de réanimation pour

améliorer le pronostic de la pathologie et diminuer le taux de décès maternels, jugés

évitables dans la majorité des cas et engageant inévitablement la responsabilité médico-

légale du médecin anesthésiste réanimateur. Cependant, peu de travaux de recherche ont

étudié la place de celui-ci dans la stratégie de prise en charge de la PE sévère.
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Chapitre I : Revue de la Littérature

1. DEFINITIONS

Classification des troubles hypertensifs liés à la grossesse :

On distingue classiquement quatre types :

 La pré-éclampsie (PE), définie comme l’association d’une protéinurie

significative à une hypertension artérielle gravidique (HTAG) ;

 L’hypertension artérielle (HTA) chronique qui correspond à une HTA préalable

à la grossesse ou diagnostiquée avant 20 semaines d’aménorrhée (SA) ;

 La PE surajoutée qui est la survenue d’une protéinurie chez une patiente

hypertendue chronique.

 L’HTAG (de novo), ou gestationnelle pour l’International Society for the Study

of Hypertension in Pregnancy (ISSHP) ou induite par la grossesse pour

l’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), et qui

correspond à l’apparition d’une HTA isolée, c’est-à-dire sans protéinurie, après

20 semaines d’aménorrhée (SA) [36,39,40].

Définition de l'hypertension artérielle gravidique:

C’est une HTA (pression artérielle systolique [PAS] ≥ 140 mmHg et/ou pression artérielle 

diastolique [PAD] ≥ 90 mmHg) à au moins deux reprises et à 4 heures d’intervalle 

[33,41,42], avec un brassard adapté à hauteur du cœur et en position assise [43].

Elle survient après la 20ème semaine d'aménorrhée (SA) et disparait avant la 6ème semaine

(42e jour) du postpartum [33,36,41,44].

L'HTA par effet blouse blanche, fréquente durant la grossesse, doit être éliminée. Ainsi,

l'HTA lors de la grossesse est définie par une pression artérielle ≥ 140/90 mmHg en 

mesure clinique et  ≥ 135/85 mmHg en automesure ou en MAPA (mesure ambulatoire de 

la pression artérielle) diurne [45] (< 135/85 mmHg en cas d’HTA blouse blanche [40]).

L’HTA lors de la grossesse ou dans le post-partum immédiat (6 semaines qui suivent

l’accouchement) peut être légère, modérée ou sévère (tableau N° 1 [16,26,46]):



Chapitre I Revue de la Littérature

5

Tableau 1: Définitions de l’HTA au cours de la grossesse [16,26,46]

HTA lors de la grossesse PAS ≥ 140 mmHg  

ou PAD ≥ 90 mmHg 

HTA légère à modérée PAS = 140 à 159 mmHg

ou PAD = 90 à 109 mmHg

HTA sévère PAS ≥ 160 mmHg  

ou PAD ≥ 110 mmHg 

Définition de la pré-éclampsie (PE) :

Anciennement dénommée toxémie gravidique, elle est définie par l'association d’une

HTAG et d’une protéinurie significative (> 0,3 g/24 h) [4,20,44] ou une bandelette urinaire

qui montre 2 croix de protéines en une prise [36,44] ou ≥ 1croix à 2 reprises [43,39] à  4 h 

d’intervalle, en l’absence d’infection urinaire et après sondage en cas de rupture de la

poche des eaux [36], ou encore l’extrapolation à 24 h d’une mesure ponctuelle de la

protéinurie (ratio protéines/créatinine urinaire ≥ 30 mg/mmol) [39,40]. 

Cependant, la protéinurie est absente dans 20 % des cas de PE [7] c’est pourquoi, elle n’est

plus nécessaire pour poser le diagnostic de PE ni caractériser sa sévérité [36,39].

Les œdèmes peuvent être présents ou absents [14].

Ainsi, une HTA gravidique associée à certaines anomalies cliniques (hyper-reflexivité,

barre épigastrique), biologiques (cytolyse hépatique, thrombopénie, hémolyse) ou un retard

de croissance intra-utérin (RCIU), doit être considérée comme une PE potentielle [36].

L’American College of Obstetricians and Gynecologists a modifié en 2013, la définition de

la PE dont le diagnostic peut, depuis lors, être posé en l’absence de protéinurie devant une

HTA après 20 SA associée à l’un des signes suivants : thrombopénie < 100 000/mm3,

insuffisance rénale (créatinine > 11 mg/L ou doublement de sa valeur en l’absence d’autre

maladie rénale), œdème pulmonaire, atteinte hépatique avec élévation des transaminases à

deux fois la normale, symptômes cérébraux ou visuels [1,10,33,39,43,47].

Une PE peut également survenir dans le post-partum immédiat [17,37].

Définition de la pré-éclampsie sévère :

C’est une PE associée à au moins un signe de souffrance viscérale ; cette définition a

évolué dans le temps et diffère selon les auteurs [4,5,17,33,38-44,48-54] ; le retentissement
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fœtal (retard de croissance, oligoamnios, doppler ombilical à 1 ou reverse flow) [14] n’y

est plus pris en compte.

Les récentes Recommandations Formalisées d’Experts SFAR-CNGOF 2020 [21] ont

encore une fois actualisé la définition de la PE sévère et proposent de retenir le diagnostic

de sévérité devant l’association à une PE (définie par une hypertension artérielle

gravidique systolique ≥ 140 mmHg et/ou diastolique ≥ 90 mmHg, et une protéinurie ≥ 

0,3g/24h), d’au moins un des critères suivants:

- Une HTA sévère (PAS ≥ 160 mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmHg) ou non contrôlée 

- Une protéinurie > 3g/24h

- Une créatinémie ≥ 90 μmol/L (10,23 mg/l) 

- Une oligurie ≤ 500 mL/24h ou ≤ 25 mL/h 

- Une thrombopénie < 100 000/mm3

- 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 (OAP)

- Des signes neurologiques : céphalées sévères ne répondant pas au traitement,
troubles

- Visuels ou auditifs persistants, reflexes ostéo-tendineux vifs, diffusés et
polycinétiques.

- Une aggravation de ces paramètres par rapport à des valeurs initiales de référence.

- Les experts suggèrent de considérer certains de ces critères comme des signes de
gravité :

- Une PAS ≥ 180 mmHg et/ou une PAD ≥ 120 mmHg 

- Une douleur 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
reflexes ostéo-tendineux vifs, diffusés et polycinétiques

- Détresse respiratoire, OAP, HELLP syndrome, insuffisance rénale aigue.

Les éléments de retentissement fœtal n’y ont pas été intégrés car s’ils sont isolés, sans

signes de sévérité maternelle, les critères décisionnels d’arrêt de grossesse ne différeront

pas de ceux pris en compte en cas de RCIU [21].
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La PE peut s’aggraver très rapidement et de façon imprévisible ; de ce fait, l’ISSHP ne

recommande pas de classer la PE en formes modérées et sévères [24-26,40]

PE précoce et PE tardive : la PE précoce, survenant avant 34 SA et s’accompagnant d’un

sur-risque de morbi-mortalité maternelle et fœtale et la PE tardive survenant au-delà de 34

SA (85 % des PE) [4,6-8,27,55-57].

Rarement, la PE peut se voir avant 20 SA [42,58] le plus souvent en présence de facteurs

prédisposants, tels que la mole hydatiforme, les grossesses multiples, la triploïdie fœtale,

néphropathie sévère ou syndrome des anticorps anti-phospholipides [59]

PE préterme et PE à terme : La PE préterme est celle survenant avant 37 SA et la PE à

terme est celle apparaissant au-delà [7].

L’HTA préexistante ou chronique : correspond à une HTA présente avant la grossesse

ou diagnostiquée en début de grossesse, avant 20 SA. Elle persiste après la douzième

semaine du post-partum [17,42,60-63]. La survenue d'une protéinurie après la 20e SA,

définit l'HTA chronique avec prééclampsie surajoutée.

Une HTA découverte après 20 SA et persistant au-delà de 12 semaines après

l’accouchement, est aussi considérée comme une HTA chronique [26,42].

La survenue d'une protéinurie après 20 SA, chez une femme hypertendue chronique,

définit l'HTA chronique avec pré-éclampsie surajoutée [16,42,58].

Une autre forme particulière de PE associant une protéinurie sans HTA avec atteinte

systémique a également été décrite [42,58].

2. EPIDEMIOLOGIE

L'HTA de la grossesse reste la première cause de morbidité et de mortalité maternelle et

fœtale dans le monde. Elle complique environ 5 à 10% de toutes les grossesses [17,35] (10

% aux USA [35]).

Le risque de développer une PE en cas d’HTAG est de 15 à 25 % en cas de survenue

précoce, et de 10 % si elle survient après 36SA [45].

La PE complique environ 2 à 5 % des grossesses dans le monde [1,4,7,56,64,65] (≈10 

millions de femmes/année) [4,7] avec des disparités géographiques importantes [65,66].

La fréquence de la PE augmente chez les patientes à haut risque et dépasse 30 % dans les

cas de primo-rapports non protégés fécondants [67].

En France, l’incidence de la PE est estimée entre 1 et 3 % (1,5 % en moyenne) pour les

nullipares et entre 0,5 et 1,5 % (0,8 %) pour les multipares [1,5,7,10,68] mais allant jusqu’à

5 % des grossesses dans certaines études [19,27,68,69].



Chapitre I Revue de la Littérature

8

La prévalence de la PE est nettement plus élevée en Afrique et dans les pays émergents où

elle va de 4 % dans la population générale jusqu’à 18 % dans certaines ethnies [4,7,14].

A Tizi-ouzou (wilaya d’Algérie), elle a été estimée à 8 % par Kichou et al. en 2015 [70].

La PE sévère représente 10% des cas de PE (8000 à 16 000 grossesses par an en France

[38,69]) ce qui correspond à une fréquence d’environ 0,6 % des grossesses [71].

La PE précoce (0,2 à 0,3 % des grossesses) représente 10 % des PE [55].

Le taux de PE et d’éclampsies aux USA a augmenté d’environ 21% de 2005 à 2014, par

augmentation de fréquence de ses facteurs de risque (obésité, âge maternel, diabète [73]).

La fréquence de l’éclampsie est de moins de 1 % des grossesses dans le monde [41,71].

2,3 % des PE se compliquent d’une éclampsie dans les pays à revenu faible ou

intermédiaire comparés à 0,8% de PE dans les pays à revenu élevé [74].

La fréquence du HELLP syndrome est d'environ 1 pour 100 000 grossesses aux États-Unis

et en Europe [66] mais peut compliquer 20% des pré-éclampsies sévères [64,75].

3. MORTALITE MATERNELLE

La mortalité maternelle reste très élevée puisqu’environ 830 femmes meurent chaque jour

dans le monde du fait de complications liées à la grossesse ou à l’accouchement [76].

Au niveau mondial, on estime à 500 000 décès de fœtus/ nouveau-nés et 76 000 décès

maternels par an liés à la PE [7,40]. Ces décès surviennent dans 99% des cas dans les pays

à revenu faible ou intermédiaire [42] et sont jugés évitables dans la majorité des cas [15].

La mortalité directe en lien avec la PE et l’éclampsie dans le monde est estimée entre 10 et

15 % [13,77] (allant jusqu’à 20%) [11].

La PE représente ainsi la deuxième cause de mortalité maternelle [10] et la première cause

de mortalité fœtale dans le monde [71].

C’est la première cause de décès maternels en Amérique Latine et aux Caraïbes [78] et la

troisième en France [77] où 62,5 % des décès sont jugés évitables [18]).

Un AVC hémorragique est associé dans 50 % des cas et un hématome sous-capsulaire du

foie dans 17 % des cas [79] mais l’éclampsie est à l’origine des 2 tiers de décès maternels

liés à l’HTAG [80] et d’un taux de mortalité périnatale de 6% en Finlande [81].

En Algérie, l’Institut National de Santé Publique a recensé 70,3 décès maternels pour

100.000 naissances vivantes en 2012 [82] avec une mortalité hospitalière de 54 pour 100

000 naissances vivantes ; En 2014, le taux de mortalité maternelle est passé à 60.3 [83]

puis en 2017 à 48,5 pour 100 000 naissances vivantes.
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Les causes immédiates de mortalité maternelle retrouvées en 2009 en Algérie ont été les

hémorragies en première position suivies des hypertensions gravidiques [84].

L’analyse des décès maternels de 2015 a montré que l’hémorragie de la délivrance et la

pré-éclampsie/ éclampsie ont été les principales causes de mortalité maternelle [82].

Figure 1 : Évolution de la mortalité maternelle en Algérie [83]

4. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA PRE-ECLAMPSIE

La physiopathologie de la PE est complexe et encore mal connue [85] ; c’est une

pathologie spécifique à la gestation chez l’espèce humaine et il n’existe pas de syndrome

pré-éclamptique spontané chez l’animal [2,3].

Actuellement, on considère que la PE est une maladie de l'endothélium maternel dont

l'origine est placentaire [3] ; Elle est liée à la libération de facteurs circulatoires

angiogéniques par un placenta hypoxique [20].

Les arguments en faveur de l'origine placentaire de cette pathologie sont :

- Sa survenue exclusive pendant la grossesse,

- Sa disparition après l'extraction du placenta,

- Sa possible survenue en l'absence d'embryon (cas de PE sur une grossesse molaire).

- L'absence de lien avec l'utérus (peut survenir sur grossesse abdominale [71,86]).

Le schéma physiopathologique de la PE est classiquement décrit en 3 étapes successives:

Un défaut de remodelage vasculaire utérin (comprenant un défaut d'invasion

trophoblastique et une angiogenèse myométriale déficiente) responsable d'une hypo-

perfusion de la chambre intervilleuse;
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- une hypoxie placentaire et un stress oxydant responsables d'un dysfonctionnement

généralisé du syncytiotrophoblaste;

- un dysfonctionnement de l'endothélium maternel lié à diverses substances libérées par le

placenta dans la circulation maternelle (sFlt-1 = soluble Fms-like tyrosine kinase-1,

radicaux libres, lipides oxydés, débris syncytiaux, cytokines) et conduisant aux signes

cliniques et biologiques de la PE [2,3].

4.1. Défaut de remodelage vasculaire utérin :

Il est admis que les anomalies d’invasion trophoblastique (débutant de 8-10 SA jusqu’à 16-

18 SA) et de remodelage des artères spiralées utérines (à l’origine d’une diminution du flux

sanguin et d'ischémie placentaires) sont le mécanisme princeps dans l’apparition de la PE

[6,51] (processus commun entre la PE et le RCIU [5,51]).

Différents mécanismes combinés induiraient une placentation superficielle, elle-même à

l’origine d’une hypoxie fœto-placentaire chronique [87].

4.1.1. Défaut d'invasion trophoblastique :

La placentation humaine physiologique, de type hémochorial [88], se caractérise par un

processus d'invasion de la partie superficielle de l'utérus (décidue et myomètre) par des

cytotrophoblastes extravilleux qui colonisent la masse syncitiale et envahissent la décidua

jusqu’aux artères spiralées de l'utérus (jusqu'au tiers du myomètre). Il en résulte une

invasion de la paroi artérielle (vers 15 à 18 semaines) [71] qui conduit à une disparition

totale de la tunique musculaire lisse artérielle et des cellules endothéliales maternelles qui

sont remplacées par des cytotrophoblastes extravilleux invasifs (destruction de

l’endothélium et de la musculeuse, avec dilatation des vaisseaux) [89] ;

Figure 2 : Invasion trophoblastique et remodelage vasculaire (grossesse normale et PE) [71]

a : cellules NK ; b : trophoblastes extravasculaires ; c : trophoblastes endovasculaires « endothélialisés »

https://en.wikipedia.org/wiki/FLT1
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Les artères spiralées utérines, initialement des vaisseaux musclés, à haute résistance et

faible capacité, se transforment en vaisseaux élastiques, larges, à haute capacité et faible

résistance, délivrant un grand débit utéroplacentaire [30,90] et à paroi atone et insensible

aux éléments vasoactifs (perfusion facilitée et constante de la chambre intervilleuse).

En regard de la zone d'insertion placentaire, un système de shunt vasculaire myométrial

transitoire s’établit [91] (figure 3 [92]).

Au cours de la PE, l'invasion trophoblastique endo- et péri-vasculaire des artères utérines

est très altérée [93,94] et s’associe à un défaut de leur remodelage par les cytotrophoblastes

extravilleux. Les cellules endothéliales ne sont pas remplacées par les trophoblastes et la

couche de cellules musculaires lisses n'est pas remaniée.

Ainsi les artères utérines, lors de la PE, ont un diamètre plus petit et conservent leur

potentiel vasoconstricteur (média conservée) ce qui est à l'origine de l'hypoxie placentaire

(mécanisme commun à la PE et au RCIU) [3,95,96] par réduction des capacités

d’adaptation du débit sanguin utéroplacentaire par les artères utérines tout au long de la

grossesse [2,3,96]. Il en résulte une alternance de phases d'hypoxie et d'hyperoxie qui

induit un stress oxydant du placenta qui relargue dans la circulation maternelle un

ensemble de médiateurs dont certains seront à l'origine d'une dysfonction endothéliale

généralisée [7].

Figure 3 : Développement de la circulation utéro-placentaire durant la grossesse

normale et la PE [92]

Plusieurs facteurs impliqués dans l’invasion trophoblastique semblent être altérés en cas de

PE (protéinases, gradient en oxygène, molécules d’adhésion, système immunitaire) [2].



Chapitre I Revue de la Littérature

12

4.1.1.1. Défaut de Protéinases

Ces protéinases sont sécrétées par les trophoblastes invasifs pour dégrader la membrane

basale et la matrice extracellulaire, et faciliter le remodelage des vaisseaux utérins.

On observe dans la PE, une augmentation d’expression de la MMP-10, -13 et -15 (matrix

metalloproteinase), des TIMP-2 et -3 (Tissue inhibitor of metalloproteinases) [97] et du

PAI-1 (plasminogen activator inhibitor) et une diminution de l’activation de la MMP-9 et

du plasminogène à la surface des cellules trophoblastiques [98].

4.1.1.2. Tension en oxygène

Les trophoblastes extravilleux rencontrent un gradient en oxygène croissant au cours de

leur migration vers les artères utérines, ce qui favorise exponentiellement leur

différentiation en phénotype invasif ; alors qu’en condition hypoxique, les trophoblastes

extravilleux continuent à proliférer en se différenciant très peu (comme dans la PE) à

l’origine d’une hypoxie placentaire et d’un défaut d’invasion trophoblastique.

L’ HIF-1α (Hypoxia Inducible Factor), facteur de transcription induit par l’hypoxie, active 

la transcription de TGFβ3 (Transforming Growth Factor β 3) qui inhibe l’invasion

trophoblastique [99,100] et augmente la surexpression et la libération de facteurs anti-

angiogéniques tels que le sFlt-1 (soluble Fms-like tyrosine kinase-1) [8,101-102],

l’endogline soluble (sEng), enzyme de conversion de l’angiotensine II (ACE) et autres

médiateurs dans la circulation maternelle [103].

Il n’est cependant pas encore établi si l’hypoxie placentaire est la cause ou la conséquence

de ce défaut d’invasion trophoblastique et de remodelage artériel [2].

4.1.1.3. Molécules d’adhésion

Pendant la grossesse normale, les cytotrophoblastes modifient leurs molécules d'adhésion

du type « cellule épithéliale » au type « cellule endothéliale vasculaire », leur permettant

d'envahir les artérioles spiralées utérines [90].

A cours de la PE, un défaut de commutation des intégrines de surface et des molécules

d’adhésion au niveau du cytotrophoblaste [104] aboutit à l’expression d’un profil anormal

de celles-ci et donc à la perte de la capacité des cytotrophoblastes à passer d’un phénotype

prolifératif à un phénotype invasif [105-107].

4.1.1.4. Système immunitaire

Au cours de la PE, on constate une défaillance des mécanismes de « tolérance

immunitaire » physiologiques permettant, à l’état normal, la non-reconnaissance par les

cellules immunitaires maternelles des cellules trophoblastiques semi-allogéniques et ainsi

https://en.wikipedia.org/wiki/FLT1
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l’envahissement des tissus maternels par celles-ci [3] ; il existe donc un déséquilibre entre

la réponse immunitaire pro-inflammatoire et la tolérance immunitaire [71];

 Dans la grossesse normale, le VEGF stimule le développement de macrophages de

phénotype M2, faisant partie du système de tolérance immunitaire. Ce processus est bloqué

au cours de la PE par le niveau élevé de sFlt-1 [108] alors que d’autres cellules

immunitaires activées (dont les macrophages) se multiplient et entrainent une apoptose

importante des cellules trophoblastiques et un défaut d'invasion trophoblastique.

 Les lymphocytes B et T sont rares dans la décidua, à l’exception de cellules T

CD4+/CD25+, dites régulatrices (Treg), produisant de l’interleukine 4 (IL-4) et du TGF-

b1, et considérées comme essentielles à la tolérance immune [71]. Elles sont diminuées

dans le sang et la caduque des femmes pré-éclamptiques [109,110].

 Les cellules NK (natural killer) déciduales (dNK) ont une cytotoxicité réduite et

sécrètent des facteurs pro-angiogéniques et des facteurs induisant la migration

trophoblastique [111]. Leur diminution en début de placentation pourrait engendrer un

défaut d’invasion trophoblastique et de remodelage vasculaire [112].

 Un autre mécanisme de tolérance immunitaire fait appel au processus d’apoptose de

toute cellule immunitaire activée exprimant le récepteur CD95 (système Fas antigène =

First apoptosis signal) à sa surface après la fixation de Fas ligand (FasL). Il a été montré au

cours de la PE que les lymphocytes T CD8+ de la mère sont activés et surexpriment CD95

à leur surface [2,113] et l’expression de FasL est réduite dans les placentas de la PE [114].

Figure 4 : Tolérance immunitaire et invasion trophoblastique [67]

 Par ailleurs, le cytotrophoblaste extravilleux (et lui seul) exprime à sa surface les HLA

(human leucocyte antigen) C, E et G (mais pas de HLA-A ni HLA-B [3]) qui le protègent

de l’effet cytotoxique des cellules NK dont elles sont les ligands préférentiels [2,71].
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Le HLA-G (diminué dans la PE) peut détruire les lymphocytes T cytotoxiques (apoptose)

ou les orienter vers un profil de tolérance immunitaire) [115-117]. Ce phénomène, associé

à l’interaction forte avec le HLA-C, est considéré comme le moteur primordial de

l’invasion.

4.1.2. Remodelage artériel indépendant de l'invasion trophoblastique

Les modifications initiales des artères utéro-placentaires comportent une désorganisation

généralisée des artères avec une vacuolisation endothéliale, une désorganisation des

cellules musculaires lisses et une dilatation luminale [118]. Elles surviennent très

précocement par rapport à l'invasion trophoblastique, et s’observent aussi bien dans la zone

d'implantation que dans la portion déciduale non concernée par la placentation [118].

Elles sont sous la dépendance de différents facteurs angiogéniques ou vasoactifs sécrétés

par le cytotrophoblaste extravilleux [119] vers la circulation maternelle, dont le VEGF

(vascular endothelial growth factor) et le PlGF (Placental growth factor) qui jouent un rôle

dans la régulation de la vasculogenèse, l'induction de la prolifération cellulaire et

l'angiogenèse utéroplacentaire donc le remodelage vasculaire ainsi que l’augmentation de

la perméabilité vasculaire et la vasodilatation [120] par stimulation de la production

endothéliale de prostacycline et de NO (abaissent la pression artérielle) [71].

Le VEGF (exprimé par le placenta, les monocytes et les cellules endothéliales) se lie à

deux principaux récepteurs membranaires, le VEGFR-1, également appelé Flt-1 (Fms-like

tyrosine kinase-1) (sur les cellules placentaires) et le VEGFR-2 ou flk-1 (Fetal Liver

Kinase 1) sur les cellules endothéliales [121,122].

Le PlGF, un autre membre de la famille VEGF, est produit par des trophoblastes et

participe à la vasculogenèse et à la vasodilatation en se liant à Flt-1 [123].

Il existe des formes solubles de ces récepteurs membranaires: sFlt-1 et sFlk-1. Le sFlt-1,

dont la production est induite par l’hypoxie [51], est libéré par les cellules endothéliales

vasculaires, des cellules circulantes (monocytes, macrophages, plaquettes) et le tissu

trophoblastique et joue un rôle physiopathologique majeur dans la PE [124].

C’est un récepteur comportant la partie extracellulaire de liaison au ligand mais dépourvu

du domaine transmembranaire et intracellulaire [71] et d’effet biologique ; il reste

cependant capable de lier le VEGF et le PlGF et de diminuer leur taux circulant [125-126])

et inhibant leur fixation aux récepteurs membranaires (Flt-1 et Flk-1) [10,71,127]

empêchant ainsi leur activité vasodilatatrice et pro-angiogénique [126]).

Le monoxyde d'azote (NO) est un autre facteur sécrété par le trophoblaste qui joue un rôle

important dans l'adaptation du réseau vasculaire sous-placentaire [128] ; une augmentation

de sa production par les macrophages autour des artères spiralées utérines pourrait

expliquer la forte apoptose de divers types cellulaires et notamment des trophoblastes

extravilleux invasifs dans les tissus placentaires pré-éclamptiques [2].

https://en.wikipedia.org/wiki/FLT1
https://en.wikipedia.org/wiki/FLT1
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4.2. La dysfonction placentaire (relargage de substances diverses)

Dans les grossesses normales, les premiers stades de développement se déroulent dans un

environnement faible en oxygène (hypoxie physiologique protégeant le fœtus des effets

délétères et tératogènes des radicaux libres générés par le métabolisme de l’O2).

Un stress oxydatif limité au niveau de l’interface materno-fœtale joue un rôle essentiel

dans le développement du placenta. Il devient pathologique lorsque la production de

radicaux libres dépasse les capacités de défense anti-oxydantes du placenta (risque

d’apoptose du trophoblaste à l’origine de fausses couches, PE, RCIU) [92].

L’hypoperfusion placentaire entraine une hypoxie et des conditions d’ischémie-reperfusion

à l’origine d’une production massive de : facteurs anti-angiogéniques (sFlt-1 avec

déséquilibre de la balance PlGF/sFlt-1 [129] et endogline soluble : sEng), AT1-AA

(Angiotensin II Type 1 Receptor Agonistic Autoantibody), STBMs (syncytiotrophoblastic

microparticles), cytokines (TNF-α, IL-1, 6 et 8) [20,95,130], radicaux libres oxygénés, 

peroxydes lipidiques et isoprostane libre (8-iso-PGF2a) ayant des propriétés

vasoconstrictrices et agrégantes plaquettaires [131].

Par ailleurs, la PE s’accompagne d’une nette diminution des activités antioxydantes par

rapport à une grossesse normale [132] en accord avec la diminution de la concentration

plasmatique en vitamine C et E [133] et au contraire, d’une expression excessive de

xanthine oxydase (enzyme produisant des radicaux libres oxygénés) dans les

cytotrophoblastes extravilleux invasifs [2].

4.3. La dysfonction endothéliale maternelle

Au cours de la PE, la réactivité de l'endothélium vasculaire maternel aux substances vaso-

actives est altérée et s’accompagne d’une activation de la coagulation (déséquilibre

coagulation/fibrinolyse) et des plaquettes, d’une augmentation de la perméabilité capillaire

[2,3,59] et des résistances vasculaires périphériques (vasoconstriction et hypertension) [28]

et d’un déséquilibre entre prostacycline et thromboxane [71].

La dysfonction de l’endothélium maternel dans différents organes est liée à :

- L’action des substances d’origine placentaire libérées dans la circulation
maternelle (radicaux libres, lipides oxydés, cytokines, sFlt-1) [123,149],

- Production excessive de molécules vasoconstrictrices (endothéline 1, thromboxane A2),

- Activation excessive du système rénine-angiotensine,

- Surexpression de molécules d’adhésion (ICAM, VCAM, P-sélectine) [134]

- Diminution du NO et des précurseurs circulants des cellules endothéliales [135].
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Cette dysfonction endothéliale est traduite par l’augmentation de la peroxydation des

lipides endothéliaux qui s’associe à une diminution de la protection antioxydante, active la

cyclooxygénase (COX) et inhibe la prostacycline synthase induisant un déséquilibre rapide

de la balance thromboxane A2/prostacycline (PGI2) en faveur du thromboxane A2 [136]

qui favorise une vasoconstriction systémique généralisée et l’apparition des signes de la PE

(HTA, néphropathie, hémolyse, cytolyse hépatique, CIVD, RCIU, MFIU) [10,51,123,149].

Le déséquilibre de la balance PLGF/sFLT-1

L'équilibre entre les formes pro-angiogéniques (VEGF et PLGF) et anti-angiogéniques

(sFlt-1, sEng) est un élément capital pour le bon déroulement de la grossesse [127] et leur

déséquilibre est responsable d’une dysfonction endothéliale et des manifestations cliniques

de la PE [19,123].

Figure 5: Déséquilibre de l’angiogenèse utéro-placentaire au cours de la PE [1]

Endogline soluble

L'endogline (Eng) ou CD105, récepteur membranaire pour les TGF β1 et TGF β3 (effet 

angiogénique), est fortement exprimée à la membrane des cellules endothéliales ; en se

liant au TGF β, la forme soluble (sEng), libérée dans la circulation maternelle par le 

placenta (particulièrement en cas de PE), empêche sa liaison aux récepteurs membranaires

des cellules endothéliales impliqués dans la régulation de la synthèse du monoxyde d’azote

(qui va diminuer) et la régulation du tonus vasculaire [20,137]. Elle potentialise ainsi la

dysfonction endothéliale induite par sFlt-1 (peut se lier aux PlGF et VEGF) [51] et

entraine une activation endothéliale, une augmentation de la perméabilité vasculaire et

semble impliquée dans la survenue du HELLP syndrome [138].

Auto-anticorps dirigés contre le récepteur AT1 de l'angiotensine II:

Wallukat et al. ont montré que des femmes enceintes pré-éclamptiques avaient des auto-

anticorps circulants (Anticorps anti-AT1 apparaissent après 20 SA et disparaissent après

l’accouchement) capables d’activer le récepteur AT1 de l’angiotensine II [139] (HTA

sévère et dysfonction endothéliale) [71,140]. Ils seraient également responsables d’une
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élévation du sFlt-1circulant [3,141], d’une inhibition de la croissance placentaire, d’un

défaut de perfusion utérine [142], de production de radicaux libres et d’activation du

facteur tissulaire et du PAI-1 [71,140].

4.4. Cas particulier des PE sans anomalie de vascularisation utéro-placentaire

Ce schéma physiopathologique classique explique mal la survenue des PE associées à une

vascularisation utéro-placentaire paraissant normale (Doppler utérin normal) ou en

l’absence de RCIU. Des mécanismes génétiques et immunologiques liés au terrain

maternel seraient alors impliqués dans la physiopathologie de la PE [85]

On peut alors identifier deux types de pré-éclampsie, ayant chacune un mécanisme

physiopathologique primaire différent :

- La PE précoce, survenant avant 34 SA, dite «placentaire » : spécifique de l’état gravide et

survenant sur des vaisseaux sains. Elle est liée à un défaut de placentation. Le pronostic

fœtal est plus sombre.

- La PE tardive après 34 SA, dite « maternelle »: liée aux caractéristiques maternelles pré-

existantes (terrain cardiovasculaire comportant une dysfonction endothéliale) et associée à

l’obésité, l’HTA chronique, le diabète et l’âge > 35 ans. Dans ce cas, les vaisseaux

maternels pathologiques n’ont pas la possibilité de croissance et d’augmentation du débit

requises par l’unité fœto-placentaire en fin de grossesse ce qui engendre une ischémie

placentaire. Cette forme de PE est associée à des complications cardio-vasculaires à long

terme, en particulier la maladie coronarienne [51,71].

4.5. Conséquences clinico-biologiques de la dysfonction endothéliale :

La dysfonction endothéliale généralisée se caractérise par une activation des cellules

endothéliales et une augmentation de la perméabilité vasculaire responsables d'une atteinte

multiviscérale touchant en particulier le rein (néphropathie /endothéliose glomérulaire), le

foie (HELLP) et le cerveau (éclampsie et œdème cérébral) [2,4,7] et des anomalies de la

coagulation (déséquilibre coagulation/ fibrinolyse) [2]
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Figure 6 : Physiopathologie de la pré-éclampsie [3]

4.5.1. Conséquences hémodynamiques :

La PE s’accompagne d’un dysfonctionnement endothélial avec vasoconstriction

généralisée [8] et abolition de la vasodilatation, expliquant l’augmentation de la pression

artérielle et la réactivité accrue aux vasopresseurs (principalement l’angiotensine).

Il n’y a pas d’expansion du volume plasmatique mais, au contraire, une hypovolémie

absolue peut se voir et sera alors directement corrélée au RCIU [143].

Estevez et al. ne montrent pas d’altération du débit cardiaque ni de la vasoréactivité

microcirculatoire dans la pré-éclampsie [144].

4.5.2. Néphropathie

Dans le rein, un excès de sFlt-1 induit une carence en VEGF spécifique des podocytes et

empêche sa liaison à son récepteur (sur les cellules endothéliales et les podocytes) ce qui

endommage la barrière de filtration glomérulaire en provoquant des lésions des podocytes

qui se détachent et une endothéliose glomérulaire responsable de dysfonctionnement rénal

podocyturie et protéinurie importante [20,145-147].

On observe alors une perte de la sélectivité de la barrière glomérulaire tant pour la taille

des particules que pour leur charge [148].

Ces lésions (endothéliose) glomérulaires, quasi-pathognomoniques de la PE [71] sont

identifiées par un gonflement et une perte de fenestrations des cellules endothéliales ainsi

qu’un rétrécissement notable des capillaires glomérulaires [149] ; ceci entraine des dépôts
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fibrinoïdes et une accumulation de fluides et de lipides, conduisant à une hypertrophie

glomérulaire et une ischémie [95] par occlusion ultérieure des lumières capillaires.

L'endothéliose glomérulaire et la microangiopathie thrombotique, autre caractéristique de

l'atteinte rénale dans la PE, peuvent induire la coagulation et l'occlusion des vaisseaux [2].

L’insuffisance rénale aiguë (IRA) observée dans la PE, en partie conséquence d’une CIVD,

peut correspondre à une nécrose tubulaire aiguë, une nécrose corticale ou une

microangiopathie thrombotique avec syndrome hémolytique et urémique (SHU) [49].

L’hypovolémie relative et l’hypoperfusion rénale entrainent une réduction du débit sanguin

rénal et peuvent aggraver les lésions précédentes.

4.5.3. Œdèmes et épanchements des séreuses :

L’augmentation de la perméabilité capillaire, l’hypoalbuminémie et la surcharge

ventriculaire gauche favorisent les mouvements d’eau vers l’espace interstitiel et la

formation d’œdème des parties molles et des épanchements liquidiens (ascite,

épanchements pleuraux ou péricardiques) [28].

4.5.4. Lésions hépatiques de la PE

Au niveau du foie, comme au niveau des autres organes cibles (rein, cerveau), la PE

entraine une augmentation des résistances vasculaires systémiques, une dysfonction des

cellules endothéliales et une activation de la coagulation [66,150].

La lésion hépatique élémentaire, parfois latente [151], est constituée de dépôts intra-

vasculaires de fibrine, de répartition hétérogène et siégeant le plus souvent dans les

sinusoïdes périportaux et très rarement dans des branches de la veine porte ou de l’artère

hépatique. Les autres lésions intra-hépatiques sont les conséquences ischémiques de la

première et comprennent des foyers de nécrose hépatocytaire et des lacs hémorragiques

[152] réalisant des hématomes intrahépatiques, des infarctus hépatiques voire la rupture

capsulaire du foie [153]. En effet, des néovaisseaux hépatiques formés au sein du

parenchyme hépatique hypoxique (à cause de la micro-angiopathie) sont fragiles et

susceptibles de se rompre à l’occasion de pics hypertensifs [154].

Un cas de calcifications intra-hépatiques multiples a été rapporté après une PE [152].

4.5.5. HELLP syndrome

Sa physiopathologie reste méconnue et les mécanismes supposés sont difficiles à

différencier de ceux de la PE (non spécifiques) mais semble faire intervenir l’Endogline

soluble qui entraine une activation et lésion endothéliale importante [138];

Il correspond à une micro-angiopathie gravidique disséminée [8,155] associant une

vasoconstriction et des phénomènes thrombotiques liés aux dépôts de fibrine et à
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l’adhésion cellulaire, responsables de l’hémolyse mécanique par contact direct. La

fragmentation des globules rouges explique la présence de schizocytes et l’élévation du

taux de LDH [156].

Des dépôts obstructifs de fibrine disséminés dans les sinusoïdes hépatiques associés à une

nécrose hépatocytaire focale (surtout péri-portale par obstruction des vaisseaux hépatiques

par les micro-thrombi) sont à l’origine de la cytolyse hépatique, des thromboses et des

hémorragies intra-hépatiques. L’ensemble de ces lésions participe à la congestion

sinusoïdale avec hyperpression intra-parenchymateuse qui peut être responsable

d’hématome sous-capsulaire du foie et d’hémopéritoine [8,157].

La thrombopénie est la conséquence d’un déficit en prostacycline responsable d’une

agrégation plaquettaire et d’un excès en thromboxane A2 à l’origine d’une destruction

plaquettaire. L’activation de l’endothélium vasculaire joue également un rôle dans la

libération des multimères de von Willebrand (VW) qui réagissent avec les plaquettes et

participent à la micro-angiopathie thrombotique observée [157].

4.5.6. Eclampsie

La physiopathologie de l’éclampsie reste peu claire et ferait intervenir une hypertension

intracrânienne associée à un œdème cérébral vasogénique [158], un vasospasme cérébral,

et une encéphalopathie hypertensive [24]. Des lésions de la substance blanche sont

observées sur l’IRM cérébrale des années encore après un épisode d’éclampsie [159].

4.5.7. Activation du complément

La lésion de l’endothélium glomérulaire fenêstré peut activer la cascade du complément et

favoriser les dépôts de C4d [160]. Ces anomalies du complément existent dans 40% des

grossesses compliquées par un HELLP syndrome [161].

Il a été également démontré que des mutations dans les gènes codant pour les protéines

régulatrices du complément augmentent le risque de PE chez les femmes enceintes

atteintes de lupus systémique ou présentant des anticorps antiphospholipides [162].

L’activation excessive du complément avec augmentation des protéines d'activation du

complément comme C4d, C3a, complexe d'attaque membranaire soluble (sC5b-9), C3, C9,

facteur Inhibiteur H et C1 joue un rôle important dans la pathogenèse de la PE [163].

4.5.8. Augmentation des D-Dimères:

Durant la grossesse normale, il existe une augmentation significative des taux de D-

dimères avec le terme [164]. G. Marcq et al. ont montré une augmentation progressive des

taux de D-dimères durant la PE selon une courbe d’aspect semblable à celle observée au

cours de la grossesse normale mais avec des taux relativement plus élevés [165].
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4.5.9. Microangiopathie thrombotique

Des anomalies hématologiques et des troubles de coagulation complexes observés chez les

pré-éclamptiques peuvent activer la thrombopoïèse et la fibrinolyse [166].

Les cellules endothéliales endommagées induisent la coagulation et l'occlusion des

vaisseaux par sur-expression du facteur tissulaire dans les caduques maternelles, le

placenta et le liquide amniotique (aggravant l’état pro-coagulant physiologique) [167].

Les plaquettes activées à un stade précoce de la PE, sont de plus grande taille et expriment

des niveaux accrus de récepteurs des fibrinogène, facteur von Willebrand, facteur

plaquettaire 4, β-thromboglobuline, thromboxane B2 et P-sélectine [168]. 

L'agrégation plaquettaire est déclenchée par une diminution des taux de prostaglandine II

et de NO secondaire aux lésions endothéliales [169].

4.5.10. Retard de croissance intra-utérin (RCIU)

Un tiers des cas de PE s’accompagnent d’un RCIU, marquant un défaut de perfusion

placentaire, parfois hypothétiquement compensé par l’hypertension maternelle [67].

5. ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE DU PLACENTA

Il est admis qu’il n’existe pas de lésion placentaire pathognomonique de la PE [24] mais

des lésions caractéristiques que sont les lésions vasculaires placentaires (artériopathie

déciduale ou absence de modification gravidique des vaisseaux utéroplacentaires) [170];

Elles ne sont pas constantes et leur volume est variable, plus fréquentes et plus importantes

dans les formes cliniques sévères et précoces souvent associées à un RCIU [170].

Elles sont d’autant plus évocatrices qu’elles sont multiples. Pourtant, aucune n’est

obligatoire, ni spécifique de la pathologie.

Par ailleurs, le placenta de PE modérée de fin de grossesse peut être de poids et d’aspect

normal [170].

6. FACTEURS DE RISQUE DE LA PRE-ECLAMPSIE :

6.1. Facteurs augmentant le risque de survenue d’une PE :

La PE est une maladie multifactorielle [69] en relation avec divers facteurs de risque

environnementaux, immunologiques et génétiques induisant une réduction de la pression

de perfusion utéro-placentaire [20].

Plusieurs gènes (≈ 15) semblent impliqués tel que le gène STOX1 (storkhead box 1) ; le

polymorphisme 4G /5G du PAI-1 (modèle récessif) contribuerai fortement à la

pathogenèse de la PE [171].
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Les facteurs de risque sont multiples et comprennent : [8,24,35,51,61,69,172,173].

- Un antécédent de PE (donc récidive) ;

- Les grossesses multiples ;

- Les maladies auto-immunes : diabète, lupus, syndrome des anticorps anti-
phospholipides.

- Néphropathie chronique pré-existante,

- HTA chronique ; (risque plus accru en présence de ces 5 premiers facteurs [1,173]).

- La nulliparité (70 à 75% des cas) ;

- L’âge maternel inférieur à 20 ans ou supérieur à 35ans ;

- Un indice de masse corporelle (IMC) supérieur à 30 ;

- L’origine ethnique (africaine) ;

- Les antécédents familiaux de PE chez la mère ou la sœur (risque X 3 à 5 [24]) ;

- Thrombophilies héréditaires (déficit en protéine C ou S, anticoagulant circulant
anticardiolipine et syndrome des antiphospholipides, résistance à la protéine C
activée) [24,173] ;

- Habitudes toxiques : Non-fumeuse, Consommation de cocaïne et de
métamphétamines ;

- Courte durée d’exposition au sperme du père ;

- Techniques de procréation assistée médicalement assistée (PMA) avec fécondation
in vitro (FIV) ;

- Intervalle de 10 ans ou plus entre les grossesses [24,173] ;

- Un taux bas de PAPP-A (pregnancy associated plasma protein-A), de PlGF et de
PP-13 (Placental protein 13) au cours du premier trimestre, et un taux élevé des
rapports sFlt-1/PIGF et PAI-1/PAI-2, du facteur Willebrand et de la
leptine au cours du deuxième trimestre [173].

- Vie en altitude (aggravation de l’hypoxie placentaire).

6.2. Rôle des gènes paternels :

L’hypothèse d’un mécanisme immunologique et du rôle des gènes du père dans la génèse

de la PE (immunisation antipaternelle) est étayée par l’augmentation du risque en cas de :

nulliparité, primipaternité (première grossesse du couple), changement de partenaire,

techniques de procréation assistée par insémination avec donneur étranger, usage d’une



Chapitre I Revue de la Littérature

23

contraception-barrière telle que les préservatifs, Courte durée d’exposition au sperme du

père (effet protecteur de celle-ci) avant la grossesse [49].

Des gènes d’origine purement paternelle peuvent influer sur la placentation [71] et de

nombreuses constatations ont même conduit à supposer que cette pathologie pouvait être

d’origine paternelle d’où l’expression de « père dangereux » [66].

6.3. Tabagisme :

Le tabagisme apparait comme un facteur « protecteur », inversement corrélé à la fréquence

de la PE, dont la fréquence est réduite de 30 à 50 % chez les fumeuses [174,175].

Cependant, il augmente le risque d’hématome rétroplacentaire (HRP) et de RCIU [68].

7. DIAGNOSTIC POSITIF

- Le diagnostic de l’HTA au cours de la grossesse doit se poser sous certaines

conditions :

- Utilisation d’un sphygmomanomètre à mercure ou d’un tensiomètre automatisé

validé au cours de la PE [37].

Patiente assise ou en décubitus latéral gauche, après repos de quelques minutes, en

ambiance calme, en évitant de parler, bras à hauteur du cœur, brassard adapté, répétition

des mesures [173,176].

L’HTAG est définie par une PAS ≥ 140mmHg et/ou PAD ≥ 90 mmHg par mesure en 

cabinet (ou hôpital), sur la moyenne d’au moins deux mesures, à au moins 15 minutes

d’intervalle [173] ou TA ≥ 135/85 mmHg en automesure ou en MAPA diurne [45]. 

Ces dernières techniques sont nécessaires pour éliminer une HTA « blouse blanche » ou «

effet hypertensif circonstanciel », fréquente durant la grossesse et liée à l’émotivité et au

stress de la patiente (réaction d'alarme), donnant lieu à un faux diagnostic d’HTA dans

environ 30 % des cas [173,177]. Dans ce cas, la TA est ≥ 140/ 90 mmHg au cabinet mais < 

135/85 mmHg en mesure ambulatoire [40]. Elle est de bon pronostic et doit être exclue

avant de débuter un traitement antihypertenseur, par la confirmation du niveau tensionnel

réel au domicile de la patiente par l’une de ces deux techniques: soit l’automesure avec un

appareil homologué pour la femme enceinte, idéalement avec télétransmission au médecin

traitant [178], soit une MAPA, qui permet de suivre les TA diurnes et surtout nocturnes

[61,173,179], celles-ci étant plus corrélées avec le risque de PE et de RCIU [180].

Il est conseillé d’utiliser la « règle des 3 » pour l’automesure tensionnelle : 3 mesures

consécutives le matin et 3 mesures consécutives le soir pendant 3 jours de suite. La

moyenne des PA systoliques et diastoliques sera calculée [181].

Une PAS ≥ 135 mm Hg ou une PAD ≥ 85 mm Hg, en dehors du cabinet médical, est 

considérée comme pathologique [46].
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- Le terme « effet hypertensif masqué » désigne une tension artérielle qui s’avère

normale lorsqu’elle est mesurée en cabinet mais élevée en mesure ambulatoire.

- L’HTA grave (ou sévère) est définie par une PAS ≥ 160 mmHg ou PAD ≥ 110 

mmHg [173].

- L’hypertension réfractaire devrait être définie comme étant une hypertension

nécessitant l’administration de trois antihypertenseurs pour s’équilibrer après 20

SA [173].

Le diagnostic de PE est classiquement posé devant l'association d’une HTAG et d’une

protéinurie > 0,3 g/24 h [4,20,44] ou 2 croix de protéines en une prise [36,44] ou ≥ 1croix à 

2 reprises à 4 h d’intervalle [39,43] sur bandelette urinaire, en absence d’infection urinaire

et après sondage en cas de rupture de la poche des eaux [36,71] .

Une recherche de protéinurie par bandelette doit être réalisée au moins une fois par mois

chez toute femme enceinte (dépistage). Un résultat ≥ 1+ à la bandelette nécessite une 

confirmation par dosage quantitatif (plus précis) au laboratoire sur un échantillon matinal

ou sur un recueil urinaire des 24heures [16,24, 173].

Elle est parfois supérieure à 3 g/24 h (syndrome néphrotique dans environ 20 % des cas) ;

il n’y a pas d’hématurie (celle-ci évoquant plutôt une glomérulopathie ancienne) [49].

Cependant, la protéinurie est absente dans 20 % des cas de PE [7] c’est pourquoi, elle n’est

plus nécessaire pour poser le diagnostic de PE ni caractériser sa sévérité [36,39] (n’a pas de

valeur pronostique ni à court terme ni à long terme) [173, 182]

Les œdèmes faisaient partie de la triade symptomatique qui caractérisait la PE mais

n’entrent plus actuellement dans sa définition [71]. Ils sont blancs, déclives, bilatéraux,

fréquents mais non constants; même absents, la prise de poids est importante (plusieurs

kilogrammes) et rapide (en quelques jours) [49].

Une perturbation de la fonction rénale est fréquente en cas de PE avant même la détection

de la protéinurie [183].

L’hyperuricémie > 325 mmol (55 mg L)/ est quasi constante [49,184]. La valeur de

l’uricémie n’a aucune relation avec le pronostic maternel et périnatal en cas de PE, et de ce

fait, n’est pas contributive à la décision d’arrêt de la grossesse [182].

La créatininémie est souvent supérieure à 60 mmol/L [49].

Le taux d'albuminémie doit être surveillé car une hypoalbuminémie profonde associée à un

hydrothorax ou une ascite importante peuvent être une indication à l’interruption de la

grossesse quel que soit l’âge gestationnel (notamment avant 25 SA4/7) [185].
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Le diagnostic de PE sévère est porté devant l’association à une PE d’au moins un signe de

souffrance viscérale [21].

8. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS DE LA PRE-ECLAMPSIE :

Certaines pathologies pré-existantes à la grossesse ou parfois intercurrentes, peuvent

présenter des signes évocateurs de PE, imitant ainsi celle-ci et posant des problèmes

diagnostiques ou thérapeutiques parfois difficiles. Ce sont les « imitateurs de la PE ».

 Hypertension artérielle essentielle [125]

Parfois inconnue avant la grossesse, et se normalisant en début de grossesse, l’HTA

essentielle présente un risque important de survenue d’une PE surajoutée.

Le diagnostic d’HTA chronique est évoqué devant une HTA apparue avant 20 SA ou

persistant après 12 semaines post-partum ou l’âge élevé de la patiente [17,42,60-63, 125].

 Hypertension artérielle secondaire

 Hyperaldostéronisme primaire : de diagnostic difficile durant la grossesse

 Phéochromocytome est une situation rare mais gravissime avec une mortalité fœtale

et maternelle de 25 %. Le diagnostic doit être précoce et le traitement par labétalol

rapide.

 Sténose d’une artère rénale secondaire à une fibrodysplasie : doit être

systématiquement évoquée, notamment en cas de persistance de l’HTA après la

grossesse chez une femme jeune n’ayant pas de syndrome urinaire (protéinurie +

hématurie) [125, 173].

 Hypertension gravidique compliquant une néphropathie pré-existante

Un syndrome urinaire observé en début de grossesse doit systématiquement évoquer une

néphropathie préexistante (diagnostic plus difficile après 20 SA) [125].

 Stéatose hépatique aigue gravidique

Hépatopathie gravidique rare, potentiellement fatale pour la mère et l’enfant et parfois

récidivante [186] ;

 Coagulation intravasculaire disséminée quelle que soit l’étiologie ;

 Purpura thrombopénique thrombopathique ;

 Syndrome hémolytique et urémique (SHU) ;
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 Vascularite ou autre pathologie rhumatismale générale (lupus érythémateux

disséminé, sclérodermie, cryoglobulinémie, SAPL catastrophique) [173,187].

 Le paludisme grave, complications materno-fœtales redoutables pouvant associer une

anémie hémolytique, une cytolyse hépatique et une thrombopénie [29].

Ici, le dosage des facteurs angiogéniques tels que le sFlt-1, le PlGF et les taux d'endogline

soluble (sEng) peuvent s'avérer utiles pour le diagnostic de la PE [187].

Tableau 2 : Imitateurs de la PE [173]

9. COMPLICATIONS DE LA PRE-ECLAMPSIE

En absence de prise en charge rapide et efficace, la PE s'aggrave jusqu'à l'accouchement

[27] et s’accompagne d’un risque très élevé de complications sévères maternelles et péri-

natales (celles-ci seront détaillées dans le chapitre prise en charge).

9.1. Les complications maternelles :

Elless sont représentées par [10,11]:

 HELLP syndrome, insuffisance hépatocellulaire, Hématome sous-capsulaire du foie.

 L’éclampsie, le PRES (posterior reversible encephalopathy syndrom).

 L’accident vasculaire cérébral (AVC) (ischémique ou surtout hémorragique),

 Les troubles de l’hémostase et CIVD.

 L’insuffisance rénale (néphropathie glomérulaire ou tubulaire),

 L’œdème aigu du poumon.

 Atteinte rétinienne : œdème papillaire, décollement séreux de la rétine,

 Hématome rétroplacentaire.

Certaines de ces complications, isolées ou associées en défaillance multi-viscérale,
peuvent menacer le pronostic vital et entrainer le décès maternel à très court terme
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9.2. Les complications fœtales et périnatales [8,11,13,25,32,41,49,52,71]:

 Retard de croissance et hypotrophie fœtale,

 Oligo-amnios,

 Prématurité induite et ses risques spécifiques

 Souffrance fœtale aiguë hypoxique

 Mort fœtale in utero (MFIU).

 Décès périnatal.

 Extractions en urgence avec asphyxie périnatale.

Toutes ces complications peuvent également se voir de façon inaugurale [10].

L’évolution de la PE restant imprévisible et parfois très rapide et le risque de complication

existant même en cas de forme modérée, plusieurs auteurs et sociétés, dont l’ISSHP, ne

recommandent pas de classer la PE en formes modérées et sévères [24-26,40]

10. PRISE EN CHARGE DE LA PRE-ECLAMPSIE

Du fait de la complexité de sa physiopathologie et le retard avec lequel le diagnostic est

posé par rapport aux phénomènes initiateurs (anomalie de placentation) s’enclenchant dès

le début de la grossesse, les différents traitements proposés à ce jour s’avèrent très limitées

et inefficaces [188] et le seul traitement curatif est représenté par l’interruption de la

grossesse et l’extraction du fœtus et du placenta [14,26-33]

La prise en charge de la PE nécessite donc une collaboration et concertation

multidisciplinaire et un suivi en réseau de périnatalité [27,38,189] entre différents acteurs :

gynécologue-obstétricien et sage-femme, anesthésiste-réanimateur, médecin généraliste et

médecin urgentiste, cardiologue, néphrologue, néonatologue et pédiatre, interniste,

biologiste médical, radiologue et radiologue interventionnel [4,7,17,18,29,36,38].

Le médecin anesthésiste-réanimateur joue un rôle particulièrement crucial dans cette prise

en charge vue la fréquence des complications multisystémiques imprévisibles et parfois

vitales chez la mère.

Le constat de chiffres tensionnels supérieurs à 140/90 mmHg en consultation chez une

femme normotendue devra conduire à une évaluation rapide de la pression artérielle à

domicile par automesure tensionnelle (règle des 3) ou MAPA de 24 H (avec moyenne

diurne), afin d'éliminer une HTA « blouse blanche » [177].

La MAPA permet aussi d'évaluer la pression artérielle nocturne, corrélée avec le risque

ultérieur de pré-éclampsie et inversement corrélée au poids de naissance [180].
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10.1. Hospitalisation de la patiente

Une fois le diagnostic de PE posé, la prise en charge urgente médico-obstétricale en milieu

hospitalier est recommandée afin d’évaluer soigneusement le retentissement maternel et

fœtal et de distinguer les formes sévères, d’entamer une surveillance materno-fœtale étroite

et d’instaurer éventuellement un traitement anti-hypertenseur [11,14,25,27].

Le terme de la grossesse et le degré de sévérité de la PE déterminent le niveau de soins

requis et le lieu d'hospitalisation adéquat [27,38] ; En cas de forme sévère, l’hospitalisation

(ou le transfert) s’impose immédiatement dans un centre de type 3 avec un service de

réanimation maternelle et néonatale [38,189].

En cas de forme non sévère, il est recommandé que le bilan d’évaluation soit effectué en

hospitalisation et qu’un suivi intensifié ambulatoire soit organisé (consultation spécialisée).

[38] ; La patiente doit être informée par écrit du risque d’aggravation de la PE et de la

possible survenue de troubles neurosensoriels (céphalées, troubles visuels) ou de troubles

digestifs (barre épigastrique, vomissements) lesquels nécessiteraient alors une consultation

en urgence dès leur apparition [61].

10.2. Mesures générales :

- Le repos strict durant la grossesse [15,190] ainsi que le régime hyposodé, l'activité

physique et la perte de poids n'ont pas démontré d'efficacité pour réduire le risque de PE ou

améliorer le pronostic fœtal ou maternel [15,191].

D’ailleurs, au cours de la PE, il n’y a pas d’indication systématique à une restriction hydro-

sodée [46] ni à une expansion du volume plasmatique systématique. L’efficacité de celle-

ci sur le pronostic n’a jamais été démontrée et fait exposer la patiente au risque d’œdème

pulmonaire et d’aggravation d’un éventuel œdème cérébral [17,46,38,173].

Un remplissage vasculaire prudent peut être indiqué à l’introduction du traitement anti-

hypertenseur ou une oligurie patente [11,38,50] ; Les solutés de choix sont alors les

cristalloïdes, le Ringer Lactate étant actuellement le plus utilisé [192] (500 mL en 30 min)

ou parfois l’albumine à 4% (selon la protidémie) [24].

 La supplémentation en vitamines C, D et E pendant la grossesse dans l’objectif de

prévenir l’apparition d’une PE et de ses complications n’est pas recommandée [15].

 Apport de calcium en cas d’hypocalcémie ou de régime pauvre en calcium [29].
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10.3. Surveillance materno-fœtale :

10.3.1. Bilans à l’admission :

Dès l’admission, après un examen clinique minutieux, on procédera à la réalisation d’un

bilan initial chez la patiente, comportant :

 Une recherche de protéinurie (bandelette urinaire et début de collecte des urines
pour un dosage quantitatif au laboratoire)

 Un bilan sanguin : Numération de la formule sanguine (NFS), Groupe sanguin +
RAI (recherche d’agglutinines irrégulières), Hémostase (TP, TCA, Fibrinogène),
Bilan rénal (Créatinine /urée /acide urique), Ionogramme sanguin, Bilan
hépatique (transaminases, Bilirubine, LDH), Protidémie, signes d’hémolyse
(Haptoglobine, LDH, Schizocytes).

 La recherche initiale de signes de gravité (souffrance d’organes) : signes neuro-
sensoriels (céphalées persistantes et rebelles, phosphènes, acouphènes, douleur en
barre épigastrique), réflexes ostéotendineux vifs [27,29,61].

 Un fond d’œil [71].

10.3.2. Monitorage maternel :

La surveillance maternelle, pluriquotidienne et adaptée à la gravité, recherche en

permanence l’apparition de complications et l’évolution vers une forme sévère [25,27].

Elle comprend :

- La surveillance régulière des : TA (2 fois par semaine dans les PE modérées [39],

pluriquotidienne dans les PE sévères), pouls, poids, état général, conscience, diurèse.

- Examens complémentaires :

 Albuminurie des 24 heures (contrôle hebdomadaire dans les formes modérées)
[39]

 Créatininémie, ionogramme sanguin, transaminases, NFS-plaquettes
(hebdomadaire en absence de sévérité [39] plus régulièrement dans les formes
sévères [38]);

 Hémostase : TP, TCK, fibrinogène ;
 L’uricémie ne fait plus partie des éléments de surveillance car son élévation est

tardive au cours de la PE et sa valeur prédictive négative est faible [71].
 Le dosage des D-dimères présente peu d’intérêt en pratique en cas de PE [165].

10.3.3. Monitorage fœtal :

La vitalité et la croissance du fœtus sont surveillées quotidiennement par la clinique,

l’analyse du rythme cardiaque fœtal (RCF) et l'échographie obstétricale. Ce monitorage

sera d'autant plus rapproché que le RCIU est important. Les éléments de surveillance sont :
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- Les mouvements actifs fœtaux (quotidiennement par la mère [39]).

- L’enregistrement du RCF (enregistrements cardio-tocographiques) peut être

proposé une à deux fois par semaine (quotidien si cas sévère) ;

- L’échographie obstétricale : Présentation, biométries (toutes les 2 à 3 semaines) et

estimation du poids fœtal, score de Manning, évaluation du placenta et évaluation

Doppler complète : artères utérines, ombilicales, cérébrales moyennes et ductus

veineux (à chaque échographie, mais hebdomadaire en cas d'élévation des

résistances) [27,29,43,49,61].

10.4. Traitements anti-hypertenseurs :

La prise en charge thérapeutique de la PE est médico-obstétricale et se limite actuellement

au traitement symptomatique de l’hypertension artérielle et des complications de la

maladie ainsi que l’extraction placentaire [4, 11,16].

Les traitements antihypertenseurs ne présentent pas de vrai bénéfice dans les formes

modérées de PE [25,45,193] et n’améliorent pas le pronostic de la grossesse [50,71].

Le bénéfice du traitement dans l’HTA légère à modérée confirmée par l’automesure de la

TA ou la moyenne diurne de la MAPA devra être discuté par rapport à une expectative au

cas par cas [15] notamment la présence d’antécédents cardio-vasculaires, de diabète pré-

gestationnel, de maladie rénale chronique ou de risque cardio-vasculaire élevé qui

suggèrent l’initiation d’un traitement antihypertenseur [46,63].

L’objectif du traitement médical n’est pas de normaliser les chiffres de TA [50] mais

d’éviter les à-coups hypo- ou hypertensifs maternels et de maintenir une PAS entre 140 et

160 mm Hg (protection cérébrale maternelle), une PAD entre 80 et 105 mm Hg et une

pression artérielle moyenne (PAM) entre 105 et 125 mm Hg (protection de l’ischémie

fœto-placentaire par une bonne perfusion utéro-placentaire) [8,11,46,63,194]

Un traitement excessif peut ainsi aggraver un retard de croissance fœtale [50,71].

Il est par contre recommandé de débuter sans délai un traitement antihypertenseur si la

PAS est ≥ 160 mmHg et/ou la PAD  ≥ 110 mmHg [21,38,39,46] (≥ 140/90 en mesure 

ambulatoire [26,39]) afin d’obtenir un contrôle tensionnel plus ou moins urgent et prévenir

ainsi les complications maternelles (éclampsie, HRP, hémorragies cérébrales, hématome

sous-capsulaire du foie) et fœtales (RCIU et souffrance fœtale aiguë sur PAD élevée) [8].

En cas de signe de gravité (au moins un) ou d’HTA sévère persistant malgré un traitement

antihypertenseur oral en mono ou bithérapie, il est recommandé d’administrer un

antihypertenseur par voie intraveineuse (labétalol en première intention, nicardipine ou

urapidil en 2ème intention ou en cas de contre-indication aux bétabloquants) [21]. Dès le

contrôle de l’HTA, le relais oral se fera par labétalol en première intention (nicardipine ou
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alpha-méthyldopa en association au premier ou en cas de contre-indication aux

bétabloquants) [21] (Figure 7 et Tableau 3).

Au contraire, en pratique, il faut diminuer le traitement si les chiffres sont inférieurs à

130/80 mmHg et surveiller les signes de retentissement sur la circulation placentaire

(Doppler utérin) et la croissance fœtale (échographie) [26].

Ce traitement doit agir sur les mécanismes décrits dans l’HTA de la PE, à savoir la

vasoconstriction, le tonus sympathique élevé et l’hypovolémie [24].

Pendant la grossesse, trois médicaments antihypertenseurs sont suggérés de façon

consensuelle en première intention (au choix) : l’alpha-méthyldopa, les inhibiteurs

calciques (nicardipine, nifédipine) et le labétalol. Une monothérapie suffit le plus souvent

mais si nécessaire, on peut associer deux, voire trois molécules [26,46,63,173].

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et des récepteurs de l’angiotensine 2 sont

contre-indiqués au cours de la grossesse [26,46, 173]. Les bêtabloqueurs et les diurétiques

sont déconseillés [26,173]. Ces derniers (notamment les thiazidiques) ne sont pas

recommandés pour prévenir la PE et ses complications [15].

Pour l’OMS, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour évaluer l’efficacité

respective des différents médicaments utilisés dans le traitement de l’HTAG [15].

VVP : voie veineuse périphérique ; IVSE : intra-veineuse par seringue électrique

Figure 7 : Algorithme de prise en charge thérapeutique de l’HTA au cours de la PE
sévère [21]
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Tableau 3 : schéma de traitement IV de l’HTA au cours de la PE sévère [21]

Agent Modalités et
précautions
d’utilisation

Stratégie de titration
par bolus IV si:
PAS 180 mmHg et/ou
PAD 120 mmHg)

Perfusion
continue IVSE

Labétalol
(TRANDATE)

• A privilégier en première

intention

• Hors contre-indications :

(asthme, BPCO,

bradycardie,

présence ou antécédent de

trouble de

conduction intra-cardiaque,

antécédent de réaction

d’hypersensibilité)

1er bolus: 20 mg IVL (> 2mn)

 ↓ si échec

2ème bolus: 40 mg IVL

                ↓ si échec

3ème bolus: 80 mg IVL

↓ si échec

4ème bolus: 80 mg IVL

              ↓ si échec

poursuite labétalol 1 mg/kg/h

IVSE et ajout d’un 2ème

antihypertenseur IVSE

0.5 à 1 mg/Kg/h

Objectif :

PAS < 160 mmHg et

PAD < 110 mmHg

Nicardipine
(LOXEN)

• A privilégier en seconde

intention ou en association

Bolus de 0,5 mg IVL (> 2mn)

à répéter 3 fois si échec

               ↓ si échec

Poursuite nicardipine 4 mg/h

IVSE et ajout d’un autre

antihypertenseur IVSE

0.5 à 4 mg/h

Objectif :

PAS < 160 mmHg et

PAD < 110 mmHg

Urapidil
(EUPRESSYL)

• A privilégier en seconde

intention ou en association

Bolus de 6,25 à 12,5 mg IVL

à répéter 3 fois si échec

                 ↓ si échec

Poursuite urapidil 50 mg/h

IVSE et ajout d’un autre

antihypertenseur IVSE

10 à 60 mg/h

Objectif :

PAS < 160 mmHg et

PAD < 110 mmHg

L’échec étant défini comme la persistance d’une PAS ≥ 180 mmHg et/ou d’une PAD ≥120 
mmHg après 10 minutes (dès l’obtention d’une PAS < 180 mmHg et de la PAD < 120
mmHg, poursuite du traitement antihypertenseur IVSE continu à la dose minimale efficace
pour un objectif de PAS < 160 mmHg et PAD < 110 mmHg).
IVSE : intra-veineuse par seringue électrique.
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10.5. Stratégie thérapeutique

Plus que les traitements antihypertenseurs, une surveillance materno-fœtale rigoureuse et

une extraction fœtale au moment opportun sont les vrais traitements de la PE [25].

Cette stratégie dépend principalement de la sévérité de la pathologie et de l’âge

gestationnel [61] en entretenant un contact permanent avec le couple [11].

Actuellement la prise en charge d'un nouveau-né aux limites de la viabilité s'envisage à

partir de 24 SA. La survie sans séquelles augmente de façon constante de 24 à 34SA [17].

En cas de PE précoce (< 34 SA) ou modérée (TA <160/110 mmHg), le traitement vise à

prolonger la grossesse pour améliorer le pronostic fœtal mais sous surveillance stricte

materno-fœtale. Cependant, l’accouchement immédiat s’impose devant une HTA résistante

ou la survenue d’une complication (éclampsie, thrombopénie, coagulopathie ou HELLP

syndrome) [32,95]. Lorsque ce dernier est stable et survient entre 24 et 35 SA, une

corticothérapie est recommandée durant 48 h afin d’accélérer la maturation pulmonaire

fœtale. Par contre, l’accouchement immédiat devrait être envisagé dans tous les cas de

syndrome HELLP après 35 SA [173].

Une protéinurie sévère (> 5 g/24 h) ou massive (> 10 g/24 h) ne doit pas être, à elle seule,

un argument pour interrompre la grossesse (sans influence sur la morbidité maternelle ou

périnatale) [173, 182].

La valeur de l’uricémie n’a aucune relation avec le pronostic maternel et périnatal en cas

de PE modérée ou sévère et ne contribue donc pas à la décision d’arrêt de la grossesse

[182].

Concernant les critères fœtaux, on retient les points suivants [182] :

- Le RCIU, critère pronostique majeur de sévérité, est une cause classique d’interruption de

la grossesse [85,195] mais une hypotrophie fœtale sévère seule (sans altération du RCF et

du doppler ombilical) ne doit pas être une indication à l’arrêt de la grossesse. En revanche,

après 30 SA, il y a peu de bénéfices à prolonger la grossesse (sauf pour une corticothérapie

de 48 h).

- La disparition de la variabilité à long terme ou la présence de décélérations tardives sur

l’ERCF ou une diastole artérielle inversée au doppler ombilical sont une indication à

l’interruption de la grossesse, éventuellement après 48 h de corticothérapie avant 34 SA

[195].

La perfusion d’albumine peut améliorer l’état fœtal en cas d’hypovolémie importante

estimée sur l’hémoconcentration (hématocrite > 40%) [49].
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10.5.1. Pré-éclampsie sans signes de sévérité maternels ou fœtaux :

10.5.1.1. Principes de prise en charge

En cas de pré-éclampsie modérée, l’expectative est actuellement suggérée jusqu’à 37 SA,

si l’état fœtal le permet [39,46] sachant qu’une progression vers une forme sévère pourrait

se voir dans seulement 20 % des cas [182].

Une hospitalisation en ante-partum pour réalisation d’un bilan initial puis suivi ultérieur en

ambulatoire sont possibles en absence de signes de gravité. En cas d’apparition de ceux-ci,

la PE sera alors prise en charge comme forme sévère (figure 8).

10.5.1.2. Conduite à tenir selon l’âge gestationnel :

A- Jusqu’à 36 SA 6 jours

 Hospitalisation en ante-partum (réalisation d’un bilan initial)

- Maturation fœtale par corticothérapie si < 34SA.

- Mesure de la TA toutes les 3 heures durant l’hospitalisation, de la diurèse quotidienne.

- protéinurie des 24h, bilan sanguin répété après 48h si valeurs limites.

- Monitoring fœtal, Echographie-doppler.

 Si bilan sans signe de sévérité et de RCIU, une surveillance ambulatoire est possible

avec :

- Information et éducation de la patiente (insister sur les signes d’alerte neurosensoriels).

- Echographie-doppler et Monitoring fœtal 2 à 3 fois par semaine.

- Bilan sanguin 1 x / semaine.

B- A partir de 37 SA

L’hospitalisation et l’induction du travail sont recommandées (± maturation du col).

PEM : pré-éclampsie modérée ; PES : pré-éclampsie sévère

Figure 8: Prise en charge de la PE modérée et sévère selon le terme de la grossesse [46]
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10.5.2. Prise en charge d’une pré-éclampsie sévère

10.5.2.1. Principes de prise en charge

- Hospitalisation indispensable et surveillance pluriquotidienne.

- Mesure de la TA toutes les 15-30 min au début, puis toutes les 4 heures après

stabilisation.

- Surveillance de la diurèse (sonde vésicale si nécessaire) et du poids de la mère.

- Surveillance des réflexes ostéo-tendineux (ROT).

- Biologie toutes les 8 à 24 heures : NFS (hémoconcentration), plaquettes,

schizocytes circulants, haptoglobine, hémostase (TP, TCA, fibrinogène),

ionogramme, créatinine, transaminases, bilirubine, uricémie, protéinurie des 24

heures.

- Si HELLP syndrome: échographie à la recherche d’un hématome sous-capsulaire

du foie.

- Surveillance fœtale (quotidienne en cas d’anomalie): RCF, échographie, Doppler

[50].

10.5.2.2. Conduite à tenir selon l’âge gestationnel :

A- Avant 24 SA (ou poids fœtal estimé < 500g)

La prise en charge est délicate car, d’un côté, la terminaison de la grossesse est synonyme

de décès néonatal ou de séquelles neurologiques sévères [50,182] et de l’autre,

l’expectative augmente le risque de complications maternelles sans réel bénéfice pour

l’enfant (fœtus non viable ou a peu de chance d’atteindre la viabilité en 1 à 2 semaines).

La décision d’interruption de grossesse sera prise conjointement par l’obstétricien,

l’anesthésiste-réanimateur, le néonatologue et en l’absence d’urgence majeure, les parents.

L’induction du travail est recommandée [11,15,43,46,61] et la césarienne n’est indiquée

que pour un sauvetage maternel [50]. Le taux d’accouchements vaginaux réussis après

induction augmente avec l'âge gestationnel [196].

On recommande alors une hospitalisation de la patiente, le contrôle tensionnel et une

neuroprotection fœtale (pour diminuer le risque de paralysie cérébrale) par sulfate de

magnésium (MgSO4), recommandée avant 32 SA et devant un accouchement imminent (<

24 h) à la dose de charge de 4 g en perfusion IV de 20 mn suivie d’une perfusion continue

de 1 g/h pendant 12h [173].
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B- Entre 24 et 34 SA

La poursuite de la grossesse (gestion attentiste) est recommandée, sous réserve de

l’absence d’HTA non maitrisée ou d’aggravation du retentissement maternel et fœtal, et

sous surveillance médicale rapprochée [15,21,46] dans l’objectif de prolonger la grossesse

(d’une à deux semaines) pour diminuer la morbidité périnatale liée à la prématurité, mais

sans prendre de risques pour la mère et l’enfant [61,197].

- Le transfert intra-utérin sera discuté avec les anesthésistes et les néonatologues en

fonction des moyens de prise en charge maternelle et fœtale de l’hôpital référant.

- Maturation fœtale par corticoïdes : bétaméthasone (2x12mg à 24h d’intervalle).

- Traitement d’une HTA sévère et MgSO4 avant 32 SA (neuroprotection fœtale)

- Discussion permanente de l’expectative ou de l’extraction fœtale après corticoïdes

[43]

- La voie basse doit être discutée en fonction de l’âge gestationnel, de l’état du fœtus

et de sa présentation, du score de Bishop et de l’urgence maternelle [8,43,46,50].

C- Entre 34 et 36 SA + 6 j avec un fœtus viable :

- hospitalisation de la patiente.

- l’expectative peut être recommandée avec surveillance materno-fœtale [15,33,43,46,61].

- l’extraction fœtale sans délai est indiquée dans les cas d’instabilité tensionnelle, rupture

des membranes et déclenchement du travail, RCIU, oligo-hydramnios ou apparition d’une

complication maternelle ou fœtale aigue [15,35,39]. La voie d’accouchement dépendant

des conditions obstétricales (voie basse a priori) [33,43,46,61].

D- Au-delà de 37 SA :

Il est recommandé d’envisager immédiatement l’accouchement [15,33,46,173] et

d’instaurer une surveillance intensive dans le postpartum immédiat [35,39,43].

- Traitement d’une HTA sévère et éventuellement MgS04 [15,43].

E- Critères imposant une extraction immédiate, quel que soit le terme :

 Critères maternels : éclampsie, OAP, HRP, HTA majeure (> 200/120mmHg) malgré

un traitement médical maximal (bi ou trithérapie), signes fonctionnels intenses et

persistants (> 2h) faisant craindre l’imminence d’une crise d’éclampsie: douleur

épigastrique en barre, céphalées et troubles visuels intenses [38,43,50].
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- Une insuffisance rénale oligo-anurique d’apparition brutale ou en aggravation (seule

l’interruption de la grossesse peut permettre la réversion de la néphropathie [38,198])

- HELLP syndrome évolutif, dysfonction hépatique sévère ou hématome sous-capsulaire.

- Thrombopénie sévère < 50 G/L ou troubles de coagulation rebelles au traitement.

 Critères fœtaux (moins bien définis): Anomalies sévères du RCF ou des indices

Doppler chez un fœtus présumé viable (âge > 24 SA et poids fœtal estimé > 500g) [50], un

RCIU sévère ou arrêt de croissance fœtale après 32SA, anamnios ou oligo-amnios sévère,

mise en travail spontanée.

Figure 9 : Prise en charge de la PE sévère selon le terme de la grossesse [46]

11. ANALGESIE ET ANESTHESIE DE LA PATIENTE PRE-ECLAMPTIQUE :

11.1. Analgésie pour accouchement par voie basse (analgésie du travail) :

Lorsqu’une pré-éclamptique est admise à la salle d’accouchement, l’anesthésiste-

réanimateur devrait en être directement avisé. Un cathéter artériel peut être indiqué en cas

d’HTA menaçante et très instable ou en présence de saignements graves [173].

Les modalités de l’analgésie pour accouchement par voie basse en cas de PE sont

identiques à celles proposées à toute femme en travail (sans particularités) [12,24] mais

l’infiltration œdémateuse des tissus au niveau lombaire peut rendre la recherche de

l’espace péridural plus difficile [12].
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L’insertion précoce d’un cathéter péridural, non contre-indiquée en cas de PE et de

retentissement fœtal, est recommandée afin d’assurer une analgésie efficace, un meilleur

contrôle d’une HTA sévère [173] et une augmentation du débit circulatoire utéro-

placentaire d’environ 77 % [12].

L’anesthésie périmédullaire n’est pas contre-indiquée en cas de traitement par aspirine,

anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS) [12,18,199] ou MgSO4 (qui possède des effets

antiagrégants plaquettaires [12]).

La fréquence de l’hypotension induite par l’analgésie périmédullaire est faible chez les

patientes pré-éclamptiques (3 % versus 1 à 5 % chez les normotendues), même avec de

fortes concentrations d’anesthésique local ; elle pourrait éventuellement être facilement

traitée par de faibles doses d’éphédrine (forte sensibilité aux vasoconstricteurs)

L’utilisation de solutions à faible concentration d’anesthésique local (bupivacaïne,

lévobupivacaïne ou ropivacaïne) associé à un morphinique liposoluble (sufentanil) permet

d’en réduire l’incidence et la sévérité [12].

Il n’y a pas de contre-indication à l’utilisation d’oxytocine pendant le travail et après la

délivrance. En revanche, la méthylergométrine (Méthergin) est contre-indiquée dans la PE

(effets vasoconstricteurs marqués notamment au niveau coronaire) [12,38].

En cas d’indication de passage en césarienne, un cathéter péridural en place et fonctionnel,

permet l’extension rapide du bloc anesthésique sans recourir à une AG [12,38].

11.2. Anesthésie pour césarienne

La majorité des femmes ayant une PE sévère accouchent par césarienne par suite d’une

aggravation de l’état maternel et/ou fœtal [12] ou de l’échec fréquent des déclenchements

sur cols défavorables à la voie basse [182].

11.2.1. Evaluation pré-anesthésique

L’évaluation clinique et biologique de la patiente doit être le plus proche possible de l’acte

anesthésique, du fait de la rapidité évolutive de la PE [24].

Chez la femme pré-éclamptique, la consultation d’anesthésie est souvent faite dans un

contexte d’urgence, l’accouchement ayant lieu dans la plupart des cas longtemps avant le

terme. L’examen clinique s’attache à :

- Évaluer l’état hémodynamique (sévérité de l’HTA, hypovolémie, oligurie) et

neurologique (céphalées, vivacité des réflexes, trémulations).

- Rechercher une douleur abdominale (épigastrique ou de l’hypochondre droit,

pelvienne).

- Rechercher des signes cliniques d’hémorragie (ecchymoses, pétéchies,

métrorragies).
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11.2.2. Choix du mode d’anesthésie

Le choix est fait entre l’anesthésie générale (AG) et l’anesthésie loco-régionale (ALR)

comprenant l’anesthésie péridurale (APD), la rachianesthésie ou la rachi-péri combinée

(RPC) en fonction de l’urgence, du mode d’accouchement, de l’âge gestationnel, de

l’existence éventuelle de complications obstétricales et de l’état de l’hémostase [12, 173].

Dans leurs études, Hodgkinson et al. Et Ramanathan et al., rapportent chez les pré-

éclamptiques bénéficiant d’une AG, une poussée d’HTA et une élévation associée de la

pression artérielle pulmonaire (PAP) et de la PAPO (pression de l’artère pulmonaire

d’occlusion) à l’intubation et à l’extubation [200,201] malgré une prévention de l’à-coup

hypertensif [12].

On ne retrouve pas de différence significative avec ces différentes techniques

anesthésiques (AG, APD et PRC) dans l’état et l’évolution à court terme des nouveau-nés

[12] bien que l’utilisation des techniques locorégionales permette d’avoir un meilleur score

d’APGAR à 1 min ; cette différence s’estompait ensuite et l’évolution à moyen et à long

terme était déterminée uniquement par l’importance du RCIU et la prématurité [12].

L’ALR est actuellement la technique de choix pour la césarienne en cas de PE [12,21, 202]

sous ces conditions : taux de plaquettes stable sur plusieurs numérations successives et

supérieur à 75 000/mm3 pour réaliser une APD et à 50 000/mm3 pour la rachianesthésie

(contrôlé dans un délai le plus court possible avant l’anesthésie), absence d’anomalies de la

coagulation, réalisation de l’acte anesthésique par un opérateur entraîné [38,199] et une

surveillance neurologique stricte au cours des premières 48 h suivant l’anesthésie [12].

Elle reste contre-indiquée en cas de thrombopénie inférieure à 75 000/mm3 (avec cinétique

descendante rapide), en raison du risque d’hématome intra-rachidien (péri-médullaire).

Dans ce cas, l’anesthésie générale s’impose [203,204].

Les techniques d’ALR doivent être précédées d’un remplissage vasculaire modéré par

cristalloïdes.

Dans certains cas de HELLP stables, l’utilisation des corticoïdes à fortes doses pourrait

permettre une amélioration du taux de plaquettes de manière à réaliser une ALR [157].

Le retrait d’un cathéter épidural est une période à risque identique à la ponction [199].

Si la patiente reçoit des anticoagulants, qui ne constituent pas une contre-indication

absolue à l’anesthésie péri-médullaire (APM), certaines conditions doivent être assurées.

En cas de prise d’anti-vitamine K, l’INR doit être inférieur ou égal à 1,5.

En cas d’héparines de bas poids moléculaire (HBPM):
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- Un délai entre la dernière injection d’HBPM et l’APM ou l’ablation du cathéter de

10 à 12 heures en cas de dose quotidienne unique, de 24 heures en cas de deux

doses quotidiennes ;

- Un délai entre l’APM ou l’ablation du cathéter et la reprise des HBPM variant de 4

à 12h.

- Un délai de 24 heures entre l’APM et la première dose d’HBPM en cas de

difficultés techniques et/ou de ponctions traumatiques [199].

En cas d’héparine non fractionnée à une posologie ≤ 10 000 Ul/j par voie sous-cutanée, un 

délai de quatre heures après l’administration de la dernière dose doit être respecté. Des

posologies > 10 000 UI/j en sous-cutané (ou en cas de voie veineuse) nécessitent

l’obtention d’un temps de céphaline activée normal avant l’anesthésie [173];

Une hypotension survenant lors d’une rachianesthésie, peut altérer la perfusion utéro-

placentaire [205]. Néanmoins, des études récentes n’ont pas retrouvé de différence

significative entre la rachianesthésie et l’APD en terme de fréquence de l’hypotension, de

consommation d’éphédrine ou d’évolution de la PAM et de l’état du nouveau-né à la

naissance et son évolution à court terme (Karinen et al. ont montré qu’il n’y a pas

d’altération notable du débit sanguin utéro-placentaire lorsque la PAS ne varie pas de plus

de 20 %); la rachianesthésie reste donc une excellente alternative à l’APD dans la prise en

charge des femmes en PE sévère en vue d’une césarienne [12].

Par ailleurs, l’état des nouveau-nés, évalué par le score d’APGAR, les gaz du sang, le pH

de l’artère ombilicale et les taux d’hormones de stress (ACTH, catécholamines, cortisol)

semble similaire dans les cas de césariennes faites sous AG ou sous rachianesthésie [206].

Le choix dépend alors de l’urgence de la césarienne, de la maîtrise des deux techniques par

l’opérateur et de la qualité de l’hémostase [12].

11.2.3. Rachianesthésie

Dans la population générale, l’hypotension artérielle peut compliquer jusqu’à 96 % des

procédures de rachianesthésie pour césarienne et peut nécessiter l’administration

préventive ou curative de doses parfois importantes d’éphédrine, ou le recours à des

vasoconstricteurs plus puissants comme la néosynéphrine (phényléphrine).

Actuellement, il est recommandé d’administrer ces vasoconstricteurs uniquement pour le

traitement de l’hypotension (et non pour la prévenir) et de privilégier de faibles doses

successives d’éphédrine (3 à 5 mg) à l’utilisation de la phényléphrine [12].

Le risque d’hypotension (définie comme une baisse de 30 % de la PAM ou de PAS < 100

mmHg) étant plus faible chez les femmes en PE sévère [207,208], la rachianesthésie reste

une bonne option anesthésique pour la réalisation d’une césarienne [12,18] après expansion

volémique systématique modérée (1000 ml de cristalloïdes au maximum) et arrêt ou



Chapitre I Revue de la Littérature

41

réduction des antihypertenseurs administrés par voie veineuse jusqu’à l’installation

complète de la rachianesthésie [12,38].

La solution anesthésique comporte un anesthésique local (bupivacaïne ou lévobupivacaïne

10 mg, ropivacaïne 15 mg), un opiacé liposoluble (fentanyl 25 mcg, sufentanil 2,5 à 5

mcg) et de la morphine sans conservateur (100 mg) [12,38].

La rachianesthésie peut également être administrée dans le cadre d’une RPC en réduisant

la dose intrathécale (7 à 8 mg), le bloc étant ensuite étendu par voie péridurale ; le bénéfice

de la RPC par rapport à la rachianesthésie n’est cependant pas documenté [12].

11.2.4. Anesthésie péridurale

L’APD a été pendant longtemps, et le reste pour certains auteurs, la technique de référence

pour la réalisation de césariennes chez la femme en PE sévère, du fait de la stabilité

hémodynamique qu’elle offre, particulièrement lorsqu’un cathéter est déjà en place pour

l’analgésie du travail.

L’utilisation d’une dose-test adrénalinée, préalable à l’injection de l’APD, quoique décrite

chez des pré-éclamptiques, n’est pas recommandée en pratique courante et n’est pas

utilisée dans la majorité des études du fait du risque potentiel d’HTA maligne et de

souffrance fœtale aigue en cas de passage intravasculaire de l’adrénaline [12,38] (Elle

n'est utilisée en pratique que par 33 % des anesthésistes-réanimateurs français [18]).

11.2.5. Anesthésie générale

L’AG s’impose principalement dans des situations d’urgence extrême et de troubles de

l’hémostase (contre-indiquant l’ALR) [12,203].

A cause des modifications anatomiques et physiologiques liées à la grossesse, aggravées

par la PE, la tolérance à l’apnée est diminuée, la laryngoscopie et l’intubation sont

difficiles (surtout en cas d’œdème du visage, dysphonie, dysphagie), et le risque

d’inhalation du contenu gastrique accru indiquant une préparation par antiacides gastriques

d’action immédiate (citrate de sodium) et prolongée (cimétidine effervescente) [12].

Il est recommandé de faire une évaluation des critères d’intubation difficile immédiatement

avant l’induction [38] ; Le matériel d’intubation difficile doit être immédiatement

disponible et l’intubation pratiquée par un médecin expérimenté.

Dans les situations extrêmes, une intubation orotrachéale vigile sous anesthésie locale et

fibroguidée peut être envisagée [12].

L’induction doit être précédée d’une préoxygénation suffisante et faite en séquence rapide

en appliquant une manœuvre de Sellick.
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Les agents d’induction de choix restent le thiopental associé à un curare d’action rapide

(succinylcholine ou rocuronium).

La laryngoscopie, l’intubation trachéale et l’extubation (réveil) induisent une poussée

hypertensive accompagnée d’une tachycardie et susceptible d’entrainer un AVC, une

insuffisance cardiaque aigue ou un OAP chez la mère mettant en jeu son pronostic vital.

L’intubation trachéale doit donc se faire sous AG profonde après prévention pharmaco-

logique efficace de la poussée hypertensive. Les médicaments les plus recommandés

actuellement sont un morphinique ou un anti-hypertenseur (0,5 μg/kg de rémifentanil en 

première intention ou association alfentanil et esmolol comme alternatives [21]).

Cette prévention doit couvrir également la phase d’extubation [24].

Il faut prévoir systématiquement le risque d’incidents respiratoires à l’extubation [38] qui

doit être précédée d’un test de fuite après dégonflement du ballonnet de la sonde, soit en

ventilation spontanée, soit en ventilation mécanique [12].

La durée de surveillance des PE sévères en post-op immédiat est en moyenne de 48 heures

dans des structures de soins continus [18].

L’apport de liquides par voies intraveineuse et orale devrait être minimisé vu le risque

d’œdème pulmonaire et n’est jamais systématique dans la prise en charge de l’oligurie

(ainsi que la dopamine et le furosémide qui ne sont pas recommandés) [173].

11.2.6. Monitorage per-opératoire

Le monitorage invasif n’est pas recommandé en routine dans la PE, sauf dans des cas

particuliers de co-morbidités ou de facteurs de risque cardiovasculaires.

Les patientes avec PE modérée doivent bénéficier d’une surveillance des TA toutes les

heures durant le travail, alors que la surveillance sera continue, en cas d’éclampsie ou

d’instabilité tensionnelle majeure, par cathéter intra-artériel (celui-ci permettant également

d’effectuer des analyses des gaz du sang) [209].

11.2.7. Cas particulier de l’éclampsie

La prise en charge anesthésique d’une patiente ayant fait une crise d’éclampsie prend en

compte son état actuel, les risques liés à chaque technique anesthésique et les interactions

pharmacologiques possibles entre les produits d’anesthésie et les médicaments reçus. En

effet, il a été démontré que le MgSO4 et les inhibiteurs calciques augmentent la profondeur

et la durée de la curarisation, d’où l’intérêt du monitorage de celle-ci [12].

Il est possible de pratiquer une ALR après une crise d’éclampsie si la femme a repris

conscience, est stable et sans déficit neurologique, malgré le risque possible de convulsions

pendant la procédure de pose [38,210].
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Moodley et al. n’ont observé aucune différence dans le devenir maternel et néonatal après

césarienne réalisée sous APD versus AG chez des femmes éclamptiques [210].

En revanche, l’AG s’impose en cas de convulsions subintrantes avec troubles de la

conscience, l’agent d’induction de choix étant alors le thiopental (anti-convulsivant [12]).

11.2.8. Cas particulier du HELLP syndrome

Vu le risque imprévisible de complications hémorragiques, il apparait que l’AG avec

contrôle des voies aériennes après induction à séquence rapide est la meilleure technique

anesthésique dans le cas de la PE sévère compliquée de HELLP syndrome. La prévention

de la poussée hypertensive et l’utilisation de drogues permettant une stabilité tensionnelle

[211] telles que le propofol ou le sévoflurane sont recommandées [212].

12. PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS DE LA PRE-ECLAMPSIE

12.1. HELLP Syndrome :

Le HELLP syndrome est une microangiopathie gravidique sévère de la fin du deuxième et

du troisième trimestre de la grossesse compliquant le plus souvent une PE et en constituant

alors un signe de mauvais pronostic (considéré par certains comme une forme particulière

de PE mais étant parfois isolé) [204,213].

Le syndrome HELLP toucherait environ 0,5 à 1 % de toutes les grossesses [154] mais son

incidence au cours de la PE varie entre 4 et 21 % selon les auteurs [214-216] et il

complique une éclampsie dans 30 à 50 % des cas [217].

Il n’existe pas de consensus définissant ses critères diagnostiques et biologiques [204].

Son diagnostic reste difficile car le tableau clinique est souvent incomplet et fruste au

début et des formes incomplètes de HELLP (cytolyse isolée, hémolyse avec cytolyse,

hémolyse avec thrombopénie, thrombopénie isolée) ont été décrites par Sibai et al. [214].

À ce jour, sa prise en charge fait encore l’objet de controverses [75,204].

L’évolution naturelle se caractérise par une dégradation progressive, parfois brutale, des

paramètres maternels cliniques et biologiques [203,214,218] ;

Le pronostic maternel est lié aux complications hémorragiques hépatiques et cérébro-

méningées (à l’origine de la majorité des décès) et le pronostic fœtal est lié au degré de

prématurité [204] (vu le risque élevé d’entérocolite ulcéronécrosante, de maladie des

membranes hyalines et d’hémorragies périventriculaires) [204].

Manifestations cliniques du HELLP syndrome :

Le HELLP syndrome associe des manifestations cliniques très variables et non spécifiques,

surtout digestives (prédominantes), d’où l’appellation de « grand imitateur » [204], à
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l’origine de retards et d’erreurs diagnostiques, notamment (diagnostic difficile) lorsqu’il

n’est pas associé à une PE (inaugural et sans anomalie tensionnelle dans 18 à 30 % des cas

[75]) ou qu’il survient au deuxième trimestre (15 % des cas) ou dans les 2 à 6 jours

postpartum (30 % des cas) [75].

Le signe clinique le plus évocateur et le plus fréquent est la douleur typiquement

épigastrique en barre de Chaussier, irradiant vers le dos et évoluant par crises souvent

nocturnes [75,214] ; elle est souvent modérée, spontanément résolutive en quelques

minutes mais récidivante pendant plusieurs jours [153]. Elle traduit l’obstruction du flux

sanguin dans les sinusoïdes et la nécrose hépatocytaire.

De ce fait, toute manifestation douloureuse digestive dans un contexte de PE (en particulier

épigastrique) survenant au 2e ou 3e trimestre de grossesse doit faire suspecter un HELLP

syndrome [153,204].

On retrouve également des nausées, vomissements, céphalées et rarement un ictère [204].

L’examen clinique est pauvre (retrouve parfois une sensibilité de l’hypochondre droit).

Les signes de PE (HTA, œdèmes et protéinurie) sont fréquents mais inconstants [204].

Parfois le diagnostic est révélé par une complication hémorragique ou thromboemboliques,

une insuffisance rénale ou une éclampsie [219].

Signes biologiques du HELLP syndrome :

Le diagnostic du syndrome HELLP est encore sujet à de nombreuses controverses [204].

Sibai et al. [214] proposent une définition stricte :

- une hémolyse est définie par au moins 2 des signes suivants : LDH > 600 UI/L (> 2 X la

valeur normale), présence de schizocytes ou d’hématies altérées (signe d’hémolyse

périphérique) [154], hémoglobinurie, diminution de l’haptoglobine (< 0,4 g/l),

bilirubinémie totale > 12 mg/L; ces signes sont peu spécifiques et parfois fugaces [220];

Une anémie inexpliquée doit faire évoquer également le diagnostic [154]

- ASAT > 70 UI/L, ou valeur des ASAT ou ALAT ≥ 2 fois la valeur normale (les ALAT 

étant plus spécifiques du foie) [154] (anomalie la plus constante de la triade [153]).

- taux de plaquettes < 100 G/l (le seuil de 150 G/l a été proposé par d’autres auteurs [204]).

Selon le taux de plaquettes, on distingue trois classes de HELLP syndrome, selon la

classification de MISSISSIPI [213]:

- Classe 1 : thrombopénie sévère avec taux de plaquettes < 50 G/l

- Classe 2 : thrombopénie modérée avec taux de plaquettes entre 50 et 100 G/l

- Classe 3 : thrombopénie légère avec taux de plaquettes entre 100 et 150 G/l
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L’augmentation des transaminases dépasse rarement 50 à 70 fois la valeur normale et n’est

corrélée ni aux lésions histologiques hépatiques [203,220] ni au pronostic maternel [221].

Ces anomalies biologiques ne sont pas toujours synchrones et sont parfois décalées de

quelques jours (apparaissant successivement), ce qui n’exclut pas le diagnostic [192,222].

Formes incomplètes de syndrome HELLP

Des formes incomplètes de syndrome HELLP ont ainsi été décrites par Sibai et al. [214] :

EL (cytolyse isolée), HEL (hémolyse avec cytolyse), ELLP (hémolyse et thrombopénie)

et LP (thrombopénie isolée). Même avec thrombopénies peu sévères (100 à 150G/l), elles

peuvent être à l’origine de complications materno-fœtales graves [216,221] ;

Par ailleurs, le bilan d’hémostase est normal sauf CIVD associée [204].

Diagnostic différentiel du syndrome HELLP

Se pose avec des pathologies gravidiques s’accompagnant, à degrés divers, de

thrombopénie, cytolyse hépatique, hémolyse, HTA et insuffisance rénale, avec

prédominance différente de ces signes selon l’organe atteint dans chaque pathologie [192].

L’association à d’autres complications (rénale, neurologique), surtout ne cédant pas après

la terminaison de la grossesse, doit faire rechercher d’autres microangiopathies

thrombotiques (MAT) et doser notamment l’activité ADAMTS13, quasi pathognomonique

d’un purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) [223].

La démarche diagnostique étant difficile et longue, l’extraction fœtale en urgence est le

plus souvent de mise [224] ; ce sont (voir tableau 4 [49,192,204]) :

- Le purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT).

- Le syndrome hémolytique et urémique (SHU).

- La stéatose hépatique aiguë gravidique (SHAG).

Tableau 4 : Diagnostics différentiels du HELLP syndrome [192,204]
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Prise en charge médicale du HELLP syndrome

Consiste en celle de la PE sévère dans un centre de niveau 3 [202,204]. Le traitement

curatif étant l’interruption de la grossesse [43,204].

Expansion volémique prudente: controversée et non systématique mais peut être indiquée

en cas d’hypovolémie, d’oligurie ou à l’introduction des anti-hypertenseurs [11, 202].

Dans la plupart des études, le sulfate de magnésium a été prescrit de façon systématique en

cas de syndrome HELLP car sa présence constitue une complication grave de la PE [75]

(propriétés vasodilatatrices et antiagrégantes plaquettaires [204]).

 Transfusion plaquettaire :

Recommandée en cas de plaquettes < 20 G/L, quel que soit le mode d’accouchement

(objectif de 40 à 50 G/l pour permettre la césarienne) [43, 173,203,225]

En cas de thrombopénie entre 20 et 49 G/l, elle est recommandée avant la réalisation d’une

césarienne ou, dans le cas d’un accouchement vaginal accompagné d’un saignement actif,

une thrombopathie connue, une aggravation de la thrombopénie ou une coagulopathie.

En cas de numération plaquettaire > 50 G/L, une transfusion de plaquettes et/ou de

concentré érythrocytaire ne devrait être envisagée, quel que soit le mode d’accouchement,

que dans les cas de saignements évolutifs excessifs, de thrombopathie connue, de baisse

rapide du taux de plaquettes ou de coagulopathie [173,203,225].

Les concentrés plaquettaires sont administrés au moment de l’accouchement afin de

réduire le risque hémorragique [202]. Des transfusions itératives sont illusoires en raison

du processus de consommation plaquettaire, voire dangereuse (risque thrombotique) [192].

Transfusion de culots globulaires

Indiquée en cas d’anémie grave ou mal tolérée avec comme objectif thérapeutique, un taux

d’hémoglobine à 10 g/dL [204], associée à l’apport de fibrinogène ou de plasma frais

congelé en cas de coagulopathie [204].

Corticothérapie

Plusieurs études observationnelles ont décrit une amélioration des paramètres biologiques

du syndrome HELLP avec l’usage de betaméthasone ou surtout de dexaméthasone pour la

maturation pulmonaire fœtale [226,227] par ralentissement du processus de destruction

périphérique des plaquettes (surtout HELLP de classe 1 sans défaillance d’organe [228]).

La corticothérapie à fortes doses n’est pas recommandée actuellement pour prolonger la

grossesse plus de 24 à 48 heures, ni pour réduire la morbidité maternelle avant et après

l’accouchement [15,21, 173,203,218] puisqu’aucun bénéfice significatif en termes de
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morbimortalité n’a été démontré [38,228] et qu’un tel traitement peut avoir des effets

néfastes sur la croissance fœtale [153,204]. Il pourrait par contre être justifié lorsqu’une

remontée accélérée du chiffre de plaquettes est nécessaire [229].

Echanges plasmatiques et plasmaphérèse

La technique d’échanges plasmatiques a été tentée avec succès dans les HELLP syndromes

persistant au-delà de 3 j après l’accouchement [230]. Mais, comme la plasmaphérèse, ils ne

sont pas recommandés dans la prise en charge du syndrome HELLP, particulièrement au

cours des quatre premiers jours de la période postpartum, car ils n’améliorent pas le

pronostic maternel et/ou néonatal [38,153, 173]

 Eculizumab

Certaines formes de syndrome HELLP peuvent être, en fait, des cas de microangiopathie

thrombotique due à une dérégulation du complément pouvant être traitée avec eculizumab

(un anticorps monoclonal humanisé anti-C5 qui cible et inhibe sélectivement la partie

terminale de la cascade du complément). Il serait donc justifié chez des patientes

présentant des mutations des gènes ACP et des pertes de grossesse récurrentes liées à un

syndrome HELLP précoce et sévère [23, 187,231].

Prise en charge obstétricale du syndrome HELLP

 Prolongation ou interruption de la grossesse ?

Ces deux stratégies de prise en charge sont discutées après évaluation de la balance

bénéfices/risques pour la mère (risque hémorragique) et l’enfant (morbi-mortalité liée à la

prématurité) [204].

L’extraction fœtale immédiate, controversée dans les très grandes prématurités [11] doit

être envisagée après 34 SA (absence de bénéfice néonatal à prolonger la grossesse par

rapport aux risques maternels) et à n’importe quel terme en cas de complication grave

(éclampsie, insuffisance rénale, HRP, CIVD, hémorragie hépatique, une thrombopénie

inférieure à 50 G/l ou altération du rythme cardiaque fœtal [198,203,204]).

Avant 34 SA, certains auteurs suggèrent qu’un traitement conservateur est possible afin

d’améliorer le devenir néonatal sans majorer les risques maternels sous surveillance

materno-fœtale stricte et en absence de critères évolutifs péjoratifs [24,232]. L’extraction

fœtale se fera après 48h de corticothérapie [203] même en cas d’amélioration temporaire

des valeurs biologiques [43] (rapportée par plusieurs équipes après corticothérapie et

remplissage vasculaire [214,233]).

En cours d’hospitalisation, la poursuite d’un traitement conservateur de plus de 48 heures

sera discutée uniquement pour des termes très précoces [153,204].
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Mode d’accouchement

Le syndrome HELLP n’est pas une indication de césarienne systématique [203,218,234].

Le mode d’accouchement dépend du terme de la grossesse, du bien-être fœtal et maternel

et des conditions obstétricales. La plupart des auteurs acceptent la voie basse lorsque le

travail est spontané, quel que soit le terme [203,218] ; en l’absence d’indication urgente à

la naissance, une épreuve du travail peut être envisagée lorsque le terme est supérieur à 30

SA et le col favorable (score de Bishop > 5) [43,203].

Par contre, la césarienne est privilégiée lorsqu’il existe un RCIU, un oligoamnios sévère ou

un « mauvais » col (non déclenchable avec score de Bishop < 5) [218].

Au cours de la césarienne, toute palpation et mobilisation hépatique sont à proscrire et une

rupture hépatique doit être suspectée en cas d’hémopéritoine et/ou de signes de choc [204].

Pour un accouchement par voie basse, les méthodes d’analgésie intraveineuse ou locale

peuvent être utilisées mais les techniques locorégionales sont à éviter [204].

Evolution et complications du HELLP syndrome

Les complications hépatiques surviennent dans moins de 5 à 10 % des cas [153].

 Hématomes intra-hépatiques

Siègent le plus souvent dans le lobe droit ; Ils résultent de la confluence des foyers de

nécrose et des lacs hémorragiques intra-parenchymateux [153,235] et de la rupture de

néovaisseaux hépatiques lors de pics hypertensifs [154]. Ils sont souvent associés à une

thrombopénie < 20 G/l [236] mais sans corrélation avec le degré de cytolyse [153].

Ils justifient une surveillance échographique systématique dans ce contexte [24].

 L’hématome sous-capsulaire du foie : C’est le plus fréquent des hématomes

hépatiques et le plus grave [24,75] et relativement spécifique du HELLP syndrome

survenant dans environ 0,9 % [75] à 1,6% des HELLP [154].

En cas d’hématome non rompu et d’hémodynamique stable, un traitement conservateur est

possible sous surveillance clinique, biologique et radiologique étroite en unité de

réanimation (régression progressive en post-partum) [220].

La complication la plus grave est la rupture hépatique [236] (2% des cas [75] avec une

mortalité maternelle de 30 à 50 % [153] et fœtale de 38 à 62% [154]) pouvant s’évacuer

dans la cavité péritonéale [153]. Elle se voit dans 20 % des cas dans le postpartum et

succède parfois à une crise d’éclampsie [237].
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Elle se manifeste par une douleur épigastrique brutale d’intensité variable, une hypotension

artérielle voire un état de choc et anémie aiguë (hémopéritoine) [153].

C’est une urgence chirurgicale absolue avec nécessité d’une réanimation invasive [75,153]

et selon les cas, une embolisation des artères hépatiques, une laparotomie avec packing du

foie (préférable à la ligature artérielle) voire une transplantation hépatique [49,220,238].

 Infarctus hépatique

Beaucoup plus rare que les hématomes, il survient plus souvent en post-partum et s’associe

avec une anémie, fièvre (sans foyer infectieux) et augmentation importante des

transaminases (30 à 60 fois la normale). Il s’y associe souvent une thrombophilie [239] et

parfois une thrombose de la veine hépatique (syndrome de Budd-Chiari) ou de l’artère

hépatique [240]. Le diagnostic est fait par la tomodensitométrie (TDM) [153].

 CIVD : son incidence est élevée de 2,2 à 39% selon les auteurs [213].

 Insuffisance rénale (8 % des cas).

 Œdème aigu du poumon dans 6 % des cas [75].

 Mortalité liée au HELLP : mortalité maternelle de 0 à 20 % [220,237] et mortalité

fœtale de 5 à 6 % [241].

 Récurrence du HELLP : 19 % de récidive lors des grossesses ultérieures [242].

 Résolution du HELLP dans le post-partum

La chute des plaquettes est de 35 à 50 % pour atteindre un nadir entre 24 et 48 h après

l’accouchement [243]. L’évolution se fait ensuite vers la guérison complète en quelques

jours après celui-ci [24]. Sans corticoïdes, le taux de plaquettes remonte dans 85 à 90 %

des cas au-dessus des 100 000/mm3 dans les 8 j du postpartum (dans les 3 j suivant le

nadir). Les LDH et les transaminases se normalisent dans les 4 j post-partum [28]. La

fréquence des examens biologiques est guidée par la sévérité des signes cliniques et

biologiques [153].

12.2. Complications rénales de la PE

La prévalence de l’insuffisance rénale aigue (IRA) au cours de la PE sévère est estimée

entre 0,8 et 7,4 %, voire 8 à 31 % en cas de HELLP syndrome [198]. Elle représente une

cause importante de morbi-mortalité maternelle et fœtale ; elle est souvent liée à une

nécrose tubulaire aigue favorisée par une défaillance hémodynamique et survient le plus

souvent dans le cadre d’une atteinte multiviscérale ; elle nécessite le recours à la dialyse

dans moins de 10 % des cas [75]. L’IRA de la PE se caractérise par une augmentation de la

créatinine et souvent une oligurie [49].
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L’évaluation de l’atteinte rénale pendant la grossesse est semblable à celle de la population

générale mais le diagnostic d'IRA chez la femme enceinte n’est pas standardisé [187, 244].

Une prise en charge multidisciplinaire (obstétricien, néphrologue, anesthésiste-

réanimateur) s’avère indispensable pour évaluer les risques maternels et fœtaux, discuter

l’indication des diurétiques ou l’interruption immédiate de la grossesse (en cas

d’aggravation rapide, PTT, SHU) [38] qui reste le seul traitement efficace à ce jour.

La prise en charge sera adaptée au tableau clinique : réhydratation par cristalloïdes en cas

d’hypovolémie, correction d’éventuels troubles électrolytiques.

Une hypermagnésémie peut se développer chez les patientes oligo-anuriques recevant de

fortes doses de MgSO4 (intérêt des contrôles réguliers de la magnésémie) [244].

Les seuils d’épuration extra-rénale sont mal précisés chez la femme enceinte mais les

mêmes indications que chez les sujets non gravides sont utilisées afin de réduire les effets

néfastes de l'urémie sur le fœtus, tels que le polyhydramnios, le RCIU et la naissance

prématurée [245].

Dans les cas d’insuffisance rénale chronique, l’hémodialyse intermittente et la dialyse

péritonéale ont été utilisées avec succès [246].

Le suivi à long terme des femmes pré-éclamptiques a permis de définir cette pathologie

comme facteur de risque cardiovasculaire et rénal pour la mère et l'enfant [7,8]

12.3. Eclampsie

L’éclampsie, désigne l’encéphalopathie convulsivante compliquant les PE graves [49] et

est associée à une morbi-mortalité maternelle et périnatale très importantes [182].

Elle complique 0,8 à 2,3 % des PE (jusqu’à 0,3 % des accouchements) mais peut survenir

en dehors de tout contexte d’HTA gravidique ou de pré-éclampsie [251].

Elle peut survenir avant, pendant ou après l’accouchement (30% dans le post-partum dont

70 % dans les 12 heures qui suivent l’accouchement [247]).

Elle est responsable de complications maternelles redoutables (CIVD, HELLP syndrome,

Insuffisance rénale, OAP, AVC, Syndrome de Mendelson et décès [248]).

Elle s’accompagne d’une pression artérielle très élevée le plus souvent ≥ 180/120 mmHg et 

parfois d’une rétinopathie avec hémorragies, exsudats et œdème papillaire [49].

Par ailleurs, l’éclampsie présente un risque important et imprévisible de récidive (9,9 %)

même sous traitement préventif par sulfate de magnésium [182].
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Des taux de décès maternels liés à l’éclampsie de 4,79% en France entre 2001 et 2006

[249] et de 3,18 % au Royaume-Uni entre 2003 et 2008 [250] ont été rapportés (par

hémorragie cérébrale ou défaillance multiviscérale [248]).

La tomodensitométrie (TDM) ou l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) cérébrales,

actuellement recommandées systématiquement au décours d’une éclampsie [21], sont

indiquées en cas de non amélioration neurologique sous traitement et peuvent être

normales ou montrer un œdème cérébral, des lésions ischémiques ou hémorragiques [49].

Prise en charge de l’éclampsie

En cas de PE sévère, la prévention de la crise d’éclampsie par du MgSO4 est recommandée

sauf contre-indication de celui-ci (insuffisance rénale, myasthénie et maladies

neuromusculaires) devant l’apparition d’au moins un signe de gravité [21],

particulièrement des prodromes suivants : céphalées en casque rebelles, ROT vifs et

polycinétiques, troubles visuels persistants et douleurs épigastriques en barre, et dont

l’association d’au moins deux signes annonce l’imminence d’une crise d’éclampsie [38,

182].

D’autres signes annonciateurs peuvent également se voir, notamment : scotome central,

douleurs de l’hypochondre droit, prise de poids rapide avec augmentation des œdèmes,

augmentation de la protéinurie, élévation rapide de l’uricémie et de la créatininémie [49].

Le MgSO4, anticonvulsivant de choix, reste plus efficace que le diazépam [38,43], la

phénytoïne ou l’association phénergan, dolosal et largactyl dans le traitement de la crise

d’éclampsie en cours et la prévention des récidives [21,38].

Le schéma thérapeutique initial comporte un bolus IV de 4 g de MgSO4 (en perf de 20 mn)

puis une perfusion intraveineuse (IV) continue de 1 g/h (ajustées selon la magnésémie

contrôlée 2 fois par jour [31]) pendant 24 h maximum, renouvelable jusqu’à 24h après la

dernière crise [38] sans dépasser une dose cumulée de 50 g. La surveillance systématique

des taux sériques de magnésium n’est toutefois pas recommandée par la SOGC (Société

des obstétriciens et gynécologues du Canada) [173].

Ce traitement ne doit pas être interrompu lors des transferts [38].

- En cas de récidive, l’injection d’une dose additionnelle de 1,5 à 2 g IV est possible.

Vus les risques de dépression respiratoire ou cardiaque et de décès liés aux fortes doses de

MgSO4 [35], la surveillance du traitement est indispensable et doit reposer sur une

évaluation répétée de la conscience (Glasgow = 15), de la présence des ROT, de la

fréquence respiratoire (> 12 c/min) et de la diurèse (> 30 ml/h).

- En cas de manifestations cliniques de surdosage (altération des paramètres de

surveillance précédemment cités), la perfusion doit être arrêtée, l’injection IV de 1g de

gluconate de calcium envisagée et la magnésémie mesurée.
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- Il est possible d’utiliser des benzodiazépines (diazépam, clonazépam) injectables en pré-

hospitalier dans le traitement de l’éclampsie [38,204].

- En cas de troubles visuels persistants en post-critique, il est recommandé d’effectuer un

fond d’œil et une IRM (ou à défaut une TDM) cérébrale [38].

En raison des complications importantes associées à la crise d’éclampsie et du risque

imprévisible de récidive, il est recommandé d’interrompre la grossesse après stabilisation

rapide et correction des détresses vitales maternelles [182] notamment après la maitrise

d’une HTA sévère et au décours de la crise convulsive [43].

En cas de crises convulsives subintrantes, d’obnubilation ou de coma, l’hospitalisation en

réanimation est justifiée et la ventilation mécanique peut s’avérer nécessaire [49].

Traitement obstétrical en cas d’éclampsie selon l’âge gestationnel [50] :

- Age gestationnel > 32 semaines. Césarienne dès que l’état maternel est stabilisé.

- Age gestationnel < 24 semaines. Césarienne uniquement en cas de danger maternel

imminent ou de récidive des crises.

- Entre 24 et 32 SA, la décision dépend de l’état maternel et fœtal (discutée au cas

par cas).

L’accouchement par voie basse est autorisé si l’état de la patiente se stabilise, les

conditions obstétricales favorables (bon score de Bishop) et à la condition de réaliser

l’extraction fœtale en moins de 24h [43].

12.4. Coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD)

La coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD), ou coagulopathie de consommation,

est un trouble complexe de la coagulation qui se caractérise par l’activation généralisée des

systèmes de la coagulation et de la fibrinolyse, avec des complications thrombotiques et

hémorragiques. Elle représente un facteur important de mortalité maternelle puisqu’elle

serait associée à plus de 25 % de décès maternels [252].

Son incidence dans la PE varie, selon les auteurs et le contexte, de 0.03% selon Rattray et

al. [253] à 39% en cas de HELLP syndrome [213]. Le diagnostic est suspecté devant

l’existence d’hémorragies ou de thromboses (veineuses ou artérielles), parfois associée.

Le diagnostic positif étant parfois difficile, des scores ont été proposés pour aider le

clinicien (figure 10).
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Figure 10 : score diagnostique de la CIVD [253].

12.5. Accident Vasculaire Cérébral (AVC)

L'AVC prénatal est une entité rare avec une incidence estimée dans l’étude de SCOTT et

al. à 1,5 pour 100 000 accouchements au Royaume-Uni mais entrainant un taux de

mortalité de 20% et d’invalidité de 45 % chez les survivantes [254]. Ces auteurs ont

observé 60 % d’AVC ischémiques et 40 % d’AVC hémorragiques [254].

Actuellement, le traitement de l'AVC pendant la grossesse reste controversé et débattu.

Les directives du MBRRACE-UK (Mothers and Babies: Reducing Risk through Audits

and Confidential Enquiries in the United Kingdom) recommandent une prise en charge

similaire à celle de tout AVC survenant en dehors de la grossesse et en unité de soins

intensifs neuro-vasculaires (dans un centre de niveau 3). Plusieurs études récentes ont

démontré la sécurité et l’innocuité de la thrombolyse chez la femme enceinte, quoiqu’elle

pourrait aggraver le saignement lié à l’accouchement [255].

La thrombectomie mécanique est supérieure à la thrombolyse intra-veineuse seule dans les

AVC ischémiques par occlusion artérielle dans la circulation antérieure proximale [256] et

sera privilégiée chez les femmes à haut risque hémorragique.

Le traitement anti-hypertenseur ne sera administré que si le diagnostic de PE est confirmé.

L’extraction fœtale se fait par voie haute et sous anesthésie générale à cause du contexte

d’urgence et de l’instabilité hémodynamique de la mère [255].
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12.6. Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (SEPR) :

Le SEPR (ou PRES : Posterior reversible encephalopathy syndrome) décrit pour la

première fois par Hinchey et al en 1996 [257] est un syndrome clinico-radiologique

souvent méconnu [258-262], associant à des degrés divers : quatre symptômes cardinaux

non spécifiques (céphalées, troubles de conscience, convulsions et troubles visuels) à des

anomalies radiologiques de la substance blanche essentiellement pariéto-occipitales

(images et leur évolution souvent caractéristiques à l’IRM) [258,260].

Le contexte de survenue du SEPR est essentiellement la PE ou l’éclampsie, l’HTA aigue

d’origine rénale, des traitements immunosuppresseurs ou antimitotiques [260].

Il existe cependant des cas de SEPR rapportés, notamment en postpartum, même en

dehors de ces situations [258] et le retard diagnostique fréquent dans ces cas peut empêcher

une prise en charge thérapeutique rapide et adéquate [258].

Sa pathogénie reste mal comprise [260] et controversée [261]. Elle semble liée à un

œdème vasogénique par rupture de la barrière hémato-encéphalique lors de l’augmentation

brutale des chiffres tensionnels entraînant une hyperperfusion postérieure par défaut

d’autorégulation (système mal développé) dans les territoires vertébro-basilaires (Hinchey

et al., 1996 ; Dietemann et al., 2001 ; Provenzale et al., 2001 [258]) expliquant la

prédominance postérieure des lésions [258] (d’où l’autre appellation du syndrome :

l’encéphalopathie d’hyper-perfusion) [259].

Deux autres théories sont évoquées dans la pathogénie du SEPR : le vasospasme et

l’atteinte endothéliale par des toxines endogènes ou exogènes [261].

Le pronostic est souvent excellent après traitement du facteur déclenchant (stabilisation

d’une HTA ou interruption d’un traitement toxique causal) [258].

Les traitements les plus utilisés sont les antihypertenseurs (labétalol, hydralazine,

nicardipine) pour un objectif de PAS entre 140-155 mm Hg et une PAD entre 90 et 105

mm Hg, les diurétiques, le sulfate de magnésium (prévention et traitement de l’éclampsie

souvent associée), la dexaméthasone (efficace contre l’œdème cérébral) [259].

Des séquelles neurologiques, voire des évolutions fatales (cas exceptionnels de

transformations hémorragiques ou d’œdème diffus) peuvent survenir en l’absence de

traitement précoce et adéquat [260,261].

Le scanner cérébral peut révéler une hypodensité intéressant essentiellement la substance

blanche pariéto-occipitale (territoire vertébro-basilaire), le plus souvent bilatérale.

Toutefois, le diagnostic repose essentiellement sur l’IRM qui reste indispensable pour le

diagnostic précoce et dont les séquences de diffusion présentent un intérêt pronostic.
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Les anomalies IRM sont mieux visibles en séquences FLAIR sous la forme d’hypersignaux

bilatéraux et symétriques jonctionnels affectant les zones corticales, sous-corticales et dans

les régions occipitales et pariétales (98 %), mais aussi frontales, temporo-occipitales et

peuvent être observées dans le cervelet, les ganglions de la base (thalamus), le tronc

cérébral et la substance blanche profonde [258-260].

Ces anomalies radiologiques régressent généralement en moins de deux semaines, ce qui

confirme le diagnostic de SEPR [258].

13. TRANSFERTS IN UTERO

Les transferts in utero, en l’absence d’urgence majeure, font partie intégrante de la prise en

charge de la PE sévère qui nécessitent une hospitalisation en urgence dans une maternité de

niveau III si le terme est précoce, doté d’un service de réanimation néonatalogique et

d’une réanimation adulte (maternelle) [14,50].

Il est recommandé que tous les intervenants des structures impliquées par le transfert

(gynécologue-obstétricien, pédiatre, anesthésiste-réanimateur, urgentiste…) se concertent

et que les moyens adaptés soient mobilisés afin d’assurer la sécurité de la patiente et veiller

à la continuité des soins durant la procédure [14,38,43,189].

14. PRISE EN CHARGE DANS LE POST PARTUM :

Conduite à tenir en Post-Partum (PP) Immédiat :

Même si l’accouchement représente le seul traitement curatif et efficace de la PE et permet

le plus souvent une régression spontanée, complète et rapide des signes cliniques et

biologiques lors des premiers jours du post-partum, le risque de survenue de complications

persiste plusieurs jours après l’accouchement d’où la nécessité de poursuivre une

surveillance stricte et une conduite thérapeutique adaptée longtemps après celui-ci [28].

La prise en charge entamée avant l’accouchement doit se poursuivre dans la période post-

natale et jusqu’à stabilisation en unité de soins intensifs ou au service d’hospitalisation (au

moins 48 heures) selon la sévérité.

Sont recommandés chez ces patientes [17] :

- La poursuite du MgSO4 pendant 24 à 48h post-partum après une éclampsie.

- Un bilan sanguin à J1 post-partum (répété selon l’évolution) et la surveillance de la

diurèse et de la protéinurie.

- Le dépistage de PE apparaissant ou s’aggravant dans le post-partum ou

d’éventuelles complications (HELLP syndrome ou crise d’éclampsie).
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- L’éducation et information des patientes sur la nécessité de consulter rapidement

devant l’apparition de signes fonctionnels (consignes écrites sur le risque de

complications tardives) [24,28].

Prise en charge de l’HTA

Le post-partum est une période potentiellement instable où l'HTA peut persister,

réapparaître ou s'aggraver [17] jusqu’à une moyenne de 16 j (± 10 j) après l’accouchement

(le délai de normalisation étant inversement proportionnel au terme) [262].

En général, la PA baisse dans les 2 premiers jours post-partum puis s’élève entre le 3ème

et le 6ème jour (valeurs maximales) pour se normaliser dans la 1ère semaine [35, 173].

L'hypertension «de novo» du post-partum est plus fréquente dans cette période du 3e au 6e

jour après l'accouchement [17].

L'HTA gestationnelle disparaît en général après 6 semaines alors que l'HTA compliquée de

PE ou d’éclampsie se résout en 3 à 6 mois [263] avec risque d'HTA chronique persistante

dans 50 % des cas (ainsi que la protéinurie parfois).

- un traitement anti-hypertenseur est indiqué si TA ≥ 150/100 mmHg [15,39] pour une 

durée dépendant de la gravité de l’HTA et de la normalisation des chiffres tensionnels

[28] (priorité de recherche par l’OMS [15]). L’objectif est une TA < 140/90mmHg [17]

en cas d’HTA non grave (< 130/80 en cas de diabète associé) et < 160/110 mmHg en cas

d’HTA sévère [173] pour prévenir les risques de complications cardiovasculaires et

notamment l’insuffisance cardiaque congestive, l’encéphalopathie hypertensive et les AVC

(risque majoré en cas de PE survenant en post-partum immédiat) [264].

Chez les femmes traitées par antihypertenseur avant l’accouchement, la poursuite de celui-

ci pendant le post-partum est recommandée [17] sauf pour l’alpha-méthyldopa qui a été

accusé de favoriser la dépression du postpartum [265,266].

En cas d’allaitement maternel, un antihypertenseur compatible avec celui-ci (faible passage

dans le lait) sera choisi en prenant l’avis du pédiatre si nécessaire ; les produits indiqués

dans ce cas sont (sous surveillance):

- Les inhibiteurs calciques (nifédipine ou nicardipine),

- Alphaméthyldopa et clonidine,

- Les bêtabloqueurs (à liaison protéique élevée et peu liposolubles): labétalol,

propranolol

- Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion : bénazepril, captopril, énalapril,

quinapril (sauf si l’enfant allaité est prématuré ou s’il a une insuffisance rénale)

[265-267].
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En absence de données disponibles sur les antagonistes des récepteurs à l'angiotensine II,

ils ne sont pas recommandés chez la femme allaitante, ainsi que pour les diurétiques

thiazidiques et spironolactone (malgré leur faible passage dans le lait maternel) entrainant

Un risque de désordres hydro-électrolytiques [17,267].

- Il est recommandé de surveiller régulièrement la TA au moins pendant les 72 h post-

partum [15, 35,39] puis à J7-J10 (plus souvent si la femme est symptomatique) et ensuite 2

fois par semaine pendant deux à trois semaines [38,61].

- En cas de défaillance organique (OAP, insuffisance rénale oligoanurique, syndrome

hémorragique, éclampsie) une surveillance en réanimation ou soins intensifs durant les

premières 24 à 48 h est nécessaire jusqu’à stabilisation clinique et biologique [28,38].

L’utilisation d’un antihypertenseur d’action rapide est recommandée dans la prise en

charge de l’HTA sévère du post-partum et la voie intra-veineuse, plus rapide et plus

maniable, est préférable ; Le relais per os est pris après stabilisation tensionnelle, en

général après 24 à 48 h post-partum [28].

La surveillance des apports hydriques et de la diurèse horaire est primordiale

(entrées/sorties). La crise polyurique, se manifestant par une diurèse horaire > 100 ml/h

pendant une durée d’au moins 2 h traduit l’élimination de la surcharge hydrosodée, la

correction du vasospasme et de la perfusion rénale et donc l’amélioration de

l’hémodynamique maternelle [268].

En cas d’oligurie, un remplissage vasculaire prudent est proposé ; Les diurétiques (type

furosémide) sont indiqués en cas de surcharge hydrique importante, d’œdème pulmonaire

ou d’oligurie persistante (la dopamine n’est pas recommandée) [28]. Ils ne sont pas

recommandés de façon systématique [21].

Choix des traitements dans le post-partum

- Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS)

Pour certains auteurs, les AINS doivent être évités car ils peuvent entraîner des poussées

tensionnelles [35,39,266] ce qui n’a pas été retrouvé dans certaines études récentes [269].

Il est recommandé de les éviter en cas d’HTA incontrôlable, de signes rénaux (oligurie

et/ou créatinine > 90 μmol/l) ou lorsque la numération plaquettaire est < 50 G/l [173].

- Inhibition de la lactation (Ablactation)

L’allaitement maternel doit être fortement encouragé [28] car, en plus de ses effets

bénéfiques pour le nouveau-né et nourrisson, il possède un effet protecteur sur la survenue

d'une hypertension post-ménopausique [270].
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Si l’allaitement est artificiel, l’ablactation par la bromocriptine est contre-indiquée en cas

d’HTA [26,266,271] ou de facteurs de risque cardiovasculaires, situations dans lesquelles

plusieurs cas d’AVC et d’ischémies myocardiques ont été rapportés [28].

La cabergoline, pouvant être indiquée en première intention pour l’inhibition de la

lactation chez les femmes souffrant de troubles psychiques est également contre-indiquée

en cas de PE et de facteurs de risque d’accidents thromboemboliques [272].

Des traitements homéopathiques associés aux AINS sont proposés par certains auteurs

pour inhiber la montée laiteuse et surtout réduire les tensions mammaires [273].

- Prévention thrombo-embolique

Les experts SFAR-CNGOF suggèrent que l’indication d’un traitement thromboprophy-

lactique en postpartum repose sur un calcul individualisé du risque de complications

thrombo-emboliques [21]. En cas de thrombophilie associée, l’anti coagulation est

prolongée pendant au moins 6 semaines, sinon une thromboprophylaxie plus courte de 7 à

21 j sera suffisante après une césarienne pour PE sévère [28].

- La contraception

Il est recommandé de ne pas prescrire de contraception hormonale œstro-progestative dans

les 6 premières semaines du post-partum en raison d'un sur-risque de thrombose veineuse

ou artérielle (comme pour toute femme en post-partum) [17]. Elle reste strictement contre-

indiquée chez toute hypertendue chronique [266].

On préférera alors une contraception non hormonale en cas d’HTA non stabilisée ; après

normalisation des chiffres de TA, une contraception progestative seule (orale, implant ou

intra-utérine) sera alors autorisée [17].

- Contrôle du poids

Les femmes qui présentent une surcharge pondérale devraient être incitées à contrôler

l’évolution de leur poids et à suivre des mesures nutritionnelles afin d’atteindre un indice

de masse corporelle adéquat et de diminuer ainsi le risque cardio-vasculaire lors des

grossesses ultérieures et à long terme [26, 173].

- Sevrage du tabac

Le sevrage contrôlé d’un éventuel tabagisme maternel améliore considérablement le

pronostic cardio-vasculaire maternel [26].
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Complications du post-partum immédiat :

- Œdème pulmonaire

Complique 3 à 8 % des PE (70 à 80 % des cas dans les 3 jours post-partum [198].

Il est favorisé par la diminution de la pression oncotique en cas d’hypoalbuminémie,

l’augmentation de la pression hydrostatique intravasculaire et le remplissage vasculaire

excessif responsable d’une surcharge volémique.

Il peut également révéler une cardiomyopathie pré-existante ou une dysfonction

ventriculaire gauche liée à une HTA chronique [28]

- Insuffisance rénale aigue :

L’évolution est habituellement favorable en 2 à 7 jours [28].

- HELLP syndrome

Le HELLP syndrome peut survenir dans 30 % des cas dans le post-partum immédiat, le

plus souvent dans les 48 h [28]. Là encore, la corticothérapie n’a pas fait la preuve de son

intérêt en termes de réduction de la morbidité maternelle [153].

- Eclampsie

L’éclampsie survient dans 30 à 40 % des cas pendant le postpartum, le plus souvent dans

les premières 24 à 48 h (environ 9 cas sur 10), rarement au-delà du 7e j (2 % des cas)

[28,50,75], d’où la nécessité d’une surveillance accrue et d’une prévention par sulfate de

magnésium en cas de prodromes d’éclampsie.

La prise en charge est la même qu’en anté-natal et utilise le MgSO4 durant au moins 24

heures post-partum [274].

A noter que L’American Academy of Pediatrics affirme la possibilité d’utilisation du

MgSO4 durant l’allaitement [275].

- Accident vasculaire cérébral

Le risque de survenue d’un AVC hémorragique (plus de 90 % des cas) ou ischémique en

post-partum est multiplié par 4 (mais demeure rare), surtout dans un contexte d’instabilité

hémodynamique (PAS élevée) ou d’éclampsie [28].

- Maladie thrombo-embolique

La PE reste une situation à risque thromboembolique élevé [276] notamment en cas de

protéinurie massive associée à une hypoalbuminémie inférieure à 20 g/l favorisant la



Chapitre I Revue de la Littérature

60

diminution de l’anti-thrombine III et de la protéine C, ce qui aggrave l’état

d’hypercoagulabilité gravidique. Les risques propres d’une césarienne réalisée en urgence

augmente encore plus ce risque thrombogène [28].

Consultation et soins au-delà des 6 premières semaines postpartum :

Dans tous les cas, une consultation médicale spécialisée (interniste, cardiologue,

néphrologue) notamment pour les femmes qui présentent une HTA difficile à maîtriser ou

la persistance d’une protéinurie ou autre signe rénal après 3 à 6 mois postpartum. Cette

consultation sera effectuée afin de :

- Vérifier le contrôle tensionnel ou préconiser un suivi tensionnel au long cours

[17,277].

- Discuter les modalités de contraception si nécessaire.

- Réaliser un bilan de retentissement viscéral [266].

- Faire le bilan étiologique de l’HTA : intérêt de l’écho-Doppler rénal, ionogramme

sanguin, examens hormonaux particuliers (cortisol, rénine, aldostérone) [24] pour

éliminer une HTA endocrinienne, une néphropathie méconnue, une sténose d’une

artère rénale, un syndrome d'apnée du sommeil…

- Explorer les facteurs de risques cardiovasculaires, rénaux et métaboliques

(glycémie, bilan lipidique…) [17, 38, 39, 173, 271,277,278].

- Évaluer les risques lors de grossesses ultérieures (récidive d’HTA, de PE, de RCIU

ou de prématurité…) et préconisation de retarder celle-ci devant une HTA sévère

mal contrôlée [46] mais sans dépasser un délai de plus de 5ans, qui serait associé à

une augmentation de 60 à 80% du risque de PE [279,280].

- Une ponction-biopsie rénale n’est indiquée en postpartum qu’en cas d’insuffisance

rénale persistante, de signes d’affection systémique ou de protéinurie persistant

plus de six mois après l’accouchement [38].

- Informer la patiente sur les risques à moyen et à long terme et organiser un suivi

pluri-disciplinaire.

Le bilan à réaliser en post-partum (au moins six semaines après l’accouchement) est

résumé dans le tableau 5 [278].

Un bilan de thrombophilie sera réalisé au moins 3 mois après l’accouchement en cas de PE

précoce ou sévère [38], de HELLP précoce, récidivant ou compliqué d’infarctus hépatique

ou d’un syndrome de Budd-Chiari, d’HRP ou de MFIU [24,38,50,153].
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Tableau 5 : Bilan clinique et para-clinique d’une PE en post-partum [278].

Evolution à long terme des patientes pré-éclamptiques

La PE n’est pas uniquement une pathologie obstétricale, mais expose également à des

complications à long terme [4,7].

Les femmes ayant présenté une PE sévère au cours d’une grossesse antérieure ont un

risque élevé de complications vasculaires placentaires (PE, HTA gravidique, MFIU, RCIU,

HRP) lors des grossesses ultérieures [5].

Le risque de récurrence des troubles hypertensifs au cours des grossesses ultérieures est de

20 à 50% [80] notamment en cas de facteurs de risque maternels ou de changement de

partenaire [51]. Il doit être pris en compte lors de la surveillance des grossesses ultérieures

(risque multiplié par 7 en cas de PE lors d’une grossesse antérieure [1]). Il peut aller de 20

à 40% des cas de PE [281] notamment dans les cas suivants :

- Le caractère sévère ou précoce (avant 28 SA) de la PE ou une HTA persistante plus

de 5 semaines après la première grossesse [24,282].

- Un intervalle prolongé entre les deux grossesses (augmentation de l’âge et du poids

de la mère, facteurs de risque cardio-vasculaires, changement de partenaire…)

[283].

- Une prise de poids entre celles-ci [284].

Par ailleurs, la PE constitue un facteur pronostique de maladies cardiovasculaires et rénales

ultérieures chez la mère et chez l’enfant [7,9,285].

En effet, les patientes ayant un antécédent de PE ont un risque accru de développer

ultérieurement une pathologie cardiaque, une HTA chronique, un infarctus du myocarde

[71], un AVC [264], une maladie thromboembolique [61], une insuffisance rénale

chronique [41] (risque relatif X 4 si PE, X 10 si récidive de PE) ou un diabète de type 2

[71] (avec un risque 7 à 8 fois plus élevé de décéder d’une maladie cardiovasculaire)

[4,17].
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L’hyperinsulinisme et la dysfonction endothéliale qui apparaissent ou se majorent lors de

la PE persistent après la grossesse et sont responsables de lésions vasculaires dont la

manifestation clinique sera plus tardive.

Une consultation pré-conceptionnelle prend toute sa place afin d’anticiper le risque de

récidive d’une éventuelle PE et de programmer une future grossesse dans des conditions

optimales [17,39,277].

Pronostic des enfants nés de mères pré-éclamptiques :

Il est recommandé d’informer les pédiatres des thérapeutiques administrées aux mères

durant leur grossesse et après l’accouchement.

Pour l’enfant, la prématurité et surtout le petit poids de naissance sont corrélés

négativement au pronostic cardiovasculaire ultérieur [61].

15. Dépistage et prédiction de la PE :

Actuellement, il n’existe pas d’examen permettant de dépister dès le premier trimestre,

parmi une population à bas risque, les patientes susceptibles de développer une pré-

éclampsie sévère et précoce, ni d’examen pronostique en cas de forte suspicion de PE ou

même de PE diagnostiquée [19,38].

Par ailleurs, il n’y a pas suffisamment d’arguments pour proposer un dépistage universel de

la PE dans le suivi des femmes enceintes puisqu’il n’a pas permis une réduction de la

morbidité néonatale ou maternelle [22].

Au début des années 2000, Karumanchi et Levine, ont montré l’implication, dans la PE,

d’un déséquilibre entre deux facteurs d’origine placentaire : le sFlt1 (anti-angiogénique) et

le PlGF (angiogénique) contribuant à la dysfonction endothéliale systémique.

Un taux de PlGF bas au premier trimestre de grossesse est corrélé avec le risque de

survenue d’une pré-éclampsie [67,286,287] et de sa sévérité [288].

Ainsi le ratio sFlt1/PlGF (tout comme le sFlt1pris isolément) est plus élevé chez les

patientes pré-éclamptiques et son augmentation précède de 4 à 5 semaines l’apparition des

premiers signes cliniques (surtout si PE précoce et sévère et RCIU associé).

Des normes, en fonction de l’âge gestationnel, pour sFlt1 et PlGF et des seuils pour le ratio

sFlt-1/PlGF ont été établis et restent les plus utilisés.

Le dosage des deux biomarqueurs PlGF et sFlt-1 dans le sérum maternel reste cependant

sans valeur prédictive au premier trimestre en population à bas risque [19,289,290].

Par contre, le dosage du sFlt en début de grossesse chez les femmes à risque apparaît

comme un élément prédictif majeur, disponible dans les maternités spécialisées, et peut
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donc amener à instituer des mesures précoces de surveillance, de prévention et si

nécessaire de traitement [49].

Rana S. a été la première à montrer que chez les femmes suspectes de PE, un ratio

sFlt-1/PlGF > 85 pronostiquait un risque de complication maternelle ou fœtale dans les

deux semaines qui suivaient, en particulier avant 34 SA [291].

Verlohren et Stepan et al. Ont montré l’intérêt d’un double seuil à 38 et 85 pour le

diagnostic de la PE précoce et tardive, respectivement puis grâce à l’étude PROGNOSIS,

ont démontré qu’un seuil inférieur ou égal à 38, pouvait être utilisé pour exclure

l’apparition d’une PE dans la semaine qui suit le prélèvement avec une VPN (valeur

prédictive négative) excellente de 99,3 % et qui reste bonne jusqu’à 4 semaines. En

revanche, la VPP (valeur prédictive positive) d’un ratio supérieur à 38 pour l’apparition

d’une PE dans les 4 semaines suivantes n’est que de 36,7 % (VPP médiocre) [7, 290].

Ce score permet néanmoins d’écarter un risque de PE, par exemple chez certaines femmes

obèses [69] (Tableau 6).

Le NICE anglais, dans ses recommandations de 2016, conclut que le ratio sFlt1/PlGF peut

être utilisé pour exclure le diagnostic de PE (rule-out) chez les patientes à risque entre 20 et

36+6 SA et éviter une hospitalisation inutile, mais, en l’état des connaissances, il ne

recommande pas son usage pour poser le diagnostic de PE (rule-in).

Afin d’identifier dans la population générale de femmes enceintes de grossesses mono-

fœtales celles à risque de développer une PE, l’équipe de Kypros Nicolaides a développé

un algorithme basé sur une combinaison de paramètres incluant les paramètres maternels

(antécédents et facteurs de risque), la pression artérielle moyenne, l’index de pulsatilité

(doppler) de l’artère utérine lors de l’échographie du premier trimestre, le dosage de

marqueurs biochimiques (Pregnancy-Associated Plasma Protein A [PAPP-A] et le PlGF)

au premier trimestre [19,292].

Cependant, il existe actuellement plusieurs arguments contre l’utilisation du dépistage

précoce de la PE au premier trimestre de grossesse (sauf dans des essais cliniques) :

• La faible valeur prédictive positive des tests ;

• La mauvaise reproductibilité des performances prédictives sur d’autres populations ;

• L’absence de prévention ayant prouvé son efficacité à proposer aux femmes sans

antécédents chez qui le test prédit un risque accru de PE.

L’American Congress of Obstetrics and Gynecology (ACOG) s’est d’ailleurs récemment

prononcé contre l’utilisation de ces tests en prédiction de la PE au premier trimestre

[19,40].
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Tableau 6 : Indications du dosage de sFlt-1/PlGF à partir de 20 SA (prédiction,

suspicion diagnostique, pronostic de la PE précoce et tardive) [290]

16. Rôle du médecin anesthésiste-réanimateur dans la prise en charge de la PE

sévère

Le médecin anesthésiste réanimateur joue un rôle fondamental à différents niveaux de la

prise en charge de la pré-éclampsie sévère [8, 12,25,33,37].

Il intervient en première ligne avec le gynécologue-obstétricien, particulièrement dans les

pays où le manque de médecins spécialistes (cardiologues, néphrologues, neurologues…)

constitue un obstacle à la prise en charge multidisciplinaire [25,29,43].

16.1. Stabilisation de la pathologie

Dès l’admission de la patiente et durant toute l’hospitalisation, l’évaluation de la sévérité

de la PE, la décision de mise sous traitement et le choix de celui-ci sont discutés au cas par

cas ; la surveillance sera également multidisciplinaire et adaptée à chaque cas [12,37,43].

16.2. Diagnostic et traitement des complications maternelles

L’anesthésiste-réanimateur s’implique précocement dans la prise en charge des formes

modérées et sévères de PE afin de détecter toute aggravation, poser le diagnostic précoce

d’éventuelles complications et les traiter de façon rapide et efficace.

Selon les cas, les avis de différents médecins spécialistes peuvent s’avérer nécessaires et la

collaboration étroite est indispensable entre les différents intervenants (gynécologues-

obstétriciens, anesthésistes-réanimateurs, médecins généralistes, médecins urgentistes,

sages-femmes, cardiologues et néphrologues, néonatologues-pédiatres, internistes,

neurologues, biologistes médicaux…) [4,7,8,17,18,29,36,38,49,204,255].
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16.3. Décision d’interruption de grossesse

La décision d’interruption médicale de grossesse sera prise conjointement par

l’obstétricien, le néonatologue, l’anesthésiste-réanimateur et, en l’absence d’urgence

majeure, les parents avec lesquels il faut entretenir un contact continu et une information

claire [50].

16.4. Prise en charge anesthésique lors de l’accouchement

La période péri-partum constitue une étape à risque élevé particulièrement lors du travail

obstétrical, durant lequel une élévation de la TA est quasi-constante et les complications

maternelles et péri-natales fréquentes.

Le médecin anesthésiste-réanimateur assure alors :

- une surveillance étroite des paramètres hémodynamiques parfois de manière invasive par

la pose d’un cathéter artériel en cas d’HTA menaçante et très instable ou en présence de

saignements graves [173].

- l’adaptation des traitements antihypertenseurs, anti-convulsivants, corticoïdes,

anticoagulants…

- une analgésie du travail en cas d’accouchement par voie basse sous analgésie épidurale

ou plus rarement rachianalgésie ou analgésie intra-veineuse.

- une prise en charge péri-opératoire en cas d’accouchement par voie haute : la stratégie

anesthésique étant adaptée au cas par cas.

Une collaboration étroite avec le gynécologue-obstétricien et la sage-femme est

indispensable pour une gestion optimale de ces parturientes [12,24,38, 202].

16.5. Réanimation du nouveau-né à la naissance

Le contexte de prématurité (spontanée ou induite), la fréquence des souffrances fœtales

aigues sur fond de RCIU et l’existence de complications maternelles exigeant l’extraction

fœtale en urgence sont des facteurs aggravant le pronostic néonatal et justifiant une

réanimation parfois intensive en salle de naissance (le plus souvent au bloc opératoire)

conduite par l’équipe d’anesthésie-réanimation puis éventuellement poursuivie en

collaboration avec celles de réanimation pédiatrique ou de néonatalogie [293].

L’anesthésiste-réanimateur assure alors la réanimation initiale du nouveau-né, incluant la

mise en place précoce d’une pression positive Continue (CPAP) par voie nasale et

l’intubation trachéale en cas de liquide méconial, de suspicion de hernie diaphragmatique,

de bradycardie sévère ou de grande prématurité (maladaptation à la vie extra-utérine,

administration de surfactant exogène, ventilation en pression positive en cas de suspicion

de maladie des membranes hyalines…).
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16.6. Surveillance et réanimation durant la période post-partum

Cette période est pourvoyeuse d’aggravation de la pathologie et de complications propres

au post-partum, justifiant la poursuite des traitements et surveillance entrepris en pré-

partum en salle de soins post-interventionnels et éventuellement en réanimation (La

ventilation artificielle et l’épuration extra-rénale maternelles peuvent s’avérer nécessaires

dans certains cas graves et seront assurées en unité de réanimation ou de soins intensifs

[25,38,49, 202]).

16.7. Transfert in-utero

En cas d’indication de transfert de la mère vers une structure plus adaptée à la prise en

charge maternelle et/ou fœtale (structure de niveau III avec un service de réanimation

maternelle et néonatale), il est recommandé que tous les médecins des structures

impliquées (obstétricien, pédiatre, anesthésiste-réanimateur, urgentiste ou équipe du

SAMU) se concertent et que les moyens adaptés soient mobilisés afin d’assurer la sécurité

de la patiente et veiller à la continuité des soins durant la procédure [14,38,43, 189,269].

Un transfert de la mère vers un service de soins intensifs ou de réanimation peut également

s’avérer nécessaire en cas de complications, notamment en post-partum.

16.8. Information et soutien du couple

Comprennent le soutien psychologique de la gestante et de son conjoint, l’explication des

risques pour la mère et son enfant, des orientations sur le suivi durant la grossesse, en péri-

partum et en post-partum et des conseils concernant les grossesses ultérieures [11].

16.9. Enseignement et formation continue

L’anesthésiste-réanimateur tient également une place prépondérante dans la formation du

personnel de la santé (médecins généralistes et urgentistes, médecins résidants en

anesthésie-réanimation et gynécologie-obstétrique, sages femmes, infirmiers et auxiliaires

médicaux en anesthésie-réanimation…) notamment par l’organisation de simulations et

d’ateliers sur la gestion de la PE sévère et de ses complications maternelles et fœtales

(notamment l’éclampsie et la réanimation du nouveau-né) pour des équipes

multidisciplinaires [33]. Plusieurs essais contrôlés randomisés ont montré l’impact positif

de la simulation par rapport à un enseignement théorique classique sur les compétences

techniques, la gestion du stress et l’efficacité du travail en équipe.

L’efficacité de ce type d’enseignement dans la réduction de la morbidité maternelle ou

fœtale reste à démontrer [21].
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16.10. Élaboration de plans et de programmes de prise en charge

L’anesthésiste-réanimateur est associé dans les comités et groupes d’experts (avec les

gynécologues-obstétriciens, néonatalogistes et pédiatres, sages-femmes et

épidémiologistes) chargés de la réflexion et de l’élaboration de programmes nationaux de

prise en charge de la PE et de réduction de la mortalité materno-fœtale liée aux pathologies

hypertensives de la grossesse [103].

Récemment, à l’initiative des anesthésistes-réanimateurs, des recommandations

formalisées d’experts communes entre la SFAR et le CNGOF (société française

d’anesthésie-réanimation/ collège national des gynécologues et obstétriciens français) sur

« la prise en charge de la patiente avec pré-éclampsie sévère » ont été formulées et validées

en septembre 2020 puis exposées lors du congrès du Pari(s) santé femme du 13 au 15

janvier 2021.
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Chapitre II : Matériel et méthodes

1. Objectifs de l’étude :

1.1. Objectif principal :

 Évaluer le rôle du médecin anesthésiste réanimateur dans la prise en charge de la pré-

éclampsie sévère dans le service de gynécologie-obstétrique du CHU de Béjaia.

1.2. Objectifs secondaires :

- Améliorer la prise en charge des complications de la pré-éclampsie sévère.

- Évaluer l’efficacité et l’innocuité des traitements anti-hypertenseurs utilisés en

pratique.

- Évaluer la place de l’analgésie péridurale et de la rachianalgésie au cours du travail

obstétrical chez la parturiente pré-éclamptique sévère.

- Déterminer les critères maternels et fœtaux retenus dans l’interruption de la

grossesse ;

- Mettre en évidence les arguments retenus pour le choix de la technique d’anesthésie

pour césarienne chez la pré-éclamptique sévère.

- Définir un protocole optimal de prise en charge de la pré-éclampsie sévère dans le

service de gynécologie-obstétrique du CHU de Béjaia.

2. Type d’étude :

Étude prospective observationnelle monocentrique, se déroulant sur une période de 18

mois, allant du 1er décembre 2017 au 31 mai 2019 inclus.

3. Cadre de l’étude :

Notre étude est réalisée au niveau de l’hôpital « mère-enfant » Nacereddine AIT

MOKHTAR de Targa ouzemmour rattaché au CHU de Béjaia et comprenant :

- Une unité de gynécologie ;

- Une unité de Grossesses à haut risque (GHR);

- Une unité de post-partum ;

- Une salle de travail (bloc d’accouchements) ;

- Un bloc opératoire avec une salle de surveillance post-interventionnelle qui héberge

éventuellement des patientes nécessitant une réanimation ou surveillance

intensives.

- Une unité de néonatologie.
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- Depuis 2019, une extension de cette dernière et du service de gynécologie et

l’ouverture des services et pavillons d’urgences de pédiatrie et de chirurgie

pédiatrique.

- Un site est dédié à l’unité de réanimation (6lits) n’est pas encore mis en service par

manque de personnel et de plateau technique.

Notre équipe est composée de 6 MAR intervenant dans toutes les unités et services

précédemment cités et assurant 6 à 8 gardes par mois, effectif renforcé par le détachement

de 2 MAR afin de couvrir toutes les gardes médicales au niveau de l’établissement.

4. Population étudiée :

4.1. Critères d’inclusion :

Nous avons inclus toutes les patientes hospitalisées dans l’hôpital « mère –enfant »

Nacereddine AIT MOKHTAR de Béjaia durant la période allant du 1er décembre 2017 au

31 mai 2019 et répondant à la définition de la pré-éclampsie sévère recommandée par

l’ACOG en 2013 (adaptée par la SFHTA en 2015 [46]) :

  La PE est définie par une HTA associée à une protéinurie ≥ 0,3 g/24h, découverte après 

20 SA. Elle est classée sévère si elle est associée à au moins l’un des critères suivants :

- Une HTA sévère (PAS ≥ 160 mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmHg), 

- Une oligurie < 500 ml par 24 h, une créatininémie ˃ 135 μmol/l, ou une protéinurie 

˃ 3 g par 24 h, 

- Un OAP,

- Une douleur en barre épigastrique ou de l’hypochondre droit persistante,

- Une cytolyse hépatique (transaminases > 2 fois la normale) ou HELLP syndrome,

- Une thrombopénie < 100 G/l,

- Des signes neurologiques persistants (troubles visuels, céphalées, ROT vifs et

polycinétiques, convulsions),

- Un hématome rétro-placentaire.

 L’éclampsie est définie par une crise convulsive tonico-clonique survenant dans un

contexte de pathologie hypertensive gravidique.

 Le HELLP syndrome est retenu devant l’existence des critères proposés par Sibaï [214],

mais dans la quasi-totalité des cas, devant la découverte d’une thrombopénie associée à une

cytolyse hépatique (l’hémolyse n’étant que plus rarement recherchée et diagnostiquée).
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4.2. Critères d’exclusion :

- les patientes ne répondant pas aux critères d’inclusion sus-cités, notamment celles chez

qui le diagnostic de PE n’a pas été posé de façon formelle, ou dont les critères de sévérité

ne sont pas établis (PE « modérée »).

- Les patientes présentant des antécédents de néphropathie chronique associant une HTA et

une protéinurie.

- Les patientes dont les dossiers sont inexploitables (perte de données).

Une définition récente de la PE sévère a été proposée dans les recommandations

formalisées d’experts (RFE) communes SFAR-CNGOF 2020 [21] et sera utilisée dans la

discussion des résultats : C’est l’association à une PE, définie par une HTA gravidique

systolique ≥ 140 mmHg et/ou diastolique ≥ 90 mmHg, et une protéinurie ≥ 0,3g/24h, d’au 

moins un des critères de sévérité suivants [21] :

- 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

- 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, reflexes ostéo-tendineux vifs, diffusés et
polycinétiques.

- Une aggravation de ces paramètres par rapport à des valeurs initiales de référence.

Les éléments de retentissement fœtal n’y ont pas été intégrés (âge gestationnel, estimation

de poids fœtal, anomalies Doppler) car s’ils sont isolés, sans signe de sévérité maternelle,

les critères décisionnels d’arrêt de grossesse ne différeront pas de ceux pris en compte en

cas de RCIU isolé [21].

Cependant, ces critères de sévérité fœtaux (diminution des mouvements actifs fœtaux,

anomalies du RCF ou du doppler) sont d’une part, pris en compte par d’autres sociétés

savantes telle que l’ISSHP [40], et d’autres part, nous les avons pris en considération car
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ils sont une cause classique d’interruption de la grossesse, et pour évaluer les conséquences

fœtales et péri-natales de la PE dans notre service ; par ailleurs, il existe un risque

d’aggravation rapide et imprévisible de l’état maternel, raison pour laquelle, l’ISSHP ne

recommande pas de classer la PE en modérée ou sévère dès l’admission [24-26,40].

4.3. Calcul de la taille de l’échantillon :

3,84 x P0 x Q0

La taille de l’échantillon : N =
I2

P0 =Prévalence moyenne de la PE rapportée dans la littérature = 5 % (les formes sévères en

représentent 1/10 à 1/5 = 1% des grossesses).

Q0 = 1- P0 I = degré de précision (marge d’erreur)= 0,02 (2%).

Ainsi, le nombre de patientes pré-éclamptiques sévères nécessaires pour l’étude, avec un

niveau de confiance de 95 %, est de 95.

5. Organisation pratique de l’étude :

L’étude s’est déroulée en 3 étapes :

 Première étape : Étude d’observation et de suivi de toutes les patientes hospitalisées

dans notre service pour pré-éclampsie durant la période d’étude. Secondairement, seules

celles répondant aux critères d’inclusion cités précédemment sont retenues. Le recueil des

données s’est effectué selon une fiche d’exploitation enregistrée pour chaque cas (fiche

standardisée de recueil de données jointe en annexe).

Les patientes sont suivies dès leur admission jusqu'à leur sortie de l’hôpital, et pour

certaines jusqu'a plusieurs semaines en post-partum avec un rythme de surveillance et des

moyens d’exploration adaptés au cas par cas durant toute la durée d’hospitalisation :

 Mesure de la TA toutes les 15 à 30 minutes au début (jusqu’à stabilisation) puis

toutes les 4 heures.

 Surveillance quotidienne de la diurèse (sonde vésicale si nécessaire) et du poids de

la mère ainsi que des réflexes ostéo-tendineux (pluri-quotidienne en cas de signes

d’alerte).

 Biologie chaque 24 à 48 h (contrôles plus rapprochés en cas de suspicion de

HELLP syndrome, CIVD ou autre anomalie biologique) : NFS

(hémoconcentration, déglobulisation), plaquettes, hémostase (TP, TCA,

fibrinogène), ionogramme sanguin, créatinine, transaminases, bilirubine, uricémie.

 Protéinurie des 24 heures hebdomadaire (chaque 48h en cas de valeurs élevées).

 En cas de suspicion de HELLP syndrome: un bilan est répété toutes les 4 h

(plaquettes, transaminases, bilirubine et si possible schizocytes circulants) et nous
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réalisons une échographie abdominale à la recherche d’un hématome sous-

capsulaire du foie. Cet examen nous permet également de diagnostiquer puis de

suivre une ascite ou un épanchement pleural ou péricardique (réalisé par

l’anesthésiste-réanimateur).

 Surveillance fœtale (quotidienne en cas d’anomalie): RCF, échographie, Doppler

[50]

Deuxième étape : analyse des données incluant les profils épidémiologiques des patientes,

les tableaux cliniques observés et les thérapeutiques instaurées selon les recommandations

actuelles.

Troisième étape : Rédaction des résultats.

6. Analyse statistique et traitement des données :

La saisie des données et leur analyse statistique sont réalisées sur le logiciel Epi Info

version 3.5.4.
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Chapitre III

RESULTATS
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Chapitre III : RESULTATS

Durant la période d’étude de 18 mois, allant du 1er décembre 2017 au 31 mai 2019 inclus,

nous avons hospitalisé et pris en charge 381 patientes ayant présenté une pré-éclampsie

sévère répondant aux critères d’inclusion énoncés précédemment. Le diagnostic a été posé

en pré-hospitalier, à l’admission ou au cours de l’hospitalisation.

Durant cette même période, le nombre total des accouchements réalisés dans

l’établissement a été de 14977 dont 10034 accouchements par voie basse et 4943 par voie

haute (33% de tous les accouchements). La pré-éclampsie sévère représente ainsi 2,54 %

de toutes les parturientes, soit 1 cas pour 39 grossesses.

1. Age des patientes :

La moyenne d’âge de nos patientes est de 32 ans (pour une médiane de 32 ans) avec des

extrêmes allant de 19ans à 45 ans. La tranche d’âge [30-34 ans] a été la plus représentée

avec 116 patientes (30,45 %) alors que les patientes de moins de 20 ans ou de plus de 45

ans ont été les moins représentées avec respectivement 3 (0,79 %) et 2 patientes (0,52 %)

seulement (tableau 7 et figure 11).

Tableau 7: Répartition des patientes par tranches d’âge

Tranche d’âge Fréquence (n= 381) pourcentage

< 20 ans 3 0,79 %

20 à 24 ans 30 7,87 %

25 à 29 ans 100 26,25 %

30 à 34 ans 116 30,45 %

35 à 39 ans 98 25,72 %

40 à 44 ans 32 8,40 %

> 45 ans 2 0,52 %

Total 381 100
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Figure 11: Répartition des patientes selon les tranches d’âge.

2. Indice de masse corporelle (IMC) des patientes :

Dans notre étude, les patientes présentent un IMC moyen de 27,30 kg/m2 (médiane = 26,77

kg/m2). 38% de nos patientes présentent un IMC < 25 Kg/m2 (tableau 8 et figure 12).

Tableau 8 : Répartition des patientes selon l’IMC

IMC (Kg/m2) Fréquence (n= 381) pourcentage

< 25 145 38,05 %

Entre 25 et 29,9 129 33,89 %

Entre 30 et 34,9 76 19,94 %

Entre 35 et 39,9 23 6,03 %

≥ 40   8 2,09 %

Total 381 100 %
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Figure 12 : Répartition des patientes selon l’IMC.

3. Niveau d’instruction

Dans la population étudiée, le niveau d’instruction le plus retrouvé est le niveau moyen

chez 184 patientes (48,29 %) (Tableau 9 et figure 13).

Tableau 9 : Répartition des patientes en fonction de leur niveau d’instruction

Niveau Instruction Fréquence (n= 381) pourcentage

Analphabète 11 2,89%

Moyen 184 48,29%

Secondaire 80 21,00%

Universitaire 93 24,41%

Non précisé 13 3,41%

Total 381 100%
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Analph Moyen Secondaire Universitaire Non précisé

Figure 13: répartition des patientes en fonction de leur niveau d’instruction

4. Activité Professionnelle :

Dans la population étudiée, 123 patientes (32 %) exercent une activité professionnelle

tandis que les 258 autres sont sans profession et considérées comme femmes au foyer

(tableau 10 et figure 14).

Tableau 10: répartition des patientes selon qu’elles exercent ou non une profession.

Activité professionnelle Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 123 32 %

Non 258 68 %

Total 381 100 %

Figure 14: répartition des patientes selon qu’elles exercent ou non une profession.
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5. Tabagisme :

La notion de tabagisme passif (mais pas actif) est retrouvée chez 37 de nos patientes, ce

qui correspond à 13,7 % de la population étudiée (tableau 11 et figure 15).

Tableau 11: Répartition des patientes en fonction de la notion de tabagisme

Tabagisme A/P Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 37 13,7%

Non 344 86,3%

Total 381 100,0%

Figure 15: Répartition des patientes en fonction de la notion de tabagisme

6. Ménarche :

L’âge moyen de la ménarche calculé chez nos patientes était de 13,6 ans. La majorité de

nos patientes (271) ont présenté leur ménarche à l’âge de 12 ou 13 ans, soit 71,13 % (mode

= 13 ans) (tableau 12 et figure 16).
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Tableau 12: répartition des patientes selon l’âge de la ménarche

Ménarchie (années) Fréquence (n= 381) Pourcentage

10 5 1,31%

11 21 5,51%

12 118 30,97%

13 153 40,16%

14 68 17,85%

15 9 2,36%

16 6 1,57%

18 1 0,26%

Total 381 100,00%

Figure16 : Répartition des patientes selon l’âge de la ménarche
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7. Gestité :

173 de nos patientes (45,41 %) sont primigestes ; la moyenne des gestités est de 5,11 avec

des extrêmes de une à 10 grossesses (tableau 13 et figure 17).

Tableau 13: Répartition des patientes en fonction de leur gestité

Gestité Fréquence (n= 381) Pourcentage

1 173 45,41%

2 79 20,73%

3 61 16,01%

4 32 8,40%

5 16 4,20%

6 9 2,36%

7 6 1,57%

8 3 0,79%

10 2 0,52%

Total 381 100 %

Figure 17: Répartition des patientes en fonction de leur gestité
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8. Parité :

261 patientes de notre échantillon (soit 68,50 %) sont nullipares ; la moyenne des parités

est de 5 (tableau 14 et figure 18).

Tableau 14: Répartition des patientes selon la parité

Parité Fréquence (n= 381) Pourcentage

0 261 68,50%

1 45 11,81%

2 45 11,81%

3 22 5,77%

4 3 0,79%

5 2 0,52%

7 1 0,26%

9 1 0,26%

14 1 0,26%

Total 381 100 %

Figure 18 : Répartition des patientes selon la parité
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9. Délai entre le mariage et la grossesse chez les primigestes (délai de

conception) :

Dans notre étude, le délai de conception après le mariage chez les primigestes (n= 173) est

< 3mois dans 49 cas (28,32 % des cas), et < 6 mois dans 97 cas (56 % des cas) (tableau 15

et figure 19).

Tableau 15: Répartition des patientes selon le délai de conception

Délai/ mariage si primigeste Fréquence (n= 173) Pourcentage

< 3 mois 49 28,32%

3 à 6 mois 48 27,75%

> 6 mois 64 36,99%

Non Précisé 12 6,94%

Total 173 100 %

Figure 19 : Répartition des patientes selon le délai de conception chez les

primigestes.

10. Espace inter-génésique :

Dans notre série, on retrouve chez les multigestes (n=208) un espace inter-génésique  ≤ 6 

mois dans 8,2 % des cas, entre 6 et 12 mois dans 19,7 % des cas, 1 à 2 ans dans 14,9 % des

cas, 2 à 5 ans dans 25,47 % des cas. Cet intervalle n’a pas pu être précisé chez 47 patientes

ayant présenté des fausses couches et des ABRT avant la grossesse en cours (tableau 16 et

figure 20).
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Tableau 16: Répartition des patientes selon l’espace inter-génésique chez les

multigestes.

Espace inter-génésique Fréquence (n=208) Pourcentage

≤ 6 mois  17 8,17 %

6 et 12 mois 41 19,71 %

1 à 2 ans 31 14,9 %

2 à 5 ans 53 25,48 %

5 ans à 10 ans 17 8,17 %

≥ 10 ans   02 0,96 %

Non précisé 47 22,6 %

Total 208 100 %

Figure 20: Répartition des patientes selon l’espace inter-génésique chez les

multigestes.

11. Mode de conception de la grossesse:

Chez les patientes incluses dans notre étude, on retrouve seulement 9 grossesses obtenues

par technique de PMA (FIV ou autre), toutes les autres étant des grossesses spontanées

(tableau 17 et figure 21).
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Tableau 17 : Répartition des patientes selon le mode conception de la grossesse

Figure 21: Répartition des patientes selon le mode conception de la grossesse

12. Type de grossesse : multiple vs singleton

Dans l’échantillon étudié, on retrouve 27 grossesses multiples (7 % des cas) dont 26

gémellaires et une triple (tableau 18 et figure 22).

Tableau 18: Répartition des patientes selon le type de grossesse singleton/

multiple

Type de grossesse Fréquence (n= 381) Pourcentage

Multiple 27 7,09 %

Singleton 354 92,91 %

Total 381 100,0%

Conception de la grossesse Fréquence (n= 381) Pourcentage

PMA 09 2,36%

spontanée 372 97,64%

Total 381 100,0%
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Figure 22 : Répartition des patientes selon le type de grossesse : singleton vs multiples

13. Adresse de résidence des patientes (origine géographique):

Les patientes incluses dans notre étude sont réparties selon leur adresse, soit en fonction de

la daira de résidence au sein de la wilaya de Béjaia, soit de la wilaya de provenance si elles

proviennent hors de celle-ci.

La daira de Béjaia apparait en première position avec 111 patientes (29,13 %), suivie par

celles de Kherrata avec 27 patientes (7,09%), Akbou 26 patientes (6,82%) et Darguina

avec 24 patientes (6,04%). 29 patientes (7,64%) proviennent d’autres wilayas que Béjaia

(tableau 19 et figure 23).



Chapitre III Résultats

87

Tableau 19 : répartition des patientes selon leur adresse de résidence

ADRESSE Fréquence (n= 381) Pourcentage (%)

ADEKAR 6 1,57

AKBOU 26 6,82

AMIZOUR 21 5,51

AOKAS 14 3,67

BARBACHA 8 2,10

BEJAIA 111 29,13

BENI MAOUCHE 2 0,52

CHEMINI 6 1,57

DARGUINA 24 6,30

EL KSEUR 13 3,41

KHERRATA 27 7,09

OUZELLAGUEN 4 1,05

SEDDOUK 10 2,62

SIDI AICH 19 4,99

SOUK EL TENINE 16 4,20

TAZMALT 17 4,46

TICHY 12 3,15

TIMEZRIT 16 4,20

Hors wilaya 29 7,64

Total 381 100
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Figure 23: Répartition des patientes selon leurs adresses.

14. Antécédents des patientes :

14.1. Antécédents médicaux :

L’hypertension artérielle, le diabète sucré et les dysthyroïdies sont retrouvées dans les

antécédents de nos patientes aux proportions respectives suivantes : 5,51% (21 cas),

2,62 % (10cas) et 1,57 % (6 cas).

Nous avons également noté 3 cas d’antécédents psychiatriques, 3 cas d’asthme bronchique,

3cas d’épilepsie, 1 cas de maladie de Behçet, 1 sarcoïdose (tableau 20 et figure 24).

Tableau 20: Fréquence des antécédents médicaux dans notre série

Antécédents médicaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

HTA 21 5,51%

Diabète 10 2,62%

Dysthyroïdie 06 1,57%

Néphropathie 02 0,52%

Maladie psychiatrique 03 0,79%

Epilepsie 03 0,79%

Asthme bronchique 03 0,79%

Lupus 01 0,26%

AVC sur grossesse antérieure 01 0,26%

Béta-thalassémie mineure 01 0,26%
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Figure 24: Fréquence des antécédents médicaux

14.2. Antécédents obstétricaux :

Parmi nos patientes, les antécédents les plus fréquemment retrouvés sont par ordre de

fréquence les avortements (97 cas), l’HTAG ou PE (61 cas) et la MFIU (23 cas) (tableau

21 et figure 25).

Tableau 21 : Répartition des patientes selon leurs antécédents obstétricaux

Antécédents obstétricaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

ABRT 97 25,46%

HTAG/PE 61 16,01%

MIU 23 6,04%

prématurité 11 2,89%

RCIU 02 0,52%

HRP 06 1,57%
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Figure 25 : Répartition des patientes selon leurs antécédents obstétricaux

14.3. Antécédents chirurgicaux :

Les antécédents chirurgicaux les plus fréquents chez les patientes de notre série sont les

césariennes (71 cas), l’appendicectomie (16 cas), la cholécystectomie (13 cas) et la

chirurgie pour kyste ovarien (06 cas) (tableau 22 et figure 26).

Tableau 22: Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents chirurgicaux

Antécédents chirurgicaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

Césarienne 71 18,64%

Kyste ovarien 06 1,57%

Appendicectomie 16 4,20%

Cholécystectomie 13 3,41%

Figure 26: Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents chirurgicaux.
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14.4. Antécédents familiaux:

Les antécédents médicaux familiaux retrouvés chez les patientes de notre série sont les

suivants : 254 cas d’HTA dans la famille (158 cas d’HTA ou PE chez la mère et 31 chez

les sœurs, 65 cas d’HTA chez le père), 156 cas de diabète sucré, 41 cas de dysthyroïdie, 18

cas de cardiopathie, 5 cas de néphropathie et 5 cas d’AVC (tableau 23 et figure 27).

Tableau 23: Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents familiaux.

Antécédents familiaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

HTA/PE mère 158 41,47%

HTA/PE Sœur 31 8,14%

HTA père 65 17,06%

Diabète 156 40,94%

cardiopathie 18 4,72%

Dysthyroïdie 41 10,76%

néphropathie 5 1,31%

AVC 5 1,31%

Figure 27: Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents familiaux.
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14.5. Consanguinité :

Dans notre série, la notion de consanguinité dans le couple est rapportée dans 32 cas, soit

8,40% de l’ensemble des cas (tableau 24 et figure 28).

Tableau 24: Répartition des patientes l’existence ou non de consanguinité dans le

couple.

Consanguinité Fréquence (n= 381) Pourcentage

oui 32 8,40%

Non 336 88,19%

Non précisé 13 3,41%

Total 381 100 %

Figure 28: Répartition des patientes selon l’existence de consanguinité dans le couple

15. Contraception :

On retrouve la notion de prise d’une contraception (exclusivement orale) chez 102

patientes de notre série, soit 26,77% des cas (tableau 25 et figure 29).
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Tableau 25: Répartition des patientes selon l’utilisation antérieure de contraception.

Contraception Fréquence (n= 381) Pourcentage

oui 102 26,77%

Non 266 69,82%

Non précisé 13 3,41%

Total 381 100 %

Figure 29: Répartition des patientes selon l’utilisation antérieure de contraception.

16. Pathologies associées à la PE

Dans la population étudiée, les patientes présentent, en association à la pré-éclampsie

sévère, un diabète sucré dans 35 cas (9,18 %), une dysthyroïdie dans 25 cas (6,56 %), une

anémie dans 9 cas (2,36 %) et un cas de lupus érythémateux (0,26 %) (Tableau 26 et

figure 30).

Tableau 26: Répartition des patientes selon les pathologies associées à la PE

Pathologies associées Fréquence n= 381 Pourcentage

Diabète 35 9,18 %

Dysthyroïdie 25 6,56 %

Anémie 09 2,36 %

Lupus 01 0,26 %



Chapitre III Résultats

94

Figure 30 : Répartition des patientes selon les pathologies associées à la PE

17. Prise d’aspirine :

La notion de prise d’aspirine durant la grossesse en cours a été retrouvée chez 241 sujets

(63,25 %) dont 57 (14,96 %) cas de façon irrégulière, tardive ou arrêtée précocement

(tableau 27 et figure 31).

Tableau 27: Répartition des patientes selon la notion de prise d’aspirine

Prise d’aspirine Fréquence (n= 381) Pourcentage

oui 184 48,29%

Irrégulièrement 57 14,96%

non 128 33,60%

Non précisée 12 3,15%

Total 381 100 %

Figure 31: Répartition des patientes selon la notion de prise d’aspirine
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18. Mois d’hospitalisation

Les patientes de notre série ont été hospitalisées entre le 1er décembre 2017 et le 31 mai

2019. On note une moyenne de 21,16 hospitalisations par mois (avec des extrêmes de 14 et

29). On remarque également une tendance à l’augmentation du nombre d’hospitalisations

mensuelles de PE sévères durant les 6 derniers mois (26 en moyenne) comparativement

aux 6 premiers mois (17,66 en moyenne) (figure 32).

Figure 32 : Répartition des patientes selon le mois d’hospitalisation

19. Mode d’admission :

54,6 % de nos patientes ont été orientées vers notre structure par leurs médecins traitants

ou après consultation dans les établissements publics hospitaliers ; les autres sont

hospitalisées dans le cadre de l’urgence (21 %) ou de la consultation d’obstétrique (14,17

%) ou évacuées par d’autres secteurs sanitaires (EPH, EPSP) environnants (tableau 28 et

figure 33).

Tableau 28: Répartition des patientes en fonction du mode d’admission dans notre service.

Mode d’admission Fréquence (n= 381) Pourcentage

Consultation 54 14,17%

Evacuation 39 10,23%

Orientation 208 54,6%

Urgence 80 21 %

Total 381 100,0%
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Figure 33: Répartition des patientes en fonction du mode d’admission dans notre service.

20. Terme de la grossesse à l’admission dans notre service :

Les patientes de notre série sont réparties en fonction du terme de leur grossesse à

l’admission dans notre structure (calculé selon la date des dernières règles ou sur une

échographie obstétricale précoce) en 6 groupes. On constate ainsi que plus de deux tiers

des patientes sont hospitalisées avant terme, dont 28 % entre 34SA+1 jour et 37 SA et

42,26% avant 34 SA. 29,66 % le sont après 37 SA (à terme) (tableau 29 et figure 34).

Tableau 29: Répartition des patientes selon le terme de grossesse à l’hospitalisation.

Terme à l'hospitalisation Fréquence (n= 381) Pourcentage

< 20 SA 2 0,52%

20SA1J à 28 SA 25 6,56%

28 SA1J à 32 SA 75 19,69%

32 SA1J à 34 SA 59 15,49%

34 SA1J à 37SA 107 28,08%

≥ 37SA  113 29,66%

Total 381 100
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Figure 34 : Répartition des patientes selon le terme de grossesse à

l’hospitalisation

21. Pré-éclampsie surajoutée :

91,86 % de nos patientes ont présenté une PE avec HTA de novo et seules 33 patientes

(8,14 %) ont présenté une PE surajoutée sur HTA chronique (tableau 30 et figure 35).

Tableau 30: Fréquence de la PE surajoutée dans notre série

PE surajoutée Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 33 8,14 %

Non 348 91,86 %

Total 381 100,0%

Figure 35: Fréquence de la PE surajoutée dans notre série
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22. Pré-éclampsie inaugurale :

78,9 % des PE incluses dans notre série sont inaugurales et découvertes au moment ou

juste avant l’admission (Tableau 31 et figure 36).

Tableau 31: fréquence de la PE inaugurale dans notre série

PE inaugurale Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 297 78,9%

Non 84 21,1%

Total 381 100,0%

Figure 36 : fréquence de la PE inaugurale dans notre série

23. Terme d’apparition des premiers signes de la PE

Selon la période de début des signes de PE, les patientes de notre série se répartissent

en 5 groupes, avec prédominance de la période 28 à 34 SA (tableau 32 et figure 37).

Tableau 32: Répartition des patientes selon le terme de début des signes de PE

Début des signes Fréquence (n= 381) Pourcentage

avant 20 SA 18 4,72%

20SA1J à 28 SA 57 14,96%

28 SA1J à 34 SA 137 35,96%

34 SA 1j à 37 SA 82 21,52%

Après 37 SA 87 22,83%

Total 381 100 %
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Figure 37: Répartition des patientes selon le terme de début des signes de PE

24. Signes cliniques inauguraux:

Les signes inauguraux rapportés par nos patientes sont dominés, par ordre de fréquence,

par : l’HTA (91,86 %), les œdèmes des membres inférieurs (51,18 %) et la protéinurie

(34,38 %) (Tableau 33 et figure 38).

Tableau 33 : Répartition des patientes selon les signes inauguraux de PE

SIGNES inauguraux Fréquence (n= 381) Pourcentage

HTA 350 91,86 %

Œdème 195 51,18 %

Protéinurie 131 34,38 %

Douleur épigastrique 20 05,25 %

trouble visuel 19 04,99 %

convulsion 07 01,84 %

vertiges 06 01,57 %

Thrombopénie 01 0,26 %
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Figure 38: Répartition des patientes selon les signes inauguraux de PE

25. Age gestationnel au moment du diagnostic de la PE:

Nos patientes se répartissent de façon équivalente selon que la PE a été diagnostiquée

avant (50,66 % de PE précoces) ou après le terme de 34 SA (49,34 % de PE tardives)

(tableau 34 et figure 39).

Tableau 34 : Répartition des patientes selon le terme de survenue /34 SA

Terme lors du diagnostic Fréquence (n= 381) Pourcentage

Avant 34 SA 193 50,66 %

Après 34 SA 188 49,34 %

Total 381 100 %

Figure 39 : Répartition des patientes selon le terme de survenue /34 SA
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26. Période de survenue de la PE par rapport à l’accouchement :

373 de nos patientes (97,9 %) ont présenté une PE avant l’accouchement; chez 5 patientes

(1,31%), le diagnostic de PE a été posé durant la phase de travail et chez 3 patientes

(0,79%) en période post-partum (tableau 35 et figure 40).

Tableau 35: Répartition des patientes selon la période de survenue de la PE par

rapport à l’accouchement

Période de survenue Fréquence (n= 381) Pourcentage

pré partum 373 97,90%

Per partum 05 1,31%

post partum 03 0,79%

Total 381 100 %

Figure 40: Répartition des patientes selon la période de survenue de la PE/

l’accouchement

27. Motif de consultation ou d’admission

Le motif de consultation le plus fréquent chez nos patientes est l’HTA (92,13 %), suivie

des œdèmes (54,85 %), céphalées ± flou visuel (39,63 %) et des douleurs épigastriques

(6,56 %).

65 patientes (17,06 %) ont été admises devant la découverte de signes fœtaux de sévérité

(tableau 36 et figure 41).
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Tableau 36: Répartition des patientes en fonction du motif de consultation ou

d’admission

Motif de consultation /admission Fréquence (n= 381) Pourcentage

HTA 351 92,13 %

œdèmes 209 54,85 %

Céphalées/F visuel 151 39,63 %

Dlr épigastrique 25 06,56 %

Vertiges 07 01,84 %

convulsion 06 01,57 %

dyspnée 01 0,26 %

Signes fœtaux 65 17,06 %

Figure 41 : Répartition des patientes en fonction du motif de consultation ou

d’admission

28. Signes cliniques

28.1. Augmentation des chiffres tensionnels :

- Augmentation de la pression artérielle systolique (PAS):

La moyenne des PAS enregistrées chez nos patientes est de 173,05 mmHg (médiane = 170

mmHg) et le mode de 160 mmHg, avec des valeurs extrêmes de 110 et 240 mmHg.

78,48 % des patientes présentent une PAS ≥ 160 mmHg  (figure 42).
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- Augmentation de la pression artérielle diastolique (PAD) :

La moyenne des PAD enregistrées chez nos patientes est de 105 mmHg (médiane = 105

mmHg) et le mode de 100 mmHg, avec des valeurs maximales de 150 mmHg.

44,62 % des patientes présentent une PAD ≥ 110 mmHg (figure 43).

Figure 42: Répartition des patientes selon les PAS maximales

Figure 43: Répartition des patientes selon les valeurs maximales de PAD
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28.2. Autres signes associés :

Les autres signes associés à ceux de la PE sévère et retrouvés dans notre série sont:

l’ascite, l’hémorragie du post-partum, l’atteinte rétinienne, l’hypotension artérielle,

l’œdème pulmonaire, une paralysie faciale, une épistaxis et un syndrome

d’encéphalopathie postérieure réversible (tableau 37 et figure 44).

Tableau 37: Répartition des patientes selon les autres signes associés

Signes/ Complications de la PE Fréquence

(n= 381)

Pourcentage

Atteinte rétinienne 10 2,62 %

Ascite 12 03,15 %

œdème pulmonaire 02 0,52 %

HypoTA 07 1,83 %

Hémorragie du PP 11 02,88 %

paralysie faciale 01 0,26 %

épistaxis 01 0,26 %

SEPR (ou PRES) 01 0,26 %

Figure 44: Répartition des patientes selon les autres signes associés



Chapitre III Résultats

105

28.3. Protéinurie sur la bandelette urinaire

39,11 % des patientes de notre série ont présenté 3 croix de protéines (44 % des cas où ce

test a été réalisé) et 33,86 % en ont présenté 2 croix sur la bandelette urinaire lors de sa

consultation chez son médecin traitant ou à l’admission dans notre service. On note par

contre que 29 cas (7,61%) avaient une bandelette urinaire négative à l’admission (tableau

38 et figure 45).

Tableau 38: Répartition des patientes selon la protéinurie sur la bandelette urinaire

Protéines sur bandelette

urinaire

Fréquence (n= 381) Pourcentage

0 29 7,61%

1+ 32 8,40%

2+ 129 33,86%

3+ 149 39,11%

Non fait 42 11,02%

Total 381 100,0%

Figure 45: Répartition des patientes selon la protéinurie sur la bandelette urinaire
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29. Anomalies biologiques :

Les anomalies biologiques les plus fréquemment retrouvées dans notre série, selon les

normes de notre laboratoire de biochimie, sont indiquées dans le tableau 39 et la figure 46

Tableau 39 : principales anomalies biologiques retrouvées dans notre série

PARAMETRE Seuil Fréquence

(n= 381)

VALEUR

Créatininémie > 8 mg/l 194 cas (50,92 %) Moy : 17,35 mg/l

Max : 90 mg/l.
≥ 10,2 mg/l (90μmol/l) 116 cas (39,69 %)

Acide urique ≥  55 mg/l 157 cas (41,21 %) Moy : 64,56 mg/l

Max : 130 mg/l

Thrombopénie < 150 G/l 150 cas (39,37 %) Moy : 149,6 G/l

Min : 09 G/l< 100 G/l 88 cas (23,10 %)

< 50 G/l 24 cas (6,30 %)

Urémie > 0,25 g/l 96 cas (25,2 %) Moy : 0,55 g/l

Max : 2,96 g/l

Hémoglobine < 11 g/dl 73 cas (19,16 %) Moy : 10,33 g/dl

Min : 5,7 g/dl

Protéinurie ≥ 3 g/24 h 70 cas (18,37 %) Moy : 3 g/24 h

Max : 14,75 g/24 h≥ 5 g/ 24 h  37 cas (9,71 %)

< 300 mg/ 24 h 4 patientes (1%)

Transaminases > 70 UI/l (2 X la

normale)

54 cas (14,17 %) Moy : 175 UI/l

Médiane : 66 UI/l

Max : 2630 UI/l

Albuminémie < 25 g/l 14 cas (3,67 %) Moy : 26,9 g/l

Min : 16 g/l

TP (taux de

prothrombine)

< 50 % 4 patientes (1 %)

dont 3 cas de CIVD

(Moy : valeur moyenne ; Min : valeur minimale ; Max : valeur maximale)
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Figure 46: Répartition des patientes en fonction critères biologiques de sévérité

30. Signes de sévérité maternels :

Les signes de sévérité rencontrés dans notre série sont par ordre de fréquence : HTA

sévère, signes neuro-sensoriels (céphalées, acouphènes, phosphènes), créatininémie ≥ 90 

μmol/l, protéinurie > 3 g/l, la thrombopénie, la cytolyse hépatique, le HELLP syndrome, la 

douleur épigastrique, l’HRP, l’éclampsie, l’oligurie et la CIVD (tableau 40 et figure 47).

Tableau 40 : Répartition des patientes selon les signes de sévérité maternels

Signes de sévérité maternels Fréquence (n= 381) Pourcentage

HTA sévère 326 85,56%

Douleur épigastrique 28 7,35%

HELLP 33 8,66%

Eclampsie 16 4,20%

HRP 26 6,82%

Œdème pulmonaire 02 0,52 %

Transaminases > 70 UI/l 54 14,17 %

Créatininémie ≥ 90 μmol/l 116 39,69 %

Oligurie 06 1,57%

Signes neuro-sensoriels 182 47,77%

Thrombopénie < 100 G/l 88 23,1 %

CIVD 03 0,79%

Protéinurie > 3 g/l 67 34,10 %
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Figure 47: Répartition des patientes selon les signes de sévérité maternels

31. Terme de survenue du HELLP syndrome :

Dans notre série, nous avons observé au total 33 cas de HELLP syndrome (8,66 % de

l’ensemble des cas) dont 18 sont survenus avant 34 SA (54,55 %) et 15 cas après 34 SA

(45,45 %) (Tableau 41 et figure 48).

Nous avons pris en charge ces patientes dès la suspicion du syndrome HELLP en assurant

une surveillance clinique et un contrôle des paramètres biologiques régulièrement

(initialement pluriquotidienne puis quotidienne) jusqu’à normalisation de ceux-ci.

Tableau 41 : Répartition des cas de HELLP syndrome selon le terme de
survenue :

Terme de survenue du HELLP Fréquence (n= 33) Pourcentage

Avant 34 SA 18 54,55 %

Après 34 SA 15 45,45 %

Total 33 100 %
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Figure 48: Répartition des cas de HELLP syndrome selon le terme de survenue

32. Période de survenue du HELLP syndrome

69,7 % des cas de HELLP sont survenus avant l’accouchement, alors que 30,3 % sont

survenus dans la période du post-partum (tableau 42 et figure 49).

Tableau 42: Répartition des cas de HELLP syndrome selon la période de survenue

Période de survenue du HELLP Fréquence (n= 33) Pourcentage

Pré-partum 23 69,70 %

Post-partum 10 30,30 %

Total des HELLP 33 100 %

Figure 49: Répartition des cas de HELLP syndrome en fonction de la période de

survenue
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33. Terme de survenue de l’éclampsie

Nous retrouvons dans notre série 16 patientes ayant présenté au moins une crise

d’éclampsie (4,2 % des patientes). 12 cas (75 %) sont survenus avant le terme de 34 SA, et

4 cas (25 %) sont survenus après ce terme (tableau 43 et figure 50).

Nous avons surveillé étroitement toutes les patientes ayant présenté des signes

annonciateurs (prodromes) d’éclampsie et les avons systématiquement mises sous sulfate

de magnésium. Celui-ci constitue également le traitement administré en première intention

en cas d’apparition d’une crise d’éclampsie.

Tableau 43 : Répartition des patientes selon le terme de survenue de

l’éclampsie.

Terme de survenue de

l’éclampsie

Fréquence (n= 16) Pourcentage

Avant 34 SA 12 75 %

Après 34 SA 4 25 %

Total 16 100 %

75%

25%

Terme de survenue de l'éclampsie

Avant 34SA

Après 34SA

Figure 50: Répartition des patientes selon le terme de survenue de l’éclampsie.

34. Période de survenue de l’éclampsie :

61,11 % des cas d’éclampsie sont survenus avant l’accouchement, alors que 38,89 % sont

survenus dans la période du post-partum.

A noter que deux patientes (sur les 16) avaient présenté des convulsions en ante-partum et

en post-partum, pour un total de 18 crises (tableau 44 et figure 51).
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Tableau 44 : Répartition des crises d’éclampsies selon leur période de survenue

Période de survenue de l’éclampsie Fréquence (n= 18) Pourcentage

Ante-partum 11 61,11 %

Post-partum 7 38,89 %

Total 18 100 %

Figure 51: Répartition des éclampsies selon leur période de survenue

35. Décès maternel :

Dans notre série nous avons déploré un décès maternel (0,26 % de l’effectif), survenu dans

le service de réanimation dans un tableau de défaillance multi-viscérale (insuffisance

rénale dialysée, HELLP syndrome et état de choc) (tableau 45 et figure 52).

Tableau 45: pourcentage des décès maternels dans notre série

Décès maternel Fréquence (n= 381) pourcentage

Oui 01 0,26 %

Non 380 99,74 %

Total 381 100 %
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Figure 52 : pourcentage des décès maternels dans notre série.

36. Retentissement fœtal de la PE:

Notre étude a inclus 381 grossesses avec PE sévères dont 26 grossesses gémellaires et une

triple ; 7 patientes sont stabilisées puis sorties avant l’accouchement (évolution non

connue) ; ce qui implique que 402 fœtus sont concernés et suivis jusqu’à l’accouchement.

Les complications fœtales observées sont un RCIU dans 70 cas, un oligoamnios dans 49

cas, des anomalies au doppler des artères ombilicales ou cérébrales dans 48 cas, une mort

fœtale intra-utérine dans 44 cas, des anomalies du rythme cardiaque fœtal dans 16 cas et

une diminution des MAF dans 05 cas (tableau 46 et figure 53).

Tableau 46: Retentissement fœtal dans la PE sévère

Retentissement fœtal Fréquence (n= 402) Pourcentage

Oligoamnios 49 12,19%

Diminution des MAF 05 1,24%

RCIU 70 17,41%

doppler pathologique 48 11,94%

ERCF pathologique 16 3,98%

MIU 44 10,95%
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Figure 53: Retentissement fœtal dans la PE sévère

37. Terme de survenue de la MIU :

Dans notre série, 70,45 % des MIU sont survenues durant la période 28 SA +1j à 34 SA et

11,36 % avant le terme de 28 SA (tableau 47 et figure 54).

Tableau 47: Répartition des patientes selon le terme de survenue de la MIU

Terme MIU Fréquence (n= 44) Pourcentage

Avant 28 SA 5 11,36%

28 SA+1j à 34SA 31 70,45%

34 SA+1j à 37SA 2 4,55%

Après 37 SA 3 6,82%

Non connu 3 6,82%

Total 44 100,0%

Figure 54: Répartition des patientes selon le terme de survenue de la MIU
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38. Caractéristiques des nouveau-nés à la naissance :

Dans notre étude, nous avons observé un total de 358 naissances vivantes.

38.1. APGAR à la naissance :

On note dans notre étude que 18,91% des nouveau-nés ont présenté un score d’APGAR à

1 minute ≤ 7 (tableau 48 et figure 55).

Tableau 48: Répartition des nouveau-nés selon l’APGAR à 1 minute de

naissance

APGAR à 1min Fréquence (n= 402) Pourcentage

< ou égal à 7 76 18,91%

> ou égal à 8 275 68,41%

Non connu 51 12,69%

Total 402 100 %

Figure 55: Répartition des nouveau-nés selon l’APGAR à 1 minute de naissance

38.2. Poids des nouveau-nés

Sur les 402 naissances, le poids a été estimé <1000 g (extrêmement faible) dans 27 cas

(6,72 %), de 1001 à 2500 g dans 159 cas (39,55%) et > 2500 g dans 154 cas (38,31%) ; le

poids de naissance n’a pas été précisé dans 62 cas (15,42 %).

46,27 % sont ainsi considérés petits poids de naissance (Tableau 49 et figure 56).
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Tableau 49: Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance

Poids NNé (g) Fréquence (402) Pourcentage

< 1000 gr 27 6,72%

1001 à 2500 159 39,55%

2501 et plus 154 38,31%

Non précisé 62 15,42%

Total 402 100 %

Figure 56 : Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance

38.3. Sexe des nouveau-nés :

Dans notre série, les nouveau-nés étaient répartis de façon identique selon le sexe (50,5 %

féminin et 49,5 % masculin) (tableau 50 et figure 57).

Tableau 50: Répartition des nouveau-nés en fonction de leur sexe

Sexe du nouveau-né Fréquence (402) Pourcentage

Féminin 203 50,5 %

Masculin 199 49,5 %

Total des naissances 402 100 %
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Figure 57: Répartition des nouveau-nés en fonction de leur sexe

38.4. Transfert en néonatalogie :

43 nouveau-nés vivants (12 % des cas) ont été transférés en néonatalogie juste après la

naissance (tableau 51 et figure 58).

Tableau 51: fréquence des transferts en néonatalogie des nouveau-nés vivants

Transfert en Néonatalogie Fréquence (n= 358) Pourcentage

Oui 43 12 %

Non 315 88%

Total des naissances vivantes 358 100 %

Figure 58 : fréquence des transferts en néonatalogie des nouveau-nés vivants
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38.5. Décès néonatals:

Parmi les 358 naissances vivantes de notre série, nous déplorons le décès de 23 nouveau-

nés soit 6,42 % des cas (tableau 52 et figure 59).

Tableau 52: Fréquence des décès néonatals dans la PE sévère

Décès néonatal Fréquence (n= 358) Pourcentage

Oui 23 6,42 %

Non 335 93,58 %

Total des naissances vivantes 358 100,0%

Figure 59: Fréquence des décès néonatals dans la PE sévère

38.6. Nombre de jours de vie dans les cas de décès néonatals :

47,83 % des décès néonatals (11 cas) sont survenus le jour-même de la naissance, environ

70 % dans les 3 premiers jours de vie et 87 % dans la première semaine de vie (tableau 53

et figure 60).
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Tableau 53: Répartition des décès néonatals selon le nombre de jours de vie.

jours de vie Fréquence (n= 23) Pourcent

age

0 11 47,83 %

1 3 13,04 %

2 2 8,70 %

3 1 4,35 %

4 1 4,35 %

5 1 4,35 %

7 1 4,35 %

9 1 4,35 %

10 1 4,35 %

28 1 4,35 %

Total des décès

néonatals

23 100 %

Figure 60: Répartition des décès néonatals selon le nombre de jours de vie.
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38.7. Malformations congénitales :

Dans notre série, sur les 402 naissances, 2 nouveau-nés étaient porteurs de malformation

congénitale à type de spina bifida pour l’un et d’un syndrome polymalformatif pour l’autre

(tableau 54 et figure 61).

Tableau 54: Fréquence des malformations congénitales dans la PE sévère

Malformations congénitales Fréquence (402) Pourcentage

Oui 2 0,5 %

Non 400 99,5 %

Total 402 100,0%

Figure 61: Fréquence des malformations congénitales dans la PE sévère

39. Prise en charge de la Délivrance :

39.1. Mode de délivrance des patientes :

Dans notre série, 260 patientes (68,24 % des cas) avaient bénéficié d’une délivrance par

voie haute (césarienne) alors que 114 patientes (29,92 % des cas) avaient accouché par

voie basse ; on note également que 7 patientes (1,84 % des cas) avaient été hospitalisées

pour stabilisation puis faites sortir. Leur évolution ultérieure n’est pas connue

(probablement prises en charge dans leurs secteurs sanitaires d’origine).

L’équipe d’anesthésie-réanimation est systématiquement informée de tout déclenchement

artificiel ou spontané chez une parturiente pré-éclamptique sévère et de son admission au

bloc d’accouchement ainsi que de l’indication d’extraction par voie haute dont la décision

et le timing sont souvent pris de concert avec les obstétriciens (tableau 55 et figure 62).
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Tableau 55: Répartition des patientes selon le mode de délivrance

Mode de délivrance Fréquence (381) Pourcentage

Voie haute 260 68,24%

voie basse 114 29,92%

Inconnu (sortie avant accouchement) 7 1,84%

Total 381 100 %

Figure 62 : Répartition des patientes selon le mode de délivrance

39.2. Analgésie du travail :

Sur les 114 patientes ayant accouché par voie vaginale, 13 avaient bénéficié d’une

analgésie du travail (11,4 %), à savoir :

- 8 par analgésie péridurale (injection discontinue de bupivacaïne 0,5 puis 0,25%).

-  5 (ayant présenté une MIU) par rachianalgésie à base de 2,5 mg de bupivacaïne et 25 μg 

de fentanyl en intra-thécal (tableau 56 et figure 63).
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Tableau 56: Répartition des patientes selon la réalisation ou non d’une analgésie

du travail

Analgésie du travail Fréquence (n= 114) Pourcentage

Analgésie épidurale 8 7,02%

Rachianalgésie 5 4,39%

Pas d’analgésie 101 88,60%

Total des accouchements par voie basse 114 100,0%

Figure 63: Répartition des patientes selon la réalisation ou non d’une analgésie

du travail

39.3. Anesthésie pour césarienne :

Sur les 260 césariennes de notre série, nous en avons réalisé 198 sous rachianesthésie

« single shot » avec aiguilles de Quinck 27 Gauge et 62 sous anesthésie générale (tableau

57 et figure 64).

Tableau 57: Répartition des patientes selon le type d’anesthésie pour césarienne

Anesthésie pour césarienne Fréquence (n=260) Pourcentage

Anesthésie générale 62 23,85%

Rachianesthésie 198 76,15%

Total 260 100 %
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Figure 64: Répartition des patientes selon le type d’anesthésie pour césarienne

39.4. Dose de bupivacaïne pour rachianesthésie:

Les doses de bupivacaïne utilisées pour la césarienne dans notre série ont été de :

- 10 mg chez 100 patientes (50,51 % des cas)

- 7,5 mg chez 93 patientes (46,97 % des cas)

- supérieures à 10 mg (jusqu’à 12,5 mg) chez 5 patientes (2,53 %) (Tableau 58 et figure

65).

Par ailleurs, la bupivacaïne a été associée à une dose fixe de fentanyl (morphinique) de 25

mcg chez toutes les patientes (100 % des cas).

Tableau 58: Répartition des patientes selon la dose de bupivacaïne utilisée en

intra-thécal

Dose de bupivacaine Fréquence (n=198) Pourcentage

> 10 mg 5 2,53 %

10 mg 100 50,51 %

7,5 mg 93 46,97 %

Total des rachianesthésies 198 100 %
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Figure 65 : Répartition des patientes selon la dose de bupivacaïne utilisée en

intra-thécal.

39.5. Anesthésiques intra-veineux utilisés pour l’induction de l’AG:

- Narcotique intra-veineux :

Les narcotiques utilisés dans l’induction de l’anesthésie générale pour césarienne chez nos

pré-éclamptiques ont été le propofol dans 95,2 % des cas (59 patientes) et le thiopenthal

dans 4,8 % des cas (3 cas) (tableau 59 et figure 66).

Tableau 59: Répartition des patientes selon le narcotique utilisé pour

l’induction de l’AG

Narcotique IV Fréquence (n= 62) Pourcentage

Propofol 59 95,2%

Thiopental 3 4,8%

Total 62 100,0%

Figure 66: Répartition des patientes selon le narcotique utilisé pour l’induction

de l’AG
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- Curare (myorelaxant) :

Le curare utilisé dans tous les cas a été exclusivement le rocuronium (100 % des cas).

- Morphinomimétique (analgésique):

Les morphiniques utilisés étaient le fentanyl chez 60 patientes (93,5 % des cas) et

l’alfentanil chez 02 patientes (tableau 60 et figure 67).

Tableau 60: Répartition des patientes selon le morphinique utilisé à l’induction

Morphinique à l’induction Fréquence (n=62) Pourcentage

Fentanyl 60 96,7 %

Alfentanil 02 3,23 %

Total 62 100 %

Figure 67: Répartition des patientes selon le morphinique utilisé à l’induction

39.6. Déroulement de l’induction de l’anesthésie générale:

 Dans tous les cas ayant bénéficié d’une AG, la technique d’induction à séquence rapide

(crush induction) a été utilisée.

 Elle a été précédée d’une prévention de l’à-coup hypertensif dans 8 cas (12,9 % des

cas) : 2 cas par alfentanil et 6 cas par nicardipine (tableau 61 et figure 68).
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Tableau 61: Répartition des patientes selon la prévention de l’à-coup

hypertensif

Prévention de l’à-coup

hypertensif à l’induction

Fréquence (n= 62) Pourcentage

Nicardipine 06 9,68%

Alfentanil 02 3,23%

Aucune 54 87,10%

Total 62 100 %

Figure 68: Répartition des patientes selon la réalisation d’une prévention de l’à-

coup hypertensif.

39.7. Entretien de l’anesthésie générale

L’entretien de l’AG a été réalisé par des boli de propofol dans 58 cas et par du sévoflurane

dans 4 cas (tableau 62 et figure 69).
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Tableau 62 : Répartition des patientes selon l’anesthésique utilisé dans

l’entretien de l’AG

Anesthésique utilisé dans

l’entretien de l’anesthésie

Fréquence (n=62) Pourcentage

Propofol 58 93,55 %

Sévoflurane 04 6,45 %

Total des AG 62 100 %

Figure 69: Répartition des patientes selon l’anesthésique utilisé dans l’entretien

de l’AG

40. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

40.1. Traitement antihypertenseur :

Dans notre série, par habitude des praticiens, l’alpha-méthyldopa (Aldomet) est administré

aux patientes en première intention, la nicardipine (Loxen) en 2ème intention (mais nous

privilégions celle-ci en cas de chiffres initiaux de pression artérielle très élevés) et les

bétabloquants en troisième intention (parfois en 2ème intention, cas d’une de nos patientes

qui présentait une cytolyse hépatique contre-indiquant l’aldomet).

On constate alors que les médicaments anti-hypertenseurs reçus par nos patientes sont :

l’Aldomet chez 306 patientes (80,31 %), la nicardipine dans 161 cas (42,26 %), un

bétabloquant dans 27 cas (7,09 %) dont l’acébutolol (23 cas) et bisoprolol (4 cas).

Une bithérapie (aldomet + loxen) a été nécessaire chez 101 patientes (26,51 %) et une tri-

thérapie (association des 2 précédents à un bétabloquant) chez 26 patientes.
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La mise en route d’un traitement anti-hypertenseur intra-veineux a été nécessaire chez 113

patientes (29,66 %) faisant appel au Loxen dans 109 cas (28,61 %) et la clonidine dans 4

cas (1,05 %) (Tableau 63 et figure 70).

Tableau 63: Répartition des patientes selon l’anti-hypertenseur utilisé

Traitement

anti-hypertenseur
Fréquence (n=381) Pourcentage

Aldomet per os 306 80,31%

Loxen per os 161 42,26%

BétaBloquant per os 27 7,09%

Bithérapie per os 101 26,51%

Trithérapie 26 6,82%

Loxen IV 109 28,61%

Clonidine IV 04 1,05%

Figure 70: Répartition des patientes selon l’anti-hypertenseur utilisé
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40.2. Traitement du HELLP syndrome :

Au cours de notre étude, nous avons observé 33 cas de HELLP syndrome. Un traitement a

été institué au cas par cas. On a fait appel aux corticoïdes dans 17 cas (51,52%), la

transfusion de culots érythrocytaires dans 09 cas (27,27%) et la transfusion de plaquettes

dans 07 cas (21,21%) ;

L’interruption de la grossesse dans les heures suivant le diagnostic de syndrome HELLP a

été décidée dans tous les cas de HELLP survenus en pré-partum, soit 23 cas (69,70%)

après discussion entre les 2 équipes : obstétrique et anesthésie-réanimation (tableau 64 et

figure 71).

Tableau 64: Répartition des patientes selon le traitement institué pour le HELLP

syndrome

Traitement du HELLP Fréquence (n= 33) Pourcentage

Corticoïdes 17 51,52%

Transfusion de culots globulaires 09 27,27%

Transfusion de plaquettes 07 21,21%

Interruption de grossesse 23 69,70%

Figure 71: Répartition des patientes selon le traitement institué pour le HELLP

syndrome
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40.3. Traitement de l’éclampsie :

Dans notre série, 16 patientes avaient présenté une éclampsie ; Les médicaments utilisés

dans le traitement de celle-ci sont : le sulfate de magnésium (MgSO4) dans 16 cas (100 %

des cas), le diazépam dans 7 cas (43,75 %) et le phénobarbital (Gardénal) dans 02 cas (12,5

%) (Tableau 65 et figure 72).

Tableau 65: Répartition des patientes selon le traitement reçu pour l’éclampsie

Traitement de l’éclampsie Fréquence (n=16) pourcentage

MgSO4 16 100 %

Diazépam 07 43,75%

Gardénal 02 12,50%

Figure 72: Répartition des patientes selon le traitement reçu pour l’éclampsie

40.4. Traitements divers utilisés dans la PE sévère:

Selon le contexte clinique et biologique de nos patientes, différentes thérapeutiques ont été

utilisées à savoir : le sulfate de magnésium dans 103 cas (27,03 %), la corticothérapie dans

14 cas de thrombopénie sévère (3,67 %), l’insuline dans 31 cas (8,14 %) sur les 35 cas de

diabète associé, le furosémide dans 6 cas (1,57 %), l’albumine dans 4 cas (1,05 %) et

l’hémodialyse dans 4 cas (1,05 %).
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A noter que la corticothérapie utilisée par nos équipes en cas de thrombopénie sévère

comprenait de la déxaméthasone et ou du méthylprédnisolone, alors que celle utilisée pour

accélérer la maturation pulmonaire fœtale avant 34 SA comprenait de la bétaméthasone

(tableau 66 et figure 73).

Tableau 66: Répartition des patientes selon les divers traitements reçus

Autres thérapeutiques contexte Fréquence pourcentage

MgSO4 Signes neurosensoriels

ou éclampsie

103 27,03%

Corticoïdes Thrombopénie sévère 14 3,67%

Albumine Albuminémie < 25 g/l 04 1,05%

Furosémide HTA + OAP ±

oligurie (post-op)

06 1,57%

insuline Diabète associé 31 8,14%

hémodialyse Insuffisance rénale 04 1,05%

Figure 73: Répartition des patientes selon les divers traitements reçus
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40.5. Durée du traitement par sulfate de magnésium

Dans notre étude, le MgSO4 a été administré, selon les cas, pour des durées allant de

quelques heures à 24 heures chez 41 patientes (39,8 % des cas) et durant plus de 24 h (avec

un maximum de 4 jours) chez 62 patientes (60,2 % des cas) (tableau 67 et figure 74).

Tableau 67: Répartition des patientes selon la durée du traitement par MgSO4

Traitement par MgSo4 Fréquence (103) pourcentage

≤ 24h 41 39,8%

>24h 62 60,2%

Total 103 100,0%

Figure 74: Répartition des patientes selon la durée du traitement par MgSO4.

40.6. Accélération de la maturation pulmonaire fœtale si terme < 34 SA

Dans notre étude, 161 patientes (42,26 % de l’effectif) ont été admises pour PE sévère à un

âge gestationnel < 34 SA ; dans cette population et mises à part celles ayant été reçues pour

MIU, avant 20 SA ou ayant bénéficié d’une extraction fœtale en urgence (en tout 33

patientes soit 20,5 % des cas), toutes les autres (128 patientes, soit 79,5 % des cas) avaient

reçu une corticothérapie à raison de 12 mg/j de bétamethasone pendant 2 jours afin

d’accélérer la maturation pulmonaire fœtale (tableau 68 et figure 75).
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Tableau 68: Administration d’une corticothérapie pour maturation pulmonaire

fœtale avant 34SA

Corticothérapie si < 34 SA Fréquence (n=161) pourcentage

oui 128 79,5 %

Non 33 20,5 %

Total des grossesses < 34 SA 161 100 %

Figure 75: Administration d’une corticothérapie pour maturation pulmonaire

fœtale avant 34 SA

40.7. Motif d’interruption de la grossesse :

Dans notre série, les motifs d’interruption de la grossesse (parfois associés), ont été une

HTA instable dans 293 cas (76,90%), des signes neuro-sensoriels dans 140 cas (36,75%),

l’atteinte du terme (> 37 SA) dans 118 cas (30,97%), le retentissement fœtal dans 96 cas

(25,20%), la thrombopénie dans 50 cas (13,12%), une MIU dans 42 cas (11,02%), une

atteinte rénale aigue dans 39 cas (10,24%), une protéinurie élevée dans 17 cas (4,46%), un

HELLP syndrome dans 25 cas (6,56%), un hématome rétro-placentaire dans 25 cas

(6,56%), une éclampsie dans 11 cas (2,89%) et dans le cadre d’une interruption

thérapeutique de grossesses jeunes dans 5 cas (1,31%) (Tableau 69 et figure 76).
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Tableau 69: Répartition des patientes selon le motif d’interruption de la

grossesse

Motif d’interruption de la grossesse Fréquence (n=381) pourcentage

Grossesse à terme (> 37 SA) 118 30,97%

HTA instable 293 76,90%

Eclampsie 11 2,89%

HELLP syndrome 25 6,56%

Hématome rétro-placentaire 25 6,56%

Atteinte rénale aigue 39 10,24%

Signes neuro-sensoriels 140 36,75%

Protéinurie 17 4,46%

Thrombopénie 50 13,12%

Retentissement fœtal 96 25,20%

MIU 42 11,02%

Interruption thérapeutique de
grossesse (avant 28 SA)

05 1,31%

Figure 76: Répartition des patientes selon le motif d’interruption de la grossesse
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40.8. Terme d’interruption de la grossesse:

Dans notre série, 127 patientes (33,33% des cas) ont accouché après le terme de 34 SA

(entre 34 SA +1j et 37 SA), 122 patientes (32,02% des cas) ont accouché à terme (> 37

SA) et 112 patientes (29,40% des cas) entre 28 SA+1j à 34 SA. L’interruption a été

réalisée entre 20 SA+1j à 28 SA chez 12 patientes (3,15% des cas) et avant 20 SA chez 1

patiente (0,26 %) pour sauvetage maternel (tableau 70 et figure 77).

Tableau 70: Répartition des patientes selon le terme d’interruption de la

grossesse

Terme d’interruption Fréquence (n= 381) Pourcentage

< 20 SA 01 0,26%

20 SA1j à 28 SA 12 3,15%

28 SA 1j à 34 SA 112 29,40%

34 SA 1j à 37 SA 127 33,33%

> 37 SA 122 32,02%

Non connu 07 1,84%

TOTAL 381 100 %

Figure 77: Répartition des patientes selon le terme d’interruption de la grossesse
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40.9. Durée de séjour en salle de réanimation :

La durée de séjour moyenne en salle de réanimation est de 9,17 jours pour des extrêmes

allant de 0 à 28 jours) ; la médiane est de 8,5 jours et le mode de 2 jours.

- 106 patientes (27,82%) n’ont jamais été admises en salle de réanimation/salle de

surveillance post-interventionnelle (SSPI). Ce sont particulièrement les patientes

hospitalisées pour critères de sévérité fœtaux et des paramètres maternels stables (tableau

71 et figure 78).

Tableau 71: Répartition des patientes selon la durée de séjour en salle de

réanimation /SSPI

Séjour en salle de

réanimation/SSPI

Fréquence (n=381) Pource

ntage

0 jour 106 27,82%

Moins de 24 h 23 6,04%

2 jours 110 28,87%

3 à 7 jours 109 28,61 %

8 à 15 jours 31 8,14 %

17 jours 1 0,26%

28 jours 1 0,26%

Total 381 100 %

Figure 78: Répartition des patientes selon la durée de séjour en salle de

réanimation /SSPI
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40.10. Prise en charge en post-partum immédiat:

En post-partum immédiat, les traitements et la surveillance entrepris durant la grossesse

sont poursuivis et adaptés à chaque cas.

L’analgésie post-césarienne a été assurée par des perfusions de paracétamol dans 100 %

des cas, associées aux anti-inflammatoires non stéroïdiens (diclofénac ou ibuprofène) sauf

chez 82 patientes (48,29 %) chez qui ceux-ci sont contre-indiqués à cause d’une HTA

instable, une thrombopénie sévère, une insuffisance rénale ou une hémorragie du post-

partum.

La buprénorphine a été utilisée en post-césarienne chez 67 patientes et le néfopam chez 15

patientes dans les premières 24 h.

40.11. AVIS SPECIALISES :

40.11.1. Durant l’hospitalisation :

Toutes les patientes de notre série, qu’elles aient été orientées par leurs médecins traitants,

évacuées d’une autre structure sanitaire ou qu’elles aient consulté dans le cadre de

l’urgence, sont passées par le service des urgences obstétricales et accueillies par des

sages-femmes et des médecins résidants en gynécologie-obstétrique pour examen clinique

et obstétrical complet, un bilan biologique et une mise au point. Elles étaient ensuite

admises soit dans l’unité de gynécologie pour les grossesses < 28 SA, soit dans l’unité de

grossesses à hauts risques (GHR) pour celles dépassant ce terme.

Durant l’hospitalisation, la prise en charge des formes sévères de PE a été multi-

disciplinaire, l’équipe de gynécologie-obstétrique en première ligne sollicitant l’avis des

anesthésiste-réanimateurs du service afin d’optimiser la gestion de ces patientes mais

pouvant également faire appel à des praticiens d’autres spécialités exerçant dans les autres

unités du CHU de Béjaia (unités Khellil AMRANE et FRANTZ-FANON), dans d’autres

structures publiques ou dans des cabinets privés.

La fréquence des avis spécialisés a été comme suit : anesthésie-réanimation dans 373 cas

(97,9 %), ophtalmologie dans 23 cas (6,04 %), cardiologie dans 15 cas (3,94 %),

néphrologie dans 14 cas (3,67 %), hématologie dans un cas et pneumologie dans un cas

également (0,26 %) (Tableau 72 et figure 79).
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Tableau 72 : Fréquence des avis spécialisés demandés durant l’hospitalisation

AVIS SPECIALISES Fréquence (n= 381) pourcentage

Anesthésie-réanimation 373 97,90%

Néphrologie 14 3,67%

ophtalmologie 23 6,04%

cardiologie 15 3,94%

hématologie 1 0,26%

pneumologie 1 0,26%

neurologie 0 0,00%

Médecine interne 0 0,00%

Figure 79: Fréquence des avis spécialisés demandés durant l’hospitalisation
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40.11.2. A la sortie de l’hôpital :

Les patientes ont été orientées à la sortie de l’hôpital pour consultations et suivi

spécialisés : 296 en cardiologie, 66 en néphrologie, 40 en endocrinologie, 30 en

hématologie, 03 en neurologie et 02 en médecine interne (tableau 73 et figure 80).

Tableau 73: Répartition des patientes selon leur orientation pour suivi

spécialisé en post-partum

Suivi en post-partum Fréquence (n=381) pourcentage

Cardiologie 296 77,69%

Néphrologie 66 17,32%

Endocrinologie 40 10,50%

Hématologie 30 7,87%

Neurologie 03 0,79%

Médecine interne 02 0,52%

Figure 80: Répartition des patientes selon leur orientation pour suivi spécialisé

en post-partum
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40.12. Transfert maternel dans un autre service d’hospitalisation :

Dans notre étude, un transfert de la mère a été nécessaire dans 3 cas (0,79 % des

cas) (tableau 74 et figure 81):

- 2 cas (0,52%) vers le service de réanimation polyvalente.

- 1 cas (0,26%) vers le service de néphrologie-hémodialyse.

Tableau 74: Répartition des patientes selon leur transfert dans un autre service

Transfert vers d’autres services Fréquence (n= 381) pourcentage

Réanimation polyvalente 2 0,52%

Néphrologie 1 0,26%

Pas de transfert 378 99,21%

Total 381 100 %

Figure 81: Répartition des patientes selon leur transfert dans un autre service
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41. Durée totale d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation moyenne chez nos patientes était de 20,76 jours (pour des

extrêmes allant de 2 à 51 jours) et la médiane de 18,5 jours (tableau 75 et figure 82)

Tableau 75 : Répartition des patientes selon la durée totale d’hospitalisation

Durée totale d’hospitalisation Fréquence (n= 381) pourcentage

1 à 7 jours 215 55,91%

8 à 15 jours 104 27,30%

16 à 21 jours 34 8,92%

22 à 30 jours 14 3,67%

> 30 jours 11 2,89%

Total 381 100 %

Figure 82 : Répartition des patientes selon la durée totale d’hospitalisation
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Chapitre IV : DISCUSSION

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer le rôle du médecin anesthésiste

réanimateur dans la prise en charge de la pré-éclampsie sévère dans le service de

gynécologie-obstétrique du CHU de Béjaia. Cette prise en charge qui se doit d’être

multidisciplinaire, fait appel a plusieurs intervenants de différentes spécialités ; cependant,

la disponibilité de ceux-ci et l’accès à leurs soins ne sont pas toujours assurés et sont

parfois même impossibles du fait de l’éloignement de la structure « mère et enfant » des

autres services hospitaliers d’une part, et de la fréquente instabilité des patientes et de

l’urgence des complications (patientes non transportables).

Les objectifs secondaires de notre étude étaient également :

 L’amélioration de la prise en charge des complications de la pré-éclampsie sévère

et ainsi la réduction de la mortalité maternelle et fœtale liée à la pathologie en

optimisant l’apport de l’anesthésiste-réanimateur au sein d’une équipe multi-

disciplinaire.

 L’évaluation de l’efficacité et de l’innocuité des traitements anti-hypertenseurs

disponibles et utilisés dans notre hôpital, sachant que ceux recommandés par les

sociétés savantes sont pour une grande partie non disponibles dans notre pays.

 L’évaluation de la place de 2 techniques d’analgésie du travail obstétrical chez la

parturiente pré-éclamptique sévère, à savoir l’analgésie péridurale et la

rachianalgésie.

 La détermination des critères maternels et fœtaux retenus dans la décision

d’interruption de la grossesse ;

 La détermination des arguments retenus pour le choix de la technique d’anesthésie

pour césarienne chez la pré-éclamptique sévère.

 L’élaboration d’un protocole optimal de prise en charge de la pré-éclampsie sévère

dans le service de gynécologie-obstétrique du CHU de Béjaia.

Pour cela, nous avons mené cette étude prospective observationnelle monocentrique qui

s’est déroulé sur une période allant du 1er décembre 2017 au 31 mai 2019 (18 mois).

Nous avons inclus 381 patientes présentant une pré-éclampsie accompagnée de signes de

sévérité maternels plus ou moins fœtaux et hospitalisées dans l’hôpital « mère et enfant »

Nacereddine Ait Mokhtar de Béjaia pendant cette période durant laquelle 14977

accouchements ont été enregistrés.
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L’incidence de la pré-éclampsie sévère a été ainsi estimée à 2,54 % de l’ensemble des

parturientes, soit environ 1 cas pour 39 grossesses. Elle est relativement élevée comparée à

celle retrouvée dans la littérature : 0,26 % pour Beldjilali en 2012 au CHU d’Oran [294],

0,6 % pour Beaufils en France (71), 0,63% pour Abeke en 2008 au maroc [295], 1.34 %

pour Malek-Mellouli en 2012 à Tunis [296]; par ailleurs, Tshabu-Aguemon retrouve une

prévalence de 4,8% en 2017 à Porto-novo au Bénin [53] alors que TRAN retrouve en

2016 (France) une prévalence globale des PE sévères de 0,8 % mais différente selon le

terme à l’accouchement: de 0,6 % chez les femmes ayant accouché après 34 SA et de 15,4

% chez celles ayant accouché avant ce terme [297] (tableau 76).

Tableau 76: Comparaison de l’incidence de la PE sévère selon les études.

Auteur (région) Année Incidence de la PE sévère

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) 2012 0,26 %

Beaufils (Paris, France) 2010 0,6 %

Abeke (Rabat, Maroc) 2008 0,63%

Malek-Mellouli (Tunis, Tunisie) 2012 1.34 %

Tshabu-Aguemon (Porto-novo, Bénin) 2017 4,8%

TRAN (France) 2016 Globalement : 0,8 %

Accouchement avant 34 SA : 15,4 %

Accouchement après 34 SA : 0,6 %

Notre étude (Béjaia, Algérie) 2017-2019 2,54 %

Cette incidence relativement élevée peut être expliquée d’une part par la vocation régionale

de notre établissement qui accueille des patientes de toute la wilaya de Béjaia et des

wilayas limitrophes, exigeant des praticiens une sélection stricte des cas les plus graves, les

moins graves étant gérés dans les structures périphériques. En effet, le transfert in utéro des

pré-éclamptiques sévères vers notre maternité, la seule de niveau III dans la région, fait

partie de la stratégie de prise en charge de cette pathologie.

D’autre part, la définition même de la pré-éclampsie sévère reste discutée et variable dans

le temps et selon les auteurs ce qui rends difficile la comparaison entre les études ; au

lancement de notre étude, nous avions retenu les dernières définitions consensuelles émises

par l’ACOG en 2013 (adaptée par la SFHTA en 2015 [46]). Les récentes

Recommandations Formalisées d’Experts SFAR-CNGOF 2020 ont encore une fois

actualisé la définition de la PE sévère et proposent de considérer certains critères comme

signes de gravité [21].
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1. Age des patientes :

La moyenne d’âge de nos patientes est de 32 ans avec des extrêmes allant de 19 ans à 45

ans. La majorité des patientes, soit 30,45 % de l’effectif, se classent dans la tranche d’âge

[30 à 34 ans], ce qui concorde avec les résultats de Beldjilali (30 %) [294] et de Malek-

Mellouli (34,7 %) [296].

TRAN retrouvait un risque plus élevé après l’âge de 35 ans [297] tel que décrit dans

l’étude de Abeke qui retrouvait la plus forte proportion (25,40%) des pré-éclamptiques

sévère dans la tranche d’âge 35-39 ans [295].

Dans notre série, les patientes d’âge > 40 ans représentent 8,92 % de l’échantillon, ce qui

se rapproche des résultats de Beldjilali (9,1 %). Celles ≤ 20 ans en représentent 1,31 %, 

concordant avec les résultats de TRAN (1,6 %) et de Beldjilali (2,3 %) (Tableau 77).

Tableau 77: Comparaison de l’âge moyen des patientes selon les études.

Auteur (région ou pays) Année Age moyen (extrêmes)

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) 2012 30,74 ans (de 17 à 46 ans)

Abeke (Rabat, Maroc) 2008 31 ans (17 à 43 ans)

Malek-Mellouli (Tunis, Tunisie) 2012 32,02 ans (de 18 à 44 ans)

Tshabu-Aguemon (Porto-novo, Bénin) 2017 26,4 +/- 6,3 ans (16 - 40 ans)

TRAN (France) 2016 31 ans (31,6 ± 5,6 ans)

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 32 ans (de 19 à 45 ans)

2. Indice de masse corporelle (IMC) des patientes :

Dans notre étude, les patientes présentent un IMC moyen (avant ou au tout début de la

grossesse) de 27,30 kg/m2.

Un IMC ≥ 25 Kg/m2 est retrouvé chez 61,95 % des patientes, ce qui est largement

supérieur au résultat de Abeke (33,87%) [295]; par contre, 8,12 % de nos patientes ont un

IMC ≥ 35 Kg/m2, beaucoup plus bas que celui retrouvé dans la série de Kichou à Tizi-

ouzou (26,1 %) [70].

3. Niveau d’instruction
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Dans la population étudiée, le niveau d’instruction le plus souvent retrouvé est le niveau

moyen chez 184 patientes (48,29 %) alors que 93 patientes (24,41 %) avaient un niveau

universitaire ; celui-ci est par contre prédominant dans la série de TRAN qui le rencontrait

chez 56,7 % des patientes étudiées [297]. Celui-ci constate par ailleurs que le risque de PE

sévère était significativement plus élevé chez les femmes ayant un niveau d’éducation bas

ou un statut professionnel de type col-bleu (classe ouvrière et exécutant un travail manuel

rémunéré par un salaire horaire);

4. Activité Professionnelle :

Dans la population étudiée, 123 patientes (32 %) exercent une activité professionnelle

tandis que les 258 autres sont sans profession et considérées femmes au foyer.

Nous n’avons pas pu mettre en évidence une relation entre le risque de PE sévère et le fait

d’avoir une activité professionnelle, le type de profession (et niveau socio-économique) ou

même l’activité physique quotidienne, celle-ci étant difficile à estimer par les seuls

paramètres anamnestiques.

Comme cité précédemment, TRAN retrouvait dans son étude une augmentation du risque

de PE sévère chez les femmes exerçant un travail de type col-bleu [297];

5. Tabagisme :

La notion de tabagisme passif est retrouvée chez 37 de nos patientes, ce qui correspond à

13,7 % de la population étudiée. Aucun cas de tabagisme actif n’a été rapporté.

Le tabagisme est décrit par certains auteurs comme un facteur protecteur inversement

corrélé à la fréquence de la PE, qui serait réduite de 30 à 50 % chez les patientes fumeuses

[174,175].

TRAN retrouve dans sa série 6,6 % de patientes tabagiques et 0,4 % de consommatrices

d’alcool et conclut donc que ces deux facteurs ne sont pas liés au risque de PE [297].

6. Ménarche :

L’âge moyen de la ménarche calculé chez nos patientes était de 13,6 ans. La majorité de

nos patientes (271) ont présenté leur ménarche à l’âge de 12 ou 13 ans, soit 71,13 % (mode

= 13 ans). Nous ne constatons donc pas de relation entre la survenue de la PE et l’âge de la

ménarche ; celui-ci, lorsqu’il est < 11 ans ou > 16,5 ans, serait associé à une augmentation

du risque cardio-vasculaire (coronarien et autres pathologies vasculaires) [299].

7. Gestité :

173 de nos patientes (45,41 %) sont primigestes ; la moyenne des gestités est de 5,11 avec

des extrêmes de une à 10 grossesses. Ces résultats concordent avec ceux retrouvés dans la
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littérature concernant la primigestité, reconnue comme facteur de risque de PE et qui

représente 41,53% dans la série de Abeke [295] et 56 % dans celle de Kichou [70].

8. Parité :

La moyenne des parités est de 5 ; 261 patientes de notre échantillon sont nullipares soit

68,50 % des cas, taux relativement élevé par rapport aux données de la littérature : 40 %

pour Beldjilali [294], 46,93% pour Abeke [295], 48 % pour Mallek-Mellouli [296] et 58,5

% pour TRAN [297] (Tableau 78). Cela confirme donc que la PE touche de façon

prédominante la nullipare [1].

Tableau 78: Comparaison du taux de nullipares parmi les PE sévères selon les études.

Auteur (région ou pays) Année Nullipares

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 40 %

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 46,93%

Malek-Mellouli (Tunis, Tunisie) [296] 2012 48 %

TRAN (France) [297] 2016 58,5 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 68,50 %

9. Délai de conception:

Dans notre étude, le délai de conception après le mariage chez les primigestes est < 3mois

dans 49 cas (28,32 % des cas), et < 6 mois dans 97 cas (56 % des cas). Cette notion de

conception précoce après le mariage est rapportée dans 57,1 % des cas par Beldjilali [294].

En effet, la fréquence de la PE pourrait dépasser 30 % dans les cas de primo-rapports non

protégés fécondants [67].

10. Espace inter-génésique (EIG):

Dans notre série, on retrouve un espace inter-génésique ≥ 5 ans dans  14,9 % des cas et      

≥ 10 ans dans  0,96 % des cas. Kichou retrouvait un EIG > 10 ans dans 2,8 % des cas [70].  

- un délai de plus de 5ans serait associé à une augmentation de 60 à 80% du risque de PE

[279,280].

11. Type de grossesse : multiple vs singleton
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Dans l’échantillon étudié, on retrouve 27 grossesses multiples dont 26 gémellaires et une

triple soit 7,09 %, concordant avec les résultats de Abeke (6,93%) [295] (Tableau 79).

Tableau 79: Comparaison du taux de grossesses multiples dans les PE sévères

selon les études.

Auteur (région ou pays) Année Grossesse multiple

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 2,30 %

Kichou (tizi-ouzou, Algérie) [70] 2015 5,1 % (toutes les PE)

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 6,93%

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 7,09 %

12. Adresse de résidence des patientes :

Les patientes incluses dans notre étude sont réparties selon leur adresse, soit en fonction de

la daira de résidence au sein de la wilaya de Béjaia (comprenant 19 dairas), soit de la

wilaya de provenance si elles proviennent hors de celle-ci.

La daira de Béjaia apparait en première position avec 111 patientes (29,13 %), suivie par

celles de Kherrata avec 27 patientes (7,09%), Akbou 26 patientes (6,82%) et Darguina

avec 24 patientes (6,04%), en précisant que ces deux daira limitrophes de Kherrata et

Darguina représentent à elles seules 13,13 % des cas chez qui nous constatons un grand

nombre de signes de gravité et de complications maternelles et fœtales.

29 patientes (7,64%) proviennent d’autres wilayas que Béjaia, soit 13 de Jijel, 12 de

Bouira, 2 de Sétif, 1 de Batna et 1 de Boumerdes.

Ces résultats confirment bien, à l’échelle régionale, les disparités géographiques rapportées

dans la littérature sur la répartition des cas de PE [70] et les constatations faites par TRAN

concernant l’influence de l’environnement sur la survenue de la PE sévère [297].

Nos résultats reflètent également l’importance de notre structure au niveau régional,

puisqu’elle y constitue la seule maternité de niveau III capable de prendre en charge les

grossesses à haut risque et plus particulièrement les formes sévères de pré-éclampsie.

L’afflux de ces patientes des maternités périphériques de niveau I et II vers notre service

(transfert in-utéro ou plus rarement post-partum) fait d’ailleurs partie de la stratégie de

prise en charge de la PE sévère. Cependant, cela nous interpelle afin de tirer la sonnette

d’alarme sur la nécessité de décentraliser la prise en charge de ce type de patientes en

équipant ses structures-là en personnel spécialisé et en plateau technique et en améliorant
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leur gestion locale, ce qui éviterait les déplacements parfois dangereux pour les mères et

leurs enfants et la surcharge des centres hospitalo-universitaires.

13. Antécédents des patientes :

Antécédents médicaux :

L’HTA, le diabète sucré et les dysthyroïdies sont retrouvées dans les antécédents de nos

patientes aux proportions respectives suivantes : 5,51% , 2,62 % et 1,57 %.

Nous avons également noté 3 cas d’antécédents psychiatriques, 3 cas d’asthme bronchique,

3 cas d’épilepsie, 1 cas de maladie de Behçet, 1 cas de lupus et 1 sarcoïdose.

Kichou [70] retrouve un antécédent de diabète chez 3,8 % des cas de PE et TRAN [297]

confirme que le risque de PE sévère est plus élevé chez des mères ayant eu un diabète

avant ou pendant la grossesse [297].

Un antécédent de maladie auto-immune était présent dans 1,6 % des cas dans la série de

Kichou [70] (Tableau 80).

Tableau 80: Comparaison de la fréquence des antécédents médicaux chez les

pré-éclamptiques sévères selon les études.

Antécédents médicaux Notre série Abeke Malek-Mellouli

HTA 5,51% - 2,66 %

Diabète 2,62% 1,54 % -

Dysthyroïdie 1,57% 1,54 % -

Néphropathie 0,52% 2,30 % 0,66 %

Epilepsie 0,79% 0,77 % -

Asthme bronchique 0,79% 0,77 % -

Lupus 0,26% - -

AVC sur grossesse ant. 0,26% - -

Antécédents obstétricaux :

Parmi nos patientes pré-éclamptiques sévères, les antécédents les plus fréquemment

retrouvés sont par ordre de fréquence les avortements avec 97 cas, l’hypertension artérielle
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gravidique ou pré-éclampsie avec 61 cas, la mort fœtale in-utero avec 23 cas, les

naissances prématurées avec 11 cas, l’HRP avec 06 cas et le retard de croissance intra-

utérin avec 2 cas rapportés (Tableau 81).

Tableau 81: Comparaison de la fréquence des antécédents obstétricaux chez les

pré-éclamptiques sévères selon les études.

Antécédents

obstétricaux

Notre
série

Abeke
[295]

Beldjilali
[294]

Malek-
mellouli

TRAN
[297]

Kichou
[70]

ABRT 25,46% 17,69% 20 % - - -

HTAG/PE 16,01% 9,23% 20 % 14 % - 21 %

MIU 6,04% 3,84 % - - - -

prématurité 2,89% 2,30 % 10 % - 10,4 % -

RCIU 0,52% 3,84 % - - - -

HRP 1,57% 0,77 % - - - -

Césarienne 18,64% 7,7 % - - 14,3 % -

Antécédents familiaux:

Dans notre série, la notion d’HTA ou de PE est retrouvée chez la mère dans 41,47 % et

chez les sœurs dans 8,14 % des cas ; une HTA chez le père est retrouvée chez 17,06% des

cas. Des résultats très variables sont rapportés dans la littérature : antécédents familiaux

d’HTA gravidique dans 6 % des cas pour Kichou [70], de PE dans 16,6 % des cas pour

Beldjilali [294] et 0,77 % pour Abeke [295]. Celui-ci rapporte également des antécédents

familiaux d’HTA dans 13,84 % des cas et de diabète dans 10 % des cas.

Dans notre étude, nous recensons parmi les antécédents familiaux : un diabète sucré dans

41 % des cas, une dysthyroïdie dans 10,76 % des cas, une cardiopathie dans 4,72% des cas,

une néphropathie dans 1,31% des cas et un AVC dans 1,31% des cas.

Consanguinité :

La notion de consanguinité, rapportée dans la littérature comme facteur potentiel de PE, est

rapportée dans 32 cas, soit 8,40% de l’ensemble des cas de notre série.
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14. Contraception :

Nous retrouvons la notion de prise d’une contraception hormonale (exclusivement orale)

chez 102 patientes, soit 26,77% des cas ; elle est rapportée dans 41,7 % des cas par

Beldjilali [294].

15. Pathologies associées (concomitantes) à la PE

Dans la population étudiée, les patientes présentent, en association à la pré-éclampsie

sévère, un diabète sucré dans 35 cas (9,18 %), une dysthyroïdie dans 25 cas (6,56 %), une

anémie dans 9 cas (2,36 %) et un cas de lupus érythémateux (0,26 %).

L’association d’un diabète gestationnel est fréquemment rapportée au cours de la PE

sévère : 2,30 % selon Abek [295], 10,7% selon Lisonkova [55], 15,6 % selon TRAN [297].

L’incidence élevée des dysthyroïdies (clinique et infra-clinique) durant le 3ème trimestre de

la grossesse chez les pré-éclamptiques a été démontrée par le travail de Ait Mouheb en

2018 [298].

16. Prise d’aspirine :

La notion de prise d’aspirine durant la grossesse en cours a été retrouvée chez 241 sujets

(63,25 %) dont 57 cas (14,96 %) de façon irrégulière, tardive ou arrêtée précocement.

Kichou retrouvait dans son étude 14,3 % des patientes qui avaient reçu de l’aspirine à

partir de 12–16 SA à visée préventive [70].

Il est à ce jour clairement démontré que seule l'aspirine permet la prévention secondaire de

la pré-éclampsie chez les patientes à haut risque, notamment celles présentant un

antécédent de pré-éclampsie lors de grossesses antérieures [10,19,34].

17. Mois d’hospitalisation

Durant notre étude, nous avons noté une moyenne de 21,16 hospitalisations par mois avec

des extrêmes de 14 et 29. Nous avons remarqué également une tendance à l’augmentation

du nombre d’hospitalisations mensuelles de PE sévères durant les 6 derniers mois (26 en

moyenne) comparativement aux 6 premiers mois de l’étude (17,66 en moyenne).

Ceci s’explique par un recrutement de patientes dépendant des plateaux médico-techniques

disponibles dans les structures périphériques qui sont variables dans le temps (l’afflux des

autres wilayas augmente notamment en cas de manque de gynécologues ou d’anesthésistes

réanimateurs) mais particulièrement par le caractère saisonnier de la PE sévère. Celui-ci a

bien été illustré dans l’étude de TRAN qui a constaté un taux de la PE sévère plus élevé

pour des grossesses conçues au printemps-été (surtout en août) et des accouchements en fin

d’automne ou en hiver (surtout en janvier) alors qu’il baisse considérablement pour des

conceptions ou accouchement en septembre [297].
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Par ailleurs, Lisonkova et al. avaient démontré une augmentation de l’incidence de la PE

dans l'État de Washington entre 2000 et 2008 [55]. Le taux de PE et d’éclampsies aux USA

a également augmenté d’environ 21% de 2005 à 2014, à cause de l’augmentation de

fréquence de ses facteurs de risque tels que l’obésité, l’âge maternel et le diabète [79].

18. Mode d’admission :

54,6 % de nos patientes ont été orientées vers notre structure par leurs médecins traitants

ou après consultation dans les établissements publics hospitaliers ; les autres sont

hospitalisées dans le cadre de l’urgence (21 %) ou de la consultation d’obstétrique (14,17

%) ou évacuées par d’autres secteurs sanitaires (EPH, EPSP) environnants.

Cet afflux des patientes vers les structures les plus adaptées à la prise en charge de ce type

de patientes a également été rapporté par d’autres auteurs : 42% des patientes des

maternités périphériques de 2ème niveau dans la série de Malek-Mellouli [296], et 40 % de

patientes issue des autres wilayas dans la série de Beldjilali [294].

Effectivement, le statut que tient notre structure (maternité de niveau III) fait que les

patientes présentant une GHR et plus particulièrement une PE sévères y sont accueillies

après leur orientation par les médecins traitants et les structures sanitaires publiques et

privées de toute la wilaya de Béjaia et des wilayas environnantes. Ces transferts font partie

de la stratégie de prise en charge de la PE sévère.

Vu le caractère imprévisible de la PE dont les complications peuvent être inaugurales, les

patientes sont hospitalisées dans le cadre de l’urgence dans presque un tiers des cas.

19. Terme de la grossesse à l’admission dans notre service :

Plus de deux tiers des patientes sont hospitalisées avant terme, dont 28 % entre 34SA et 1

jour et 37 SA, et 29,66 % le sont après 37 SA (à terme) (Tableau 82).

Tableau 82: Comparaison de l’âge gestationnel à l’admission selon les études.

Auteur

Terme à l’hospitalisation

Abeke (Maroc,

2008) [296]

Notre série (Béjaia,

Algérie, 2017-2019)

< 28 SA 9,22 % 7,2 %

entre 28 et 32 SA 15,40% 19,69%

entre 32 et 34 SA 5,38 % 15,49%

34SA 1 j à 37 SA 21,53 % 28 %

après 37 SA 23,07% 29,66 %
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Nos patientes se répartissent de façon équivalente selon que la PE survienne avant (50,66

%) ou après le terme de 34 SA (49,34 %). Les données de la littérature sont parfois

contradictoires selon les études qui rapportent la survenue de la PE avant 34 SA (PE

précoce) dans 75,8 % des cas selon Kichou [70], 47,4 % selon Beldjilali [294], 30 %

selon Abeke [295], 27,4 % selon Malek-mellouli [296] et 10 % selon lisonkova [55]

(Tableau 83).

Tableau 83: Comparaison de la fréquence de la PE précoce (34 SA) selon les

études.

Auteur (région ou pays) Année PE précoce

Abeke (Rabat, Maroc) [296] 2008 30 %

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 47,4 %

Kichou (tizi-ouzou, Algérie) [70] 2015 75,8 %

Lisonkova (canada) [55] 2014 10 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 50,66 %

Nos résultats concordent donc avec ceux de la littérature et confirment que la PE est

surtout une pathologie qui se manifeste au troisième trimestre de grossesse alors que ces

mécanismes initiateurs s’installent dès le début de la gestation. Il existe pourtant des

formes très précoces puisque 7,2 % de nos patientes surviennent avant 28 SA voire même

avant 20 SA (0,52 %) ayant un retentissement fœtal très important et indiquant souvent une

interruption thérapeutique de la grossesse (à l’origine d’une prématurité induite).

20. Pré-éclampsie surajoutée :

91,86 % de nos patientes présentent une PE avec HTA de novo et seules 33 patientes (8,14

%) ont présenté une PE surajoutée sur une HTA chronique connue.

21. Pré-éclampsie inaugurale :

78,9 % des PE incluses dans notre série sont inaugurales et découvertes au moment de

l’admission ; cette observation reflète en effet la brutalité fréquente d’apparition des signes

de sévérité avec parfois la survenue inaugurale des signes de gravité ou des complications

viscérales.

22. Terme de début des signes

Dans notre série, 80,31 % des PE se sont manifestées à partir de 28 SA, ce qui confirme

encore une fois que c’est une pathologie du 3ème trimestre ;
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Selon la période de début des signes de PE, les patientes de notre série se répartissent en 5

groupes, avec prédominance de la période 28 à 34 SA. Nos résultats concordent avec l’âge

gestationnel médian observé par Kichou (31,4 SA [70]) et Abramovici (32 SA [241]) ;

nous observons même que 19,7 % des PE apparaissent avant 28 SA induisant une

prématurité sévère responsable en grande partie du pronostic néonatal (dans près de 50 %

des cas [367]).

L’existence de formes très précoces avant 20 SA (4,72 % dans notre série) fait discuter

l’interruption thérapeutique de grossesse entre l’obstétricien, l’anesthésiste-réanimateur et

le néonatologue après discussion avec les parents.

Par ailleurs, 22,83 % des PE ont survenu après 37 SA, indiquant la terminaison rapide de la

grossesse, toute prolongation de celle-ci n’apportant aucun bénéfice ni à la mère ni à son

enfant.

23. Période de survenue de la PE par rapport à l’accouchement :

373 de nos patientes (97,9 %) ont présenté une PE durant la grossesse, comme nous

l’avons vu précédemment (le plus souvent au dernier trimestre).

Cependant, le diagnostic de PE a été posé durant la phase de travail chez 5 patientes

(1,31%) et en post-partum chez 3 patientes (0,79%).

En effet, Abeke [295] retrouvait 25,40% des patientes chez qui le diagnostic de PE sévère

a été posé en début de travail. Durant cette phase, le diagnostic est relativement difficile du

fait de l’augmentation réactionnelle de la pression artérielle aux contractions utérines, de la

difficulté d’obtention d’une anamnèse complète et enfin la rupture de la poche des eaux,

rendant la recherche de protéines dans les urines non fiable.

D’autres auteurs retrouvent une fréquence plus élevée de la PE du post-partum [17,37]

représentant environ 5,7 % des PE, dont 66 % après la sortie de l’hôpital [24] (plus

fréquente dans la période du 3e au 6e jour après l'accouchement [17] d’où l’intérêt de

surveiller régulièrement la TA au moins pendant les 72 h post-partum puis à J7-J10 [15,

35,39]).

24. Signes cliniques inauguraux :

Les signes inauguraux rapportés par nos patientes sont dominés, par ordre de fréquence,

par : l’HTA (91,86 %), les œdèmes des membres inférieurs (51,18 %) et la protéinurie

(34,38 %). On retrouve aussi des douleurs épigastriques (5,25 %), troubles visuels (5%),

convulsion (1,84 %), vertiges (1,57 %) et une thrombopénie (0,26 %) inauguraux.

Nous remarquons que les signes de la triade « HTA-œdèmes-protéinurie » sont très

fréquents mais parfois inconstants ; l’HTA peut être absente notamment au début ; on

retrouve dans la littérature la notion «d’effet hypertensif masqué» qui désigne une tension

artérielle qui s’avère normale lorsqu’elle est mesurée en cabinet mais élevée en mesure
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ambulatoire [257]. Une forme de PE associant une protéinurie sans HTA avec atteinte

systémique a également été décrite [42,58].

Les œdèmes peuvent être présents ou absents [14] et ne font plus partie de la définition de

la PE. La protéinurie est absente dans 20 % des cas de PE [7] et n’est plus indispensable

pour poser le diagnostic de la PE ni à caractériser sa sévérité.

D’un autre côté, tous les signes de gravité et toutes les complications peuvent également se

voir de façon inaugurale et précéder les signes cités précédemment [10].

25. Motif de consultation ou d’admission à l’hôpital :

Le motif de consultation le plus fréquent chez nos patientes est l’HTA (92,13 %), suivie

des œdèmes (54,85 %), des céphalées ± flou visuel (39,63 %), des douleurs épigastriques

(6,56 %), des vertiges (1,84 %), des convulsions (1,57 %) ou une dyspnée (0,26 %).

65 patientes (17,06 %) ont été par ailleurs admises devant la découverte de signes fœtaux

de sévérité.

Nos résultats concordent avec ceux décrits par d’autres auteurs qui rapportent à

l’admission de leurs patientes :

 Des céphalées : 64,7 % pour Kichou [70], 95 % pour Beldjilali [294].

 Des troubles visuels : 6 % selon Kichou [70], 60 % selon Beldjilali [294]; Abeke

rapporte la notion de signes neuro-sensoriels chez 23,84% des patientes [295].

 Des douleurs épigastriques : 11,7 % pour Kichou [70], 58 % pour Beldjilali [294].

 Des vomissements : 17,6 % selon Kichou [70], 73 % selon Beldjilali [294]

 Dans une HTA isolée 3,10 % pour Abeke [295],

 Une hyper-reflexie dans 23 % des cas (Beldjilali) [294].

 Abeke rapporte également des métrorragies (7,7 %), une éclampsie (3,07 %), des

signes digestifs (2,30 %), une dyspnée (0,76 %), une douleur thoracique (0,76 %),

une diminution des MAF (3,07 %), des œdèmes généralisés (3,07 %) [295].

 Dans notre série, 45 % des patientes ne présentent pas d’œdèmes, ce qui confirme

le résultat de l’étude de Abeke [295].

26. Hypertension artérielle sévère:

Augmentation de la pression artérielle systolique (PAS):

La moyenne des PAS enregistrées chez nos patientes est de 173,05 mmHg (médiane = 170

mmHg et mode = 160 mmHg), avec des valeurs extrêmes de 110 et 240 mmHg (140 à 240

mmHg dans la série de Abeke). 78,48 % de nos patientes avaient  une PAS ≥ 160 mmHg. 
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Ces résultats sont proches de ceux rapportés dans la littérature (Tableau 84).

Tableau 84: Comparaison des niveaux de PAS dans la PE sévère selon les

études :

Auteur (région ou pays) Année Moyenne de PAS  % PAS ≥ 160 

mmHg

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 169,6 mmHg 98,46%

Beldjilali (Oran, Algérie) [294] 2012 168,5 mmHg 82 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 173,05 mmHg 78,48 %

Cependant, l’HTA souvent élevée dans la PE, peut être absente dans 15% des cas [303].

Augmentation de la pression artérielle diastolique (PAD) :

La moyenne des PAD enregistrées chez nos patientes est de 105 mmHg et le mode de 100

mmHg, avec des extrêmes de 60 à 150 mmHg (90 à 142 mmHg dans la série de Abek

[295]).  44,62 % des patientes présentent une PAD ≥ 110 mmHg (Tableau 85):

Tableau 85: Comparaison des niveaux de PAD dans la PE sévère selon les

études :

Auteur (région ou pays) Année Moyenne des PAD % PAD ≥ 110 mmHg 

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 104,7 mmHg 60 %

Beldjilali (Oran, Algérie)…
.. [294]

2012 107,8 mmHg 81 % de PAD entre

100 et 120 mmHg

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 105 mmHg 44,62 %

27. Autres signes cliniques associés :

Les signes cliniques et autres atteintes d’organes les plus fréquemment associés à ceux de

la PE sévère dans notre série sont par ordre de fréquence :

 12 cas d’ascite (3,15 %). Elle est secondaire à L’augmentation de la perméabilité

capillaire, l’hypoalbuminémie profonde et pouvant s’associer alors à des œdèmes

généralisés des parties molles et d’autres épanchement liquidiens (pleuraux ou

péricardiques) [28] ; L’ascite et autres épanchements liquidiens sont plus fréquents en cas

d’hypoalbuminémie profonde et protéinurie massive (respectivement de 24,08 ± 5,76 g/l et

8,614 ± 6,132 g/24 h dans l’étude de LE et al. [185]). L’apparition de ceux-ci ou

l’aggravation de l’ascite peuvent constituer une indication à l’interruption de la grossesse

quel que soit l’âge gestationnel (notamment avant 25 SA et 4 j) [185].
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 11 cas d’hémorragie du post-partum (2,88 %) : rapportée dans 5,2 % des cas dans la

série de Kichou [70] et 0,6 % dans celle de Tshabu-Aguemon [53]. 2 cas ont bénéficié d’un

tamponnement intra-utérin par ballon de Bakri.

 10 cas d’atteinte rétinienne (2,62 %),

 7 cas (1,83 %) d’hypotension artérielle survenues durant l’hospitalisation (aucun cas

observé dans l’étude de Malek-Mellouli [296]) ; son apparition indique la diminution de la

posologie des traitements antihypertenseurs car fait courir le risque d’altération de la

perfusion utéro-placentaire [205].

 2 cas d’œdèmes pulmonaires (0,52 %) ayant apparu lors de la réhydratation pour

oligurie. La diminution des apports hydriques et de faibles doses de furosémides ont

rapidement permis l’amélioration clinique des 2 patientes.

Un œdème pulmonaire peut compliquer environ 3 à 8 % des PE et survient dans 70 à 80 %

des cas au cours du post-partum (le plus souvent dans les 3 premiers jours) [198].

Il est favorisé par la diminution de la pression oncotique en cas d’hypoalbuminémie,

l’augmentation de la pression hydrostatique intravasculaire et le remplissage vasculaire

excessif responsable d’une surcharge volémique.

Il peut également révéler une cardiomyopathie pré-existante ou une dysfonction

ventriculaire gauche liée à une HTA chronique [28]

L'échographie pulmonaire, permet à l’anesthésiste-réanimateur une détection facile et

rapide, en temps réel, de l'œdème aigu pulmonaire [79].

 1 cas de paralysie faciale (0,26 %) réversible en quelques jours. Des cas rares de déficits

neurologiques ont été rapportés dans la littérature, souvent sous forme de cases reports.

Nous citons les cas de paralysie transitoire et unilatérale du nerf hypoglosse inaugurant une

PE [300] ou une paralysie du nerf abducens (oculo-moteur externe) en post-partum d’une

PE [301].

 1 cas d’épistaxis (0,26 %). Abeke rapporte dans sa série, 1,54% de signes

hémorragiques (une épistaxis et une hématurie) [295]. Ils pourraient être l’expression d’un

trouble d’hémostase et particulièrement d’une thrombopénie profonde dans un contexte de

HELLP syndrome.

 1 cas de syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (0,26 %) sur HTA sévère

et réfractaire, HELLP syndrome, éclampsie et insuffisance rénale ayant nécessité épuration

extra-rénale. Le diagnostic a été suspecté devant ce contexte et l’apparition d’une agitation

associée à des hallucinations.

C’est un syndrome clinico-radiologique souvent méconnu [258-262] pouvant compliquer

une PE ou particulièrement l’éclampsie, mais également rapportée en postpartum, même
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en dehors de ces situations; dans ce dernier cas, le retard diagnostique et thérapeutique est

fréquent [258]. Brewer et al. ont constaté des signes radiologiques de SEPR dans 98 % des

cas d’éclampsie étudiés (46 cas sur 47) et suggèrent même que ce syndrome pourrait faire

partie intégrale de la pathogénie de l’éclampsie [259].

Actuellement, il est recommandé de réaliser systématiquement une imagerie cérébrale chez

les femmes ayant fait une crise d’éclampsie afin de réduire la morbidité neurologique

maternelle [21].

A la lumière des données de la littérature, nous pouvons supposer que la réalisation d’une

IRM (ou au minimum une TDM) cérébrale pourrait dépister plusieurs cas infra-cliniques,

notamment parmi les patientes ayant présenté une éclampsie.

La patiente de notre étude avait bien évolué après stabilisation tensionnelle sous

nicardipine intra-veineuse comme préconisé dans la littérature [258].

28. Protéinurie sur la bandelette urinaire

39,11 % des patientes de notre série ont présenté 3 croix de protéines (44 % des cas où ce

test a été réalisé) et 33,86 % en ont présenté 2 croix sur la bandelette urinaire lors de sa

consultation chez son médecin traitant ou à l’admission dans notre service.

On note par contre que 29 cas (7,61%) avaient une bandelette urinaire négative à

l’admission et que celle-ci n’a pas été réalisée dans 11 % des cas).

Abeke avait observé 24,62% de protéinuries supérieure ou égale à 3 croix (celle-ci n’ayant

pas été réalisée chez 30 % des patientes).

Une recherche de protéinurie par bandelette doit être réalisé au moins une fois par mois

chez toute femme enceinte dans le cadre du dépistage de la PE et un résultat ≥ 1+ à la 

bandelette nécessite une confirmation par dosage quantitatif (plus précis) au laboratoire sur

un échantillon matinal ou sur un recueil urinaire des 24heures [16,24,173].

La protéinurie est significative si elle dépasse 2 croix en une prise [36,44] ou 1 croix à 2

reprises à 4 h d’intervalle [39,43]. Cependant, la protéinurie est absente dans 20 % des cas

de PE [7] donc la négativité de la protéinurie sur bandelette urinaire n’élimine pas le

diagnostic de PE ni sa sévérité [36,39].

29. Anomalies biologiques :

- une créatininémie anormale (> 8 mg/l) a été objectivée dans 50,92 % des cas (seulement

3,84% pour Abeke [295]) avec une moyenne de 17,35 mg/l et une valeur maximale de 90

mg/l, traduisant la fréquence de l’atteinte rénale dans la PE ;  des taux ≥ 90 μmol/l (10,18 

mg/l) sont retrouvés dans 39,7 % des cas. En effet, La prévalence de l’insuffisance rénale

aigue au cours de la PE sévère est estimée entre 0,8 et 7,4 %, voire 8 à 31 % en cas de

HELLP syndrome [198]. Son évolution est habituellement favorable en 2 à 7 jours [28]
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Dans notre série, 4 patientes (1,05 %) avaient nécessité une épuration extra-rénale, parmi

lesquelles nous déplorons un décès.

- une moyenne de l’uricémie de 64,56 mg/l et une valeur maximale de 130 mg/l ont été

observées dans notre série ; un taux d’acide urique  ≥  60mg a été retrouvé dans 52,7 % des 

cas, résultats se rapprochant de ceux de Abeke (55,2%) [295] et de Beldjilali (69 %) [294].

- La moyenne des plaquettes était de 149,6 G/l et la valeur minimale de 09 G/l.

Une thrombopénie < 150 G/l est observée dans 39,37 % des cas, < 100 G/l dans 23,10 % et

< 50 G/l dans 6,30 % (Tableau 86).

Tableau 86: Comparaison des taux de plaquettes dans la PE sévère selon les

études :

Auteur (région ou pays) Année Thrombopénie

< 100 G/l

Thrombopénie

< 50 G/l

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 5,38% -

Beldjilali (Oran, Algérie) [294] 2012 33,1 % 16 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 23,10 % 6,30 %

La thrombopénie est remarquablement plus fréquente et plus sévère que dans les autres

séries, rentrant dans le cadre d’un HELLP syndrome dans 8,66 % des cas et d’une CIVD

dans 0,79 % des cas ; elle a été un motif d’ITG dans 13,12 % des cas.

Elle a également un grand intérêt dans la caractérisation de la sévérité de la PE et du

HELLP syndrome (classification de Mississipi) et la conduite anesthésique et obstétricale.

- Une urémie > 0,25 g/l dans 96 cas (25,2 % des cas) avec une moyenne de 0,55 g/l et une

valeur maximale de 2,96 g/l. son élévation dans l’insuffisance rénale peut être une

indication d’une hémodialyse vu la risque d’effets néfastes de l'urémie sur le fœtus, tels

que le polyhydramnios, le RCIU et la naissance prématurée [163].

- Une moyenne de l’hémoglobine de 10,33 g/dl a été observée avec une valeur minimale de

5,7 g/dl. 12,07 % des cas (46 patientes) avaient présenté un taux d’hémoglobine < 10 g/dl ;

Ce résultat est très proche de celui observé dans la série de Abeke (12,31 %) [295].

Au cours de la PE, une baisse inexpliquée de l’hémoglobine doit faire rechercher une

hémolyse dans le cadre d’un HELLP syndrome [154] ou un saignement occulte (hématome

sous capsulaire ou intra-parenchymateux hépatique ou hémopéritoine) [153].
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- La moyenne des protéinuries était de 3 g/24h (médiane = 1,7 g/24h) et la valeur

maximale observée était de 14,75 g/24 h; un taux  ≥ 3 g/24h est retrouvé chez 18,37 % des 

patientes  (> 3,5 g/24h dans 15,7 % des cas et ≥ 5 g/24h dans 9,71 % des cas) (Tableau

87).

Tableau 87: Comparaison des valeurs de protéinuries dans la PE sévère selon les

études :

Auteur (région ou pays) Année Protéinurie > 3,5
g/24h

Protéinurie négative

Abeke (Rabat, Maroc) 2008 23,84% 11,54%

Beldjilali (Oran, Algérie) 2012 50% -

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 15,7 % 1%

A noter que la protéinurie était < 300 mg/l chez 4 patientes (1% des cas). La littérature

rapporte cette notion de protéinurie négative dans 6 [303] à 20 % des cas de PE [7]. Ce

résultat observé dans notre série ne reflète probablement pas le profil précis de toutes les

patientes puisque près de la moitié n’ont pas bénéficié d’un dosage quantitatif de la

protéinurie, notamment celles ayant séjourné moins de 5 jours dans le service.

Une protéinurie négative n’élimine donc pas le diagnostic de PE ni sa sévérité [36,39] ; A

contrario, une forme de PE associant une protéinurie sans HTA avec atteinte systémique a

été décrite [42,58].

D’un autre côté, une protéinurie massive (> 10 g/24 h) n’influence pas la morbidité

maternelle ou périnatale et ne doit pas être, à elle seule, un argument pour interrompre la

grossesse [68, 257]. Cependant, son association à une hypoalbuminémie inférieure à 20 g/l

favorisant la diminution de l’anti-thrombine III et de la protéine C, ce qui aggrave le

risque thrombogène (notamment après césarienne) [28].

- La moyenne des transaminases dans notre série était de 175 UI/l, la médiane de 66 UI/l et

la valeur maximale de 2630 UI/l.

Un taux de transaminases > 70 UI/l a été observé dans 14,17 % des cas, ce qui est très

proche des résultats de Kichou (14,3 %) [70], de Abeke (12,3 %) [295] et de Beldjilali

(17,7 %) [294].

- une albuminémie < 25 g/l a été constatée dans 3,67 % des cas avec une moyenne de 26,9

g/l et une valeur minimale de 16 g/l.
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Le taux d'albumine plasmatique doit être surveillé car une hypoalbuminémie profonde

compliquée d’un épanchement des séreuses (hydrothorax ou ascite importante) peuvent

être une indication à l’interruption de la grossesse [280].

- un taux de prothrombine (TP) < 50 % est constaté chez 4 patientes (1,05 % des cas) dont

3 cas de CIVD. Abeke retrouvait 6,15% de TP bas (entre 47 et 70%) [295].

30. Signes de sévérité maternels :

Les signes de sévérité les plus fréquemment rencontrés chez les pré-éclamptiques de notre

série sont par ordre de fréquence : l’HTA sévère (85,56 %), les signes neuro-sensoriels

dont les céphalées, acouphènes et phosphènes (47,77 %), l’élévation de la créatininémie ≥ 

90 μmol/l soit 10,2mg/l (39,69 %), la protéinurie > 3 g/l (34,10 %), la thrombopénie (23,1 

%) et la cytolyse hépatique (14,17 %), le HELLP syndrome (8,66 %), la douleur

épigastrique (7,35 %), l’HRP (6,82%), l’éclampsie (4,20%), l’oligurie (1,57 %) et la CIVD

(0,79 %).

 L’HTA reste le signe plus fréquent puisqu’une TA ≥ 160/110 mmHg est observée chez 

85,56 % des patientes.

 Les signes neuro-sensoriels sont également très fréquents et présents chez 47,77 % de

nos patientes, deux fois plus que dans la série de Abeke (23,84 %) ; les céphalées sont

rapportées dans 64,7 % des cas par Kichou et 95 % par Beldjilali, alors que les troubles

visuels le sont dans 6 % des cas par Kichou [70] et 60 % des cas par Beldjilali [294].

 La douleur épigastrique en barre (de Chaussier): observée chez 7,35 % des patientes

de notre étude. Ce signe de sévérité de la PE a été rapporté dans 11,7 % des cas par Kichou

et 58 % des cas par Beldjilali [294].

Une HTA isolée de la grossesse qui s’associe à ce type de douleur sera considérée comme

PE potentielle [36].

La douleur épigastrique ou irradiant vers l’hypochondre droit ou le dos, est le signe

clinique le plus évocateur et le plus fréquent du HELLP syndrome [65,214] et doit dans un

contexte de PE, au 2ème ou 3ème trimestre de grossesse toujours faire suspecter ce syndrome

[153,204].

Elle peut se voir également en cas de SHAG ou de rupture d’un hématome hépatique

[153,236]. Son apparition et surtout sa persistance est fréquemment une indication à

l’extraction fœtale en urgence quel que soit le terme de la grossesse [38,43,50].

Les pré-éclamptiques doivent être informées par écrit à leur sortie à domicile, en post-

partum, de la nécessité d’une consultation en urgence en cas d’apparition d’une telle

douleur ou de tout signe neurosensoriel (céphalées, troubles visuels) [61].
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 La CIVD :
L’incidence de la CIVD rapportée dans la littérature varie selon les auteurs : 0.03% dans la
série de Rattray et al. [253] et 3,6 % dans celle d’El Youssoufi [302] mais variant de 2,2 à
39% en cas de HELLP syndrome [213] et jusqu’à 9 % en cas d’éclampsie [248]. Dans
notre série, nous avons constatés 3 cas de CIVD (0,79 %) qui ont été associés à un cas
d’HRP, une hémorragie du post-partum, 1 cas d’éclampsie (avec crises en pré et post
partum), 2 cas de HELLP syndrome et 3 cas d’insuffisance rénale aigue ; 2 des patientes
avaient bénéficié d’une césarienne sous AG et la 3ème d’une césarienne sous
rachianesthésie, le diagnostic ne s’étant posé dans ce dernier cas qu’en post-partum.

La CIVD représente un facteur important de mortalité maternelle et serait associée à plus

de 25 % des décès maternels [252].

 L’HRP est survenu chez 6,82 % des patientes, et s’est associé à une MIU dans 5 cas,

une éclampsie dans 3 cas et un décès néonatal dans 7 cas.

La fréquence de l’HRP dans notre série concorde avec les résultats rapportés dans la

littérature : 1,8 % selon Tshabu-Aguemon [53], 3,2 % selon Kichou [70], 7,7 % selon

Abeke [295], 11,4 % selon Beldjilali [294] (Tableau 88).

Tableau 88 : Comparaison des taux d’HRP dans la PE sévère selon les études :

Auteur (région ou pays) Année Fréquence de l’HRP

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 7,7 %

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 11,4 %

Tshabu-Aguemon (porto-novo, Bénin) [53] 2017 1,8 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 6,82 %

Son incidence en cas d’éclampsie est d’environ 3,6 % [302].

La suspicion du diagnostic impose l’extraction fœtale immédiate, quel que soit le terme de

la grossesse [38,43,50].

Le tabagisme maternel augmente considérablement le risque de survenue d’un HRP [68].

 Dans notre série, le HELLP syndrome a été diagnostiqué chez 8,66 % de nos patientes

(33 cas) chez lesquelles il est survenu dans 54,55 % (la moitié) des cas avant 34 SA et dans

30,3 % (un tiers) des cas dans la période du post-partum. Le HELLP était accompagné

d’une moyenne de PAS de 171,8 mmHg.

A ce jour, il n’existe pas de consensus définissant les critères diagnostiques et biologiques

du HELLP syndrome [204] et son diagnostic est difficile car le tableau clinique est souvent

incomplet et fruste au début et des formes incomplètes de HELLP (cytolyse isolée,
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hémolyse avec cytolyse, hémolyse avec thrombopénie, thrombopénie isolée) ont été

décrites par Sibai et al. [214].

La fréquence du HELLP syndrome est d'environ 1 pour 100 000 grossesses aux États-Unis

et en Europe [71,89] mais peut compliquer 20% des PE sévères [64,65].

Il survient dans un délai moyen de 33 SA selon Sibai et al., de façon inaugurale dans 20 %

des cas [65]. Il peut survenir dans 25 à 30 % des cas dans le post-partum immédiat, le plus

souvent dans les 48 h mais peut se voir jusqu’à 7 jours après l’accouchement, d’où l’intérêt

d’une surveillance biologique continue [28,65].

Dans notre série, 9 % des HELLP avaient accouché par voie basse (les autres par

césarienne).

Ce syndrome s’accompagne d’une morbidité élevée puisque sur les 33 cas diagnostiqués,

nous avons observé : 18 cas d’insuffisances rénales dont 3 dialysées, 9 éclampsies, 2 CIVD

et 4 MIU. 3 des patientes ont été transférées : 2 en réa et 1 en néphrologie (Tableau 89).

Tableau 89: Comparaison des taux de HELLP synd. dans la PE sévère selon les

études :

Auteur (région ou pays) Année Fréquence du HELLP

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 5,38 %

Beldjilali (Oran, Algérie) [294] 2012 13,7 %

Tshabu-Aguemon (P-N, Bénin) [53] 2017 0,6 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 8,7 %

Ce syndrome complique une éclampsie dans 30 à 50 % des cas [217] (6,7 % des

éclampsies dans l’étude de Beldjilali [294]).

Dans notre série, l’hémolyse n’a pas pu être mise en évidence dans la majorité des cas et le

diagnostic s’est posé exclusivement sur la thrombopénie et la cytolyse hépatique, seules

(mais importantes) ou associées. Certains cas de HELLP incomplets auraient donc pu ne

pas être comptabilisés.

Toutes nos patientes ont bénéficié d’une surveillance échographique abdominale, par le

réanimateur, afin d’éliminer une complication hémorragique, notamment un hématome

sous-capsulaire du foie (rompu ou non).
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Vu le risque imprévisible de complications hémorragiques dans ce cas, l’AG reste la

meilleure technique anesthésique en utilisant des drogues permettant une stabilité

tensionnelle telles que le propofol ou le sévoflurane [212].

 L’éclampsie est survenue chez 4,20 % de nos patientes (16 cas); 75 % sont survenues

avant 34 SA et 25 % le sont après ce terme. 61,1 % des éclampsies sont survenues avant

l’accouchement, alors que 38,9 % sont survenues dans la période du post-partum ; A noter

que deux patientes (sur les 16) avaient présenté des convulsions en pré-partum et en post-

partum (18 crises constatées en totalité).

La fréquence de l’éclampsie rapportée dans la littérature est de moins de 1 % des

grossesses dans le monde [41,77] mais complique 0,8 % des PE dans les pays à revenu

élevé et 2,3 % des PE dans les pays à revenu faible ou intermédiaire [74].

Un tiers (30 à 40 %) de ces crises surviennent dans le post-partum dont 70 % dans les 12
heures (90 % dans les 24 à 48 h) qui suivent l’accouchement [28,50,65] (Tableau 90).

Tableau 90: Comparaison des taux d’éclampsies dans la PE sévère selon les
études :

Auteur (région ou pays) Année Fréquence de l’éclampsie

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 4,62%

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie)

[294]

2012 17,14 %

Tshabu-Aguemon (Porto-N., Bénin) [53] 2017 36,8 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 7,09 %

- Elle peut être responsable de complications maternelles redoutables : CIVD, HELLP

syndrome, HRP, hématome sous-capsulaire du foie, insuffisance rénale, OAP, détresse

respiratoire, ventilation assistée, AVC, embolie pulmonaire, syndrome de Mendelson,

septicémie et mortalité fœtale importante voire décès maternels [248,302] ; en effet,

l’éclampsie a été à l’origine de 23 décès maternels pour 4 800 000 naissances (4,8 %) entre

2001 et 2006 en France [87], de 3,6 % de décès dans la série d’EL Youssoufi, de 1,8 % de

décès dans celle de Douglas [248], de 4 décès sur 5 dans celle de Beldjilali [294], du seul

décès dans celle de Abeke [295].

Elle peut être inaugurale et précéder l'HTA et la pré-éclampsie [16,17]. Dans notre série,

une crise d’éclampsie a inauguré la pathologie dans 1,84 % des cas.

 Un œdème pulmonaire peut compliquer environ 3 à 8 % des PE et survient dans 70 à 80

% des cas au cours du post-partum (le plus souvent dans les 3 premiers jours) [198]. Il est



Chapitre IV Discussion

164

cependant rapporté dans 3,6 [302] à 5 % [248] des cas d’éclampsie et 6 % des cas de

HELLP [65].

Un œdème pulmonaire aigu a été observé chez 2 patientes de notre étude (0,52 % des cas)

en post-opératoire, suite à une expansion volémique probablement excessive durant le

traitement d’une oligurie persistante. Ce résultat est proche de celui observé par Tshabu-

Aguemon en 2017 (0,6 %) [53].

L’évolution a été dans les 2 cas rapidement favorable après réduction des apports

hydriques et leur adaptation à la diurèse (équilibre des entrées et sorties) ainsi que

l’administration de diurétiques (furosémide).

Par ailleurs, une patiente a été admise pour dyspnée inaugurale associée à une HTA et des

œdèmes des membres inférieurs. Un œdème pulmonaire était suspecté et la patiente s’est

rapidement améliorée après repos et oxygénothérapie de courte durée.

 L’oligurie, définie par une diurèse < 500 ml/24h (ou < 0,5 ml/h) [62], peut être le signe

inaugural d’une insuffisance rénale [49]. Il est retrouvé chez 1,57 % de nos patientes, et

comparativement dans 0,77 % des cas dans l’étude de Abeke [295] et 14,29 % des cas dans

celle de Beldjilali [294].

L'échographie cardiaque trans-thoracique et l'échographie pulmonaire sont des examens

excellents et non invasifs aux mains des anesthésistes-réanimateurs pour évaluer l'état

hémodynamique des patientes, guider le remplissage vasculaire et détecter précocement un

œdème pulmonaire interstitiel [18].

En cas d’oligurie persistante, un remplissage vasculaire modéré et prudent est proposé

mais non systématiquement recommandé [173], vu le risque d’œdème pulmonaire,

éventuellement associé aux diurétiques (type furosémide) en cas d’association à celui-ci

[11,28,38,50]. Les solutés de choix sont les cristalloïdes (500 mL de Ringer lactate en 30

min) ou parfois l’albumine à 4% (en cas d’hypo-protidémie) [24].

31. Décès maternel :

La PE représente la deuxième cause de mortalité maternelle dans le monde [10] (surtout

accompagnée d’une éclampsie) [56], la première en Amérique Latine et aux Caraïbes [78]

Afrique et en Asie) [15] et la troisième en France [77].

En Algérie, la PE prend la 2ème position des causes immédiates de mortalité maternelle

[84].

Dans notre série nous avons déploré un décès maternel, ce qui correspond à 0,26 % de

l’effectif ; Ce résultat reste inférieur à ceux observés par Abek (0,77 %, par éclampsie

[295]), Kichou (2 %) [70], Tshabu-Aguemon (2,45 %, la majorité par éclampsie et une

coagulopathie [53]) et Beldjilali (2,85 %, dont 4/5 par éclampsie et 1 par HSCF [294]).

Celui-ci retrouve par contre 13 % de décès parmi les éclamptiques.
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Des taux de décès maternels liés à l’éclampsie de 4,79% en France entre 2001 et 2006 et de

3,18 % au Royaume-Uni entre 2003 et 2008 ont été rapportés.

Le décès durant l’éclampsie survient par hémorragie cérébrale, insuffisance rénale, œdème

cérébral, CIVD ou défaillance multi-viscérale (tableau 91).

Tableau 91: Comparaison des taux de décès maternels liés à la PE sévère selon

les études :

Auteur (région ou pays) Année Décès maternel

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 0,77 %

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 2,85 %

Tshabu-Aguemon (Porto-Novo, Bénin) [53] 2017 2,45 %

Notre série (Béjaia, Algérie) 2017-2019 0,26 %

Concernant la patiente décédée durant notre étude : il s’agit d’une patiente âgée de 40 ans

évacuée de Boudjellil (Bouira) dans un tableau d’HTA sévère, céphalées, douleur

épigastrique, sub-ictère cutané et HELLP syndrome. Elle avait bénéficié d’une transfusion

de culots érythrocytaires, de plasma frais congelé (PFC) et de plaquettes puis césarisée en

urgence. Elle avait développé ensuite une insuffisance rénale oligoanurique ayant nécessité

un transfert en réanimation et plusieurs séances d’hémodialyse. Le tableau s’était

compliqué de dyspnée, un anasarque puis un état de choc, ayant indiqué une ventilation

mécanique et un support hémodynamique par catécholamines. La patiente est finalement

décédée après 12 jours d’hospitalisation (J11 post-partum).

32. Retentissement fœtal

La PE est la première cause de mortalité fœtale à travers le monde [71]. Dans les pays

développés, elle induit un taux de prématurité avoisinant les 60 % [65], de RCIU

dépassant les 30 % [67] et de mortalité fœtale d’environ 12 à 14 % [8] (c’est la première

cause de morbidité et de mortalité maternelle et fœtale aux Etats-Unis [35]).

Notre étude a inclus 381 grossesses pré-éclamptiques sévères dont 26 grossesses

gémellaires et une grossesse triple ; 7 patientes sont stabilisées puis sorties avant

l’accouchement (évolution non connue) ; ce qui implique que 402 fœtus sont concernés et

suivis jusqu’à l’accouchement.

Les complications fœtales observées sont un RCIU dans 70 cas, un oligoamnios dans 49

cas, des anomalies au doppler des artères ombilicales ou cérébrales dans 48 cas, une mort

fœtale intra-utérine dans 44 cas, des anomalies du rythme cardiaque fœtal dans 16 cas et

une diminution des MAF dans 05 cas (Tableau 92).
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Tableau 92: Fréquence des signes de retentissement fœtal dans la PE sévère :

Auteur ↓↓ des 

MAF

RCIU Oligo-

amnios

MFIU Prématurité ERCF

pathologique

doppler

pathologique

Abeke

(2008) [295]

- 35,26% 17,7 % 15 % 41,72% 16,92 % 57,5 %

Beldjilali

(2012) [294]

70 % 82 %

(45%

sévère)

46,9 % 32 % 67 % (38

% sévère)

Non fait 6,3% (non fait

dans 93,7%)

Kichou

(2015) [70]

- 49,7 % 6,7 % 58,2 % - -

Notre série

(2017-2019)

1,24% 17,41% 12,19

%

10,95% 66 % 3,98% 11,94%

Beldjilali rapporte un taux de MFIU de 32% (56 cas) liées à l’éclampsie (7cas), HRP (13

cas), HELLP syndrome (14 cas) ou hématome sous-capsulaire du foie (1 cas) [294].

Dans notre série, on a observé un taux de 70,45 % de MFIU ayant survenu durant la

période 28 SA +1j à 34 SA et de 11,36 % avant le terme de 28 SA.

TRAN rapporte un taux de prématurité de 61,5 %, de très grande prématurité de 25,1 % et

de mort-nés de 15 % [297].

33. Caractéristiques des nouveau-nés à la naissance :

Dans notre étude, nous avons observé 358 naissances vivantes.

APGAR à la naissance :

On note dans notre étude que 18,91% des nouveau-nés ont présenté un score d’APGAR à

1 minute ≤ 7 et 68,41% un APGAR > 7, ce qui concorde avec les résultats de Abeke 

(69,8%) ; en cas de césarienne chez nos patientes, nous remarquons que le score d’APGAR

n’est pas influencé par le type d’anesthésie utilisé mais surtout par le degré de prématurité

et de souffrance fœtale (chronique et aigue), ce qui confirme les données de la littérature,

de meilleurs résultats pouvant être observés à une minute disparaissant à moyen et à long

terme [12, 206].

Poids du nouveau né

Dans notre série, sur les 402 naissances, 46,27 % des nouveau-nés étaient considérés petits

poids de naissance (< 2500 g) parmi lesquels 27 cas (6,72 %) <1000 g (extrêmement faible

poids de naissance). Ces résultats sont plus élevés que ceux rapportés par TRAN (22,4 %)
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[297] et Abeke (35,26%) [295], ce qui pourrait être expliqué par le taux plus élevé de

naissances prématurées.

La pression artérielle nocturne (corrélée avec le risque ultérieur de PE) est inversement

corrélée au poids de naissance [180], celui-ci étant corrélé négativement au pronostic

cardiovasculaire ultérieur [61].

Sexe des nouveau-nés :

Dans notre série, les nouveau-nés étaient répartis de façon identique selon le sexe (50,5 %

féminin et 49,5 % masculin). La même constatation a été faite par TRAN (51,2% de sexe

féminin et 48,8 % de sexe masculin) [297], confirmant ainsi que le risque de PE sévère

n’était pas lié au sexe du fœtus malgré des données parfois contradictoires rapportées dans

la littérature.

Transfert en néonatalogie :

Sur les 358 nouveau-nés vivants, 43 (12 % des cas) ont été transférés en néonatalogie juste

après la naissance. Les données de la littérature sont très variables selon les auteurs

(Tableau 93).

Tableau 93: Taux de transferts des nouveau-nés en néonatologie dans la PE

sévère selon les études :

Auteur (région) Année Transferts en néonatologie

Beldjilali (Oran, Algérie) [294] 2012 20 %

Malek-Mellouli (Tunis, Tunisie) [296] 2012 44,6%

TRAN (France) [297] 2016 5,2 %

Notre étude (Béjaia, Algérie) 2017-2019 12 %

Décès néonatal:

La PE précoce augmente significativement le risque de mortalité périnatale et de morbidité

néonatale [35].

L’éclampsie est responsable d’un taux de mortalité périnatale estimé à 6 pour 100 des

éclampsies en Finlande [100] (c’est la première cause de morbidité et mortalité maternelle

et fœtale aux États-Unis [35]).

Parmi les 358 naissances vivantes de notre série, nous déplorons le décès de 23 nouveau-

nés soit 6,42 % des cas, lié à la prématurité souvent induite (terme < 28 SA dans 6 cas et

entre 28 et 34 SA dans les autres cas), une HTA sévère dans la quasi-totalité des cas,

l’association HELLP-éclampsie dans 3 cas, une éclampsie dans un cas, un HRP dans 7 cas,
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un RCIU dans 5 cas, un oligo-amnios sévère dans 3 cas, une insuffisance rénale dans 7 cas,

une ascite dans 2 cas et un cas de malformation congénitale (Tableau 94).

Tableau 94:Taux de décès néonatals dans la PE sévère selon les études :

Dans notre série, 47,83 % des décès néonatals (11 cas) sont survenus le jour-même de la

naissance et environ 70 % dans les 3 premiers jours de vie.

34. Malformations congénitales :

Dans notre série, sur les 402 naissances, 2 nouveau-nés étaient porteurs de malformation

congénitale (soit 0,5 %) à type de spina bifida pour l’un, et d’un syndrome polymalformatif

pour l’autre. Lisonkova et al. retrouvaient dans leur étude 1,98 % de malformations

congénitales associées à la PE [55]. Nous précisons que dans notre étude, nous n’avons

recensé que les malformations détectées échographiquement durant la grossesse ou

cliniquement à la naissance. Pour mieux étudier ce paramètre, les produits d’avortements

précoces et tardifs ainsi que le suivi des nouveau-nés après la sortie doivent être pris en

compte.

35. Prise en charge de la Délivrance :

35.1. Mode de délivrance des patientes :

En cas de PE sévère, la réalisation de césariennes programmées n’est pas systématique [21]
et la voie basse sera discutée en fonction de l’âge gestationnel, de l’état du fœtus et de sa
présentation, du score de Bishop et de l’urgence maternelle [8,43,46,50].

Dans notre série, 260 patientes (68,24 % des cas) avaient bénéficié d’une délivrance par

voie haute (césarienne) alors que 114 patientes (29,92 % des cas) avaient accouché par

voie basse ; on note également que 7 patientes (1,84 % des cas) avaient été hospitalisées

pour les stabiliser sur le plan tensionnel puis faites sortir à domicile. Leur évolution

ultérieure n’est pas connue (probablement prises en charge dans leurs secteurs sanitaires

d’origine).

Auteur (région) Année Décès néonatal

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 5,75 %

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 17 %

Malek-Mellouli (Tunis, Tunisie) [296] 2012 8 %

Kichou (Tizi-Ouzou, Algérie) [70] 2015 7 % (toutes les PE)

Notre étude (Béjaia, Algérie) 2017-2019 6,42 %
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L’équipe d’anesthésie-réanimation est systématiquement informée de tout déclenchement

artificiel ou spontané chez une parturiente pré-éclamptique sévère et de son admission au

bloc d’accouchement ainsi que de l’indication d’extraction par voie haute dont la décision

et le timing sont souvent pris de concert par les deux équipes.

Nos résultats s’accordent avec ceux de la littérature (Tableau 95).

Tableau 95: Taux de césariennes dans la PE sévère selon les études

Auteur (région) Année Taux de césariennes

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 46,15%

Beldjilali (CHU d’Oran, Algérie) [294] 2012 74,3 %

Malek-Mellouli (Tunis, Tunisie) [296] 2012 66%

Kichou (Tizi-Ouzou, Algérie) [70] 2015 57,5 %

Notre étude (Béjaia, Algérie) 2017-2019 68,24 %

Kichou [70] rapporte dans son étude que dans 16,2 % des cas de tentatives

d’accouchement par voie basse, les patientes bénéficiaient finalement d’une extraction

fœtale par voie haute (souvent dans un contexte d’urgence).

Dans la série de TRAN, 70 % des PE bénéficiaient d’une césarienne ou d’une extraction

instrumentale, ce taux s’élevant à 93 % et Parmi les femmes ayant une PE sévère et ayant

accouché avant 34 SA,

35.2. Analgésie du travail :

L’anesthésiste-réanimateur est systématiquement informé de toute pré-éclamptique sévère

admise en salle d’accouchement.

Sur les 114 patientes ayant accouché par voie vaginale :

- 7,02 % ont bénéficié d’une analgésie péridurale du travail utilisant de la bupivacaïne

(diluée à 0,25 puis 0,125 %) associée à de très faibles doses de fentanyl (2,5 μg/ml) en 

méthode discontinue ; la ropivacaïne ainsi que le matériel adapté à la technique d’analgésie

épidurale contrôlée par le patient (PCEA = patient controlled epidural analgesia) ne sont

pas diponibles dans notre centre d’étude.

- 4,39% (patientes avec MFIU) ont bénéficié d’une rachianalgésie du travail à dilatation >

6 cm.

Les patientes ayant subi une ITG précoce ainsi que celles qui avaient présenté une MFIU,

ont bénéficié d’une analgésie multimodale parentérale mais également d’un soutien

psychologique.
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Toutes les patientes sous analgésie péridurale avaient bénéficié d’un monitorage

hémodynamique non invasif et d’ERCF réguliers durant tout le déroulement du travail

jusqu’à l’accouchement. Nous avons constaté une stabilité tensionnelle chez elles et aucun

cas d’HTA majeure (≥ 180/120 mmHg) nécessitant l’administration d’anti-hypertenseur 

par voie parentérale n’a été noté.

Nous n’avons observé aucune hypotension (diminution de la TA de plus de 30 %) sous

analgésie péridurale ou rachianalgésie. La survenue de celle-ci aurait été facilement traitée

par de faibles doses d’éphédrine (forte sensibilité aux vasoconstricteurs).

L’utilisation de solutions à faible concentration d’anesthésique local (bupivacaïne,

lévobupivacaïne ou ropivacaïne) associé à un morphinique liposoluble (sufentanil) permet

d’en réduire l’incidence et la sévérité [12].

Ces résultats confirment donc les données de la littérature concernant les effets bénéfiques

de l’analgésie du travail sur la stabilité tensionnelle et la sécurité obtenue par de basses

posologies et faibles concentrations d’anesthésiques locaux [12].

En cas d’indication de passage en césarienne chez les parturientes porteuses d’un cathéter

épidural, celui-ci permet l’extension rapide du bloc anesthésique sans recourir à une AG

[12,38].

Dans notre série et même dans notre pratique obstétricale quotidienne, la dose-test

adrénalinée n’est pas utilisée, du fait du risque d’à-coup hypertensif et de souffrance fœtale

aigue liés à l’hypersensibilité de la femme enceinte en général et de la pré-éclamptique en

particulier à l’effet de l’adrénaline qui pourrait passer en intravasculaire [12,38] ; Elle ne

serait utilisée que par 33 % des anesthésistes-réanimateurs français [18].

Le faible effectif de patientes ayant bénéficié d’une analgésie épidurale s’explique par la

fréquence des troubles d’hémostases et de l’instabilité tensionnelle associés dans ce

contexte de PE sévère, la non disponibilité de kits d’anesthésie péridurale et de matériel de

monitorage maternel et fœtal en salle d’accouchement.

Pour un accouchement par voie basse, en cas de MFIU ou de trouble d’hémostase, les

méthodes d’analgésie intraveineuse ou locale peuvent être utilisées mais les techniques

locorégionales sont à éviter [204].

Toutes les patientes avaient reçu de l’oxytocine après la délivrance. Par contre, la

méthylergométrine (Méthergin) est contre-indiquée chez la pré-éclamptique [12,38].

35.3. Anesthésie pour césarienne :

Le choix entre l’anesthésie générale (AG) et l’anesthésie locorégionale (anesthésie

péridurale, rachianesthésie ou rachi-péri combinée) dépend de l’urgence de l’extraction, de

l’existence éventuelle de complications obstétricales et de l’état de l’hémostase [12,173].

L’ALR est actuellement la technique de choix pour la césarienne en cas de PE [12,21,202]
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qui reste contre-indiquée en cas de thrombopénie inférieure à 75 000/mm3 pour la péri-

durale ou inférieure à 50 000/mm3 pour la rachianesthésie [18] en raison du risque

d’hématome intra-rachidien (péri-médullaire). Dans ce cas, l’anesthésie générale s’impose

[203,204].

Dans notre série, 260 césariennes avaient été effectuées chez nos patientes ; tout éventuel

traitement antihypertenseur intra-veineux est arrêté ou réduit avant l’induction et une

expansion volémique modérée par sérum salé isotonique (moins de 500 ml) est

systématiquement administrée à l’installation de la patiente suivant les recommandations

[12,38]; un monitorage hémodynamique non invasif a été mis en place pour toutes les

patientes et même dans les cas d’instabilité tensionnelle majeure (parfois indication d’un

cathéter intra-artériel, non disponible au niveau de notre établissement [209]).

198 patientes (76,15% des cas) bénéficient d’une rachianesthésie « single shot », même

celles traitées par aspirine ; en effet, celle-ci (ainsi que les AINS) ne contre-indique pas la

réalisation d'une anesthésie périmédullaire [12,18,199] de même que le MgSO4 qui

possède des effets antiagrégants plaquettaires [12].

L’anesthésie péridurale et la péri-rachianesthésie combinées (PRC) pour césarienne n’ont

pas été utilisées dans notre étude du fait de la difficulté de gérer un cathéter péridural chez

une pré-éclamptique sévère à cause, d’une part du risque de complications aigues

persistant même en post-op, et d’autre part de la faible disponibilité de kits spécifiques à

ces techniques et de matériel de monitorage des paramètres hémodynamiques en post-

opératoire. En plus, le bénéfice de ces 2 techniques par rapport à la rachianesthésie n’est

pas documenté [12] ni par rapport à la stabilité hémodynamique per-opératoire [12] ni par

rapport au score d’APGAR des nouveau-nés [206].

62 patientes (23,85 %) avaient bénéficié d’une anesthésie générale (AG). Nos résultats sont

donc en accord avec les recommandations actuelles suivant lesquelles l’AG s’impose

principalement dans des situations d’urgence extrême (éclampsie, HRP, souffrance fœtale

aigue) et de troubles de l’hémostase contre-indiquant l’ALR (HELLP syndrome) [12,203].

Par contre, Beldjilali rapporte dans son étude un taux de 67 % d’AG pour césariennes

[294].

Sauf urgence extrême, qui indiquait l’interruption immédiate de la grossesse, les patientes

de notre série avaient bénéficié d’un examen pré-anesthésique (avec bilan biologique) la

veille ou le matin de la césarienne ; en effet, la consultation d’anesthésie avec évaluation

des critères d’intubation difficile et des paramètres biologiques doit se faire dans un délai

le plus court possible par rapport à l’intervention vu leur caractère rapidement évolutif au

cours de la PE [24, 38].

Dans la série de Kichou, 16,2 % des tentatives d’accouchement par voie basse, finissent

par une extraction fœtale par voie haute d’où l’intérêt d’une consultation d’anesthésie pour

toute PE même celles dont l’accouchement est prévu à priori par voie basse [70].



Chapitre IV Discussion

172

35.4. Dose de bupivacaïne pour rachianesthésie :

L’anesthésique local utilisé pour la réalisation des rachianesthésies (ainsi que pour les

analgésies péri-durales) est exclusivement la bupivacaïne racémique isobare à 0,5 %

malgré sa cardio-toxicité connue. La raison en est que la ropivacaïne ou même la

lévobupivacaïne, moins cardio-toxiques et plus indiquées chez la femme enceinte, ne sont

pas disponibles dans nos établissements.

Les doses de bupivacaïne utilisées pour la césarienne dans notre série ont été de 10 mg

chez 100 patientes (50,51 % des cas) et de 7,5 mg chez 93 patientes (46,97 % des cas) ;

cependant, 5 patientes (2,53 %) avaient reçu des doses supérieures à 10 mg (jusqu’à 12,5

mg).

Par ailleurs, la bupivacaïne a été associée à une dose fixe de fentanyl (morphinique) de 25

mcg chez toutes les patientes (100 % des cas). La morphine, offrant une analgésie post-

opératoire durable pour la patiente [12,38], n’est pas disponible dans notre service.

35.5. Utilisation d’éphédrine en cas d’hypotension sous rachianesthésie :

Le risque d’hypotension (définie comme une baisse de 30 % de la PAM ou de PAS < 100

mmHg) est 6 fois plus faible chez les femmes en PE sévère [12, 207,208].

Dans notre série, les hypotensions per-anesthésiques et par conséquent, l’utilisation de

vasoconstricteurs type éphédrine, sont plus fréquentes avec des doses élevées

d’anesthésique local (bupivacaïne) de 10 mg ou plus, qu’avec des doses de 7,5 mg. Dans

ce dernier cas cependant, les blocs partiels sont moins rares.

Cette observation concorde avec les résultats des études de Jain et al. qui confirment

qu’une dose réduite de 7,5 mg de bupivacaïne en intra-thécal associée à 20 mcg de fentanyl

offrait une meilleure stabilité hémodynamique que la dose de 10 mg chez la pré-

éclamptique sévère [303].

Actuellement, il est recommandé d’administrer des vasoconstricteurs uniquement pour le

traitement de l’hypotension (et non pour la prévenir) et de privilégier de faibles doses

successives d’éphédrine (3 à 5 mg) à l’utilisation de la phényléphrine [12].

35.6. Anesthésiques intra-veineux utilisés pour l’induction de l’AG:

- Narcotique IV :

Les narcotiques utilisés dans l’induction de l’anesthésie générale pour césarienne chez nos

pré-éclamptiques ont été le propofol dans 95,2 % des cas (59 patientes) et le thiopental

dans 4,8 % des cas (3 cas). En effet, durant la période d’étude, une pénurie de celui a duré
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plusieurs mois, sachant que c’est le plus indiqué chez la femme enceinte, notamment pour

l’induction à séquence rapide et l’anesthésie d’une éclamptique.

- Morphinomimétique (analgésique):

Les morphiniques utilisés étaient le fentanyl chez 60 patientes (93,5 % des cas) et

l’alfentanil chez 02 patientes ; ceci au revient au fait que le fentanyl est le plus disponible

dans le service alors que les autres sont soit peu (alfentanil) ou pas (sufentanil) disponibles

dans le service, soit inexistants actuellement en Algérie (rémifentanil).

Curare (myorelaxant) :

Le curare utilisé dans tous les cas a été exclusivement le rocuronium (100 % des cas).

La succinylcholine étant non disponible dans notre service (et en Algérie), le rocuronium

reste le curare le plus rapide et donc le plus indiqué dans l’induction à séquence rapide.

Nous signalons que le monitorage de la curarisation n’est pas utilisé par notre équipe en

pratique courante pour cause de non disponibilité de matériel adéquat, pourtant

indispensable dans ce contexte, sachant que le MgSO4 et les inhibiteurs calciques

augmentent la profondeur et la durée de la curarisation [12].

35.7. Déroulement de l’anesthésie générale:

 Induction anesthésique:

Dans tous les cas ayant bénéficié d’une AG, la technique d’induction à séquence rapide

(crush induction) a été utilisée. Elle a été précédée d’une prévention de l’à-coup

hypertensif  dans 8 cas (12,9 % des cas) : 2 cas par alfentanil (10 μg/Kg) et 6 cas par loxen. 

Dans ce contexte de PE sévère, un contrôle des voies aériennes après induction à séquence

rapide et prévention de la poussée hypertensive sont recommandés [79,211].

Pourtant, selon l’enquête de Vial, seuls 75 % des anesthésistes interrogés assurent une

prévention de la poussée hypertensive liée à l’intubation et faisant courir le risque

d’œdème pulmonaire et d’AVC. Les morphiniques sont les plus utilisés [18].

 L’entretien de l’anesthésie a été réalisé par des boli de propofol dans 58 cas et par du

sévoflurane dans 4 cas. Ces deux produits permettent une stabilité tensionnelle tout au long

de l’intervention [211,212]. Le propofol est préféré au sévoflurane car d’une part la durée

de l’intervention est souvent courte (quelques réinjections suffisent) et d’autre part les

halogénés relâchent le muscle utérin et pourraient ainsi aggraver une hémorragie du post-

partum par atonie utérine.

 Un test de fuite après dégonflement du ballonnet de la sonde avant l’extubation n’a pas

été réalisé chez nos patientes ; il serait nécessaire par contre, en cas d’œdème laryngé

découvert à l’intubation ou iatrogène (cas d’intubation trachéale traumatisante) [12].
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36. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

36.1. Traitement antihypertenseur :

Ce traitement ne présente pas de vrai bénéfice dans les formes modérées de PE [25,45,193]

et n’améliore pas le pronostic de la grossesse [50,71] ; son objectif est d’éviter les à-coups

hypo- ou hypertensifs maternels et de maintenir une PAS entre 140 et 160 mm Hg

(protection cérébrale maternelle), une PAD entre 80 et 105 mm Hg et une pression

artérielle moyenne (PAM) entre 105 et 125 mm Hg (perfusion utéro-placentaire)

[8,11,46,63,194] et non de normaliser les chiffres [50]. Un traitement excessif peut

d’ailleurs aggraver un retard de croissance fœtale [50,71].

Pendant la grossesse, trois médicaments antihypertenseurs sont suggérés de façon

consensuelle en première intention (au choix) : l’alpha-méthyldopa, les inhibiteurs

calciques (nicardipine, nifédipine) et le labétalol utilisées en monothérapie, et si nécessaire,

on peut associer deux, voire trois molécules [26,46,63,173].

Dans notre série, 97 % des patientes ont été mises sous traitement anti-hypertenseur. Par

habitude des praticiens, l’alpha-méthyldopa (Aldomet) est administré en première

intention, la nicardipine (Loxen) en 2ème intention (mais privilégié en cas de chiffres

initiaux de pression artérielle très élevés ou de cytolyse hépatique) et les bétabloquants en

trois intention (ou en cas de contre-indication des deux premiers).

- 80,31 % des patientes étaient mises sous aldomet, 42,26 % sous nicardipine, 7,09 % sous

bétabloquant (acébutolol, bisoprolol).

Seuls 3 % des patientes n’avaient pas été mises sous traitement anti-hypertenseur

(complication maternelle ou surtout fœtale avec HTA < 160/100 mmHg) ; ce résultat est

très inférieur à celui rapporté dans la série de Kichou [70] et qui avoisine les 20 % et

démontre que l’HTA est parfois traitée excessivement chez nos patientes mais les

posologie et même le nombre de médicaments anti-hypertenseurs est rapidement réajusté

(voire arrêté dès l’apparition d’effets secondaires et surtout de TA < 140/100 mmHg

(Tableau 96).
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Tableau 96: Type d’anti-hypertenseur utilisé dans la PE sévère selon les études

Auteur Abeke (Rabat,

Maroc) [295]

Kichou (Tizi-Ouzou,

Algérie) [70]

Notre étude

(Béjaia, Algérie)

Alpha-méthyldopa 89,23 % 12,9 % 80,31%

Nicardipine 5,38 % 81,6 % 42,26%

Nifédipine 3,07 % - -

Béta-bloquant - 5,5 % 7,09%

Nicardipine IV - 94,7 % 28,61%

Clonidine IV - - 1,05%

- 26,51 % étaient sous bithérapie (aldomet + loxen) et 6,82 sous tri-thérapie (association

des 2 précédents à un bétabloquant). En cas d’HTA résistante, l’association d’un autre anti-

hypertenseur est préférable à l’augmentation des posologies des produits en cours afin

d’éviter l’apparition d’effets secondaires.

Pour le cas des mères traitées par béta-bloquant, celui-ci est arrêté le jour de

l’accouchement et les nouveau-nés sont systématiquement surveillés, vus les risques de

bradycardie, hypoglycémie et détresse respiratoire. Ces complications rares n’ont été

reliées directement au traitement chez aucune de nos patientes (mais plutôt à l’âge

gestationnel et l’existence d’une souffrance fœtale).

- 29,66 % étaient sous anti-hypertenseur intra-veineux : 28,61 % sous loxen et 1,05 %

sous clonidine. Celle-ci est exclusivement utilisée dans les cas d’HTA résistante

(nécessitant de fortes posologies de nicardipine intra-veineuse) associée à des prodromes

d’éclampsie indiquant l’association de sulfate de magnésium. L’association nicardipine-

MgSO4 est tout à fait possible mais le risque de toxicité n’est pas nul et les moyens de

surveillance dans notre établissement sont insuffisants (monitorage ECG continu, dosage

de la magnésémie…).

Cependant, l’accouchement immédiat s’impose devant une HTA résistante ou la survenue

d’une complication (éclampsie, thrombopénie, coagulopathie ou HELLP syndrome)

[32,95] (Tableau 97).
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Tableau 97: Utilisation des anti-hypertenseurs en monothérapie ou en

association dans la PE sévère selon les études :

Auteur (région) Année Monothérapie Bithérapie Trithérapie

Abeke (Rabat, Maroc) [295] 2008 97 % 3 % 0 %

Beldjilali (Oran) [294] 2012 50 % 43 % 7 %

Kichou (Tizi-Ouzou) [70] 2015 68,2 % 28,4 % 3,4 %

Notre étude (Béjaia, Algérie) 2017-2019 66 % 26,51% 6,82%

- Chez les femmes traitées par antihypertenseur avant l’accouchement, la poursuite du

traitement pendant le post-partum est recommandée [17]. Il est par contre préférable de ne

pas poursuivre l’alphaméthyldopa qui a été accusé de favoriser la dépression du

postpartum [265,266].

36.2. Traitement du HELLP syndrome :

Au cours de notre étude, nous avons observé 33 cas de HELLP syndrome. Un traitement a

été institué au cas par cas après discussion collégiale entre les gynécologues-obstétriciens,

les anesthésistes-réanimateurs et dans certains cas (extrême prématurité) les pédiatres. On a

fait appel aux corticoïdes dans 17 cas (51,52%), la transfusion de culots érythrocytaires

dans 09 cas (27,27%) et la transfusion de culots plaquettaires standards dans 07 cas

(21,21%) ;

À ce jour, la prise en charge du HELLP syndrome fait encore l’objet de controverses

[65,66,204].

L’interruption de la grossesse dans les heures suivant le diagnostic de syndrome HELLP a

été décidée dans tous les cas de HELLP survenus en pré-partum, soit 23 cas (69,70%).

Cette attitude apparait la plus utilisée en pratique (81%) dans l’enquête française de Vial et

al [18].

La corticothérapie à fortes doses n’est pas recommandée actuellement pour prolonger la

grossesse plus de 24 à 48 heures, ni pour réduire la morbidité maternelle avant et après

l’accouchement [15, 21,173,203,218] puisqu’aucun bénéfice significatif en termes de

morbimortalité n’a été démontré [38,228] et qu’un tel traitement peut avoir des effets

néfastes sur la croissance fœtale [153,204]. Il pourrait par contre être justifié pour une

remontée accélérée du chiffre de plaquettes et pour permettre la réalisation d’une ALR

[224, 229].
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En présence d’une numération plaquettaire < 20 G/L, la transfusion de plaquettes est

recommandée, quel que soit le mode d’accouchement (objectif de 40 à 50 G/l pour

permettre la césarienne) [43,173,203,225].

En présence d’une numération plaquettaire se situant entre 20 et 49 G/l, une transfusion de

plaquettes est recommandée avant la réalisation d’une césarienne ou dans tous les cas de

saignement actif important, une thrombopathie connue (même si plaquettes > 50 G/L).

Les concentrés plaquettaires sont administrés au moment de l’accouchement afin de

réduire le risque hémorragique [202] et les transfusions itératives sont illusoires en raison

du processus de consommation plaquettaire, voire dangereuse vu le risque thrombotique

[192]. La transfusion de culots globulaires est indiquée en cas d’anémie grave ou mal

tolérée pour un objectif d’hémoglobine à 10 g/dL [204]

En cas de troubles de coagulation, le déficit en facteurs doit être compensé par du

fibrinogène ou du plasma frais congelé [204].

Vu le risque imprévisible de complications hémorragiques, l’AG s’impose dans ce [212].

36.3. Traitement de l’éclampsie :

Le sulfate de magnésium est l’anticonvulsivant de choix dans la prévention primaire de la

crise d’éclampsie et de sa récidive [21,204] et le plus efficace dans le traitement de celle-ci

[38,43]. Il est toutefois possible d’utiliser des benzodiazépines (diazépam, clonazépam),

notamment en pré-hospitalier, pour le traitement de l’éclampsie [38,204] sachant que le

MgSO4 est plus efficace que le diazépam sur la mortalité maternelle mais pas sur la

survenue de complications ni sur l’admission en réanimation [21].

Dans notre série, 16 patientes avaient présenté une éclampsie ; Les médicaments utilisés

dans le traitement de celle-ci sont :

- le sulfate de magnésium (MgSO4) dans 16 cas (100 % des cas) ; Le schéma comportait

un bolus de 3 g de MgSO4 puis une perfusion continue de 1 g/h au PSE pendant 24 h,

renouvelable éventuellement jusqu’à 24h après la dernière crise [38]. Cette posologie n’est

pas modifiée ultérieurement et n’est pas poursuivie en post-partum par non disponibilité du

produit d’une part et absence de moyens de contrôle de la magnésémie dans notre

structure. Les experts SFAR-CNGOF ne recommandent pas d’initier ou de poursuivre en

post-partum un traitement par MgSO4 chez des femmes avec une PE sévère sans

éclampsie [21].

- le diazépam dans 7 cas (43,75 %).

- le phénobarbital (Gardénal) dans 02 cas (12,5 %). Ce produit a été utilisé en prévention

des récidives d’éclampsie après une cure de MgSO4 de 24 h en raison d’une pénurie de

celui-ci et de l’inexistence de phénytoïne dans notre structure.
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Abeke rapporte dans son étude l’utilisation de diazépam dans 2,30 % des cas et de MgSO4

dans 6,93 % des cas [295].

Dans notre série, 2 patientes avaient présenté des crises d’éclampsie en pré-partum puis en

post-partum (récidive sous traitement par MgSO4). On comptait donc chez nos 16

patientes 16 crises éclamptiques en pré-partum et 2 en post-partum. Malek-mellouli

observait également deux cas (1,3 %) de crises d’éclampsie survenues sous sulfate de

magnésium [296].

En raison des complications importantes associées à la crise d’éclampsie et du risque

imprévisible de récidive (9,9 %) même sous traitement préventif par sulfate de magnésium

[182], il est recommandé d’interrompre la grossesse au décours de la crise convulsive après

initiation du MgSO4 [21], stabilisation d’une HTA sévère [43] et correction des détresses

vitales maternelles [182] ; Cette conduite a effectivement été adoptée chez toutes nos

patientes.

La tomodensitométrie (TDM) ou l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) cérébrales

sont systématiquement indiquées chez toute femme ayant présenté une éclampsie [21] ou

du moins en cas de signes neurologiques persistant en post-critique [49]. En cas de troubles

visuels persistants en post-critique, il est également recommandé d’effectuer un fond d’œil

et une IRM (à défaut une TDM) cérébrale [38].

Une seule de nos patientes avait bénéficié d’une TDM cérébrale après crise d’éclampsie et

devant l’apparition d’une agitation et d’hallucinations inexpliquées. Elle avait objectivé

chez elle des images évocatrices de syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible.

Concernant l’anesthésie, Moodley et al. n’ont observé aucune différence dans le devenir

maternel et néonatal après césarienne réalisée sous APD versus AG chez des femmes

éclamptiques [210].

En revanche, l’AG s’impose en cas de convulsions subintrantes avec troubles de la

conscience, l’agent d’induction de choix étant alors le thiopental à cause de ses propriétés

anticonvulsivantes [12].

En post-partum, l’utilisation de MgSO4 durant l’allaitement est tout à fait possible selon

L’American Academy of Pediatrics [275].

Par ailleurs, nous n’avons noté aucun cas d’intoxication au sulfate de magnésium

(surveillance clinique de la conscience, de la fréquence respiratoire, de la motricité et des

reflexes ostéo-tendineux).

36.4. Traitements divers utilisés dans la PE sévère:

Selon le contexte clinique et biologique de nos patientes, différentes thérapeutiques ont été

utilisées :
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 le sulfate de magnésium chez 103 patientes (27,03 % des cas) ayant présenté une ou

plusieurs crises d’éclampsie ou des signes neuro-sensoriels persistants; dans la PE sévère,

la prévention de la crise d’éclampsie par du MgSO4 est recommandée devant l’apparition

des prodromes suivants : céphalées en casque rebelles, ROT vifs et polycinétiques, troubles

visuels persistants et douleurs épigastriques en barre [38,182].

Il est recommandé d’administrer en anténatal du MgSO4 chez toute PE sévère ayant au

moins un signe clinique de gravite afin de réduire le risque de survenue d’une éclampsie et

probablement d’HRP [21].

 La corticothérapie dans 14 cas de thrombopénie sévère (3,67 %) ayant fait évoquer un

purpura thrombopénique immunologique; elle comprenait de la dexaméthasone (12 cas) et

de la méthylprednisolone (2 cas).

 L’insuline dans 31 cas (8,14 %) sur les 35 cas de diabète associé (10 cas de diabète

chronique et 25 cas de diabète gestationnel). L’équilibre glycémique est primordial afin de

limiter le retentissement fœtal néfaste de l’association diabète et PE.

 le furosémide dans 6 cas (1,57 %) : il a été prescrit pour des patientes ayant présenté

une oligurie persistante associée dans 2 cas à un œdème pulmonaire suite au remplissage

vasculaire par sérum salé isotonique.

Les diurétiques (type furosémide) sont indiqués en cas de surcharge hydrique importante,

d’œdème pulmonaire ou d’oligurie persistante [28] mais jamais systématique dans la prise

en charge de l’oligurie (ainsi que la dopamine) [173].

 L’albumine (solution à 20 %) dans 4 cas (1,05 %) d’ascites associées à une hypo-

albuminémie. Celle-ci peut s’associer à un hydrothorax ou une ascite importante [185]. Un

taux inférieur à 20 g/l associé à une protéinurie massive aggrave l’état d’hypercoagulabilité

gravidique [28].

La perfusion d’albumine est utilisée pour le remplissage vasculaire en cas d’hypo-

protidémie associée [24] et pourrait améliorer l’état fœtal en cas d’hypovolémie importante

associée à une hémoconcentration [49].

 L’hémodialyse dans 4 cas (1,05 %), ce qui concorde avec les données de la littérature.

L’insuffisance rénale, cause importante de morbi-mortalité materno-fœtale, peut nécessiter

le recours à une épuration extra-rénale de façon transitoire pour oligo-anurie ou troubles

hydroélectrolytiques menaçants dans 0,6 à 0,8 % des cas [25, 75]). Beldjilali rapporte un

taux de recours à la dialyse de 8 % dans son étude [294].

 La vitamine K : a été utilisée chez les trois patientes ayant présenté une CIVD.
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36.5. Durée du traitement par sulfate de magnésium :

Dans notre étude, le MgSO4 a été administré, selon les cas, pour des durées allant de

quelques heures à 24 heures chez 41 patientes (39,8 % des cas) et durant plus de 24 h (avec

un maximum de 4 jours) chez 62 patientes (60,2 % des cas) dont celles qui avaient

présenté une éclampsie.

Il est en effet recommandé d’administrer le MgSO4 pendant 24 h maximum, renouvelable

jusqu’à 24h après la dernière crise [38] sans dépasser une dose cumulée de 50 g ; Il n’est

probablement pas recommandé d’initier ou de poursuivre en post-partum le MgSO4 chez

des femmes avec une PES sans éclampsie [21].

36.6. Accélération de la maturation pulmonaire fœtale si terme < 34 SA :

Dans notre étude, 161 patientes (42,26 % de l’effectif) ont été admises pour PE sévère à un

âge gestationnel < 34 SA ; dans cette population et mises à part celles ayant été reçues pour

MIU, avant 20 SA ou ayant bénéficié d’une extraction fœtale en urgence (en tout 33

patientes soit 20,5 % des cas), toutes les autres ont reçu une corticothérapie à raison de 12

mg/j de bétaméthasone pendant 2 jours afin d’accélérer la maturation pulmonaire fœtale

(128 patientes, soit 79,5 % des grossesses de moins de 34 SA, ce qui représente 33,6 % de

l’effectif total). Ce qui est en accord avec la littérature [173]. On retrouve un résultat

proche dans la série de Abeke qui rapporte un taux de 30 % de cas ayant bénéficié d’une

corticothérapie pour maturation pulmonaire fœtale [295].

36.7. Motif d’interruption de la grossesse :

Dans notre série, l’interruption de la grossesse a été discutée de façon collégiale entre

gynécologues obstétriciens et anesthésistes réanimateurs, autant que possible après

information et consentement de la mère et de son conjoint, puis réalisée :

 Dans l’immédiat pour hématome rétro-placentaire (6,56%), HELLP syndrome (6 %),

éclampsie (3%) ou pour souffrance fœtale aigue : diminution des MAF (1,24%), ERCF

pathologique (4%), doppler pathologique (5%).

L’extraction immédiate est effectivement recommandée dans la littérature, quel que soit le

terme, dans les situations suivantes : l’éclampsie, l’OAP, l’HRP, HELLP évolutif, l’HTA

majeure (> 20/12cmHg) non contrôlée par un traitement médical maximal, des prodromes

d’éclampsie intenses et persistants [38,43,50] ou une altération sévère du RCF [50].

 Après stabilisation de quelques heures (maximum 48 h de maturation pulmonaire) pour:

HTA instable (76,90%), des signes neuro-sensoriels persistants (36,75%), RCIU (17,41%),

oligo-amnios (12,2 %), MFIU (10,95 %), doppler pathologique (7 %), thrombopénie

sévère évolutive (13,12%), atteinte rénale aigue (10,24%), protéinurie élevée (4,46%).
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Une protéinurie, même massive (> 10 g/24 h) ne doit pas être, à elle seule, un argument

pour interrompre la grossesse (sans influence sur la morbidité maternelle ou périnatale)

[173, 182].

 Programmée : dans le cadre d’une interruption thérapeutique de grossesses jeunes avec

fœtus non viable (âge < 24 semaines et poids fœtal estimé < 500g [50]) dans 5 cas (1,31%),

l’atteinte du terme de 37 SA (30,97%).

36.8. Terme d’interruption de la grossesse :

Dans notre série, 127 patientes (33,33% des cas) ont accouché après le terme de 34 SA

(entre 34 SA +1j et 37 SA), 122 patientes (32,02% des cas) ont accouché à terme (> 37

SA) et 112 patientes (29,40% des cas) entre 28 SA+1j à 34 SA. L’interruption a été

réalisée entre 20 SA+1j à 28 SA chez 12 patientes (3,15% des cas) et avant 20 SA chez 1

patiente (0,26 %) pour sauvetage maternel.

En cas de grossesse entre 34 SA et 37 SA, l’expectative peut être recommandée [15] avec

surveillance materno-fœtale intensive [33,43,46,61]. Après 37 SA, il est recommandé

d’envisager immédiatement l’accouchement [15,33,46,173].

Dans notre série, le taux d’accouchements après 37 SA est de 32 %, très proche du résultat

de Abeke (33 % [295]) et inférieur à ceux retrouvés par Mallek-Mellouli (46 % [296]) et

Beldjilali (57 % après 36 SA [294]).

La PE sévère est responsable d’une prématurité spontanée ou induite [19,21-23] avoisinant

les 60 % [70].

33,33% de nos patientes avaient accouché entre 34 et 37 SA, 29,40% entre 28 SA+1j et 34

SA et 3,4 % avant 28 SA; ce résultat concorde avec les données de la littérature,

notamment ceux de Abeke (53 % de prématurés [295]) et de TRAN qui rapporte un taux

de prématurité de 61,5 % (avec 25 % de très grands prématurés, plus fréquents que dans

notre série) [297].

En cas de PE, sévère ou non, entre 24 et 34 SA et en absence d’HTA non maitrisée ou

d’aggravation du retentissement maternel et fœtal, la poursuite de la grossesse est

recommandée sous surveillance médicale rapprochée [15,46] afin de prolonger la

grossesse (jusqu’à 34 SA) pour diminuer la morbidité périnatale liée à la prématurité, mais

sans prendre de risque pour la mère et l’enfant [61,197]. Sont recommandés alors une

corticothérapie (pour accélérer la maturation pulmonaire fœtale) et le sulfate de

magnésium devant un accouchement imminent (moins de 24 heures) avant 31 SA et 6 j

(neuroprotection fœtale) [173]. Le transfert intra-utérin vers une maternité de niveau III

sera également discuté à ce stade.
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36.9. Durée de séjour en salle de réanimation :

La durée de séjour moyenne en salle de réanimation est de 9,17 jours pour des extrêmes

allant de 0 à 28 jours) ; la médiane est de 8,5 jours et le mode de 2 jours. Elle concerne les

patientes post-césarisées (le plus souvent gardée en Salle de surveillance post-

interventionnelle durant 48 h) mais aussi les patientes instable sur le plan clinique ou

biologique. Cette surveillance post-partum de 48 heures en moyenne pour les PE sévères

est préconisées dans la littérature [18] et la plus adoptées sur le terrain (constaté dans

l’enquête de Vial et al.[18]).

- 106 patientes (27,82%) n’ont jamais été admises en salle de réanimation/salle de

surveillance post-interventionnelle (SSPI). Ce sont particulièrement les patientes

hospitalisées pour critères de sévérité fœtaux et des paramètres maternels stables (ou

stabilisés au service).

Les patientes y ont bénéficié de la poursuite de leurs traitements (anti-hypertenseurs,

MgSO4) et d’une surveillance stricte :

- de la tension artérielle (sous moniteur) toutes les 15 minutes au début puis horaire

jusqu’à stabilisation et enfin toutes les 4 heures.

- Des signes neuro-sensoriels : 2 fois par jour et à la demande.

- Du bilan biologique quotidien et parfois bi ou pluriquotidien.

- Des apports hydro-électrolytiques et de la diurèse.

Cette surveillance est indispensable vu le risque persistant d’aggravation même en post-

partum [17, 28, 39].

36.10. Prise en charge du post-partum :

 En post-partum immédiat, les traitements et la surveillance entrepris durant la grossesse

sont poursuivis et adaptés en post-partum à chaque cas.

 L’analgésie post-césarienne a été assurée par des perfusions de paracétamol dans 100 %

des cas, associé aux anti-inflammatoires non stéroïdiens (diclofénac ou ibuprofène) sauf

chez 82 patientes (48,29 %) chez qui ceux-ci sont contre-indiqués à cause d’une HTA

instable, une thrombopénie sévère, une insuffisance rénale ou une hémorragie du post-

partum. Pour certains auteurs, en cas de douleurs, les AINS doivent être évités car ils

peuvent entraîner des poussées tensionnelles [35,39,266], ce qui n’a pas été retrouvé dans

certaines études récentes [269] ; Il est tout de même recommandé de les éviter lorsque

l’hypertension est difficile à maîtriser et en cas d’atteinte rénale (oligurie et/ou créatinine >

90 μmol/l) ou lorsque la numération plaquettaire est < 50 G/l [173].
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 Plus rarement, les post-césarisées avaient reçu de la buprénorphine ou du néfopam en

prenant des précautions par rapport aux délais éventuels d’allaitement des nouveau-nés

(notamment en respectant les recommandations du CRAT).

 L’HTA du post-partum est traitée préférentiellement par loxen en première intention.

Un ARA 2 a été prescrit dans 5 cas d’HTA résistante à une tri-thérapie (3 cas de MIU et

2cas de décès néonatal). Dans les cas d’HTA résistante avec un nouveau-né vivant, la mise

de la mère sous inhibiteur de l’enzyme de conversion, type captopril, est discutée au cas

par cas.

L’aldomet, débuté durant la grossesse, est arrêté en cas de stabilisation tensionnelle sous

bithérapie, de risque de psychose péripartum ou de cytolyse hépatique. En effet, il est

préférable de ne pas poursuivre l’alpha-méthyldopa qui a été accusé de favoriser la

dépression du postpartum [265,266].

Abeke rapporte dans sa série que les anti-hypertenseurs administrés en post-op étaient :

aldomet (68,18 %), loxen (15,9 %), nifédipine (9,10 %) et une bithérapie (6,82 %) [295].

 La durée de surveillance des PES en post-op immédiat est en moyenne de 48 heures

dans des structures de soins continus [18] ; nos résultats sont donc similaires à ces

recommandations.

 L’apport de liquides par voies intraveineuse et orale devrait être minimisé vu le risque

d’œdème pulmonaire et n’est jamais systématique dans la prise en charge de l’oligurie

(ainsi que la dopamine et le furosémide qui ne sont pas recommandés) [173].

 La thromboprophylaxie en postpartum repose sur un calcul individualisé du risque de

complications thrombo-emboliques [21]. Une cure de 7 à 21 j est généralement suffisante

après une césarienne pour PE sévère, sauf en cas de thrombophilie qui indiquerait une

anticoagulation prolongée d’au moins 6 semaines [28] par HBPM éventuellement relayées

par une anticoagulation orale.

37. AVIS SPECIALISES :

37.1. Durant l’hospitalisation :

Toutes les patientes de notre série, qu’elles aient été orientées par leurs médecins traitants,

évacuées d’une autre structure sanitaire ou qu’elles aient consulté dans le cadre de

l’urgence, sont passées par le service des urgences obstétricales et accueillies par des

sages-femmes et des médecins résidants en gynécologie-obstétrique pour examen clinique

et obstétrical complet, un bilan biologique et mise au point. Elles étaient ensuite admises

soit dans l’unité de gynécologie pour les grossesses < 28 SA, soit dans l’unité de

grossesses à hauts risques (GHR) pour celles dépassant ce terme.
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Durant l’hospitalisation, la prise en charge de ces formes de PE sévères a été

multidisciplinaire. Dès l’admission, l’équipe de gynécologie-obstétrique en première ligne

prennent initialement l’avis des anesthésistes-réanimateurs du service en concertation de

prise en charge pour quasiment toutes ces patientes puis feront éventuellement appel, selon

les cas, aux avis de praticiens d’autres spécialités exerçant dans les autres unités du CHU

de Béjaia (unités Khellil Amrane et FRANTZ-FANON), dans d’autres structures publiques

ou dans des cabinets privés.

La fréquence des avis spécialisés a été comme suit :

 Anesthésie-réanimation (98 % des cas) : concerne

 La mise en route et le choix du traitement anti-hypertenseur : sélection qualitative,

quantitative et du mode d’administration ainsi que du site de surveillance.

 La surveillance des signes de sévérité, le diagnostic (clinique, biologique et

échographique) et le traitement des complications maternelles (au service de

gynécologie obstétrique ou en réanimation), et la décision d’hospitalisation ou de

transfert vers une unité de soins intensifs (dans la même structure ou non) ou un

autre service d’hospitalisation.

 La gestion des pathologies médicales intercurrentes (diabète, dysthyroïdie,

infection, maladie thrombo-embolique, cardiopathie, maladie respiratoire…),

 La discussion de l’indication et du moment d’interruption de la grossesse en

concertation avec les gynécologues obstétriciens et parfois les pédiatres.

 L’organisation de l’accueil de patientes provenant d’autres secteurs sanitaires

(parfois d’autres wilayas) ou le transfert de nos patientes vers d’autres services

ainsi que les modalités de transport. Des anesthésistes-réanimateurs ont même été

contraints à transférer eux mêmes, en absence de transport médicalisé (SAMU),

des patientes (3 cas) pour bénéficier d’examens d’imagerie cérébrale en urgence.

 La discussion de la voie d’accouchement et la prise en charge péri-partum :

L’anesthésiste-réanimateur étant systématiquement informé de tout déclenchement

(spontané ou artificiel) du travail obstétrical et de toute parturiente pré-

éclamptique admise au bloc d’accouchement ; il décidera alors des moyens de

surveillance adéquats à mettre en place durant le travail et en post-partum et de

l’indication optimale d’une analgésie du travail par pose d’un cathéter épidural ou

intra-thécal (rachianesthésie).

 La prise en charge anesthésique pour césarienne (choix de la technique optimale

adaptée à l’état de la patiente) et la surveillance dans le post-opératoire
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(monitorage hémodynamique, ajustement du traitement anti-hypertenseur,

analgésie efficace).

 La gestion des transfusions sanguines : choix qualitatif et quantitatif des produits

sanguins labiles associés éventuellement aux traitements anti-fibrinolytique (acide

tranexamique), substitutif (vitamine K, fibrinogène, fer parentéral) ou Novoseven

en cas de syndrome hémorragique.

 La prise en charge initiale du nouveau-né en salle de naissance puis éventuellement

en soins intensifs.

 Enfin, les modalités de sortie à domicile (permissions de sortie, adaptation des

traitements anti-hypertenseurs et orientation pour suivi spécialisé).

L’Echographie s’est en fait avérée être un outil intéressant entre les mains du réanimateur

pour le suivi des pré-éclamptiques présentant un HELLP syndrome, des signes évocateurs

d’hématome sous-capsulaires hépatiques, d’épanchements des séreuses (ascite,

épanchement pleural, péricardique) ou d’œdème pulmonaire et la conduite du remplissage

vasculaire en cas de signes d’hypovolémie comme rapporté dans la littérature [220].

Effectivement, l'échographie thoracique est une technique d'avenir, d'apprentissage simple,

qui permet aux anesthésistes-réanimateurs la détection facile et rapide, en temps réel, de

l'œdème aigu pulmonaire [79] et l’évaluation concomitante de l’état cardiaque.

 Ophtalmologie (6,04 % des cas) : avis spécialisé demandé en cas de pathologie

ophtalmologique connue (rétinopathie) ou de troubles visuels persistants après une crise

d’éclampsie (fond d’œil + IRM cérébrale [38]) et discuter l’interruption de la grossesse en

cas de trouble visuel du à une rétinopathie hypertensive sévère.

 Cardiologie (3,94 % des cas) : le cardiologue peut être sollicité pour faire le point sur

une cardiopathie (notamment les valvulopathies) connue ou apparue de novo, et pour

approfondir l’exploration d’une anomalie découverte sur l’échographie cardiaque trans-

thoracique de débrouillage réalisée par le réanimateur (notamment en cas d’OAP persistant

malgré traitement médical), discuter l’interruption de la grossesse en cas de cardiopathie

chronique..

 Néphrologie (3,67 % des cas) : sollicitée pour faire le point sur une néphropathie

chronique ou précoce mais également devant la persistance d’une oligurie sur grossesse

jeune, discuter l’interruption de la grossesse en cas de néphropathie chronique et indication

de séance d’hémodialyse en cas d’insuffisance rénale.

 Hématologie (0,26 % des cas) : un avis spécialisé est exigé en cas de pathologie

hématologique connue (anémie hémolytique, thrombopénie, déficit en facteur de

coagulation, autre hémopathie), d’apparition précoce ou de sévérité d’une thrombopénie

gestationnelle évoquant un purpura thrombopénique immunologique.
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 Pneumologie (0,26 % des cas) : un avis de pneumologie est demandé chez une patiente

qui présentait des dyspnées sibilantes évoquant un asthme bronchique. Il peut être

nécessaire également pour adapter le traitement ou même discuter l’interruption de

grossesse en cas de décompensation d’une pathologie respiratoire chronique.

37.2. Orientation après la sortie de l’hôpital:

Les patientes ont été orientées pour un suivi vers des consultations spécialisées : 296 en

cardiologie, 66 en néphrologie, 40 en endocrinologie, 30 en hématologie, 03 en neurologie

et 02 en médecine interne.

En effet, chez les patientes ayant présenté une PE sévère, le risque de survenue de

complications persiste plusieurs jours après l’accouchement d’où la nécessité de réaliser en

post-partum :

- La surveillance stricte des : TA, créatininémie, NFS, protéinurie et diurèse [17, 28,38,61].

- la recherche d’une aggravation, d’une apparition de signes neuro-sensoriels ou de

complications tardives (HELLP syndrome ou crise d’éclampsie) en informant les patientes

sur la nécessité de consulter rapidement devant leur apparition (consignes écrites) [28].

- un bilan étiologique d'HTA et un suivi tensionnel au long cours [17,277].

- recherche systématique d’anticorps antiphospholipides en cas de PE précoce ou sévère

[38] ou de HELLP précoce, récidivant ou compliqué d’infarctus hépatique [153].

- une prise en charge des autres facteurs de risque cardiovasculaires et rénaux.

- une évaluation des risques lors de grossesses ultérieures.

Il faudrait donc prévoir un suivi en cardiologie et néphrologie ou parfois en médecine

interne avec contrôle à 3 mois post-partum [43]. D’éventuelles tares associées exigent

également l’orientation des patientes pour un suivi adapté (endocrinologie, hématologie,

pneumologie, neurologie…).

38. Transfert maternel dans un autre service d’hospitalisation :

Dans notre étude, un transfert a été nécessaire chez 3 patientes (0,79 % des cas) :

- 2 cas (0,52%) en réanimation polyvalente, dont une a été réadressée en obstétrique

après stabilisation et l’autre est décédée après 5 jours d’hospitalisation.

- 1 cas (0,26%) en néphrologie pour bénéficier de plusieurs séances d’hémodialyse.

Le transfert vers un autre établissement nécessite souvent un transport médicalisé, ce qui

« oblige » parfois le réanimateur à se déplacer avec la patiente, en cas de non disponibilité

de l’équipe du SAMU ou dans un contexte d’urgence (nécessité d’une TDM cérébrale pour
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suspicion d’AVC hémorragique, trouble de conscience ou signes d’encéphalopathie) après

stabilisation.

Il est indispensable, durant tout transfert, de poursuivre une surveillance clinique stricte des

paramètres hémodynamiques et les traitements entrepris (oraux et parentéraux).

Les femmes présentant une défaillance organique nécessitent une prise en charge en

réanimation ou soins intensifs jusqu’à stabilisation clinique et biologique (OAP,

insuffisance rénale anurique, syndrome hémorragique, crises d’éclampsie intercurrentes

[28,38], AVC [255], hématome hépatique non rompu [220]).

39. Durée totale d’hospitalisation :

La PE peut s’aggraver très rapidement et de façon imprévisible, c’est pourquoi plusieurs

auteurs, dont l’ISSHP, ne recommande pas de classer la PE en formes modérées et sévères

[24-26,40] ; Une fois le diagnostic de PE posé et selon le terme de la grossesse, la prise en

charge urgente médico-obstétricale en milieu hospitalier est recommandée afin d’évaluer

soigneusement le retentissement maternel et fœtal, d’initier une surveillance materno-

fœtale étroite et d’instaurer éventuellement un traitement anti-hypertenseur [11,14,25,27].

Selon le niveau de soins requis, l’hospitalisation (ou le transfert) s’impose dans un centre

de type 3 avec un service de réanimation maternelle et néonatale [38,176 ,189].

La durée d’hospitalisation moyenne chez nos patientes était de 20,76 jours (pour des

extrêmes allant de 2 à 51 jours) et la médiane de 18,5 jours. La durée d’hospitalisation

rapportée dans la littérature varie selon les études et les paramètres étudiées. Abeke

rapporte des durées allant de 7 à 30 jours avec une moyenne de 8 jours [295].

Cette durée relativement plus élevée dans notre série s’explique par le fait que:

- notre maternité (la seule de niveau III dans la région) accueille des patientes de toute la

wilaya de Béjaia et des wilayas limitrophes, et du fait de l’éloignement, elles sont

hospitalisées dès que le diagnostic est posé et jusqu’à stabilisation complète.

- la fréquence des PE hospitalisées avant 34 SA (50,66 % vs 30 % dans la série de Abeke

[295]) au cours desquelles nous tentons à priori une prolongation de la grossesse afin de

diminuer les conséquences périnatales de la prématurité sans augmenter les risques

maternels (RFE SFAR-CNGOF 2020 [21]), ce qui aboutit à une prolongation de la durée

de séjours des patientes. Au contraire, dans la série de Beldjilali, 57,7 % des patientes ont

bénéficié d’une interruption de la grossesse le jour-même de l’hospitalisation (J0) [294].
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La pré-éclampsie sévère est une pathologie multifactorielle survenant dans 75 %

des cas chez la nullipare. Dans le monde, elle complique environ 5 % des grossesses et

représente la deuxième cause de décès maternels et une des premières causes de grandes

prématurités, de morbi-mortalité périnatale et de RCIU.

En Algérie, la pré-éclampsie représente un problème majeur de santé publique

puisqu’elle représente la deuxième cause de mortalité maternelle après l’hémorragie du

post-partum.

Sa prise en charge est multidisciplinaire impliquant l’intervention et collaboration

étroite de plusieurs acteurs (gynécologues-obstétriciens, anesthésistes-réanimateurs, sages-

femmes, cardiologues et néphrologues, néonatologues, pédiatres, hématologues…).

Notre travail avait pour objectif principal d’évaluer le rôle du médecin anesthésiste-

réanimateur dans la prise en charge de la pré-éclampsie sévère. Nous avons étudié une

série de 381 patientes hospitalisées pour pré-éclampsie sévère. L’incidence de celle-ci était

de 2,54 % de toutes les grossesses hospitalisées dans notre maternité.

L’accouchement a eu lieu par voie haute (césarienne) dans 70 % des cas. Le choix

de la technique anesthésique en cas de césarienne dépendait de l’urgence de l’extraction et

de l’existence d’éventuels troubles d’hémostase. L’ALR est la technique de choix pour la

césarienne sur PE sévère mais l’anesthésie générale s’est imposée dans les situations

d’urgence maternelle ou fœtale extrême et de troubles de l’hémostase.

L’apport du médecin anesthésiste-réanimateur a été primordial à toutes les étapes

de la prise en charge comprenant l’initiation des traitements médicamenteux, la

surveillance et stabilisation de l’état clinique et biologique des patientes, le diagnostic et

traitement des complications maternelles, les modalités d’interruption de la grossesse,

l’organisation du transfert des patientes, la prise en charge du péri-partum et de la stratégie

anesthésique (analgésie du travail et anesthésie pour césarienne), la surveillance dans le

post-partum, la prise en charge initiale du nouveau-né en salle de naissance, la gestion des

transfusions sanguines et enfin les modalités de sortie à domicile.
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Notre étude a également mis en évidence un déficit en divers moyens de prise en

charge de la PE sévère, constituant une limite à notre étude.

L’amélioration de la prise en charge de la pré-éclampsie sévère passe donc

nécessairement par une collaboration étroite et concertation multidisciplinaire dans

laquelle l’anesthésiste-réanimateur joue un rôle fondamental ; le perfectionnement des

compétences de celui-ci par une formation continue pour l’acquisition des nouvelles

techniques diagnostiques (notamment l’échographie thoracique) et thérapeutiques,

l’application des recommandations actualisées des sociétés savantes et leur adaptation aux

exigences du terrain et la mise à disposition des équipes soignantes d’un plateau technique

adéquat sont des éléments primordiaux pour améliorer le pronostic des pré-éclamptiques

sévères et diminuer la morbi-mortalité maternelle et fœtale dans notre pays.
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PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS :

La PE sévère reste un problème de santé publique en Algérie et notre étude

démontre encore une fois qu’il est impératif et urgent de revoir la stratégie de sa prise en

charge, en impliquant tous les intervenants (car elle doit être multidisciplinaire et

coordonnée) et en ciblant tous les volets qui s’y rattachent et qui ont été étudiés dans

d’autres travaux récents nationaux et étrangers. Pour cela, nous recommandons la

réalisation des propositions suivantes afin d’atteindre l’objectif d’améliorer le pronostic

materno-fœtal et périnatal de la PE sévère et de ses conséquences socio-économiques :

 Promouvoir la création de nouvelles maternités de niveau III dotées de plateaux

médico-techniques modernes et capables de prendre en charge ce type de patientes en

évitant des transferts sur de longues distances mettant parfois en jeu le pronostic maternel

et fœtal.

 Dépistage systématique de l’HTA et de la protéinurie chez toute femme enceinte durant

toute la grossesse.

 Toute femme suspectée de PE doit être immédiatement orientée en consultation

spécialisée de gynécologie-obstétrique pour confirmation du diagnostic et mise au point

sur l’état de la mère et de son fœtus.

 Création d’une consultation de grossesses à hauts risques (GHR) dans chaque maternité

et d’un réseau national de périnatalité coordonnés par des équipes multi-disciplinaires

(formées par des médecins généralistes, sage-femmes, gynécologues-obstétriciens,

anesthésistes-réanimateurs, pédiatres, infirmières, puéricultrices et psychologues) pour

accueillir et suivre ce type de patientes. Sans classer la PE en sévère ou modérée, elle sera

systématiquement hospitalisée pour un bilan initial (clinique, biologique et échographique)

puis éventuellement suivie étroitement en ambulatoire en absence de signes de sévérité. En

présence de ceux-ci, la patiente sera hospitalisée dans une maternité de niveau III dotée de

moyens de réanimation maternelle et d’un service de néonatalogie.

 Doter ces maternités d’un personnel qualifié et permanent comprenant des sages-

femmes, gynécologues-obstétriciens, anesthésistes-réanimateurs rôdés et radiologues.

 Formation continue du personnel médical et para-médical avec accès permanent aux

nouvelles recommandations et utilisation de récentes méthodes d’enseignement incluant

les simulations, les ateliers pratiques et l’enseignement à distance (télé-médecine).

 Initiation des anesthésistes-réanimateurs à l’échographie thoracique (cardiaque et

pulmonaire) qui reste actuellement indispensable à leur pratique quotidienne et

recommandées par les sociétés savantes dont la SFAR-CNGOF (RFE 2020).
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 Mise à disposition des équipes soignantes d’un plateau technique adéquat et de produits

pharmaceutiques indispensables pour la prise en charge de la PE sévère :

- Des anti-hypertenseurs : labétalol oral et injectable et urapidil.

- Un matériel de monitorage hémodynamique pour les patientes (TA, ECG) et

ERCF en salle de naissance pour encourager et sécuriser l’analgésie péridurale.

- Le matériel d’ALR et d’intubation difficile spécifique à l’obstétrique

(laryngoscope à manche court, divers guides sondes, vidéo-laryngoscope).

- Un curamètre pour monitorage de la curarisation sous AG (particulièrement chez

les patientes sous sulfate de magnésium et inhibiteurs calciques).

- Divers produits d’anesthésie tels que le rémifentanil et l’esmolol (utilisés dans la

prévention des poussées hyper-tensives à l’intubation), thiopental et succinylcholine

(produits de référence pour l’induction à séquence rapide), naloxone et flumazénil.

- Un échographe portable avec différentes sondes (dont une micro-convexe).

- Des tables de réanimation du nouveau-né (équipées de tout le matériel adapté) en

salle de travail et au bloc opératoire.

- Moyens de réanimation des grands prématurés : CPAP nasale, matériel de

ventilation mécanique, surfactant exogène, citrate de caféïne.

- Moyens d’exploration : TDM et IRM (surtout cérébrales), examens biologiques :

magnésémie (surveillance sous MgSO4), haptoglobine, schizocytes ;

- Des unités de réanimation et de soins intensifs dans toutes les maternités.

- Une unité de radiologie interventionnelle pour prendre en charge les hémorragies

du post-partum et les hématomes sous-capsulaires du foie.

- Une banque de sang disposant de quantités suffisantes de produits sanguins

labiles.

 Nécessité d’encourager d’autres études sur l’ALR chez la PE sévère.

 Organiser le suivi post-partum pour évaluer les risques à moyen et à long terme

notamment cardio-vasculaire et rénal et programmer le suivi des grossesses ultérieures.

 Evaluer les méthodes de dépistage de la PE dans notre population par le dosage des

deux biomarqueurs PlGF et sFlt-1 dans le sérum maternel au premier trimestre chez les

patientes à haut risque de PE ;
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ANNEXE I : Fiche d’exploitation.

FICHE D’EXPLOITATION N°

Date de l’examen:

- Nom de la patiente : Age :

- Date d’hospitalisation :

- Adresse N° Tel

- poids/taille (IMC) avant la grossesse :

- Profession : oui Non

- Niveau d’instruction :

Analphabète moyen secondaire universitaire

- Tabagisme (actif/passif): oui non

- Consanguinité : oui non

- Groupage sanguin : patiente : / conjoint :

- Antécédents médicaux :

- Antécédents chirurgicaux :

- Antécédents familiaux :

Père : Mère : Fratrie :

 Antécédents gynéco-obstétricaux :

Gestité Parité Césarienne Avortement

 Ménarche (années) :

 Contraception oui non

- Terme de la grossesse actuelle :

- Type de Grossesse : Induite : oui non

multiple singleton

- Prise d’aspirine : Oui/ Non période /durée :

- Délai de conception chez la primigeste : (mois)

- Pathologie associée : Diabète Dysthyroïdie

Lupus Autres :

- PE inaugurale : oui non

- PE surajoutée : oui non

- Signe inaugural :

- Terme de début des signes :

- Motif de consultation :

- Mode d’admission : Consultation Evacuation

Orientation Urgence

- Terme à l’hospitalisation :

- valeurs maximales :

 PAS : PAD :

 Labstix : 00 + ++ +++

 Protéinurie des 24h maximale:

 ASAT/ALAT :

 Urée : Créatinine : Acide urique :

 Taux de plaquettes (minimum): Hb :

 Albuminémie : Taux de prothrombine :
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- Signes de sévérité :

 Maternels : - cliniques :

- biologiques :

 Fœtaux :

- Terme de survenue : - d’un HELLP syndrome:

- d’une Eclampsie :

- Traitements :

 HTA : oral :

IV :

 HELLP : - corticoides

- transfusion plaquettes

-transfusion CGR

 Eclampsie : - MgSO4 : Durée de traitement : jours

- benzodiazépine :

- autres :

 CTC pour maturation pulm. fœtale :

 CTC pour thrombopénie :

 Furosémide

 Albumine

 Hémodialyse :

- Terme d’interruption de la grossesse :

- Motif d’interruption de Grossesse :

- Mode de délivrance : - voie basse

- voie haute

ANESTHESIE

- analgésie du travail : Oui Non

- type d’anesthésie pour césarienne

- ALR : rachianesthésie APD

Dose bupivacaine : 7,5 mg 10mg >10mg

- AG :

-Induction: propofol Thiopental Autre:

- Entretien: propofol sévoflurane Autre :

- prévention des poussées hypertensive à l’intubation :

Non Oui Produits utilisés :

- incidents per-anesthésiques : hypoTA Autres :

- utilisation d’éphédrine : oui Non

Caractéristiques du nouveau-né :

vivant Mort-né APGAR à 1 mn :

Sexe : F M poids : g

Malformation congénitale : oui Non

Décès néonatal : oui non

(si oui: nombre de jours de vie )

Transfert en néonatologie : oui Non

- Avis spécialisé durant l’hospitalisation :

Anesthésie Réa Cardio Hémato Interniste

Néphro Neuro ophtalmo

- Transfert maternel dans un autre service :

- Durée de séjours en salle de Réa ou SSPI :
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- Durée d’hospitalisation totale :

ANNEXE II: Protocole de prise en charge de la pré-éclampsie sévère :

Il est recommandé chez toute femme enceinte et durant toute la grossesse :

- une recherche mensuelle de protéinurie par bandelette qui doit être confirmé en cas de

positivité par un dosage quantitatif des 24heures.

- une surveillance tensionnelle en utilisant un tensiomètre validé au cours de la PE et

effectuant les mesures dans les conditions adéquates (position assise ou décubitus latéral

gauche, après repos de quelques minutes et en répétant les mesures.

- La supplémentation en vitamines C, D et E pendant la grossesse n’est pas recommandée

dans l’objectif de prévenir la PE ou complications. L’apport de calcium est indiqué en cas

d’hypocalcémie ou de régime pauvre en calcium.

- pas d’indication de repos strict, de régime hyposodé, d'activité physique de perte de poids

pendant la grossesse pour réduire le risque de PE ou d’améliorer le pronostique de celle-ci.

- une HTAG ≥ 140/90 mmHg mesurée par le médecin doit être confirmée par une méthode 

d’automesure ou une MAPA diurne et nocturne afin d’éliminer une HTA «blouse

blanche » ; Une PAS ≥ 135 mm Hg ou une PAD ≥ 85 mm Hg, en dehors du cabinet 

médical, est considérée comme pathologique.

- Le diagnostic de PE est classiquement posé devant l'association d’une HTAG et d’une

protéinurie > 0,3 g/24 h. Des signes de sévérité, suggérés par les dernières

recommandations d’experts SFAR-CNGOF, seront alors immédiatement recherchés et la

patiente orientée en consultation spécialisée (GHR) pour examen initial et évaluer le

retentissement maternel et fœtal en milieu hospitalier.

- il n’est pas recommandé de distinguer les formes sévères des formes modérées vu le

risque imprévisible d’aggravation et d’apparition rapide de complications maternelles ou

fœtales.

- La prise en charge de la PE nécessite une collaboration et concertation multidisciplinaire

et hospitalisation indispensable pour les formes sévères et suivi ambulatoire intensif

possible en réseau de périnatalité pour les formes non sévères.

- Le terme de la grossesse et le degré de sévérité de la PE déterminent le niveau de soins

requis et le lieu d'hospitalisation adéquat (centre de niveau 3 pour les formes sévères).

- l’instauration d’un traitement anti-hypertenseur doit être urgente pour les cas d’HTA

sévère ≥ 160/110 mmHg et discutée pour les cas d’HTA modérée (diabète pré-

gestationnel, néphropathie chronique ou risque cardio-vasculaire élevé).
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-Une monothérapie par voie orale sera privilégiée ; 3 anti-hypertenseurs sont recommandés

en routine : le labétalol (en première intention, mais non disponible en Algérie), la

nicardipine ou l’alpha-méthyldopa.

- les objectifs tensionnels sont une PAS entre 140 et 160 mm Hg, une PAD entre 80 et 105

mm Hg et une PAM entre 105 et 125 mm Hg.

- en cas d’HTA sévère  avec PAS ≥ 160 et/ou PAD ≥ 110 mmHg, préconisons l’algorithme 

de prise en charge suggéré dans les RFE communes SFAR-CNGOF (fiches pratiques en

annexe).

- le traitement doit être réduit si les chiffres sont inférieurs à 130/80 mmHg ou en cas de

retentissement sur la circulation placentaire (Doppler utérin).

SURVEILLANCE MATERNO-FŒTALE ;

 Monitorage maternel Comprend :

- protéinurie des 24 h, NFS, bilans rénal, hépatique et d’hémostase, Groupe sanguin + RAI,

- Recherche de signes d’hémolyse (Haptoglobine, LDH, recherche de Schizocytes).

Ces signes seront recherchés à l’admission puis de façon hebdomadaire dans les formes

modérées, 2 à 3 fois par semaines (voire toutes les 8 à 24 heures selon la gravité) dans les

formes sévères.

- TA : 2 fois par semaine dans les PE modérées, toutes les 15-30 min au début, puis toutes

les 4 heures après stabilisation dans les formes sévères.

- pouls, prise de poids, état général et état de conscience et diurèse.

- les signes de gravité (souffrance d’organes) : signes neuro-sensoriels (céphalées,

phosphènes, acouphènes, douleur en barre épigastrique), réflexes ostéo-tendineux.

- fond d’œil à l’admission puis selon l’évolution.

- Si HELLP syndrome: échographie hépatique (recherche d’un hématome sous-capsulaire).

- Toute PE doit bénéficier d’une consultation d’anesthésie dès l’admission mais un examen

pré-anesthésique devra se faire dans un délai le plus court possible avant l’accouchement

(notamment la recherche des critères d’intubation difficile).

 Monitorage fœtal: comprend la surveillance de la vitalité et la croissance du fœtus par:

- les mouvements actifs fœtaux (quotidiennement par la mère).
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- L’ERCF une à deux fois par semaine (quotidien si cas sévère) ;

- l’échographie obstétricale : Position, biométries (toutes les 2 à 3 semaines) et estimation

du poids fœtal, score de Manning, évaluation Doppler complète : artères utérines,

ombilicale, cérébrale moyenne et ductus veineux (hebdomadaire en cas d'élévation des

résistances).

PRISE EN CHARGE OBSTETRICALE :

La voie d’accouchement dépend surtout de l’urgence d’extraction du fœtus et du terme de

la grossesse.

Avant 24 SA (ou poids fœtal estimé < 500g)

- Discuter une interruption médicale de grossesse. L’induction du travail est recommandée

sur Grossesse < 24 SA et fœtus non viable.

- La césarienne n’est indiquée que pour un sauvetage maternel.

- MgSO4 recommandé pour neuroprotection fœtale avant 32 SA (dose de charge de 3 g

puis entretien par 1 g/h en IV pendant 12h).

Entre 24 et 34 SA

- la poursuite de la grossesse est recommandée sous surveillance médicale rapprochée pour

la prolonger d’une à deux semaines, sous réserve de l’absence d’apparition de

complication maternelle ou fœtale.

- Maturation fœtale par corticothérapie de 48 h : bétaméthasone (2x12mg à 24h

d’intervalle).

- Traitement d’une HTA sévère et administration de MgSO4 pour neuro-protection fœtale.

- discussion permanente de l’expectative ou de l’extraction fœtale après 48 heures de

corticothérapie.

Entre 34 et 36 SA + 6 j avec un fœtus viable :

- l’expectative peut être recommandée avec surveillance materno-fœtale et gestion d’une

HTA sévère.

Après 37 SA :

Il est recommandé d’envisager immédiatement l’accouchement.
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CRITERES IMPOSANT UNE EXTRACTION IMMEDIATE (quel que soit le

terme) :

 Critères maternels : éclampsie, OAP, HRP, HTA majeure (> 200/120mmHg) malgré

un traitement médical maximal, signes fonctionnels intenses et persistants (> 2h).

- une insuffisance rénale oligo-anurique d’apparition brutale ou en aggravation.

- HELLP syndrome évolutif, dysfonction hépatique sévère ou hématome sous-capsulaire

du foie, Thrombopénie sévère < 50 G/L ou troubles de coagulation rebelles au traitement.

 Critères fœtaux : Anomalies sévères du RCF ou du Doppler, un RCIU sévère ou arrêt

de croissance fœtale après 32SA, anamnios ou oligo-amnios sévère, mise en travail

spontanée.

TRAITEMENT DE L’HTA AU COURS DE LA PE SEVERE :

Nous suggérons l’utilisation de nicardipine ou d’alpha-méthyldopa par voie orale en

première intention dans l’HTA modérée et l’application de l’algorithme proposé pour le

traitement de l’HTA sévère dans les recommandations émises par la SFAR et CNGOF en

septembre 2020 [21]. L’indication d’un traitement injectable est une PAS ≥ 180 mmHg 

et/ou PAD ≥ 120 mmHg (la nicardipine étant le seul produit disponible en Algérie), 

l’objectif étant une PAS < 160 mmHg et PAD < 110 mmHg.
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Algorithme de prise en charge thérapeutique de l’HTA au cours de la PE sévère

(selon les RFE SFAR-CNGOF 2020)
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Antihypertenseur IV Titration par bolus IVL (> 2min) Perfusion IV

Labétalol

(Trandate®)

1er bolus: 20 mg en IVL

Si échec → 40 mg en  IVL 

Si échec →  80 mg en IVL   

Si échec → 80 mg en IVL  

Si échec → perf 1 mg/kg/h IVSE et 

ajout d’un 2ème antihypertenseur IVSE

0,5 à 1 mg/Kg/h

Nicardipine

(Loxen®)

0,5 mg IVL à répéter 3 fois si échec.

si échec → poursuite nicardipine 4 mg/h IVSE 

et ajout d’un autre antihypertenseur IVSE

0,5 à 4 mg/h

Urapidil

(Eupressyl®)

Bolus de 6,25 à 12,5 mg en IVL à répéter 3 fois

si échec.

si échec → Poursuite urapidil 50 mg/h IVSE et 

ajout d’un autre antihypertenseur IVSE

10 à 60 mg/h

Posologie et mode d’administration du traitement anti-hypertenseur dans l’HTA

sévère (selon les RFE SFAR-CNGOF 2020)

L’échec est défini par la persistance d’une PAS ≥ 180 mmHg et/ou d’une PAD ≥120 

mmHg à 10 minutes ; dès l’obtention de PAS < 180 mmHg et PAD < 120 mmHg,

(contrôlées à 10 minutes), le traitement antihypertenseur sera poursuivi en IVSE continu à

la dose minimale efficace pour PAS < 160 mmHg et PAD < 110 mmHg.
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PRISE EN CHARGE DANS LE POST-PARTUM

- une surveillance stricte clinico-biologique dans le post-partum (éventuellement post-

opératoire) se fait dans une unité de soins intensifs (ou salle de soins post-

interventionnelle) pour les cas sévères et durant au moins 48 h. Elle se poursuivra durant

les jours et semaines suivant l’accouchement.

- les thérapeutiques débutées avant l’accouchement seront poursuivies (anti-hypertenseurs,

MgSO4, corticoïdes…selon les cas).

- les AINS seront évités en cas d’HTA instable ou de thrombopénie sévère.

- les patientes seront orientées pour un suivi en consultations spécialisées en fonction du

contexte et d’éventuelles complications.

- un contrôle systématique devra être programmé après 6 à 12 semaines pour évaluer la

stabilité tensionnelle et l’évaluation des facteurs de risque à moyen et à long terme.
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ANNEXE III :

Prise en charge anesthésique au cours de la PE sévère :

- l’analgésie épidurale pour accouchement par voie basse est recommandée chez la PE

sévère, en dehors des contre-indications et sous réserve d’un monitorage maternel et fœtal

rapproché durant toute la phase du travail. La rachianalgésie peut être proposée en cas de

travail avancé, notamment sur MFIU à un terme précoce.

- Pour la réalisation d’une césarienne, le choix de la technique anesthésique dépend de

l’urgence de l’extraction et de la qualité de l’hémostase.

- L’ALR est la technique de choix et la rachianesthésie est une bonne alternative à

l’anesthésie péridurale.

- L’AG s’impose dans les situations d’urgence extrême et de troubles de l’hémostase

(contre-indiquant l’ALR). Elle est réalisée après pré-oxygénation suffisante, une

prévention de la poussée hypertensive à l’induction, et induction à séquence rapide.

Les produits les plus utilisés sont :

- le thiopental (notamment en cas d’éclampsie) ou propofol (hypnotique).

- et la succinylcholine ou esmeron (myorelaxant).

- Le matériel d’intubation difficile doit être immédiatement disponible.

- L’extubation se fait sous TA stable et après test de fuite.
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- Evaluation clinique : hémodynamique, neurologique, respiratoire,

critères d’intubation difficile.
OUI NON

- Evaluation biologique, surtout de l’hémostase

- indication d’extraction fœtale en extrême urgence

- thrombopénie ou autre trouble d’hémostase

nesthésie générale

proches de l’intervention
- vidange/alcalinisation gastrique.

- arrêt ou réduction des anti-hypertenseurs

avant l’induction.

- prévention de la poussée hypertensive à

l’intubation (fentanyl ou loxen).

- induction à séquence rapide par thiopental

ou propofol + esméron sous Sellick

- Entretien de l’anesthésie par propofol ou
Protocole de prise en charge anesthésique de la

évoflurane.

volutive). po
ALR (en 1ère intention)
Après remplissage modéré par

500 ml de SSI et arrêt ou

réduction des anti-hypertenseurs

avant l’induction
Anesthésie péridurale (APD):

- sans dose-test adrénalinée

- injections discontinues à la demande

- le cathéter peut être gardé en place

pour une analgésie post-opératoire mais

de préférence retiré en post-op

immédiat (risque de thrombopénie
Rachi-anesthésie (excellente

alternative à l’APD) :

- avec doses réduites de

bupivacaïne isobare (7,5 à 10 mg).

- associées à un morphinique (25

mcg fentanyl ou 2,5 mcg

sufentanil) et 0,3 mg de morphine
cés

ur a
230

arienne en cas de PE sévère

nalgésie post-op
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Annexe IV

RĖPUBLIQUE ALGĖRIENNE DĖMOCRATIQUE ET POPULAIRE 

MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE

UNIVERSITE ABDERRAHMANE MIRA DE BEJAIA

FACULTĖ DE MEDECINE 

DEPARTEMENT DE MEDECINE

DECLARATION D’ABSENCE DE CONFLIT D’INTERETS

Je, soussigné, Dr BOUDJENAH FARID, maitre-assistant hospitalo-

universitaire en anesthésie réanimation à la faculté de médecine de Béjaia,

déclare n’avoir aucun conflit d’intérêt, de quelque nature que ce soit, en

rapport avec le sujet de ma thèse

Fait à Béjaia le 26/03/2022

Signature
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Annexe V

RĖPUBLIQUE ALGĖRIENNE DĖMOCRATIQUE ET POPULAIRE 

MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE

UNIVERSITE ABDERRAHMANE MIRA DE BEJAIA

FACULTĖ DE MEDECINE 

DEPARTEMENT DE MEDECINE

DECLARATION SUR L’HONNEUR DE NON PLAGIAT

Je, soussigné BOUDJENAH FARID, maitre-assistant hospitalo-

universitaire en anesthésie réanimation à la faculté de médecine de Béjaia,

déclare sur l’honneur que cette thèse est le fruit d’un travail personnel et que

je n’ai ni contrefait, ni falsifié, ni copié tout ou partie de l’œuvre d’autrui afin

de la faire passer pour mienne. Pleinement conscient que le plagiat total ou

partiel d’un document publié sur toutes les formes existantes de support,

constitue une violation des droits d’auteur ainsi qu’une fraude caractérisée,

toutes les sources d’information utilisées dans mon travail et les citations

d’auteur ont été mentionnées conformément aux usages en vigueur.

Béjaia, le 26 mars 2022

Signature



 

 
 

 

RESUME  
 

Introduction : La pré-éclampsie sévère représente la deuxième 

cause de décès maternels dans le monde et en Algérie et une des 

premières causes de morbi-mortalité périnatale.    Le seul 

traitement curatif reste l’arrêt de la grossesse et l’extraction du 

fœtus et du placenta. Sa prise en charge est multidisciplinaire.  

 

Matériel et méthodes : pour évaluer principalement le rôle du 

médecin anesthésiste-réanimateur dans cette prise en charge, 

nous avons mené une étude prospective observationnelle 

monocentrique au CHU de Béjaïa sur une période de 18 mois 

(du1er décembre 2017 au 31 mai 2019) incluant 381 patientes 

hospitalisées pour pré-éclampsie sévère.  

 

Résultats : L’incidence de celle-ci était de  2,54 % de toutes les 

grossesses hospitalisées durant la période d’étude. Les 

complications maternelles les plus fréquemment observées 

étaient: l’HTA sévère (86 %), l’atteinte rénale (40 %), la 

thrombopénie <100 G/l (23%), la cytolyse hépatique (14 %), le 

HELLP syndrome (8,7 %), l’HRP (6,8 %) et l’éclampsie (4,2 

%). Nous avons observé un seul décès maternel (0,26 %). Les 

complications fœtales et périnatales ont été le RCIU (17,41%), 

l’oligoamnios (12 %), les anomalies du doppler (12 %) et du 

RCF (4 %), la MFIU (11 %), la prématurité (66 %), le petit 

poids de naissance (46,27 %) et le décès néonatal (6,42 %). 

L’accouchement a eu lieu par voie haute (césarienne) dans 70 % 

des cas et le choix de la technique anesthésique dépendait de 

l’urgence de l’extraction et de la qualité de l’hémostase. L’ALR 

est la technique de choix (la rachianesthésie étant une excellente 

alternative à l’anesthésie épidurale). L’AG s’impose toutefois 

dans les situations d’urgence maternelle ou fœtale extrême et de 

troubles de l’hémostase. L’analgésie péridurale pour le travail 

offre un excellent confort de la patiente et un meilleur contrôle 

d’une HTA sévère. La rachianalgésie est une bonne alternative 

en cas de travail avancé et surtout  en cas de MFIU.  

 Le médecin anesthésiste-réanimateur avait intervenu dans la 

mise en route du traitement anti-hypertenseur et de la 

surveillance maternelle, le diagnostic et traitement des 

complications, l’organisation de transferts, la prise en charge 

anesthésique, la gestion des pathologies intercurrentes et  des 

transfusions et la réanimation du nouveau-né.  

 

Conclusion : L’apport du médecin anesthésiste-réanimateur a 

été primordial à toutes les étapes de la prise en charge des 

formes sévères de PE en concertation avec une équipe 

multidisciplinaire. La PE sévère reste un problème de santé 

publique dans notre pays et des efforts restent à réaliser afin 

d’améliorer le pronostic maternel et périnatal et doivent cibler 

l’amélioration des compétences du personnel soignant et du 

plateau technique. 

 

Mots clés: hypertension artérielle, grossesse, hypertension 

gestationnelle, pré-éclampsie, toxémie gravidique, éclampsie, 

ischémie placentaire, HELLP syndrome, hématome 

rétroplacentaire, prématurité, retard de croissance intra utérin, 

traitement anti-hypertenseur, aspirine. 

 

 

 

                          

 

 

 

 

 

ABSTRACT  

 
Introduction: Severe preeclampsia is the second leading cause 

of maternal death in the world and in Algeria and one of the 

leading causes of perinatal morbidity and mortality. The only  

curative treatment remains the termination of the pregnancy and 

the extraction of the fetus and the placenta. Its management is 

multidisciplinary. 

 

Material and methods: to mainly assess the role of the 

anesthesiologist in this treatment, we conducted a prospective 

observational single-center study at the Béjaïa University 

Hospital Center over a period of 18 months (from December 1, 

2017 to May 31, 2019) including 381 patients hospitalized for 

severe preeclampsia. 

 

Results: The incidence of this was 2.54% of all pregnancies 

hospitalized during the study period. The most frequently 

observed maternal complications were: severe hypertension 

(86%), renal impairment (40 %), thrombocytopenia <100 G / l 

(23%), hepatic cytolysis (14 %), HELLP syndrome (8.7%), 

abruptio placentae (6.8 %) and eclampsia (4.2 %).  We observed 

only one maternal death (0.26%). Fetal and perinatal 

complications were intra-uterine growth restriction (17.41%), 

oligoamnios (12 %), Doppler (12 %) and fetal heart rate (4%) 

abnormalities, in utero fetal death  (11 %), prematurity (66%), 

low birth weight (46.27%) and neonatal death (6.42%). The 

delivery took place via the upper route (cesarean section) in 

70% of cases and the choice of anesthetic technique depended 

on the urgency of the extraction and the quality of the 

hemostasis. Locoregional anaesthesia is the technique of choice 

(spinal anesthesia being an excellent alternative to epidural 

anesthesia). General anaesthesia is required, however, in 

situations of extreme maternal or fetal emergencies and 

hemostatic disorders. Epidural analgesia for labor offers 

excellent patient comfort and better control of severe 

hypertension. Rachianalgesia is a good alternative in case of 

advanced labor and especially in case of in utero fetal death. 

The anesthesiologist-resuscitator had intervened in the initiation 

of anti-hypertensive treatment and maternal monitoring, the 

diagnosis and treatment of complications, the organization of  

transfers, the anesthetic management, the management of 

intercurrent pathologies and transfusions. and neonatal 

resuscitation. 

Conclusion: The contribution of the anesthetist-resuscitator was 

essential at all stages of the treatment in consultation with a 

multidisciplinary team. Severe PE remains a public health 

problem in our country and efforts still need to be made to 

improve the maternal and perinatal prognosis and should target 

improving the skills of nursing staff and the technical platform. 

 

Key words : hypertension, pregnancy, gestational hypertension, 

preeclampsia, eclampsia, placental ischemia, HELLP syndrome, 

abruptio placentae, prematurity, intra-uterine growth retardation, 

antihypertensive drugs, aspirin. 
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