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La prééclampsie est une complication survenant pendant la grossesse et
regroupe un ensemble de symptomes dont la physiopathologie ‘° reste
imparfaitement comprise”’. Plusieurs termes sémiologiques ont été utilisés pour
cette entité nosologique pour désigner un syndrome caractérisé par 1’association
chez la femme enceinte d’une hypertension artérielle (HTA) et d’une protéinurie
[1]. La gravité de cette pathologie est liée a ses complications maternelles
(HELLP syndrome, éclampsie, troubles de 1’hémostase, insuffisance rénale,
cedeme aigu pulmonaire etc....) et périnatales (hypotrophie, prématurité induite,
décés in utero etc....). On estime que la prééclampsie est responsable de 50000 a
76000 déces maternels dans le monde et de prés de 20 % de la mortalité
maternelle aux Etats-Unis et 15 % en Europe. La prévalence de la prééclampsie
est nettement plus élevée en Afrique ou elle est en moyenne de 4 % dans la
population générale mais peut atteindre jusqu’a 18 % dans certaines localités
[2]. Au Mali, selon une étude en 2010 au centre de sante de réference de la
commune VI, sa fréquence serait de 8,6% [30]. Au Sénégal, selon une étude
hospitaliere en 2005; la prévalence de la prééclampsie était de 14 ,9% par
rapport & I’ensemble des états hypertensifs associés a la grossesse et une
incidence cumulée de 1,4% des accouchements [70]. Sa prise en charge est bien
codifiée avec I’utilisation du sulfate de magnésium dans ses protocoles
thérapeutiques. Malgré cela la morbidité et la mortalité maternelle et périnatales
restent élevées. Il importe ainsi de se concentrer sur la prévention qui passe par
une meilleure connaissance épidémiologique de cette affection. Les études faites
au Sénégal concernent souvent Dakar et les autres régions du Nord. Rares sont
les études faites dans les régions du sud du pays en dehors des enquétes SONU.
L’absence de données sur cette pathologie aussi prévalente que grave dans la
région de Ziguinchor nous a amené a initier cette étude dont 1’objectif genéral
est de déterminer les aspects épidemiologiques, pronostiques et thérapeutiques

de la prééclampsie dans les centres hospitaliers de Ziguinchor.



Pour cela nous avons structuré notre travail en adoptants le plan suivant :
Dans la premiére partie nous ferons le point sur la prééclampsie en rappelant les
aspects épidémiologiques, diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques.
Dans une deuxiéme partie consacrée a notre étude nous rapporterons notre
méthodologie, nos résultats et la discussion qui en découle avant de terminer par

des recommandations et une conclusion.






I. GENERALITES

I.1. Définitions
Prééclampsie
Selon I’OMS, la prééclampsie est définie par 1’association d’une hypertension
artérielle gravidique (pression artérielle systolique supérieure ou égale a
140 mm Hg /ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale a
90 mm Hg) associée a une protéinurie supérieure ou égale a 300 mg par
24 heures. 11 s’agit d’une hypertension artérielle survenant apres 20 semaines
d’aménorrhée (SA) et se normalise habituellement dans les trois mois apres
I’accouchement [34].
On évoque la prééclampsie devant la triade inconstante suivante :
- Une hypertension artérielle apparaissant a partir de la 20° SA avec une PAS
superieure ou égale a 140 mmHg et/ou PAD supérieure ou égale a 90 mmHg a 2
reprises et a intervalle réduit a 20 minutes uniquement selon le consensus
national de prise en charge de la prééclampsie et de 1’éclampsie réalisé¢ en 2002
[2].-
- Une protéinurie > 300mg/24h, ou >1g/1, ou > 2 croix aux bandelettes. C’est
une protéinurie de type glomérulaire faite surtout d’albumine.
- Des cedemes : présents dans 80% des grossesses normales, elles ne font plus
partie de la définition pathologique. Toutefois, certains de leurs caractéres
constituent un signe d’alarme.
Dans certains cas, la protéinurie peut manqguer initialement, il est cependant
licite de suspecter une prééclampsie devant :
Une hypertension artérielle gravidique associée a I’'un ou I’autre des signes
suivants [3] :
-(Edemes d’apparition brutale ou rapidement aggravés
- Uricémie > 350 pmol/L
- Augmentation des ASAT
- Plagquettes < 150.000/mm3



- Retard de croissance intra utérine (RCIU)

1.2. Classification de ’HTA et grossesse

Plusieurs classifications de ’HTA au cours de la grossesse ont été proposées et
la plus fréequente est celle du Colléege Américain de Gynécologie Obstétrique

(ACOG) avec 4 types qui sont les suivants :

Tableau I: Classification de I’ACOG sur I’HTA au cours de la grossesse (2013)
[81].

Types Caractéristiques

HTA apparaissant apres la 20 SA le
plus souvent chez une primipare jeune
Type | ou prééclampsie indemne de tout antécédent personnel
et familial de nature vasculo-rénale.
Elle évolue vers la guérison sans
séquelle ne récidive pas en regle

générale.

Connue ou non elle existe avant la
Type 1l ou HTA chronique grossesse ou elle apparait dans les 6
premiers mois de la grossesse sans

protéinurie associée

Type 111 ou prééclampsie surajoutée Il s’agit du type 2 plus une protéinurie

surajoutée au 3°™ trimestre.

HTA récidivante a chaque grossesse
Type IV ou HTA isolée de la et disparaissant dans leur intervalle.

grossesse




1.3. Physiopathologie

La prééclampsie est une maladie de 1’endothélium maternel dont I’origine est
placentaire. Elle est spécifique de 1’espece humaine et de la gestation. En effet, il
n’existe pas de syndrome prééclamptique spontané chez 1’animal ce qui ne
facilite pas la comprehension de sa physiopathologie. La physiopathologie de la
préeclampsie reste imparfaitement comprise. Cependant, les donneées
moléculaires récentes confrontées aux études anatomopathologiques plus
anciennes orientent vers un schéma physiopathologique en 2 étapes: une
premiere étape préclinique correspondant a une insuffisance placentaire souvent
en rapport avec un développement anormal du placenta dans ses phases tres
précoces. La deuxiéme phase est la clinigue qui correspond a un
dysfonctionnement de I’endothélium maternel lié a diverses substances libérees
par le placenta dans la circulation maternelle (radicaux libres, lipides oxydes,
cytokines, SVEGFR-1, etc....) [4].

1.3.1. Phase préclinique : la dysfonction placentaire

La placentation humaine est caractérisée par un processus d’invasion de la partie
superficielle de I'utérus (décidue et myometre) par des cytotrophoblastes
extravilleux. Cette invasion trophoblastique est orientée vers les artéres spiralées
de 1’utérus. Il en résulte une invasion de la paroi artérielle qui conduit a une
disparition totale de la tunique musculaire lisse artérielle et des cellules
endotheliales maternelles qui sont remplacees par le trophoblaste extravilleux.
La tunique de I’artére devient atone, insensible aux éléments vaso-actifs
permettant ainsi une perfusion facilitée de la chambre intervilleuse. De plus, les
cellules trophoblastiques, villeuses et extra-villeuses, produisent de puissants
facteurs angiogéniques qui sont responsables d’un profond remodelage de toute
I’architecture vasculaire de 1’utérus.

Au cours de la prééclampsie, le remodelage vasculaire utérin est altéré avec

notamment un défaut d’invasion trophoblastique.



L’invasion de la portion interstitielle de 1’utérus est relativement préservée, mais
I’invasion endo et périvasculaire des artéres utérines est fortement diminuée. A
ce défaut d’invasion des artéres maternelles s’ajoute 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 arteéres utérines, lors de la prééclampsie, ont
un diametre plus petit et conservent leur potentiel vasoconstricteur a 1’origine de

I’hypoxie placentaire [4].

1.3.2. Phase clinique : Dysfonction endothéliale systémique

Une dysfonction endothéliale généralisée pourrait expliquer une grande partie
des aspects cliniques de la prééclampsie: 1’hypertension artérielle par anomalie
du contréle endothélial du tonus vasculaire, la protéinurie par une augmentation
de la permeabilité glomérulaire, la coagulopathie comme résultante de
I’expression anormale de facteurs pro-coagulants et la dysfonction hépatique
secondaire a I’ischémie.

Il a été rapporté une augmentation des taux circulants de fibronectine, de facteur
VIII, et de thrombomoduline, tous marqueurs de souffrance endothéliale. La
vasodilatation induite par le flux sanguin a été retrouvée altérée dans les
vaisseaux de patientes en prééclampsie, suggerant une dysfonction endothéliale.
Une baisse de la production de molécules vasodilatatrices dérivées de
I’endothélium comme les prostacyclines, une augmentation des taux
d’endothélines et une réactivité accrue a 1’angiotensine Il suggerent également
une dysfonction endothéliale. Enfin, le sérum de femmes en prééclampsie induit
I’activation de cellules endothéliales de la veine ombilicale in vitro. De
nombreux laboratoires ont essay¢ depuis des années d’identifier les facteurs
circulants responsables de cette dysfonction endothéliale. Plusieurs groupes ont
rapporté des altérations de cytokines/facteurs de croissance/molécules tels que
TNF-a, IL-6, IL-1B, Fas ligand, lipides oxydés et ADMA (asymetric diméthyl
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arginine) qui sont relégués par le placenta et/ou d’autres sources maternelles
dans la prééclampsie. Cependant, il n’y a pas de preuve que 1’'un de ces facteurs
soit réellement a 1’origine de la maladie. Récemment, la neurokinine-B (proche
de la substance P) a été retrouvée produite par les placentas de prééclampsie, et
pouvant induire une hypertension artérielle transitoire chez le rat femelle, mais
sans causer de protéinurie ou d’endothéliose glomérulaire. La sensibilité accrue
a l’angiotensine II, une anomalie constante de la prééclampsie, pourrait étre
secondaire a une surexpression du récepteur a la bradykinine (B2). Cette
surexpression conduirait & une heterodimérisation des récepteurs B2 avec le
récepteur de type I de I’angiotensine II (AT1), et ce récepteur augmenterait la
réponse a 1’angiotensine II in vitro. Il reste & démontrer que ces anomalies sont
pathogéniques et non des épiphénomeénes [5]. Au niveau rénal, le glomérule est
dilatée de maniére diffuse et sans effusion de sang, non par prolifération, mais par
hypertrophie des cellules intracapillaires. Ces altérations, mieux décrites sur le
plan ultrastructural, comprennent I'nypertrophie des organites cytoplasmiques
dans les cellules endothéliales et parfois mésangiales, en particulier les
lysosomes, qui subissent un grossissement et une vacuolisation marqués (en
raison de I'accumulation de lipides neutres libres). Ces changements réactifs ont
été appelés endothéliose capillaire glomeérulaire [6]. Ces lésions sont
responsables du dysfonctionnement rénal & 1’origine de la Protéinurie associés a
la PE. L hyperuricémie dans la prééclampsie résulte principalement de la baisse
de ’excrétion rénale par baisse de la filtration glomérulaire. Souvent, 1’¢lévation
de I'uricémie précede le développement de I’hypertension et de la protéinurie, et
les taux d’uricémie sont corrélés a un mauvais pronostic suggérant que I’acide
urigue joue probablement un role contributif mais non initial dans le
développement de la prééclampsie [5].

Des résultats trés récents ont montré une expression et une sécrétion accrue de
sFIt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase 1, un antagoniste naturel du VEGF, chez

les patientes atteintes de prééclampsie.



De facon trés intéressante, I’administration exogeéne de sFIt-1 seul chez le rat est
capable d’induire un syndrome proche de la prééclampsie. Cet effet passe par la
neutralisation du VEGF et du PIGF circulant et par I’induction d’une
dysfonction endothéliale. De plus, des taux abaissés de VEGF et de PIGF libres
ont été retrouvés en méme temps que des taux élevés de sFlt-1 dans la
circulation des patientes au moment des premiers symptdomes. Plus récemment
encore, les taux circulants de VEGF et de PIGF libres ont été retrouvés abaisses,
bien avant ’apparition des premiers signes cliniques. Ces résultats suggerent
qu’un exces de sFIt-1, en neutralisant VEGF et PIGF, pourrait jouer un réle
central dans la pathogénie de la prééclampsie. Les mécanismes précis
conduisant a une production excessive de sFlt-1 par le placenta ne sont pas
connus et, de facon importante, le réle de sFlt-1 dans le développement normal
du placenta et dans la pseudovasculogenése n’est pas clair. La relation de sFlt-1
avec les facteurs de risque de la prééclampsie n’est pas claire. Une hypothése
suggere qu’il existe un seuil de sFlt-1, au-dessous duquel une grossesse normale
peut se developper et en-dessous duquel la prééeclampsie survient ; les femmes a
risque pourraient représenter un groupe dont le seuil a été abaissé, les rendant
plus susceptibles au sFIt-1, ce qui conduit au syndrome maternel de
prééclampsie pour des niveaux proches de ceux d’une grossesse normale.
D’autres facteurs produits par le placenta agissant en synergie avec le sFlt-1 sont
vraisemblablement impliqués dans le développement de cette dysfonction
endothéliale géneéralisée [5].

La figure 1 illustre de fagcon schématique la physiopathologie de la

prééclampsie.
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Figure 1: Schéma classique de la physiopathologie de la prééclampsie [18].
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1. EPIDEMIOLOGIE
11.1. Epidémiologie descriptive

La prééclampsie est une pathologie préoccupante en raison de sa forte
prévalence de 10-15% des femmes enceintes. Selon Nores et coll [80],
I’hypertension artérielle (HTA) au cours de la grossesse est un probleme
d’actualité dont I’importance €pidémiologique va en s’accroissant au point ou,
pour I’OMS 8,1% de ces troubles tensionnels au cours la grossesse constituent
un probleme capital d’ampleur mondiale. En Afrique noire, la prévalence de la
prééclampsie s’¢éléve aux environs de 25% (les chiffres varient entre 0,93% et
70%); tandis que le déces par prééclampsie survient dans 0.1 a 10% des cas [7].
La prééclampsie est assortie d’'une mortalité maternelle variable suivant les pays
entre 0,1 et 5%. Une mortalité maternelle de 5% a été rapportée en Australie
entre 1978 et 1992 en cas d’éclampsie [35]. Au Sénégal en 2013 une mortalité
maternelle de 6% a été rapportée sur une étude réalisée en une année [73].
Malgré les difficultés de 1’analyse des données du fait de leur inhomogénéite, on
peut considérer environ 10 a 15% des nullipares et 3 a 5% des multipares vont
développer une HTAG [34]. Et qu’une prééclampsie va survenir chez 3 a7 %

des nullipares et 1 a 3 % des multipares [8].

11.2. Epidémiologie analytique

De multiples facteurs de risque ont été identifiés parmi lesquels des facteurs
genétiques, des facteurs immunologiques, environnementaux et nutritionnels
entre autres.

Facteurs génétiques

Une certaine agrégation familiale des cas de prééclampsie est connue et les
études de cohorte suggerent bien une transmission génétique. Les antécédents
familiaux de prééclampsie sont associés a un risque quadruplé de prééclampsie
sévere; la preeclampsie pendant la grossesse d'une mere était un facteur de

risque pour le développement de la prééclampsie pendant la grossesse de ses
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filles. Ainsi un antécédent familial de prééclampsie (mére ou sceur) majore le
risque d’avoir la méme pathologie [9,10].

Immunisation anti paternelle

Il est admis depuis les années 1970 que la tolérance de la « greffe » foetale
nécessite une immunisation préalable de la mere contre les déterminants
paternels. Cette immunisation se produit par contact des muqgueuses maternelles
avec le sperme. Le risque de prééclampsie est ainsi plus élevé en cas de
conception précoce dans un couple récent qu’en cas de conception plus tardive
dans un couple établi depuis longtemps. En outre, une durée prolongée de
cohabitation sexuelle avant la conception peut protéger contre I'hypertension
induite par la grossesse [14].

La thrombophilie

Plusieurs auteurs ont rapporte une fréquence accrue de pathologie thrombophilie
chez des jeunes femmes atteintes de prééclampsie précoce et sévere. Il s’agit
principalement du syndrome des antiphospholipides d’un déficit en protéines C
ou S ou d’une mutation Leiden du facteur V [14].

Suivi de la grossesse

Selon les différentes études, les grossesses non suivies dépassaient souvent 70 %
[13].

Ages

La prééclampsie est retrouvée chez les patientes d’ages extrémes (< 17 ans et
>40 ans). Les femmes agées d'au moins 40 ans avaient deux fois plus de risque
de développer une preéclampsie, qu'elles soient primipares ou multipares [74].
Parité

La nulliparité triple presque le risque de prééclampsie. Les femmes atteintes de
prééclampsie sont deux fois plus susceptibles d'étre nullipares que les femmes

sans prééclampsie [14].
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Prééclampsie antérieure

Les femmes qui ont eu une prééclampsie lors d'une premiére grossesse ont sept
fois plus de risque de prééclampsie dans une deuxiéme grossesse. Les femmes
atteintes de prééclampsie durant leur deuxiéme grossesse sont également plus de
sept fois plus susceptibles d'avoir des antécédents de prééclampsie au cours de
leur premiére grossesse que les femmes en deuxieéme grossesse qui he
développent pas de prééclampsie [14].

Grossesse multiple

Lorsqu'une femme est enceinte de jumeaux, son risque de prééclampsie est
presque triple. Ni la chorionicité ni la zygotie des grossesses ne modifient ce
risque accru. Une étude a révélé qu'une grossesse triplet triple le risque de
prééclampsie par rapport a une grossesse gemellaire [14].

Conditions médicales préexistantes

Diabéte insulinodépendant : La probabilite de prééclampsie quadruple si le
diabéte est présent avant la grossesse [75-76-77].

Hypertension préexistante: Dans une étude cas-témoin basee sur une population,
Davies et ses collaborateurs [20] ont constaté que la prévalence de
I'nypertension chronique était plus élevée chez les femmes qui développaient
une préeclampsie que chez celles qui n'en souffraient pas.

Les maladies rénales: la prévalence de l'insuffisance rénale était plus élevée chez
les femmes qui développaient une preeclampsie que chez celles qui n'en
développaient pas.

Des femmes ayant eu des infections urinaires ont développé une prééclampsie
(primigestes avec des reins cicatrises).

La présence d'anticorps antiphospholipides (anticorps anti-cardiolipides ou
anticoagulant lupique ou les deux) augmente significativement le risque de

développer une préeclampsie [14].
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Intervalle inter génésique

Dans une étude de population norvégienne, Skjaerven et al [78] trouvaient que
I'association entre risque de prééclampsie et intervalle était plus significative que
I'association entre risque et changement de partenaire. Le risque d'une deuxieme
ou d'une troisieme grossesse était directement lié au temps écoulé depuis
I'accouchement précédent. Lorsque l'intervalle était de 10 ans ou plus, le risque
de prééclampsie était a peu pres le méme que chez les femmes nullipares. Apres
ajustement pour la présence ou I'absence d'un changement de partenaire, d'age
maternel et d'année d'accouchement, la probabilité de prééclampsie a été
augmentée de 1,12 pour chague augmentation annuelle de l'intervalle [78].

Une étude transversale au Uruguay a montré que les femmes ayant plus de 59
mois entre les grossesses avaient des risques significativement plus éleves de
prééclampsie par rapport aux femmes avec des intervalles de 18-23 mois [44].
Indice de masse corporelle

Une étude de cohorte a montré que les femmes ayant un indice de masse
corporelle >35 avant la grossesse avaient plus de quatre fois le risque de
prééclampsie par rapport aux femmes ayant un indice de masse corporelle avant
la grossesse. Toutes les études examinées ont montré une augmentation de 50%
du risque de prééclampsie. Les facteurs confusionnels peuvent affecter la
relation entre I'indice de masse corporelle et la prééclampsie, car les femmes
ayant un indice de masse corporelle éleve peuvent étre plus agées et plus a
risque d'hypertension chronique. Une étude comparante l'indice de masse
corporelle faible et normal a la prise de rendez-vous a révélé que le risque de
prééclampsie était significativement réduit avec un indice de masse corporelle
inférieur a 20 [14].

Facteurs environnementaux

Le bas niveau socio-économique, la vie en altitude, le stress physique et
psychologique sont également, évoqués comme facteurs non négligeables de

risque de prééclampsie [54].
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I11. DIAGNOSTIC

I11.1. Aspects cliniques
Hypertension arterielle
Elle est le maitre symptome de la pathologie étudiée. La gravité maternelle, et
en grande partie feetale de la maladie est liée a ’HTA. Elle peut étre isolée ou
associee a d’autres signes. Tous les manuels définissent comme pathologique
des valeurs tensionnelles égales ou supérieures a 140 mmHg pour la systolique
et 90 mmHg pour la diastolique. Elle est dite modérée lorsqu’elle est comprise
entre 140/90 mmHg et 160/110 mmHg et sévere quand elle est supeérieure ou
égale a 160/110 mmHg au repos, en position assise ou en décubitus latéral
gauche, sont considérées comme pathologiques [15].
Mesure de la tension artérielle a I'aide d'un brassard
Les mesures de la pression artérielle sont délicates chez la femme enceinte en
raison de sa labilité. Il est essentiel de pratiquer ces mesures sur un sujet aussi
détendu que possible au moins 10 minutes de repos et a distance de 1’examen
obsteétrical. Elle doit étre prise en position assise au repos avec un brassard de
taille adaptée et au niveau du cceur avec des mesures répétées au moins 2 prise
par consultation sur trois rendez-vous successifs et ce dans un délai de 3 a 6
mois.
Devenu l'instrument incontournable de toute consultation, le tensiometre est
composé d'un brassard muni d'un manchon gonflable, relié a un manometre qui
permet de mesurer la pression.
Placé autour du bras et gonflé, le brassard interrompt le passage du sang dans
I'artere du bras (l'artére humérale).
Le médecin pose alors son stéthoscope sur l'artere, en aval du brassard, qu'il
dégonfle progressivement.
Lorsque la pression du brassard est supérieure a la pression artérielle systolique,
le sang ne s'écoule pas et aucun son n'est audible. Lorsque la pression du

brassard diminue, le sang commence a passer dans l'artere et fait vibrer les

16



parois, comprimees par I'appareil. Chagque battement cardiaque entraine ainsi un
bruit régulier, synchrone du pouls.

- La pression enregistrée par le manométre au moment ou ce bruit apparait
est la pression artérielle systolique.

- Lorsque le brassard continue a se dégonfler, les bruits s'arrétent a partir du
moment ou la pression exercée par le brassard devient inférieure a celle
provoquee par I'écoulement sanguin.

- Le chiffre indiqué alors par l'aiguille du manometre donne la pression
arterielle diastolique.

La mesure ambulatoire de pression artérielle n’est pas reconnue comme critere
du diagnostic. Aucune valeur prédictive n’a pu lui étre attribuée jusqu’a présent.
(Edémes

Les cedéemes peuvent s’observer au cours de n’importe quel état gravide, normal
ou pathologique ; alors, ils ne sont pas spécifiques de la prééclampsie [37,38].
Leur association avec I’HTA et une protéinurie marque la gravité de la
pathologie. Quelle que soit leur intensité, ces cedémes sont blancs, mous,
indolents [15].

Le gonflement du visage, les difficultés a enfiler ou retirer les bagues. lls
s’associent a une prise de poids trop importante pour le terme ou trop rapide
(500g par semaine en fin de grossesse). Dans les formes graves ils s’associent a
de I’ascite voire un épanchement pleural [15].

Signes Neurologiques

- Céphalées: Elles sont violentes en casque ou frontales, pulsatiles, persistantes
et invalidantes, avec adynamie, somnolence et vertige.

- Hyperréflexie ostéo-tendineuse: Les réflexes sont vifs poly cinétiques, diffus
aux deux membres avec méme une irritation pyramidale.

- Troubles visuels : lls sont faits de phosphénes, de sensation de mouches
volantes, de diminution de 1’acuité visuelle ou d’amaurose, secondaire

essentiellement au vasospasme cérébral. En principe 1’atteinte oculaire est
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proportionnelle a 1’¢élévation de la tension artérielle et la sévérité de la
prééclampsie.

- Troubles auditifs : il s’agit des acouphénes [14].

- Troubles digestifs : Nausées, douleurs épigastriques (en barre de chaussier)
correspond a une augmentation brutale du volume hépatique dans sa capsule peu
extensibles, voire un hématome sous capsulaire du foie dans sa forme majeur.
Signes rénaux

On trouve souvent une oligo-anurie (diurése < 20cc/H) ; elle témoigne une
insuffisance rénale aigue mais traduit le plus souvent une réponse physiologique
normale a I’hypovolémie relative de la prééclampsie [52].

L’examen des autres appareils (cceur, poumons, reins...) ne doit pas étre

négligé.

I11.2. Aspects paracliniques

111.2.1. Explorations chez la mere
- BIOLOGIE
Protéinurie
La protéinurie augmente progressivement au cours de la grossesse, son
apparition succede toujours a I’hypertension artérielle. Son abondance est
variable au cours de la prééclampsie. Elle constitue un signe de gravité ; elle est
de type globuliforme avec une albuminurie prédominante. C’est un indicateur de
morbidité et de mortalité foetale et sa présence augmente a la fois le risque foetal
et maternel. Sa détermination qualitative aux croix (+) se fait par les bandelettes
réactives colorimétriques et on exigera alors 2 croix et plus. Cette méthode doit
étre confirmée par une protéinurie des 24 heures. Sa découverte nécessite une
protéinurie de 24h pour la quantifier, typer ’HTA et apprécier également le
retentissement rénal. Cette protéinurie est dite significative lorsqu’elle est
supérieure ou égale & 300 mg/dl/24 h > deux croix sur deux échantillons

recueillis a plus de 4 heures d’intervalle ou une protéinurie > 1g/l sur un
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échantillon. Cependant, il faut faire attention aux faux positifs et aux faux
négatifs. Pour cela, il faut tenir compte du PH, de la gravité spécifique, de la
numeration bactérienne ou leucocytaire, du taux d’hémoglobine, de la
contamination par du sang et par une souillure vaginale et /ou cutanée. Le
prélevement doit étre donc fait dans un tube stérile aprés toilette vaginale. Une
protéinurie positive en dehors de toute HTA est habituellement due a une

maladie rénale chronique. Et des valeurs négatives n’éliminent pas la protéinurie

surtout si la PAD > 90 mm Hg [31].
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Figure 2 : Bandelette urinaire

Rapport protéinurie/créatinurie

De nombreuses etudes se sont intéressees au rapport protéine/créatinine sur
échantillon urinaire (P/C) comme alternative a la protéinurie des 24 h.
Largement utilisé en dehors de la grossesse, ce test parait séduisant par sa
rapidité et sa facilite de realisation. Ce test serait utile pour éliminer une
protéinurie significative en cas de suspicion de prééclampsie avec un seuil
optimal de 30 mg/mmol. Toute valeur supérieure a ce seuil devrait étre

reveérifiée par une protéinurie des 24 heures.

19




Pyurie

Une pyurie peut par elle-méme entrainer une légere protéinurie d’environ
0,10g/1. Dans certains cas, pyurie et protéinurie peuvent étre associées d’ou
I’intérét de I’examen cytobactériologique des urines [15].

Créatininémie

Une créatininémie supérieure a 12 mg/l est pathologique. La clairance de la
créatinine est de 100 ml/min chez la femme non enceinte, de 150 ml/min chez
la femme enceinte et diminuée en cas de prééclampsie.

Uricémie

L’hyperuricémie est due a la production excessive d’acide urique par le placenta
ischémique et la baisse de I’excrétion rénale suite a la baisse de la filtration
glomérulaire elle constitue un signe d’alarme si son taux est supérieur a 60 mg/I.
Il est nécessaire d’avoir un taux d’uricémie fait en début de grossesse. UZAN
[39] affirme que le risque maternel (Prééclampsie, éclampsie, HRP) existe en
présence d’une valeur de I’Uricémie > 80 mg/l ou d’une augmentation en un
mois de 10 mg/I

Glycémie a jeun

Elle est demandée pour diagnostiquer un diabete associé qui on ne 1’ignore
constitue un terrain a risque de prééclampsie.

Numerotation formule sanguine (NFS)

Une NFS permet de rechercher :

- une anemie avec un taux hémoglobine < 10 g/dl

- une thrombopénie qui, si elle est inférieure & 100000/mm3 est un signe de
mauvais pronostic, ainsi que des produits de dégradation de la fibrine supérieurs
a 10mg/ml traduit une CIVD. Une élévation des plaquettes, traduisant
I’aggravation de la prééclampsie. Selon Edouard, la thrombopénie annonce la
coagulopathie et la microangiopathie [41].

- une hémoconcentration qui est en faveur de I’HTA gravidique avec ou sans

protéinurie, c’est un signe de sévérité
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- I’hématocrite: elle évalue la volémie maternelle. Un chiffre égal ou supérieur
a la normale au-dela (40%) traduit une hypovolémie. Cette hypovolémie précede
de 4 semaines en moyenne la survenue d’'un RCIU une thrombopénie se voit
dans les formes séveres (HELLP Syndrome) le taux d’hématocrite est
normalement abaissé [33].

lonogramme sanguin

Il est caractérise par les valeurs élevées de sodium (supérieure a 144 meg/l), de
chlorure (supérieur a 106 meqg/l) et de potassium (supérieure a 4,8 meg/l) en cas
de prééclampsie sévere.

Enzymes hépatiques

L’augmentation des transaminases (ASAT et ALAT) au-dela des normes du
laboratoire sont parfois retrouvees.

Etude de la crase sanguine

Il faut rappeler que la preéclampsie est la cause la plus commune des syndromes
de défibrination en obstétriqgue d’ou I’intérét de la recherche de troubles
d’hémostase biologique. L’existence d’un trouble de 1’hémostase constitue un
facteur de mauvais pronostic feetal et maternel en majorant le risque de
morbidité et de mortalité [42].

Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

Il devra étre fait pour éliminer une infection urinaire pouvant expliquer la
protéinurie

Bilan d’auto-immunité

Il peut étre demandé en présence d’antécédents évocateurs.

Biomarqueurs

Quelques biomarqueurs peuvent étre utilisés tout au long du circuit de soins
comme outils de dépistage, de predictivité des complications, de diagnostic et de
suivi :

- Protéine plasmatique placentaire A (PAPP-A) : C’est un marqueur précoce de

défaut d’implantation et de développement placentaire. Sa concentration
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augmente au cours de la grossesse ; elle a été identifiée comme marqueur de
dépistage de la prééclampsie avant la 16° semaine d’aménorrhée [46].

- Facteur de croissance placentaire (protector inhibitor growth factor) PIGF:
c’est un marqueur princeps dans la prise en charge de la prééclampsie. Il est
informatif a lui seul tout au long de la grossesse, dans le dépistage, la
prédictivité des complications et le diagnostic. Sa concentration augmente au
cours de la grossesse jusque vers 32SA puis dimunie 9 a 11 semaines avant la
survenue de la prééclampsie, avec une dimunition importante 5 semaines avant
la survenue de la prééclampsie [47].

- SFIt-1 ou Fraction soluble du récepteur au VEGF de type 1(VEGF-R1) ou
(fms-like-tyrosine-kinase-1): elle circule dans le sang maternel en quantité
croissante dés la seconde partie de la grossesse. Sa concentration augmente
environ 5 semaines avant la survenue de la prééclampsie.

- IMAGERIE

Echographie abdominale

Elle doit étre réalisée en cas de signes d’appel, a la recherche d’hématome sous
capsulaire du foie, de stéatose, ou d’ascite.

Radiographie des poumons

Elle peut étre réalisée, si nécessaire (OAP suspecté) avec cache avant la
maturite.

Electrocardiogramme

Il fait partie du bilan systématique d’'une HTA selon ’OMS, a la recherche de
retentissement d’HTA chronique, s’il est réalisé précocement. Il recherche une
répercussion cardiaque (hypertrophie, et/ ou un trouble du rythme cardiaque).
Fond d’ceil

Le fond d’ceil permet d’apprécier 1’ancienneté et la sévérité de ’HTA. On décrit
classiquement 4 stades en fonction de la séverité :

- Stade | : Vasoconstriction artériolaire avec des arteres gréles et cuivreées.
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- Stade Il : Signe de croisement de Gunt avec une vasoconstriction plus intense,
une tortuosité des artéres et un écrasement des veines aux points de croisement.

- Stade 1l : HEémorragies papillaires et exsudats.

- Stade IV : cedéme et stase papillaire [40].

TDM ou IRM cérébrale

A la recherche des signes d’ischémie cérébrale, d’une hémorragie méningée ou

d’hématome cérébral

111.2.2. Explorations chez le feetus
Les explorations auront pour but de rechercher un RCIU ou des signes
d’imagerie de SFC ou de SFA.
Echographie obstétricale
Elle permet de :
- confirmer la présence ou I’absence d’activité cardiaque;
- estimer la biométrie par le diameétre bipariétal, la longueur fémorale et
périmétre abdominal,
- estimer le poids feetal ainsi que la mesure du diametre transversal de
I’abdomen qui peuvent faire suspecter un RCIU;
- rechercher les signes de maturation;
- quantifier le liquide amniotique pour avoir une idée sur la diurése feetale;
- chercher I’aspect du placenta y compris I’épaisseur a la recherche des signes
indirects d’HRP;
- rechercher des malformations associées; en effet une association de certaines
anomalies avec la prééclampsie a été rapportée, en particulier la trisomie 13 ou
la triploidie [14].
Le score biophysique de MANNING
I1 permet d’évaluer le bien étre feetal, il combine les informations obtenues a la

fois de ’enregistrement du RCF et 1’échographie sur une durée d’au moins 30
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minutes. Par ailleurs le score modifié est plus simple, il est limité a la quantité

du liquide amniotique [14].

Tableau Il : Profil Biophysique de Manning [51]

Criteres Score

2 0
1-Mouvements thoraciques : > 1 épisode de | -Absents
Nombre d’épisodes > 30 sec en 30 | mouvements -Ou épisode < 30
min continus secondes
2-Mouvements globaux : Corps ou
membres (Les épisodes de >3 < 3 mouvements
mouvements actifs continus sont Mouvements

considérés comme un seul
mouvement en 30 min

3-Tonus : Mouvement d’extension
avec retour en flexion des membres
ou du tronc ou mouvement
d’ouverture et de fermeture des
mains.

> 1 mouvement

-Absent

-Ou extension lente
avec retour en flexion
partielle

-Ou mouvement en
extension compléte
sans retour en flexion

4-RCF réactif : Accélérations de
plus de 15 Bpm pendant plus de 15
secondes associées aux
mouvements feetaux en 10 min

>2
Accélérations

< 2 accélérations

5-Quantité de liquide amniotique :
Citerne de plus de 2 cm dans 2
plans perpendiculaires

> 1citerne

-pas de citerne
-Ou citerne <2 cm

Chaque parameétre est c6té de 0 a 2

- Les scores de 8 a 10 sont considérés comme normaux, avec un pronostic

rassurant pour une semaine.

- Score a 6 : Une nouvelle évaluation a 24 heures est nécessaire.

- Score inférieur ou égale a 4 : 1l faut interrompre la grossesse, car la souffrance
feetale est probable. La pratique du monitoring des bruits du cceur feetal doit étre

réguliére au troisieme trimestre de la grossesse.
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L’échodoppler obstétrical

Il a pour objectif de mesurer la vitesse du flux sanguin au niveau des différents
vaisseaux afin de rechercher des signes en rapport avec une hypotrophie foetale.
Ainsi le Doppler s’intéresse a 1’artére utérine, 1’artére ombilicale et I’artére
cérébrale du feetus [14].

Doppler utérin

En cas de PE I’examen Doppler consiste a rechercher :

- Une augmentation des résistances qui témoigne de 1’élasticité des arteres
utérines.

- La persistance de I’incisure protodiastolique recherchée apres 24SA. Sa
présence permet de prédire a 1’avance la survenue de RCIU et également de
suspecter un HRP quelgques semaines avant [14].

Doppler ombilical

Il permet d’évaluer le retentissement feetal des anomalies placentaires. Au cours
de la grossesse normale, le flux diastolique de I’artére ombilicale augmente
régulierement. Ce flux est anormalement diminué en cas de prééclampsie en
raison des résistances élevées. Le flux diastolique peut aller de la diminution a la
disparition voire I’inversion du flux dans les cas extrémes, ce dernier peut étre a
la base d’une décision d’extraction feetale, puisque les risques foetaux
augmentent dans la semaine qui suit son apparition [14].

Doppler cérébral

L’hypoxie est responsable d’une vasodilatation au niveau des vaisseaux
cérébraux et cardiaques. L’évaluation du flux diastolique au niveau cérébral est

prédictive du décés feetal, lorsque I’index cérébro-aortique est anormal [14].
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111.3. Complications
111.3.1. Complications maternelles
Eclampsie
C’est une complication grave de la Prééclampsie retrouveée dans 5% des cas.

Oéme

Elle survient a partir de la 2 semaine d’aménorrhée (en anté-partum,
pendant le travail ou en post-partum) c’est un accident aigu paroxystique des
syndromes vasculo-rénaux caractérisé par un état convulsif évoluant en 4
phases. Elle peut étre annoncée par des signes prémonitoires comme une PAD
>110mmHg difficile a maitriser, des signes fonctionnels d’HTA (céphalées,
bourdonnement d’oreille, phosphéne ou amaurose, barre épigastrique,
vomissement et une hyperréflexie).

- La premicre phase est appelée phase d’invasion ; elle dure 30 secondes et se
caractérise par des secousses fibrillaires localisées a la face et des oscillations de
la téte.

- La deuxieme phase est la phase tonique ; elle dure 20 a 30 secondes, marquée
par une hypertonie de tout le corps, tronc en opisthotonos, téte en hyper
extension. L’hypertonie des muscles notamment respiratoires provoque une
asphyxie transitoire au cours de cette phase.

- La troisieme phase est la phase clonique ; elle peut durer plus d’une minute et
est marquée par une inspiration profonde suivie d’une expiration bruyante qui
vient mettre fin a I’hypertonie; il s’en suit des convulsions; celles-Ci intéressent
surtout la moitié supérieure du corps. La téte est rejetée rythmiquement en
arriere et sur le cote, les épaules en arriere et en avant; la face grimace; les yeux
sont animés d’un pseudo nystagmus; la bouche présente de vives contractions
avec risque de morsure de la langue. Les membres supérieurs paraissent battre
en rappel. La respiration est bruyante et saccadée; souvent le tronc et les
membres inférieurs restent immobiles.

- Enfin survient la quatrieme phase dite resolutive marquée par I’installation

d’un coma; la résolution musculaire est complete, la respiration est stertoreuse.
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Le scanner cérébral ou la résonance magnétique nucléaire peut mettre en
évidence des zones hypodenses entourées d’cedémes attestant de 1’origine
vasculaire de la crise [15].

Hemolysis elevated liver enzymes and low platelets (H.E.L.L.P) syndrome
Le HELLP syndrome représente 1’atteinte hépatique avec microangiopathie
thrombotique et peut se compliquer d’un hématome sous-capsulaire du foie qui
doit systématiquement étre recherché par une échographie abdominale. Le
tableau biologique associe les signes de gravité cités plus haut avec les stigmates
d’une hémolyse intra-vasculaire dont la schyzocytose qui peut étre discréte mais
toujours difficile a objectiver au laboratoire. Les LDH sont trés élevées,
associées a une elevation de la bilirubine conjuguée. Par ailleurs, la cytolyse est
constante mais peut étre modérée au début de la maladie. Le compte plaquettaire
n’est pas forcément effondré d’emblée mais une chute des plaquettes de plus de
30 % doit attirer I’attention dans ce contexte. La stéatose aigué gravidique
(SHAG) peut simuler le HELLP mais dans un contexte d’ictére rétentionnel
avec vomissements, épigastralgies et hepatalgies. Il faut reconnaitre cette forme
particuliere de complication de PE car elle peut nécessiter des investigations
chez le nouveau-né a la recherche de déficit en (long- Chain 3-hydroxy-acyl
CoA déshydrogénase) LCHAD [21].

Insuffisance rénale

L’insuffisance rénale parfois modérée est rapidement réversible apres traitement
adéquat lorsque des lésions de nécrose tubulaire aigué ne viennent pas
compliquer la glomérulo-endothéliose de la PE. Il faut étre tres attentif a un taux
de créatininémie « normal » au troisiéme trimestre de la grossesse au cours
duquel il doit s’abaisser compte tenu de 1’élévation du volume plasmatique de

ces patientes [21].
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Hématome retro placentaire (HRP)

Un hématome rétro placentaire (HRP) peut représenter une forme inaugurale de
la maladie. Dans ce cas, la patiente consulte pour un syndrome hémorragique
extériorisé par la filiére génitale. La perte sanguine n’est pas forcément massive.
Il faudra considérer cette symptomatologie comme une urgence vitale absolue
pour le feetus. En effet, la mort feetale in utero (MFIU) est une complication de
I’HRP qui peut survenir en quelques minutes. Il y a aussi urgence pour la mere
du fait du syndrome hémorragique qui peut étre majeur mais aussi parce que des
troubles de la coagulation vont rapidement s’installer sur un mode fibrinolytique
décompensé surtout apres MFIU [21].

(Edeme aigu du poumon OAP

Cette complication rare peut étre iatrogene (remplissage, corticoides). Il se
traduit par une dyspnée trés intense angoissante a type de polypnée contraignant
le malade a s'asseoir (orthopnee), s’accompagnant d’une toux quinteuse
ramenant une expectoration mousseuse abondante, parfois teintée de sang
(expectorat rose saumonée). L’auscultation pulmonaire révéle ‘‘une marée
montante’” de réles crépitants [15].

Coagulation Intra Vasculaire Disseminée

Elle Complique la prééclampsie. Elle peut étre isolée ou associée au HELLP
syndrome.

Accidents vasculaires cérébraux

Ils se manifestent par des signes neurologiques :

- déficit moteur localisé transitoire ou définitif. Un méningisme en faveur d’une
hémorragie meningee.

- un déficit moteur localisé associé a un méningisme signant une hémorragie
cerébro-meéningée.

Parfois 1’élévation importante de la tension artérielle peut entrainer certaines

manifestations comme :
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- une epistaxis profuse, des pathologies et/ou troubles oculaires (amaurose,
cécité...) ou des hémorragies cérébrales (accident vasculaire cérébral
hémorragique, hémorragies cérébro-méningées...) [43].

Insuffisance cardiaque

Elle complique souvent une poussée d’HTA surtout sur un terrain d’HTA
Chronique.

Décollement de rétine

La deuxieme complication vasculaire de la préeclampsie est I’occlusion aigué de
la chorio-capillaire avec un décollement rétinien exsudatif. L’étendue de ce
decollement rétinien séreux traduit une altération diffuse de la vascularisation
chorio-capillaire. La crise amaurotique aigué transitoire est une autre
complication rare de 1’éclampsie ou de la prééclampsie s€vere, survenant avant,
pendant ou dans les 24 heures qui suivent I’accouchement.

Le spasme artériel rétinien généralisé est considéré comme 1’élément étio-
pathogénique majeur. Il est actuellement sujet a discussion. Il est cependant
prouvé experimentalement. Il peut intervenir seul pour créer la crise

amaurotique, équivalent de la migraine ophtalmique chez le sujet jeune [48].

111.3.2. Complication feetales
Les conséquences ou complications de la prééclampsie sur le feetus sont a
I’origine d’une forte morbi-mortalité périnatale.
Hypotrophie / Retard de croissance intra-utérine (RCIU)
Un retard de croissance s’objective cliniquement et échographiquement de fagon
progressive au cours de la grossesse et est simultanément associé a une hypoxie

relative. L’ensemble constitue une souffrance feetale chronique [15].
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Mort feetale in utero (MFIU)

La survenue est brutale lors d’un hématome retro-placentaire, plus rare au cours
d’une crise d’éclampsie ou a I’issue d’une souffrance foetale hypoxique plus ou
moins prolongée [15].

Avortement

C’est Pexpulsion de tout ou une partie du produit de conception avant la 22°™
semaine d’aménorrhée (SA). Il est di surtout a des poussées tensionnelles (avec
ou sans complications maternelles) qui entrainent le plus souvent la MFIU [30].
Accouchement prémature

Elle est un facteur de fragilité et parfois de mortalité secondaire ou de séquelles
neurologiques. Généralement c’est une prématurité provoquée qui s’inscrit dans
le cadre d’extraction pour sauvetage maternel (crise d’éclampsie ou HELLP
syndrome) [15].

Souffrance au cours du travail (SFA)

Une hypoxie aigué peut survenir lors des grandes variations tensionnelles
maternelles ou d’augmentation du tonus utérin (contractions utérines), avec

risque d’anoxie et d’ischémie cérébrale [15].

IV. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Deux affections sont particulierement concernées :

- L’HTA essentielle ou chronique, découverte pendant la grossesse. Dans ce
cas elle est en général diagnostiquée avant la 20°™ SA, la protéinurie est trés
inhabituelle et I"uricémie n’est pas augmentée.

- L’hypertension gravidique compliquant une affection rénale préexistante une
néphropathie préalable augmente d’un facteur 20 le risque de survenue d’une
prééclampsie pendant la grossesse. Généralement la protéinurie est constante.
On note une ascension de la créatininémie et une hématurie microscopique.

Dans ce contexte, une biopsie rénale peut étre nécessaire.
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- L’Hypertension artérielle de la blouse blanche désignée par le fait qu'une
pression artérielle mesurée par un médecin qui est souvent en blouse blanche est
plus importante que celle mesurée par une infirmiere ou un autre tiers, du fait de
I’anxiété générée par la visite médicale. Elle n’était pas considérée comme une
vraie hypertension, donc pas une vraie maladie. Désormais, c’est bien un facteur
de risque cardiovasculaire.

- Par ailleurs, certaines pathologies peuvent préter a confusion avec la
prééclampsie sévere, et notamment en présence du HELLP syndrome, dont le
pronostic et la prise en charge sont différents. D’ou I’intérét de bien analyser les

données cliniques et biologiques [22].
V. DIAGNOSTIC DE GRAVITE

La gravite de la prééclampsie définit la forme sévére. Le tableau Il résume les

signes de gravité de la preéclampsie.
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Tableau I11: Signes de gravité de la prééclampsie [23]

Signe

Signes de gravité

Cliniques

-HTA sévere (PAS >160 mmHg et /ou PAD >110 mmHg
ou instable

-Douleurs épigastriques en barre

-Nausées, vomissements

-Signes neurosensoriels (céphalées, troubles visuels,
bourdonnement des oreilles)

-Hyperréflexie ostéotendineuse

-Oligurie avec diurese < 20 ml/h ou < 500 ml/j

-Dyspnee (OAP)

-Contracture utérine

Biologiques

-Protéinurie > 5 g ou 3 croix

-Uricémie > 60 mg/I

-Créatininémie > 12 mg ou >135 mmol/I
-Transaminases > 3xN

-Thrombopénie < 100000/mm3
-Anémie < 10 g/dl, LDH >600 U/I

Echographiques

-RCIU

-Oligoamnios

-Anomalies doppler

-SFA aI’enregistrement cardiaque foetal

V1. PRONOSTIC DE LA PREECLAMPSIE

V1.1. Pronostic maternel

La préeclampsie

prise en charge précocement et correctement évolue

genéralement vers la guérison apres I’accouchement. Les complications

précitées peuvent survenir faisant toute la gravité de la maladie. La létalité

maternelle de prééclampsie est de 5% selon une étude faite par Sene en 2010 au

centre hospitalier de Pikine [45].
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V1.2. Pronostic perinatal
Quant au pronostic feetal, il est généralement sombre. La prééclampsie tue
souvent le feetus qui se trouve dans un état de souffrance feetale chronique. S’il
est vivant, il est le plus souvent prématuré ou hypotrophe. La mortalité néonatale
précoce est importante, conséquence de la prématurité et de la souffrance feetale.
Selon 1’étude de Lydie [56] le déces périnatal était de 56,8% surtout lorsque la
prééclampsie est sévere (HRP, HEELP, etc............... ).

VII. ASPECTS THERAPEUTIQUES
VII.1. Prise en charge curative
VII1.1.1. Buts
Les buts de la prise en charge de la prééclampsie sont:
- Réduire les chiffres tensionnels de facon progressive jusqu’a un niveau.
permettant d’assurer la sécurité de la mére et de 1’enfant;
- Prolonger la durée de la grossesse de maniére a éviter la prématurité;

- Eviter et traiter les complications.

VI11.1.2. Moyens et méthodes
Mesures hygiéno-diététiques
Le repos allongé, en décubitus latérale gauche, au moins 12 heures par jour
améliore la circulation foteo-placentaire et celle des gros vaisseaux, réduit les
cedemes, abaisse les chiffres tensionnels. Si nécessaire, il faut avancer les congés
de maternité ou hospitaliser.
La mise sous regime sans sel aggraverait 1’hypovolémie présente chez les
patientes surtout dans les prééclampsies séveres. Il est alors conseillé un régime
normo sodé, normo calorique et enrichi en calcium (en cas de carence calcique
averée) [15].
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Moyens médicaux

Les agents antihypertenseurs

Il existe plusieurs familles qui sont utilisables :

- les antihypertenseurs centraux : la clonidine, le méthyl dopa

- les vasodilatateurs périphériques : I’hydralazine

- les anticalciques qui sont d’indications récentes : la nifédipine, la nicardipine

- les B-bloquants : le labétalol

Le traitement antihypertenseur est utile car il protége des complications
hypertensives maternelles et réduit de facon significative la pression artérielle
[16].

- La molécule de référence est restée longtemps la dihydralazine (Népressol®)
par son action vasodilatatrice artérielle. Cependant, ce produit, de moins en
moins délivré dans certains pays, est quasi totalement remplacé par d’autres
molécules plus récentes induisant moins d’effets secondaires maternels comme,
notamment, les inhibiteurs calciques. Néanmoins, le traitement antihypertenseur
doit étre donné avec prudence et parcimonie, compte tenu du risque de
répercussion sur la croissance feetale confirmée par une méta-analyse portant sur
14 essais [17].

- Les antihypertenseurs centraux ont longtemps été préconisés avec le
methyldopa (Aldomet®) comme chef de file.

- Les inhibiteurs calciques sont la classe thérapeutique qui est de plus en plus
utilisée en premiere intention avec un délai d’action rapide quelle qu’en soit la
voie d’administration. Les doses de nifédipine sont tres variables allant de 10
mg per os jusqu’a des doses de 50 a 120 mg [17] avec une efficacité comparable
a la dihydralazine (Nepressol®) [23]. Une remarquable revue de synthése, faite
par Smith et al sur la nifédipine pendant la grossesse permet de confirmer a la
fois sa probable innocuité tant sur la mere que sur le feetus [23].

- La nicardipine (Loxen®) est utilisée aussi bien par voie veineuse a la dose de

0,5 a 1 mg par heure que par voie orale avec une efficacité comparable [23].
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Néanmoins, il semble que la nicardipine intraveineuse puisse étre plutot
considérée comme une arme thérapeutique efficace a la dose de 3 a 9 mg par
heure, mais plutdt de deuxieme ligne apres échec d’autres traitements
(dihydralazine ou labétalol) [26]. Par conséquent, les effets secondaires
maternels rapportés ne sont pas exceptionnels avec tachycardie, flushes,
nausees, céphalées et vertiges [26]. Cette possibilité pourrait étre également
confirmée par la comparaison nifédipine-labétalol qui penche en faveur des
anticalciques pour la rapidité de contrdle de 1’hypertension et pour
I’amélioration de la diurése maternelle [26]. Le labétalol reste néanmoins une
thérapeutique de premiére intention possible et cohérente par son efficacité, sa
bonne tolérance et son éventuelle protection cerébrale [26]. Une méta-analyse
récente de la Cochrane Database regroupant 24 essais et pres de 3000 patientes
ne permet pas de trancher sur le traitement présentant la meilleure efficacité au
moindre risque. Les auteurs conseillent donc de choisir le traitement dont
I’équipe a le plus d’expérience dans son utilisation.

Les anticonvulsivants

C’est un volet majeur du traitement des complications. Les plus utilisés sont les
benzodiazépines, la phénytoine et le sulfate de Magnésium. Autrefois I’apanage
des auteurs nord-américains, le sulfate de Magnésium semble aujourd’hui faire
I’unanimité et est I’anticonvulsivant de choix lors des crises convulsives en cas

de prééclampsie sévere [19].

- Benzodiazépines : Diazépam: valium®CP 2.5 -10 mg : 06 a 20 mg/jour ;
Ampoule injectable 10 mg : 0,1 20,2 mg x 4 / jour ; CI : psychose dépressive

- Le sulfate de magneésium Mg2+: Il est la Réference pour la prévention et le
traitement de la crise d’éclampsie. Il lutte contre le vasospasme cérébral et
assure une neuroprotection. Il est présenté sous forme d’ampoule injectable de
10 a 15 mg. Il est a utiliser avec précaution en cas de traitement par un
inhibiteur calcique ou de déficit respiratoire. Son antidote est représenté par le
gluconate de calcium.
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Il faut surveiller avec précaution les réflexes ostéotendineux; la fréquence
respiratoire et surtout la diurése.

Les deux protocoles les plus usuels sont ceux de Pritchard et de Zuspan :

- Pritchard propose une dose de charge de 4 g IV suivie d’une injection IM de
5¢g (la premiére en méme temps que I’injection 1V puis toutes les 4 heures) [53].
- Zuspan retient la méme dose de charge 4 g de MgSO4 dans 20 ml (solution a
20%) a administrer par voie 1V pendant 5-20 minutes. La dose d’entretien est de
19 de MgSO4 par heure par perfusion. En cas de récidive des crises, un bolus
supplémentaire de 2 g est injecté en 5 minutes [28].

Les effets indésirables du sulfate de magnésium sont pour la plupart liés aux
proprieteés de la molécule sur les cellules neuro-excitables. Ils surviennent dans
15 a 67% des cas et sont pour la majorité d’entre eux sans conséquence sur le
pronostic maternel. Parmi les effets secondaires on trouve la dépression
respiratoire, le Collapsus circulatoire, 1’hypothermie, I’cedéme pulmonaire, la
diminution voire la disparition des réflexes ostéotendineux, les céphalées, les
flushs, I’hypotension artérielle, la diaphorése, I’hypocalcémie,
I’hypophosphatémie, I’hyperkaliémie [36].

L’expansion volémique

Le remplissage vasculaire est parfois nécessaire car certaines femmes présentent
une hypovolémie relative par rapport a une grossesse normale, qui sera révélée
Ou aggraveée par un traitement vasodilatateur et sympatholytique. Le remplissage
vasculaire ne doit pas étre systématique en raison de risque vital lieé au
développement d’un cedéme aigu du poumon, voire de 1’aggravation d’un
cedeme cérébral. 11 est en régle modéré et se limite d’habitude a 300 a 500 ml de
solute cristalloide non glucosé en 30 minutes. Il est marqué par la prise de deux
voies d’abord veineux périphériques de calibre 16 ou 18 G et ce d’autant plus
que ces patientes sont infiltrées d’cedémes et ou d’acces veineux difficile. 11 est
souvent nécessaire en cas d’oligurie et pour prévenir les effets systémiques du

traitement vasodilatateur.
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Corticotherapie
La corticothérapie est un adjuvant thérapeutique intéressant les patientes
présentant une préeclampsie sévére, permettant une prolongation de la grossesse
en facilitant la maturation pulmonaire feetale. Les corticoides diminuent le
risque de maladie des membranes hyalines, d’hémorragie intra-ventriculaire et la
mortalité néonatale. Elles possédent également un effet régressif sur la
thrombopénie et la cytolyse hépatique au cours du HELLP syndrome [27].
MOYENS OBSTETRICAUX
La Prise en charge obstétricale ou mode de terminaison de la grossesse. Elle est
le seul traitement efficace de la prééclampsie. Il consiste a une évacuation
utérine soit par voie basse (extraction par ventouse ou forceps le plus souvent)
ou par voie haute (césarienne) qui constitue le traitement de fond de la
pathologie. Si la décision d’interrompre la grossesse est aisée a I’approche du
terme, la survenue précoce de la maladie impose la recherche d’un moins
mauvais compromis. Le principal souci de 1’équipe (obstétricien, anesthésiste,
réanimateur, pédiatre) est de définir des criteres d’extraction feetale fiables
permettant la naissance d’enfants présentant le minimum de séquelles. Ainsi,
trois paramétres sont essentiels pour juger le risque de morbidité feetale et
néonatale a savoir 1’dge gestationnel, hypotrophie foetale, et la maturité
pulmonaire. L’évacuation utérine se fait en tenant compte du nombre
d’accouchements antérieurs, de I’état du col et des parties molles, suivant
I’'urgence et 1’état du feetus; par les voies naturelles ou césarienne. La voie haute
est indiquée quand on redoute pour le feetus les effets défavorables du travail
[21].

VI11.1.3. Indications
Pour toute prééclampsie il est important d’abord de juger de la nécessité ou non

d’hospitaliser pour mettre en route le traitement [30].
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Critéres maternels

- Aggravation de I’hypertension artérielle malgré un traitement per os, adéquat
et bien suivi;

- Prise de poids brutale avec apparition d’cedémes diffus. Céphalées, troubles

visuels, hyper réflexivité ostéotendineuse;

Nausées, vomissements, douleur de 1’épigastre ou de 1’hypochondre droit;

Dyspnée;

Réduction de la diurése quotidienne;

Majoration de la protéinurie (supérieure & 1 g/24 h). Elévation brutale de la
créatininémie;

- Elévation de I’uricémie (valeur absolue supérieure a 250 pmol/l ou variation
supérieure a plus de 60 pmol/l en 1 mois);

- Thrombopénie (valeur absolue inférieure a 100 x 109/l ou diminution de plus
de 50 x 109/1 par rapport a une précédente numeration);

- Cytolyse hépatique;

- Hémoconcentration (hématocrite supérieur a 40 %);

- Hémolyse suspectée sur un hématocrite inférieur a 25 % en 1’absence
d’hémorragic et confirmée par la présence de schizocytes circulants, d’une
¢lévation de la bilirubinémie de la lacticodéshydrogénase, d’une réduction de la
concentration d’haptoglobine circulante.

Critéres feetaux

- Stagnation staturale, hypotrophie.

- Diminution des mouvements feetaux.

- Anomalie du rythme cardiaque feetal témoignant de la souffrance du feetus.

- Anomalie de la circulation artérielle.

- Oligoamnios.
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Conduite pratique [29].

L’enregistrement du rythme cardiaque feetal (RCF), la biométrie foetale obtenue
par echographie et les examens Doppler feetaux sont recommandés pour
I’évaluation feetale. Il est recommandé de débuter la corticothérapie, a un terme
adapté, (deux fois 12 mg de Bétaméthasone a 24 heures d’intervalle) pour
maturation fcetale le plus précocement possible apres le diagnostic, notamment
avant un transfert.

Lorsque la pression artérielle diastolique est > 110 mmHg, ou la pression
arterielle systoliqgue > 160 mmHg, il est recommandé de débuter un traitement
antihypertenseur.

L'expansion volumique systématique n’est pas recommandée car il n’a pas éte
demontré une amélioration du pronostic maternel ou néonatal et elle peut induire
un cedéme aigu du poumon (OAP).

L’expansion volémique prudente est possible en cas de chute brutale et
significative de la pression artérielle lors de I’introduction des médicaments
vasodilatateurs.

Lorsqu’une exploration de la situation hémodynamique doit étre effectuée chez
la femme prééclamptique, 1’échographie doit étre privilégiée, le monitorage
invasif de la pression artérielle pulmonaire n'est justifi¢ qu’exceptionnellement.
En cas de PE séveére, la prévention de la crise d’éclampsie par du MgSO4 est
recommandée devant 1’apparition de signes neurologiques (céphalées rebelles,
ROT polycinétiques, troubles visuels) et en I’absence de contre-indication
(insuffisance rénale, maladies neuromusculaires).

Le schéma thérapeutique initial comporte un bolus (4 g) de MgSO4 puis une
perfusion IV continue de 1 g/h (selon Zuspan).

La surveillance du traitement par MgSO4 doit reposer sur une évaluation répétée
de la conscience (Glasgow = 15), de la présence des ROT, de la fréquence

respiratoire (> 12 cycles/minute) et de la diurése (> 30 ml/h).
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En cas de manifestations cliniques de surdosage, la perfusion doit étre arrétée,
I’injection de gluconate de calcium envisagée et la magnésémie mesurée.

Une surveillance répétée de la numération plaquettaire est recommandée dans
les formes seveéres de PE.

Gestion des complications de la prééclampsie [29].

- Eclampsie

En cas de troubles visuels persistants, il est recommandé d’effectuer un fond

d’ceil et une IRM, ou a défaut une TDM. Le MgSO4 est recommandé¢ car il est
® ®
superieur au diazépam, a la phénytoine et a lI'association (phénergan , dolosal ,

IargaCtyI®) pour le traitement d’une crise en cours et pour la prévention de sa
récidive En cas de récidive critique, 1’injection d’une dose additionnelle de 1,5 a
2 g IV est possible. Aprés la derniére crise, il est recommandé de maintenir une
perfusion de MgSO4 pendant une durée de 24 heures.

- Si I’évolution est favorable: Il faut déclencher le travail (dans les conditions
obstétricales favorables, voir le score de Bishop) avec ocytocine 5 Ul dans
Ringer lactate ou SG 5%. Et Pratiquer la césarienne dans le cas contraire.

- SiI’évolution est défavorable : 1l faut pratiquer la césarienne

Il faut veiller a la surveillance de la tension artérielle ; du pouls et de la
conscience.

- Prééclampsie et atteinte rénale

Il est recommandeé de rechercher, des le premier examen prénatal, des maladies
rénales par I’emploi des bandelettes urinaires. En cas de positivite des
bandelettes, il faut évaluer la protéinurie (seuil : 300 mg/j) et le sédiment
urinaire (seuil: 10 hématies/mma3). Il est recommandé d'évaluer la fonction
rénale en cas de signes évocateurs de néphropathie (antécédents, HTA précoce,
syndrome urinaire...) en se souvenant que, des le milieu de la grossesse, une
créatinémie > 90 mmol/l est pathologique et que la formule de Cockcroft est
inapplicable.
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Un avis spécialisé est recommandé devant la découverte de signes de
néphropathie, quel que soit le terme, afin d’instituer une prise en charge
conjointe (obstétricien, néphrologue, anesthésiste-réanimateur) de la grossesse,
permettant, entre autres, d’informer la patiente sur les risques personnels et
feetaux, de discuter I’indication des diurétiques et d’envisager une terminaison
de la grossesse en cas d’aggravation rapide de I’insuffisance rénale, de
syndrome hémolytique urémique (SHU).

Alors la prolongation de la grossesse pourra étre discutée alors au cas par cas et
apres analyse du rapport risque/bénéfice.

Le délai de cette interruption reste un sujet de grandes divergences entre les
praticiens. Dans tous les cas, deux éventualités se présentent a nous :

- La premiere lorsque le terme de la grossesse est >34 SA ; dans ce
cas, I’interruption de la grossesse s’impose dans les plus brefs délais.

- La deuxieme, lorsque le terme est <34SA, le risque de complications feetales
lices a la prématurité est important. Dans ce cas, la plupart des auteurs proposent
une conduite thérapeutique passant par plusieurs étapes associant
essentiellement le traitement habituel de la prééclampsie et la corticothérapie
sous couvert d’une surveillance maternelle et feetale intensive.

- Hématome rétro-placentaire

L’échographie n’est pas recommandée pour le dépistage de I'HRP chez les
patientes a risque.

La réanimation et I’extraction feetale immediate sont indiquées lorsque le
diagnostic de HRP est posé en raison de la gravité du pronostic maternel.

- Prééclampsie et atteinte hepatique

Sa prise en charge ne peut étre envisagée que dans une structure de réanimation
néonatale et d’adulte. Le seul traitement efficace est comme pour les autres
formes graves de la prééclampsie, D’interruption de la grossesse [55].
L’administration de corticoides pour le traitement du HELLP syndrome n’est

pas recommandée car elle n’améliore pas le pronostic maternel et/ou néonatal.
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En cas de HELLP syndrome, le recours a la plasmaphérese pour réduire la
morbi-mortalité maternelle, n’est pas recommandé.

Dés 1982, Weinstein propose I’extraction immédiate lorsque le diagnostic du
hellp syndrome est posé en raison de la gravité du pronostic maternel [49]. La

figure 2 résume 1’algorithme décisionnel pour la prise en charge
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Des que le diagnostic est évoqué

|

- Evaluation de la gravite maternelle et feetale
- Transfert au niveau de soins intensives si le terme <34SA
- Sulfate de magnésium si céphalée ; phosphéne et ou reflexe ostéotendineux

exageérés

- Antihypertenseurs si tension artérielle systolique>160 et ou diastolique>110
- Corticoide (maturité pulmonaire feetale)

|

Terme <24SA ou>32 SA

Etat feetal non rassurant
Eclampsie

HRP

OAP ; IRA

CIVD

Suspicion d’hématome sous capsulaire

Oui

Non

l

Accouchement sans attendre

la corticothérapie

Si possible expectative 24H et 48H pour la
corticothérapie Bétaméthasone 12mg a HO ;
renouvelé a H12 ; puis accouchement entre
H24 ET 48H

Figure 3: Algorithme décisionnel en cas de HELLP syndrome [50].
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VI1.2. Prévention
VI11.2.1. Prévention primaire

Les mesures de prévention primaire de la prééclampsie sont:
- Le repos
- Supplémentation en vitamine D
- Régime normo sodé
- La planification familiale peut aider a prévenir la PE en retardant les grossesses
chez les adolescentes et chez les femmes d’obésité morbide et en prévenant la
grossesse chez les femmes de plus de 35ans [24].
- Une réduction des facteurs de risque, comme 1’obésité, la prévention d’une
résistance a I’insuline et 1’aspect protecteur conféré par 1’exposition prolongée
au sperme d’un méme partenaire (élément clé de la théorie immunologique).
- Surveillance de la grossesse a partir de 20 semaines d’aménorrhée, par une
prise de la tension artérielle, examen clinique (poids, recherche d’cedemes...) et
le bilan biologique rénal et hépatique.
- L’aspirine: les nouvelles recherches montrent que 1’utilisation de faible dose
d’agents antiplaquettaires comme 1’Aspirine entre 75mg et 160mg par jour est
associé a une réduction de la prééeclampsie de 17% [25]. Le traitement doit étre
débuté entre 10SA et 14SA.
- Calcium: Un apport d’au moins 1g de calcium pendant la grossesse peut
réduire le risque de la prééclampsie de 50% [24]; en particulier si les apports
nutritionnels de la patiente sont insuffisants et chez les patientes les plus jeunes.
- Magnésium: Un déficit alimentaire en magnésium pourrait €tre a 1’origine de
certains signes cliniques retrouvés chez la prééclamptique. Une baisse de
I’excrétion urinaire de magnésium fut observée chez la femme prééclamptique
avant I’apparition d’une protéinurie importante. L’administration de magnésium
chez les patientes avec prééclampsie pourrait donc, en plus de la prévention des

convulsions, corriger une carence nutritionnelle [32].
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- Les données actuelles sont insuffisantes pour recommander les traitements
antioxydants
- Les héparines de bas poids moléculaire pourraient étre utiles dans la prévention

de la PE mais leur efficacité reste a démontrer et leur indication a déterminer.

VI11.2.2. Prévention secondaire
- Dépistage précoce de I’hypertension lors des CPN
- Dépistage précoce de la protéinurie permet le suivi des gestante
- Les femmes avec une pression artérielle élevée et une protéinurie doivent étre
identifiées et surveillées de pres pour la progression de la maladie pour prévenir

les sequelles maternelles et feetales et la progression vers 1’éclampsie [25].

VI11.2.3. Prévention tertiaire
- A part I’accouchement, il n’y a pas de remede connu pour la PE. La réduction
de la mortalité maternelle et feetale ou néonatale repose sur un diagnostic et une
référence précoces. Les trois principales interventions sont :
- Thérapie anticonvulsivant: Le sulfate de magnésium peut réduire la survenue
de convulsion d’éclampsie de plus de 50% et la mortalité maternelle de plus de
46%. Cette thérapie est plus efficace dans la réduction de la survenue des
convulsions que le Diazépam, la phénytoine et les autres médicaments. Une
dose unique de sulfate de magnésium suffit a stabiliser pour le transfert et pour
un traitement ultérieur pour la plupart des patientes
- Traitement antihypertenseur: Si la pression artérielle diastolique est supérieure
a 110 mmHg ce traitement, indiqué pour le bénefice de la mére, peut également
permettre la prolongation de la grossesse et améliorer la maturité feetale. Si ce
traitement est indiqué, le choix de I’antihypertenseur est sujet a débat
- Accouchement programme: La décision de faire accoucher dépend de la
gravité de la maladie, de 1’age gestationnel, de 1’état maternel et de la condition

foetale [25].
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. OBJECTIFS

I.1. Objectif principal
L’objectif principal de notre étude était de déterminer les aspects
épidémiologiques, pronostiques et thérapeutiques de la prééclampsie dans les

centres hospitaliers de Ziguinchor.

1.2. Objectifs spécifiques
Les objectifs spécifiques etaient de :
- Evaluer la fréquence de la prééclampsie dans les centres hospitaliers de
Ziguinchor
- ldentifier le profil sociodémographique des patientes présentant une
prééclampsie et suivies dans les centres hospitaliers de Ziguinchor
- ldentifier les facteurs de risque de la prééclampsie chez les patientes suivies
dans les centres hospitaliers de Ziguinchor
- Décrire les éléments diagnostiques de la prééclampsie chez les patientes
suivies dans les centres hospitaliers de Ziguinchor
- Décrire les aspects therapeutiques de la prééclampsie chez les patientes
suivies dans les centres hospitaliers de Ziguinchor
- ldentifier le pronostic maternel et périnatal de la prééclampsie chez les
patientes suivies dans les centres hospitaliers de Ziguinchor
- Formuler des recommandations adaptées pour améliorer la prise en charge de

la prééclampsie dans les centres hospitaliers de Ziguinchor

II. METHODOLOGIE

I1.1. Type de I’étude
Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive, transversale et analytique
portant sur les cas de préeclampsie colligés dans les centres hospitaliers de

Ziguinchor.
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11.2. Période d’étude

L’étude s’est déroulée durant la période du 1% janvier 2018 au 31 décembre
2018 soit douze (12) mois.

11.3. Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulée dans les services de Gynécologie Obstétrique de

I’hopital de la paix et de I’hépital régional de Ziguinchor.
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11.3.1. Hopital régional de Ziguinchor
Le centre hospitalier régional de Ziguinchor, sis au quartier grand Dakar a 650
metres de 1’aéroport de Ziguinchor comporte plusieurs services medicaux,
chirurgicaux, administratifs et techniques. Le service de gynécologie
obstétrique comporte, une salle d’accueil et de consultation avec deux lits, une
salle de soins (et de planification familiale), un espace ‘‘ Badienne Gokh *” pour
les causeries qui fait office de salle d’attente, un bureau pour le gynécologue
avec une table de consultation, une salle d’accouchement avec quatre lits et deux
tables d’accouchements, une salle de garde pour les sages-femmes, un ancien
bloc opératoire avec quatre lits qui fait office de suites de couches normales, une
salle de réanimation avec dix lits, une salle de garde des infirmiers, une unité de
suites de couches pathologiques avec trois salles de quatre lits chacune, trois
salles de deux lits et deux cabines d’un lit.
Le personnel comprend deux gynécologues, des stagiaires médecins, quinze
sages-femmes, six infirmiéres, dix matrones et trois filles de salles.
En termes de volume d’activités au cours de I’année 2017, la maternité avait
effectué 1903 accouchements dont 665 césariennes soit 34,9%.
Les autres Services médicaux et chirurgicaux comportent le service social, la
pharmacie, le laboratoire d’analyses, le centre de dialyse, le Service d’accueil et
des urgences, le service de réanimation , le service d’imagerie médicale, le bloc
opératoire, le service de pédiatrie, le service orthopédie-traumatologie, le service
de chirurgie viscérale et urologique, le service de médecine interne, le centre de
diabétologie, le service de cardiologie, le service de neurologie, le service
d’ophtalmologie, le service d’oto-rhino-laryngologie « ORL », le service de
stomatologie, le service de dermatologie, le service de kinésithérapie.
Les services administratifs comportent un service d’accueil, un bureau des
entrées, un bloc administratif. Et les services techniques comprennent la

maintenance, la cuisine, la buanderie, ’unité de sécurité et la morgue.

50



11.3.2. Hépital de la paix de Ziguinchor
Le centre hospitalier de la Paix, sis au quartier Boucotte en face de I’alliance
franco-sénégalaise comporte plusieurs services médicaux, chirurgicaux, les
services administratifs et les services techniques.
Le service de gynécologie-obstétrique comporte, une salle d’accueil, deux salles
de consultation avec deux tables de consultation, une salle d’attente,
deux bureaux du gynécologue avec chacune une table de consultation, une salle
d’accouchement avec six lits de travail avec deux tables d’accouchements, une
salle de garde pour les sages-femmes, une salle de soins, une salle pour les
infirmiéres, une salle de suites de couches normales avec quatre lits, une salle
post opératoires quatre lits, une salle de garde des infirmiers, une salle de suites
de couches pathologiques avec quatre lits, quatre cabines de deux lits et deux
cabines d’un lit.
Le personnel comprend, un professeur agrégé en gynecologie, un gynécologue-
obstéetrique, des stagiaires médecins, une maitresse sage-femme, huit sages-
femmes, six infirmiéres, quatre filles de salles, une secrétaire.
Les autres Services médicaux et chirurgicaux comportent, le service social, le
Service d’hygi¢ne, la pharmacie, le laboratoire d’analyses , le service de
néphrologie, le Service d’accueil et des urgences, le Service de réanimation, le
Service d’imagerie médicale, le bloc operatoire, le service de pédiatrie, le
service de chirurgie viscérale et urologique, le service de médecine interne, le
service de maladie infectieuse, le service de pneumologie; le service de
cardiologie, le service de gastro-entérologie, le service d’oto-rhino-
laryngologie « ORL », le service de dermatologie, le service de kinésithérapie.
En termes de niveau d’activités au cours de I’année 2017, la maternité avait
effectué 1251 accouchements dont 389 césariennes soit 31,1%.
Les services administratifs comportent un service d’accueil, un bureau des
entrées et un bloc administratif. Et les services techniques comportent la

maintenance, la cuisine, la buanderie, I’unité de sécurité et la morgue.
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11.4. Population d’étude
Notre étude concernait les patientes ayant présenté une prééclampsie durant la

période d’études et pris en charge dans 1’une des maternités des sites d’études.

11.5. Critéres d’inclusion
Etaient inclues dans 1I’étude :
- Toute patiente ayant présenté a partir de la 20°™ SA une hypertension
artérielle systoligue supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une pression

arterielle diastolique supérieure ou égale a 90 mm Hg associée a

une protéinurie supérieure ou égale a 300 mg/24 heures.

Toute prééclamptique ayant présenté ou non des complications.

Toute patiente ayant présenté une prééclampsie surajoutée.

Toute prééclamptique suivie dans 1’un des centres hospitaliers de Ziguinchor

(Hopital de la Paix de Ziguinchor et Hopital Régional de Ziguinchor)

11.6. Critéres de non inclusion

N’étaient pas inclues dans 1’étude :
- Toute gestante ayant une hypertension artérielle isolée ou une protéinurie
isolée.
- Toute prééclamptique dont le dossier est incomplete ou inexploitable au
moment de 1’étude.

11.7. Variables étudiées
Les variables étudiées étaient :
— les caractéristiques socio-démographiques,
— les antécédents de la patiente,
— les arguments en rapport avec le diagnostic de prééclampsie,

les aspects thérapeutiques, les modalités d’accouchement,

— le pronostic maternel et périnatal,
— les complications observées pendant la gravido-puerpéralite
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11.8. Collecte et analyse des données

Les informations saisies dans la base de données sont obtenues a partir des
registres et dossiers d’accouchement, des résultats des examens paracliniques,
des comptes rendus opératoires, des registres d’admission, des bulletins de
références et des carnets de suivi des grossesses.

Les données saisies éetaient analysees par le logiciel Sphinx 2 version 5.1.0.5 qui
nous a permis de calculer les moyennes, les fréquences, les écarts types, et de
faire des comparaisons avec le test de chi-2. Les resultats comparatifs étaient

considérées comme significatifs lorsque la valeur du P est < 0,05.
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I1l. RESULTATS

I11.1.Résultats globaux

111.1.1.Frégquence

Sur une période d’¢étude allant du ler janvier 2018 au 31 décembre 2018 nous
avons colligé dans les centres hospitaliers de Ziguinchor 347 cas de
prééclampsie sur 3308 accouchements soit une fréquence de 10,5% repartie
selon les centres comme suit :
- Hopital de la paix ; 168 cas de prééclampsie sur 1571 accouchements
(10,7%).

- Hopital régional ; 179 cas de prééclampsie sur 1737 accouchements (10,3%).

11.1.2. Age des patientes
L’ age moyen des patientes ¢€tait de 26,03 ans avec des extrémes de 14 et 55 ans.
Soixante-sept virgule un pour cent (67,1%) des patientes étaient agées de moins

de 30 ans. Le tableau IV illustre la répartition des patientes selon les tranches

d’age.

Tableau I1V: Répartition des patientes par tranche d'age.

Age (ans) Effectif Pourcentage (%)
<20 74 21,3

20 - 29 159 45,8
30-39 93 26,8

40 - 49 10 2,9

50+ 2 0,6

Non preécisé 9 2,6

Total 347 100
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111.1.3. Origine géographique
La majorité soit 56,5 % des patientes provenaient hors de la ville de Ziguinchor
(figure 5).

Non precise
4%

Hors ziguinchor

23,9% Ziguinchor ville
39,5%
Departement
ziguinchor
32,6%

Figure 5: Répartition des patientes selon le lieu de résidence (N=347).

111.1.4. Statut matrimonial
Deux cent trente-neuf patientes soit 68,9% eétaient des femmes mariées (figure
6).

68.9
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Figure 6: Répartition des patientes selon la situation matrimoniale (N=347).
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I11.1.5. Niveau de scolarisation
Trois cent trente-cing patientes soit 96,5% n’avaient pas précisé leur niveau de

scolarisation dans les dossiers (tableau V).

Tableau V: Répartition des patientes selon le niveau de scolarisation

Scolarisation Effectif Pourcentage (%)
Analphabete 1 0,3
Niveau secondaire 7 2

Niveau supérieur 4 1,2

Non précisée 335 96,5
Total 347 100

111.1.6. Profession
Trois cent vingt-trois patientes soit 93,1% n’avaient pas précisé leur profession
dans les dossiers (tableau VI).

Tableau VI: Répartition des patientes selon la profession.

Profession Effectif Pourcentage (%)
Sans profession 9 2,6
Salariale 4 1,2
Non salariale 9 2,6
Libérale 2 0,6
Non précisee 323 93,1
Total 347 100
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111.1.7. Ethnies
Trois cent quarante-deux patientes soit 98,6 % n’avaient pas préecise leur ethnie

en dehors des 2 diolas soit 0,6%.

111.1.8. Niveau de revenus
Trois cent quarante-trois patientes soit 98,8 % n’avaient pas précisé leur niveau

de revenus ; si ce n’est 4 cas ou le revenu est jugé moyen.

111.1.9. Antécédents
Antécedents médicaux
Trente-quatre 34 patientes soit 9,9% ont présenté des antécedents médicaux.
e Antécédents personnels
Douze patientes présentaient des antécedents d’HTA (3,5%).

Le tableau VII représente la répartition des antécédents médicaux

Tableau VII: Répartition des antécédents médicaux (N=347).

Antécédents médicaux personnels Effectif Pourcentage (%)
HTA 12 3,5
Diabete 1 0,3
AGHBS, 13 3,7
Drépanocytose 4 1,2
HIV 3 0.9
Polyarthrite rhumatoide 1 0,3

— Antécédents chirurgicaux
Trente et une patientes soit 8 ,9% avaient des antécedents chirurgicaux parmi

lesquelles 30 césariennes (96,8%) et 1 appendicectomie (3,2%).
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— Antécédents gynécologiques

Trois cent vingt-sept patientes (94,2 %) des patientes ne présentaient pas
d’antécédents gynécologiques ; seuls 1 cas de myome soit 0,3% et 1 ROM soit
0,3% étaient rapportés.

— Antécédents familiaux

Neuf 9 cas soit 2,6% avaient des antécédents d’HTA dans la famille et 3

antécédents de mere diabétique soit 0,9%.

111.1.10. Gestité
La gestit¢ moyenne était de 2 avec des extrémes de 1 et 10; I’écart type était de
2,07. Cent soixante-sept patientes soit 48,1% des patientes étaient des

primigestes. La figure 7 illustre la répartition des patientes selon la gestité.
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Figure 7: Répartition des patientes selon la Gestité (N=347).
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111.1.11. Parité
La parité moyenne était de 1 avec des extrémes de O et 10; et 1’écart type était
de 2.
Cent soixante-treize patientes soit 49,9% des patientes étaient des nullipares
(figure 8).

49.9
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Figure 8: Répartition des patientes selon la parité (N=347).

111.1.12. Antécédents obstétricaux
Les antécédents d’avortements étaient le plus souvent retrouvés 10, 1%. Le
tableau VIII illustre la répartition des patientes selon les antécédents

obstétricaux.
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Tableau VIII: Répartition des patientes selon les antécédents obstétricaux.

Antécédents obstétricaux Effectif Pourcentage (%)
Avortements 35 10
Prééclampsie 3 0,9
Eclampsie 3 0,9

HRP 2 0.6

MFIU 1 0,3

Sans 303 87,3

Total 347 100

111.1.13. Age gestationnel au diagnostic
L’ age gestationnel moyen était de 35,23 semaines d’aménorrhée (SA). Le terme
compris entre 37 et 42 SA était le plus représenté avec 60,5% au moment du
diagnostic. La figure 9 illustre la répartition des patientes selon 1’age

gestationnel au moment du diagnostic.
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Figure 9: Répartition des patientes selon 1’age gestationnel (N=347).

111.1.14. Qualité du suivi des grossesses
— Le nombre de consultations prénatales (CPN)
Le nombre moyen de consultation prénatale était de 3 avec des extrémes de 0 et
7 CPN. Deux cent neuf patientes (60,3%) n’avaient pas atteint les 4CPN. Le
tableau IX illustre la répartition des patientes selon le nombre de consultations

prénatales atteint.
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Tableau IX: Répartition des patientes selon le nombre de consultations
prénatales atteint.

Nombre de CPN Effectif Pourcentage (%o)
0 CPN 11 3,2
<4CPN 198 57,1
4 CPN et plus 136 39,2
Non précisé 2 0,5
Total 347 100

— Lieu de suivi des grossesses
Deux cent trois patientes (58,5%) étaient suivies dans les postes de santé. La

figure 10 illustre la répartition des patientes selon le lieu de suivi des grossesses.
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Figure 10: Répartition des patientes selon le lieu de suivi des grossesses
(N=347).
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— Bilan de routine

Deux cent soixante-quinze (275) patientes avaient fait un bilan de routine
(79,25%).

— Prophylaxie

Trente-trois patientes n’ont pas fait de prophylaxie (9,5%). Le tableau X illustre
la répartition des patientes selon la prophylaxie prescrite.

Tableau X: Répartition des patientes selon la prophylaxie prescrite (N=347).

Prophylaxie Effectif Pourcentage (%o)
VAT 313 90,20

TPI 236 68

Fer 49 14,10
Salicylothérapie 0 0

Non faite 33 9,50

111.1.15. Pathologie pendant la grossesse
La menace d’accouchement prématuré était notée chez 2 patientes (0,3%).

Dix-huit patientes soit 5,2% avaient présenté une HTA chronique.

111.1.16. Traitement recu pendant la grossesse

Trois patientes (0,3%) avaient recu un traitement antihypertenseur.

I11.1.17. Hospitalisation au cour de la grossesse
Quatorze patientes soit 4% étaient hospitalisées pendant leur grossesse.

111.1.18. Modalités d’admission

La majorité des patientes soit 65,7% étaient évacuées. La figure 11 illustre la

répartition des patientes selon les modalités de référence a I’admission
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Figure 11: Répartition des patientes selon les modalités d’admission (N=347).

111.1.19. Signes fonctionnels a I’admission
Quatre-vingt-douze patientes soit 26,5% présentaient des douleurs abdominales
(tableau X1).
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Tableau XI: Répartition les signes fonctionnels.

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage (%)
VVomissement 3 0,9
Douleur abdominale 92 26,5
Flou visuel 3 0,9
Céphalée 20 5,8
Crise convulsive 17 4,9
Non précisés 210 60,5
Total 347 100

111.1.20. Signes physiques

Les cedémes étaient présents dans 183 cas (52 ,7%).Les bruits du coeur feetal

étaient présents dans 299 cas soit (86,2%).La moyenne des PAS était de 17,4

avec des extrémes de 15 et 25 mmHg (tableau XII).

Tableau XI1: Répartition des patientes selon le grade de la TA systolique.

PAS (mmHgQ) Effectif Pourcentage (%o)
Grade | [140- 159 mmH(g] 62 17,9
Grade 11 [160-179 mmHg] 146 42
Grade 111 [>180 mmHg] 138 39,8
Non précisé 1 0,3
Total 347 100

La moyenne des PAD était de 11,14 avec des extrémes de 60 et 190 mmHg

(tableau XII1).
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Tableau XI11: Répartition des patientes selon le grade de la PA diastolique.

PAD (mmHgQ) Effectif Pourcentage
Normale [< 90mmHg] 8 2,3
Grade 1 [90 — 99 mmH(g] 32 9,2
Grade Il [100-109mmHg] 96 27,7
Grade Il [>110mmHg] 210 60,5
Non précisé 1 0,3
Total 347 100,0

11.1.21. Signes paracliniques
111.1.21.1. Protéinurie
Trois cent deux patientes soit 87 % avaient réalisé la protéinurie. Cent trente des
prééclamptique avaient une protéinurie aux bandelettes supérieure ou égale a 3

croix (figure 12).
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Figure 12: Répartition des patientes selon le nombre de croix de protéinurie
(N=347).

111.1.21.2. Etat hématologique
Cent onze patientes soit 32% avaient un taux d’hémoglobine inferieure a la

normale
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Figure 13: Répartition des patientes selon le taux d’hémoglobine (N=347).

111.1.21.3. Bilan rénal
Le bilan rénal était perturbé chez 47 patientes (13,5%). Trente-deux patientes

soit 9,2% avaient une hypercréatininémie et 15 une hyperuricémie soit 4,3%.
111.1.21.4. Echographie

L’échographie était normale chez 214 patientes (figure 14). Une seule patiente

avait realisé une vélocimétrie Doppler ombilicale.

68



B Normal ™ Anormal & Non faite

33%

62%

Echographie

Figure 14: Répartition des patientes selon le résultat de 1’échographie (N=347).

111.1.22. Traitements
— Equilibration de ’hémodynamique
Vingt-quatre patientes soit 6,9% avaient bénéficié d’un remplissage pour une
rééquilibration de ’hémodynamique.
— Traitement au sulfate de magnesium
Cent soixante-seize patientes soit 50,7% n’avaient pas recu de sulfate de
magnésium. Cent soixante-six patientes soit 47,8% avaient recu le traitement au
sulfate de magnésium.
— Les antihypertenseurs
Cent seize patientes soit 33,4% était sous traitement antihypertenseur. La

nicardipine était I’antihypertenseur le plus administré soit 84,4% (figure 15).
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Figure 15 : Répartition des patientes selon le traitement antihypertenseur
(N=347).

— Traitements adjuvants
Cinquante-deux patientes soit 15% avaient recu une corticothérapie. Neuf

patientes, soit 2,6% étaient transfusées.

111.1.23. Accouchement
— Hospitalisation avant I’accouchement
Soixante-onze patientes soit 20,5% avaient bénéficié d’une hospitalisation avant
I’accouchement pour les grossesses non a terme qui présentaient des
complications ou les dépassements de terme.
— Voie d’Accouchement
Cent quarante-six patientes (42,1%) avaient accouché par voie basse dont 116

sans declenchement (figure 16).
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Figure 16 : Répartition des modalités d’accouchement par voie basse (N=146).

— Les Accouchements par césarienne

201 patientes avaient accouché par césarienne (57,9%). La cesarienne eétait
réalisée sur indication maternelle chez 155 patientes soit 77,1%. Cent dix-sept
patientes soit 58,2% avaient une indication de prééclampsie sévere (PES). Le
tableau X1V illustre le regroupement des indications.

Tableau XIV: Répartitions des césariennes selon le groupe d’indication.

Indications Effectif Pourcentage (%)
Indication maternelle 155 77,1
Indication feetale 2 1
Indication mixte 44 21,9

Total 201 100
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- Les indications les plus fréquentes de césarienne

Tableau XV: Répartition des patientes selon les indications de césarienne
(N=201)

Indications de césariennes Effectif Pourcentage(%o)
PES 115 57,2
Eclampsie 38 18,9
Utérus cicatriciel 16 8,0
SFA 13 6,5
PE 19 9,5
HRP 14 7,0
RCIU 8 4,0
Macrosomie 7 3,5
PES sur GG 10 5,0
Hellp syndrome 4 2,0
Primigestes 4 2,0
Echec déclenchement 4 2,0
Dépassement de terme 4 2,0
Hu excessive 2 1,0
Myome 3 1,5
PES bishop défavorable 4 2,0
RPM 2 1,0
Sauvetage maternel 3 1,5
Présentation siege 2 1,0
Diabete 1 0,5
Dystocie dynamique 7 3,5
Dystocie mécanique 6 3,0
OAP 3 1,5
Grossesse non terme 1 0,5
GG primigestes 1 0,5
Gros siege 1 0,5
Hypotrophie feetal 1 0,5
Primigeste siege 1 0,5
Rétention j2 1 0,5
Thromphlebite 1 0,5
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111.1.24. Devenir de la mere
L’évolution était favorable dans 82,7% des cas. Dix-neuf patientes ont été prise
charge en réanimation (31,7) pour un motif non précisé. Quelques complications
¢taient notées (Tableau XVI) dominées par I’IRA (16,7%) et le Hellp syndrome
(11,7%).

Tableau XVI: Répartitions des patientes selon les complications (N=347).

Complications Effectif Pourcentage (%0)
IRA 10 16,7
Hellp syndrome 8 13
Anémie 6 10
OAP 6 9
Eclampsie 4 6,7
PES du post partum 3 5
Hémorragie 3 4
HRP 2 3,3
Ascite 1 1,7
Coma 1 1,7
Thrombophlébite 1 1,7
Non précisées 3 5

111.1.25. Létalité maternelle
Nous avions noté 10 cas de déces maternels soit une létalité spécifique de
(2,9%) tableau XVII.
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Tableau XVII: Repartions des décés maternels (N=10).

Cause de deces Effectif Pourcentage (%)
Eclampsie 3 30
HRP 2 20
HEELP Syndrome 2 20
OAP 1 10
OAP IRA 1 10
OAP HELLP Syndrome 1 10
Total 10 100

111.1.26. Nouveau-nés
Le sexe masculin était prédominant soit (55,3%). Dix nouveau-nés soit 2,7%
étaient des jumeaux ce qui porte I’effectif total a 357.
Le score d’APGAR a la premiére minute de vie concernait 308 nouveaux-nes
avec un APGAR moyen de 7,43 et des extrémes de 3 et 10.
— S0ins aux nouveaux-nés
Deux cent quatre-vingt-cing nouveau-nés (79,8%) avaient recu la vitamine K
(vit K).
Deux cent quatre-vingt-douze nouveau-nés (81,8%) avaient recu le collyre
oculaire.
Cent trente-huit nouveau-nes (38,6%) étaient vaccinés contre I’hépatite B.
Soixante-treize nouveau-nés (23,1%) étaient réanimés.
Cent dix-neuf 119 nouveaux nés (37,8%) étaient référés en pédiatrie avaient
comme motif de référence la prématurité pour 36 nouveaux nes (30,2%).
Le tableau XVIII illustre la répartition des soins qui étaient delivrés aux

nouveau-nes.
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Tableau XVIII: Répartition des soins donnés aux nouveaux-nes (N=357).

Soins aux nouveaux-nes Effectif Pourcentage (%)
Vit k 285 79,8
Collyre 292 81,8
Vaccin hépatite 138 38,6
Réanimation 73 20,4
Réference en pédiatrie 119 37,8

— Poids des nouveaux-nes

Le poids moyen des nouveaux-nés était de 2389,1 avec des extrémes de 400 et
5300 grammes. Cent soixante-dix-neuf des nouveau-nés soit 52,3% avaient un
faible poids de naissance. La figure 17 illustre la répartition des nouveaux-nés
selon leur poids de naissance.
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Figure 17 : Répartitions selon le poids des nouveaux-nés (N=357)
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— Devenir du nouveau-né
Cent trente-trois nouveau-nés (37 ,2%) avaient présenté des complications. Dix-
sept nouveau-nés (4,7%) ont fait I’objet d’une référence en pédiatrie avec un

motif non précisé (tableau XIX).

Tableau XI1X: Répartition des complications périnatales (N=357).

Complication Effectif Pourcentage (%)
Prématurite 43 12
SFA 36 10
RCIU 17 4,7
Asphyxie 6 1,6
Macrosomie 2 0,5
Post Maturité 2 0,5
Circulaire du Cordon 1 0,2
Hernie Diaphragmatique 1 0,2
Mort Apparent 1 0,2
Trisomie 21 1 0,2
Malformation oculaire 1 0,2
SFC 1 0,2
Total 132 37

A la sortie, trois cent vingt un nouveaux nés (90%) étaient vivants.
111.1.27. La létalité néonatale

Trente-six nouveau-nés étaient décédés soit 10% les modalités du déces sont

précises au tableau XX).
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Tableau XX: Repartition selon la nature du déces (N=357).

Nature du déces Effectif Pourcentage
Mort-né macéré 13 3,6
Mort-né frais 18 5
Décédé post partum 5 1,4
Total 36 10

I11.2. Résultats analytiques
111.2.1. Lien entre le nombre de CPN et la TA diastolique
Il n’y avait pas de relation significative entre le nombre de CPN et la TA
diastolique (P = 0,772). Néanmoins, le nombre de cas d’HTA diastolique était
constamment plus élevé chez élevé chez celles qui avaient fait moins de 4 CPN
(Tableau XXI).

Tableau XXI: Lien entre le nombre de CPN et la TA diastolique

Nombre PAD Total
deCPN <9 9-99 10-10,9 >11 Non P

precisé

OCPN  0(0%) 2(63%) 3(3,1%) 6(2,9%) 0(0%) 11 (3,2%)

<4CPN 5 16 (50%) 51 126 0(0%) 198 077
(62,5%) (53,1%) (60,6) (574%)

+4 CPN 3 14 42 76 1 136
(37,5%) (43,8%) (43,8%) (36,5%) (100%) (39,4%)
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111.2.2. Lien entre le lieu de suivi des CPN et la réalisation de la
protéinurie
Il n’y avait pas de relation significative entre le lieu des CPN et la réalisation de
la protéinurie (P = 0,268). La plus grande majorité étant suivie entre le poste de
santé et le centre de santé avec les postes de santé qui en faisaient dans 58,6%
(Tableau XXI1).

Tableau XXII: Lien entre le lieu des CPN et la réalisation de la protéinurie

Lieu des CPN Proteinurie _ Total P
Non Oui

Pas de suivi 1(2,2%) 10 (3,3%) 11 (3,2%)

Poste de santé 26 (57,8%) 177(58,6%) 203 (58,5%)

Centre de santé 9 (20,0%) 64 (21,2%) 73 (21,0%) 0.268

Hopital 0 (0%) 20 (6,6%) 20 (5,8%)

Privee 1 (2,2%) 4 (1,3%) 5(1,4%)

Non précisé 8 (17,8%) 27 (8,9%)  35(10,1%)

111.2.3. Lien entre le lieu de suivi des CPN et la prophylaxie au

Fer
Il 'y avait un lien significatif entre le lieu de suivi de la grossesse et la
prophylaxie au fer (P = 0,047). Les postes de santé faisaient plus de la

prophylaxie que les autres structures (Tableau XXIII).
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Tableau XXII1: Lien entre le lieu de suivi des CPN et la prophylaxie au fer

_ Fer

Lieu des CPN _ Total P
Non Oui

PAS DE SUIVI 11 (3,7%) 0 (0%) 11 (3,2%)
175

POSTE DE SANTE 28 (57,1%) 203 (58,5%)
(58,7%)

CENTRE DE SANTE 62 (20,8%) 11 (22,4%) 73 (21,0%) 0.047

HOPITAL 13 (4,4%) 7 (14,3%) 20 (5,8%)

PRIVEE 4(1,3%) 1(2,0%) 5 (1,4%)

Non précisé 33 (11,1%) 2 (4,1%) 35 (10,1%)

111.2.4. Lien entre le lieu de suivi des CPN et la prise de TPI
Il 'y avait une relation significative entre le lieu de suivi et la prise de TPI (P =
0,0001). En effet il était largement plus présent par les postes de santé (62,7%)
(Tableau XXIV).

Tableau XXIV: Lien entre le lieu de suivi des CPN et la prise de TPI

_ TPI
Lieu des CPN _ Total P
Non Oui
Pas de suivi 11(9,9%) 0 (0%) 11 (3,2%)
Poste de suivi 55 (49,5%) 148 (62,7%) 203 (58,5%)
Centre de santé 23 (20,7%) 50 (21,2%) 73 (21,0%)
0,0001
Hopital 2 (1,8%) 18 (7,6%) 20 (5,8%)
Privée 2 (1,8%) 3(1,3%) 5 (1,4%)
Non précisé 18 (16,2%) 17 (7,2%) 35 (10,1%)
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111.2.5. Lien entre le lieu de suivi et la réalisation de I’échographie
Il y avait une relation significative entre I’absence de suivi et la réalisation de
I’échographie (P = 0,008). Les postes de sant¢ demandent plus d’échographie

que les autres structures (Tableau XXV).

Tableau XXV: Lien entre le lieu de suivi et la réalisation de 1’échographie

_ Echographie
Lieu des CPN _ Total P
Normal Anormal Non faite

Pas de suivi 1 (0,5%) 0 (0%) 10 (8,6%) 11 (3,2%)
Poste de santé 127 (59,3%) 9(52,9%) 67 (57,8%) 203 (58,5%)

Centre de santé 48 (22,4%) 4 (23,5%) 21 (18,1%) 73 (21,0%)

0,008
Hopital 13 (6,1%) 3(17,6%) 4(3,4%) 20 (5,8%)
Privée 4 (1,9%) 0(0%)  1(0,9%) 5 (1,4%)
Non précisé 21 (9,8%) 1(59%) 13 (11,2%) 35 (10,1%)

111.2.6. Lien entre le lieu d’accouchement et la pratique de la
césarienne
Il y avait une relation significative entre le lieu d’accouchement et la pratique de
la césarienne (P = 0,0001). L’Hopital la paix pratique plus la césarienne que

I’hopital régional (Tableau XXVI).
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Tableau XXVI: Lien entre le lieu d’accouchement et la pratique de la
césarienne

_ Hopital
Césarienne Total P
HPZ CHRZ
Non 54 (32,1%) 92 (51,4%) 146 (42,1%)
Oui 114 (67,9%) 87 (48,6%) 201 (57,9%) 0,0001
Total 168 (100,0%) 179 (100,0%) 347 (100,0%)

111.2.7. Lien entre le lieu d’accouchement et I’administration du
sulfate de magneésium
Il y avait une relation significative entre le lieu de suivi et I’administration du
sulfate de magnésium (P = 0,0001). L Hopital régional administrait plus souvent

le sulfate de magnésium que I’hopital de la paix (Tableau XXVII).

Tableau XXVII: Lien entre le lieu d’accouchement et 1’administration du
sulfate de magnésium

) Hopital
Sulfate de magnésium Total P
HPZ CHRZ
Oui 34 (20,2%) 132 (73,7%)  166(47,8%)
Non 130 (77,4%) 46 (25,7%) 176(50,7%)
0,0001
Non précisé 4 (2,4%) 1 (0,6%) 5(1,4%)
Total 168 (100,0%) 179 (100,0%) 347(100,0%)

111.2.8. Lien entre la mortalité maternelle et le lieu
d’accouchement
Il n’y avait pas de relation significative entre la mortalité maternelle et le lieu

d’accouchement (P = 0,196). Le nombre de déces était plus élevé a 1’hopital

régional avec 3,9% (Tableau XXVIII).
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Tableau XXVIII: Lien entre la mortalité maternelle et le lieu d’accouchement

HOPITAL
Mort maternelle HPZ CHRZ Total P
Oui 3 (1,8%) 7 (3,9%) 10 (2,9%)
Non 165 (98,2%) 172 (96,1%) 337 (97,1%) 0.196

Total
ota 168 (100%) 179 (100%) 347 (100%)
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IVV. DISCUSSION

IV.1. Limites de notre étude
Notre étude nous a permis de déterminer les aspects épidémiologiques,
pronostiques et thérapeutiques de la prééclampsie dans les centres hospitaliers
de Ziguinchor.
Au cours de notre étude rétrospective, lors du recueil des données nous avons
rencontré des difficultés dont les principales étaient :
- L’indisponibilité de certains examens complémentaires pour le bilan d’HTA
dans nos structures sanitaires et le colt trés elevé du bilan ’HTA
- Le suivi prénatal incorrect, voir absent chez certaines patientes
- L’absence de notification de certaines données (le niveau de scolarisation, le
niveau de revenu; 1’ethnie) ou paramétres (le poids des patientes, la taille) dans
les dossiers et registre d’accouchement.
Ces difficultés ont contribué a constituer un facteur limitant quant au recueil des

informations.

IV.2. Profil épidémiologique

e FREQUENCE DE LA PREECLAMPSIE

La fréquence de la prééclampsie est tres élevée dans les pays en voie de
développement avec des taux de prévalence variables selon les auteurs. Dans
notre étude la prévalence était de 10,5%. Ce taux est légerement plus élevé que
les données de I’OMS qui estime la prévalence entre 2-9% [69]. Notre fréquence
est proche de celle de Cisse et coll [70] qui ont mené une étude a Dakar avec
une prévalence de 14,9% et Traoré [30] au mali 8,6%. La prévalence est
nettement plus basse en Afrique subsaharienne et au Maroc ou elle était de
4,3% [51]. En France selon Mathieu [57] la prévalence était de 4,1%. Ces
différences sont principalement dues a I’accés aux soins prénataux, 1’accés a
des soins rapides et la prise en charge appropriée des patientes atteintes de

prééclampsie dans ces pays développés (tableau XXI1X).
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En Casamance cette prévalence élevée pourrait étre due au retard de

diagnostique ainsi qu’a la prise en charge tardive. On peut y ajouter les

conditions socio-économiques défavorables et 1’accés difficiles aux mesures de

préventions.

Tableau XXIX: Résultats de différentes études sur la prééclampsie

Auteurs Période Lieu Accouchements Préeclampsie (%0)
Cisse and all 2002 Séneégal 159 14,9

Kichou [65] 2013 Algérie 3225 7,8

Traoré 2010 Mali 1400 8,6

Yamoul 2015 Maroc 14051 3,5

Mathieu 2007 France 2167 4,1

Notre série 2018 Sénégal 347 10,5

Il faut noter également que ces deux structures hospitaliéres sont les seules

structures de référence dans la région de Ziguinchor et sont dotées des

personnels qualifiés et des services de réanimation ce qui leur donne une place

importante dans les évacuations pour les pathologies obstétricales compliquées.

o AGE DES PATURIENTES
L’age moyen de nos patientes était de 26,03 ans et plus de la moitié des

patientes étaient agées de moins de 30 ans (67,1%). Certains auteurs avaient

obtenus des résultats similaires. Tchaou [60] au Bénin avait trouvé 1’age moyen

de 26,4 ans avec 89,3% des patientes agées de 20 a 39 ans. Danmadji [56] au

Sénégal avait trouveé un age moyen de 28,1 ans avec 57,7% des patientes agees
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de 21 a 34 ans. Aboussouf Nazek [15] au Maroc avait obtenu un 4ge moyen de
30 ans avec des extrémes de 16- 46ans, et une tranche d’age de 25 a 35 ans qui
était la plus touchée. Traoré D .F [30] au Mali avait trouvé un age moyen de 25
ans avec 62,8% des patientes agé de 20 a 34 ans.

La plupart des auteurs s’accordent sur le fait que les jeunes sont les plus
atteintes par cette pathologie. Il s’y ajoute dans notre contexte le fait que leurs
grossesses ne sont pas suivies et cela pose un réel probleme de santé publique.
En Casamance, ce taux de prévalence chez les jeunes pourrait se comprendre car
I’activité¢ reproductrice de la femme est plus importante pendant ces tranches

d’ages, ce qui cumule le risque de prééclampsie.

e ORIGINE GEOGRAPHIQUE

En ce qui concerne la provenance des patientes, 56,5% des parturientes ne
venaient pas de la ville de Ziguinchor : les 32,6% provenaient du département
de Ziguinchor et les 23,9% provenaient des autres localités de la région et des
pays frontaliers notamment la Guinée-Bissau. Cette répartition hétérogene est la
conséquence du nombre important des patientes évacuées et/ou référées (79,8%)

vers les rares structures de référence existant a Ziguinchor.

e STATUT MATRIMONIAL

Dans notre série 69,8% des parturientes étaient des femmes mariées .Ce résultat
est comparable avec celui de Danmadji [56] qui avait trouvé 90,7% de
parturientes mariées. Contrairement a Traoré B.N [59] et Sangaré A.G [58] qui
considerent que le célibat est un facteur de risque. Nous savons que le statut
matrimonial ne constitue pas le seul facteur de risque a la survenue de I’'HTA au
cours de la grossesse. Par contre le statut matrimonial pourrait intervenir plutot
dans la qualité de la surveillance de la grossesse. En effet, une célibataire a

theoriquement plus de difficultés a faire suivre sa grossesse qu’une femme
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mariée. Elle est alors exposée a des pathologies non dépistées, ni prévenues et

mal traitées telles que la Prééclampsie.

e ANTECEDENTS PATHOLOGIQUES

Dans notre série, la majorité des patientes (86,6%) n’avaient pas d’antécédents
médicaux connus. C’était le cas également dans I’étude de Danmad;ji [56] ou
(82,4%) des patientes n’avaient pas d’antécédents médicaux particuliers.
Certaines de nos patientes 3,5% avaient des antécédents d’hypertension
artérielle et 2,6% patientes avaient des antécédents familiaux d’hypertension
artérielle. Par ailleurs, Yamoul [51] avait trouvé une valeur plus élevée avec
28,6% des patientes prééclamptique qui avaient un antécedent de risque
cardiovasculaire. En effet les antécédents d’hypertension artérielle, de diabéte,
de collagénose, de maladies auto-immunes et de maladies rénales sont tous des
facteurs bien connus prédisposant a la prééclampsie [14-64].

L’antécédent obstétrical le plus fréquent chez nos patientes était 1’avortement
10,1%. C’est le cas de Yamoul [51] au Maroc qui avait fait le méme constat
6,4% d’avortement. Un antécédent de preéclampsie était trouveé dans notre
étude chez 1,8% des patientes, ce taux est sensiblement égal a celui de Yamoul
[51] qui etait de (2,6%) des patientes. Nous pouvons penser que les grossesses
non menées a termes pourraient constituer un facteur de risque de survenue de

la prééclampsie mais la physiopathologie reste a démontrer.

e GESTITE-PARITE

Il faut noter que la primiparité et la primigestité constitue des facteurs de risque
de prééclampsie. Dans notre série les primipares étaient les plus représentées
soit 49,9% un taux comparable a celui de Yamoul [51] qui avaient trouvé 56,2%
de primipares. Par contre Harioly [64] au Madagascar avait trouvé 53,7% de

parturientes multipares.
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Dans notre étude la gestité moyenne était de 2 et la parité moyenne de 1. Ses
valeurs ne sont pas trés differentes de celles de Danmadji [56] qui avait
rapporté parmi les cas de prééclampsie sévéere une gestité moyenne de 3,1 et une
parité moyenne de 2,9.

L’analyse de nos résultats nous permet d’affirmer que la prééclampsie apparait
plus souvent chez les primigestités et primipares. Selon Misra et Kiely [61], ces
primigestes courent un risque de développer une prééclampsie trois fois
supérieur aux femmes dont les grossesses antérieures se sont terminées au-dela
du cinquieme mois. Cette observation, 1’'une des plus anciennes dans la
préeclampsie, suggerait 1’implication d’un facteur immunologique. Il est
possible que la tolérance de I’intrication singuliere de la mere et du feetus, qui
partagent seulement la moitié de leurs génomes et sont cependant en contact
étroit par le sang et les autres tissus, soit facilitée par I’exposition préalable aux
antigénes paternels. Cet argument est soutenu par plusieurs observations telles
qu’apres la premiére grossesse, les grossesses ultérieures avec un geniteur
différent sont associées a un risque intermédiaire entre celui des primipares et
celui des grossesses issues du méme pere [62]. Le risque est moindre pour les
femmes qui ont eu une vie sexuelle plus durable avec le pére de ’enfant [63].
Nous pensons que ses affirmations sont conformes car a Ziguinchor nous avons
obtenu des valeurs similaires aux donnees de la littérature.

La prévalence des grossesses gémellaires dans notre série était de 2,7%. Une
revue de la littérature montre que la présence de ces grossesses gémellaires
augmente la fréquence de survenue d’une prééclampsie sévere a la hauteur de 3
a 5% par contre elle serait de 1% pour les grossesses monofcetales. De méme, le
risque de développer une pre-éclampsie est multiplié par 5 pour les grossesses
gémellaires [7-68].
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e AGE GESTATIONEL

Dans notre étude, 1’age gestationnel moyen de nos parturientes était de 35,23
semaines d’aménorrhée (SA). Le terme compris entre 37 et 42SA était le plus
représenté avec 60,5% au moment du diagnostic et 38,2% des prééclampsies
¢taient diagnostiqués entre 20 et 36SA. C’est le cas de Yamoul [51] au Maroc
qui avait constaté que 84,2% des patientes prééclamptique avaient un age
gestationnel > 37 SA. Cisse et Coll [70], au Sénégal avaient obtenu 79,9% de
prééclampsie diagnostiquée entre 28 et 36SA. Bien vrai que la prééclampsie est
une pathologie du troisieme trimestre elle est quand méme diagnostiquée
tardivement dans notre région ce qui pourrait étre la cause de ses nombreuses

complications voir déces.

e QUALITE DU SUIVI

Nous constatons que 3,2% des parturientes n’avaient réalisé aucune CPN et
57,1% avaient fait moins des 4 CPN recommandées par ’OMS [72]. Aussi
58 ,5% d’entre elles étaient suivies au Poste de Santé. C’était également le
constat de Tchaou [60] au Bénin qui rapportait que 52,4% des patientes avaient
fait moins de 4 CPN. Contrairement a Mboudou [79] au Cameroun qui avait
obtenu 63,4% de femmes ayant fait au moins 4 CPN.

La qualité du suivi était jugé mauvaise dans 60,3%. L’absence ou le faible
nombre de consultation prénatale adéquate et la mauvaise qualité des CPN ne
constituent pas seulement des facteurs d’aggravation de la Prééclampsie.
L’absence de CPN chez certaines femmes en Casamance pourrait étre expliquée
par manque de moyens financiers, par faute de sensibilisation. Toutefois les
CPN non abouties pourraient étre dues a une mauvaise communication entre les

personnels de santé et les patientes.
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IV.3. Aspects cliniques et diagnostiques
e SIGNES CLINIQUES
Les signes fonctionnels dans notre étude étaient dominés par des douleurs
abdominales (26,5%); suivies des céphalées (5,8%) et des crises d’éclampsie
(4,9%). Ces faibles taux relatent le mauvais remplissage des dossiers car tous
les symptdmes neurosensoriels habituels n’y sont pas mentionnés.
Dans notre étude, la moyenne de la PAS était de 174 mmHg avec des extrémes
de 150 et 250 mmHg. Les chiffres tensionnels étaient tres éleves dans 81,8%
des cas avec une PAS comprise entre 160 et 250 mmHg et 97,4% une PAD
comprise entre 90 et 109 mmHg. D’autres auteurs avaient fait le méme constat,
comme Tchaou [60] au Benin avec 90,3% des patientes qui avaient une PAS a
160 mmHg et 98,1% une PAD a 110 mmHg. Ces chiffres tensionnels étaient en
commun rapport avec la définition de la prééclampsie.
Le bruit du cceur feetal dans notre étude n’était pas percu dans 13,8% des cas au
stéthoscope de pinard ce qui est un élément primordial qui témoigne de la
vitalité du feetus. Et ceci permet de comprendre par le taux de mortalité
néonatale élevé obtenue dans notre étude.
Dans notre série, 52,7% des patientes avaient présenté un syndrome cedémateux
contre 97,8% des patientes dans la série de Yamoul [51] au Maroc. Ce qui
confirme que les cedémes sont un des signes cliniques souvent présents, méme

si pas constants. Nos résultats rejoignent les données de la littérature.

e SIGNES PARACLINIQUES

Dans notre série, 33,7% des parturientes avaient une protéinurie a 2 croix et
37,5% une protéinurie supérieure ou égale a 3croix.

Cet examen n’est pas spécifique au diagnostic de la prééclampsie mais son
association a I’hypertension artérielle définit la prééclampsie et permet

d’apprécier la gravité.
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Prés du tiers de nos patientes soit 32% avait un taux d’hémoglobine inferieur a
la normale et il y avait une relation significative entre le lieu de suivi et la prise
de fer, les structures de santé en périphérie comme les postes de santé
pratiquaient plus la prophylaxie au fer, cela traduit peut étre une meilleure
communication interpersonnelle dans ces structures a taux de fréguentation
limité.

Dans I’¢tude de Danmadji [56] au Sénégal qui avait trouvé 36,2% des patientes
avaient présenté une anémie et 76,8% une proteinurie massive.

De méme que dans 1’étude de Yamoul [51] au Maroc qui avait trouve 33,6%
des patientes avec une protéeinurie égale a 3 croix et 11,6% avaient une anémie.
Une hypercréatinemie était trouvée chez 9,2% des patientes ce qui confirme le
taux de souffrance rénale et la gravité des formes retrouvées dans notre série.
Certains examens biologiques comme les transaminases n’ont pas été dosées
par faute de moyens chez la majorité de nos patientes; aussi les biomarqueurs
comme le (PAPP-A, PIGF, SFLT-1) qui permettent un dépistage précoce de la
prééclampsie des le premier trimestre [71] ne sont pas non plus disponibles. Ces
manquements pourraient contribuer a la prise en charge inadéquate et tardive de
la prééclampsie dans notre contexte.

Dans notre série, 61,7% des patientes avaient une échographie normale. Ces
échographies étaient demandées dans 58,5% des cas par les postes de santé
méme si elles ne sont pas réalisées dans ces structures. Elle nous a permis de
détecter 10 grossesses gémellaires. Dans notre série, une seule patiente avait
bénéfici¢ d’une étude de la vélocimétrie doppler ombilicale. Nous pensons qu’il
y a une insuffisance dans 1’exploitation de I’échographie, aussi I’échodoppler
artérielle n’est pas systématique dans nos structures hors cela pourrait permettre
de calculer certains indices de (résistance ou de pulsatilité) et ainsi permettre le

dépistage voir la prévention secondaire de la prééclampsie.
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IV.4. Aspects thérapeutiques
e HOSPITALISATION AVANT ACCOUCHEMENT
La prise en charge hospitaliere a necessité quelque fois une hospitalisation.
Dans notre ¢tude 20,5% des patientes avaient bénéfici¢é d’une hospitalisation
avant I’accouchement. Cette mesure permettrait d’asseoir un repos strict et de

mieux controler les traitements apportés et leurs résultats.

e TRAITEMENT MEDICAL

Le traitement de certaines patientes surtout celles présentant une prééclampsie
sévere ou des complications avait debuté par une réequilibration hydro
électrolytique. Dans notre série, 6,9% patientes ont béneficié de ce traitement
devenu indispensable devant le bas debit placentaire.

La majorité des patientes avaient recu la nicardipine (84,4%) et 47,8% avaient
recu le sulfate de magnésium. Il en est de méme dans I’étude de Danmad;ji [56]
ou 82,1% des patientes avaient béneficié de la nicardipine et 50% du sulfate de
magnésium. Une bithérapie (nicardipine et methyldopa) était instaurée chez
2,9% de nos patientes pour une prise en charge plus adaptée de ’'HTA.

En effet, il est reconnu par tous que la réduction modérée des chiffres
tensionnels par une monothérapie ou une bithérapie est un objectif indispensable
dans la prise en charge de la prévalence.

Nous avons noté qu’il y a une relation significative entre le lieu de suivi et
I’administration du sulfate de magnésium, 1’hopital régional administrait 3 fois
plus le sulfate de magnésium que I’hopital de la paix.

Le sulfate de magnésium (MgSO4) sera donc administré dés la survenue d’une
crise éclamptiqgue mais aussi en cas de signes annonciateurs comme les
céphalées en casque, une hyper réflectivité ostéotendineuse diffuse, des troubles
visuels, des nausées ou des vomissements [67]. Il est le seul traitement

spécifique efficace pour le traitement et la prévention de ces crises éclamptiques.
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L’efficacit¢ du MgSO4 pour la prévention de 1’éclampsie aprés survenue d’une
premiere crise et au cours de la PE sévere est prouvée [38]. Cette pratique
devrait étre encouragée dans les hopitaux de références en I’occurrence 1’hopital

de la paix.

e TRAITEMENT ADJUVANTS

Une corticothérapie était administrée chez 15% des parturientes ce qui en était
de méme pour Danmadji [56] ou 16,7% des patientes avaient recu la
corticothérapie. Le recours a la corticothérapie est nécessaire a la prévention de
I’immaturité pulmonaire chez les grands prématurés.

La prise en charge médicale avait fait aussi appel a des produits sanguins dans
2 ,6% des cas. Dans 1’¢tude de Danmadji [56] ce taux était plutot eleve 14,7%.
Plusieurs patientes avaient recu I’indication d’une transfusion surtout celles
présentant une anémie sévere ou un hématome retro-placentaire compliqué mais
faute de produits sanguins elles n’ont pas été transfusées. D’ou I'intérét d’un
dépistage précoce de I’anémie et sa prévention par une supplémentation en fer

des le premier trimestre.

e PRISE EN CHARGE OBSTETRICALE

Dans notre série la majorité des patientes ont bénéficié d’une intervention:
15,8% des patientes avaient bénéfici¢ d’un déclenchement artificiel du travail;
une césarienne était réalisée dans 57,9%. Il en était de méme dans la série de
Tchaou [60] au Benin ou 41,7% avaient bénéficié une césarienne. Par contre
dans 1’étude de Sarr [73] au Sénégal, ce taux était plus élevé avec 81,95% de
patientes opérees.

Aussi, il existe une relation significative entre le lieu de prise en charge et la
pratique de la césarienne nous avons noté dans nos études que 1’hopital la paix
pratiquait plus la césarienne (67,9%) que 1’hopital régional (48,6%) malgré le

nombre élevé d’accouchement se déroulant a 1’hopital régional.
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Ceci veut dire que la chirurgie realisee dans la prééclampsie est quelque part
opérateur dependant et qu’il y a peut étre des efforts a faire dans le sens de la
standardisation de la prise en charge de la prééclampsie sous forme de
protocoles.

Le taux élevé de césarienne dans ces études était aussi lié aux formes de
prééclampsie sévere qui représentaient une urgence médico-obstétricale.
L’évacuation utérine urgente dans ce cas rentre dans un principe de sauvetage
maternel et/ou feetal.

L’analyse de nos dossiers montre, a priori, que la prise en charge obstétrical,
¢tait urgente et les césariennes n’étaient pas prophylactiques ce qui pourraient se
comprendre dans notre région par le retard a la référence ou a la décision
d’évacuer. La majorité des parturientes étaient évacuées en phase de

complications.

IV.5. Aspects pronostiques
e PRONOSTIC MATERNEL
Dans notre série la létalité maternelle était de 2,9%, ce taux jugé faible est dd a
la prise en charge multidisciplinaire dont ont bénéficié nos patientes. Il est
cependant possible d’arriver a une létalité moindre; la mortalité par
prééclampsie est évitable.
Le décés maternel était enregistré chez les femmes présentant une prééclampsie
sévere et n’ayant pas bénéficié d’un bon suivi voire d’une bonne prise en charge
curative urgente.
Dans notre étude, I’insuffisance rénale était a la téte des complications (16,7%)

suivi du Hellp syndrome (Tableau XXX).
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Tableau XXX: Reépartition des complications selon certains auteurs.

Complication Décées OAP HELLP Eclampsie IRA HRP
Nazek (Maroc) [15] 4% 2%  9,6% 0,3% 0,2% 8,9%
Yamoul (Maroc) [51] 0,6% 0,2% 1,8% 11,8% 12% 2%
Traoré (Mali) [30] 0% 1,6% 1,6% 19,8% NP 11,6%
Cisse (Senegal) [70] 0% 2,5% 1cas 16,4% NP 7,5%
Notre étude 29% 8,3% 13,4% 6,7% 16,7% 3,3%

Dans certains pays en voie de développement comme le Sénégal et dans la
région de Casamance, la plupart des déces et des complications maternelles sont
dus au manque de soins prénataux, au manque de ressources humaine et
d’équipements, au retard diagnostique et a la prise en charge inappropriée des
patientes prééclamptiques car 1’objectif tensionnel n’est souvent pas déterminé
avant le démarrage du traitement. Des mesures préventives comme la
prophylaxie a I’acide salicylique et au calcium, la césarienne prophylactique ou
une prise en charge précoce et adéquate des complications aideraient a réduire

de facon significative voire annulé la morbi-mortalite liée a la prééclampsie.

e PRONOSTIC DE L’ENFANT

Le nombre des naissances était de 357 avec 88,5% de naissances vivantes sans
séquelles, 1,5% de naissance vivantes avec séquelles et une mortalité néonatale
de 100 pour 1000 naissances vivants (100%.). Les pertes foetales sont
importantes dans la prééclampsie surtout lorsqu’elle est compliquée de

prématurité.
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Le déces périnatal était associé au mauvais suivi ou a la mauvaise surveillance
des grossesses qui s’était soldée par des accouchements prématurés (36,1%)
comparable au taux rapporté dans I’étude de Danmadji [56] au Sénégal qui avait
trouve 33,4%. Cette prématurité spontanée ou induite est la cause d’une

morbidité et d’une mortalité néonatales non négligeables dans nos régions.
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La Prééclampsie est définie par 1’association d’une hypertension artérielle et
d’une protéinurie supérieure ou égale a 300 mg par 24 heures survenues apres
20 semaines d’aménorrhée. Cette pathologie constitue un veéritable probléme de
santé publique d’autant qu’elle est responsable d’une morbi-mortalité maternelle
et/ou feetale élevée surtout dans les pays a faible revenu comme le Sénégal.

Les formes graves constituent une urgence obstétrico-médicale et nécessitent
une prise en charge multidisciplinaire précoce et adaptée.

Plusieurs études ont été réalisées sur la Prééclampsie au Sénégal notamment a
Dakar et dans d’autres régions du pays. La Casamance, pour des raisons
d’insécurité et d’enclavement constituait jusque-la le parent pauvre des données
épidémiologiques sur des pathologiques spécifiques comme la prééclampsie.
L’installation d’une Unité de Formation et de Recherches des Sciences de la
Santé (UFR_2S) nous a donné 1’opportunité d’orienter nos recherches sur cette
pathologie encore préoccupante. Aussi, nous avons mené cette etude dont
I’objectif principal était de déterminer les aspects épidémiologiques,
pronostiques et thérapeutiques de la prééclampsie dans les centres hospitaliers
de Ziguinchor.

Il s’agissait d’une €tude rétrospective, descriptive, transversale et analytique
menée a 1’hopital régional et a I’hopital de la paix de Ziguinchor sur une période
de 12 mois allant du 1* janvier 2018 au 31 décembre 2018. Nous avons inclus:
Toutes les patientes ayant présenté a partir de la 20°™ SA une hypertension
artérielle systolique supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une pression
artérielle diastolique supérieure ou égale a 90 mmHg associée a une protéinurie
supérieure ou égale a 300 mg/24 heures.

Toute preéclamptique ayant présenté ou non des complications spécifiques
pendant la grossesse ou a 1’accouchement.

Toute patiente ayant présenté une prééclampsie surajoutée.

Toute prééclamptique admise et suivie dans 1'un des centres hospitaliers de

Ziguinchor (Hépital de la Paix et Hopital Régional).
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Nous n’avons pas inclus les gestantes présentant une hypertension artérielle ou
une protéinurie isolée ou dont le dossier est inexploitable.

Pour chaque patiente, nous avons étudié les caractéristiques socio-
démographiques, les antécédents personnels et familiaux, les arguments en
rapport avec le diagnostic de la prééclampsie, les aspects thérapeutiques, les
modalités d’accouchement, le pronostic maternel et périnatal. Les données ont
¢été recueillies a partir des registres et dossiers d’accouchement, des résultats des
examens paracliniques, des comptes rendus opératoires, des registres
d’admission, des bulletins de références et des carnets de suivi des grossesses.
Les données saisies étaient analysées avec le logiciel Sphinx 2 version 5.1.0.5
qui nous a permis de calculer les moyennes, les fréquences, les écarts types, et
de faire des comparaisons avec le test de chi-2. Les resultats comparatifs étaient
considérés comme significatifs lorsque la valeur du P est < 0,05.

Nous avons colligé 347 cas de preeclampsie sur un total de 3308
accouchements soit une prévalence de 10,5%.

Le profil épidémiologique des patientes était celui de jeunes filles agées de
moins de 30 ans dans 67,1% des cas avec un age moyen de 26 ans et des
extrémes de 14 et 55 ans. La majorité des patientes (56,5%) provenaient hors de
la ville de Ziguinchor et 79,8% d’entre elles étaient évacuées. Le niveau de
scolarisation était enregistré chez 12 patientes dont 11 avaient fréquenté I’école
soit 91,6% et 1 était analphabéte soit 8,4%. En ce qui concerne la profession elle
n’était pas notifiée chez 93,1% des patientes de méme que I’ethnie n’était pas
enregistrée chez 98,6% des cas en dehors de 2 patientes diolas enregistrées. Le
niveau de revenu n’était pas précisé dans 98,8% des cas. Aussi, plus de la moitié
des patientes soit (69,8%) étaient des femmes mariées. Douze (12) parmi elles
(3,5%) avaient des antécédents personnels d’hypertension artérielle, 2 ,6%
avaient des antécédents familiaux d’hypertension artérielle. La gestit¢ moyenne
était de 2, la parité moyenne était de 1, et 35 patientes soit 10,1% avaient des

antécédents d’avortements. La primiparité était retrouvée dans 49,9% des cas.
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L’age gestationnel moyen était de 35,2 SA. Concernant le suivi des grossesses,
la majorité des patientes (60,3%) n’avaient pas atteint les 4 CPN et 3,2%
n’avaient pas du tout fait de CPN. Ces CPN étaient réalisees dans 58,5% des
cas par des sages-femmes dans les postes de santé. Les bilans initiaux
obligatoires, sans étre exhaustifs, (sérologies, groupage sanguin rhésus) étaient
réalisés dans 79,2% des cas. Trente-trois patientes soit 9,5% n’ont pas bénéficié
de traitement prophylactique (Fer, TPI, VAT).

Sur le plan diagnostique, les signes fonctionnels associés etaient représentés par
des douleurs abdominales (26,5%), des céphalees et des crises convulsives
(4,9%). La mesure de la pression artérielle des parturientes avait donné une PAS
comprise entre 160-250mmHg dans (81,8%) et une PAD entre 100-190 mmHg
dans (88,2%). Les cedemes étaient présents chez 52,7% des patientes avec une
protéinurie supérieure ou égale a 2 croix dans 71,2% des cas. Pour les examens
paracliniques, la numération formule sanguine avait montré une anémie associéee
dans 32% des cas et le bilan rénal avait montré une hypercréatinemie dans 9,2%
des cas et une hyperuricémie dans 4,3% des cas. L’échographie réalisée dans
66% des cas était souvent normale (92,5%) des cas.

Sur le plan thérapeutique, les inhibiteurs calciques étaient utilisés au premier
plan pour normaliser la tension artérielle dans 84,4% des cas. La prévention des
crises d’éclampsie ou leur traitement faisaient appel a 1’utilisation du sulfate de
magnésium dans 47,8% des cas; 1’hopital régional en administrait trois (3) fois
plus que I’hopital de la paix. La majorité des patientes 57,9% avaient bénéficié
d’une césarienne. Ces césariennes €taient plus pratiquées a 1’hdpital de la paix
(67,9%) qu’a I’hopital régional (48,6%).

Dans [I’évolution nous avons enregistré des complications comme une
insuffisance rénale (16,7%), un Hellp syndrome (13,4%), un OAP (8,3%), une
éclampsie (6,7%) et un HRP (3,3%). La létalite maternelle était de 2,9% et était
due aux formes de prééclampsie sévere. Le nombre de naissances enregistrees

était de 357 avec 88,5% de naissances vivantes sans séquelles.
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La prématurité était retrouvée dans 36,1% des cas. La mortinatalité s’élevait a
100 pour 1000 naissances vivantes.
L’analyse approfondie nous a permis de constater que :

- Les structures de santé en périphérie comme les postes de santé faisaient
plus observer les prophylaxies que les autres structures.

- L’échographie était plus souvent demandée a partir des postes de santé,
méme si sa réalisation se faisait le plus souvent aux centres de références.

- Les cesariennes étaient plus pratiquees a 1’hopital régional qu’a 1’hopital
de la paix, ce qui insinue une différence dans 1’approche thérapeutique.

Au vu de ces résultats, nous pensons qu’il faudrait :

- Décentraliser et déeconcentrer la pratique obstétricale vers les régions
périphérique comme la Casamance en leur affectant des gynecologues et
des réanimateurs avertis sur les nouvelles approches thérapeutiques de la
prééclampsie.

- Il faut inciter les prestataires de soins du niveau périphérique a mieux
organiser la référence recours des malades, a promouvoir la mise en place
et I’application de protocoles standards sur la prise en charge de la
prééclampsie.

Sur le plan préventif, en plus d’inciter les femmes a respecter les consultations
prénatales, il faudrait inviter la communauté scientifique, dans une approche
pluridisciplinaire, a approfondir la recherche sur la prééclampsie notamment sur
les marqueurs biologiques de cette affection encore préoccupante et prévalente
dans nos régions.

Ce n’est que par le respect de ces quelques recommandations que nous esperons
ameéliorer le dépistage, le diagnostic précoce et la prise en charge adaptée de la
prééclampsie et donc réduire considérablement sa létalité et son impact sur la
mortalité maternelle et périnatale dans les régions peripheriqgues comme la

Casamance.
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RECOMMANDATIONS

La Prééclampsie est une pathologie tres fréguente dans notre région. Les
analyses de notre étude ’ont confirmé par sa prévalence ¢levée dans la région
de Ziguinchor. Pour cela nous ne saurons terminer notre travail sans formuler
quelgues recommandations pour améliorer sa prise en charge afin de réduire la
létalité de cette pathologie et au-dela réduire les ratios de la mortalité maternelle
et périnatale.

Aux autorités hospitalieres et politiques

Aux autorités hospitalieres et politiques nous les recommandons de:

- decentraliser les gynécologues dans la région de Ziguinchor en les motivant
davantage vers une médecine déconcentrée.

- assurer la formation continue du personnel de santé leur permettant de mettre
a jour leurs connaissances et compétences sur la santé de la mere et de I’enfant.

- améliorer le plateau technique obstétrical dans la région de Ziguinchor en
insistant sur les soins d’urgences et de réanimation materno-feetale.

- revoir au rabais le colt des examens paracliniques ; voire la gratuité de
certains faites dans ’urgence, et dans le sens du dépistage avec les bandelettes
urinaires.

- sensibiliser la population par les medias et la communication pour une
consultation prénatale precoce et obligatoire.

Aux personnels de santé

Aux personnels de santé nous recommandons de:

- Insister sur la realisation des bilans prénataux lors des CPN et assurer le
dépistage de la prééclampsie & partir de la 20°™ SA en rappelant les risques que
courent la mere et I’enfant

- Remplir correctement les registres et suivre de prés les patientes a risque si

possible encourager les visites a domicile (VAD)
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- Améliorer le systeme de reférences-recours en prévenant la structure
d’accueil, en précisant les traitements administrés, leur posologie, 1’heure
d’administration et en accompagnant les évacuations.

- Améliorer la tenue des dossiers qui doivent étre bien renseignés sur 1’état
civil, les antécédents et 1’histoire des grossesses jusqu’au partogramme et les
suites de couches.

- Promouvoir la mise en place et I’application de protocoles de prise en charge
spécifique de la prééclampsie et des complications de la grossesse et de
I’accouchement en géneral.

- Partager de facon pluridisciplinaire (entre réanimation, pediatrie, obstétricien,
sage-femme) les prises de décision curative comme préventive face a la
prééclampsie et ses complications

Aux femmes enceintes

Aux femmes enceintes nous recommandons de:

- Consulter dés les premiers signes de grossesse et de s’organiser
financierement pour faire face aux bilans prénataux et aux examens necessaire
pour la surveillance de la grossesse.

- Assurer le minimum de 4 CPN; un nombre a adopter au degré de gravité des
pathologies associees a leur grossesse.

- Respecter la prise des traitements prophylactiques.

- Inciter le dialogue avec les prestataires de santé pour mieux comprendre leur
situation.

A la communauté scientifique

Nous les recommandons d’organiser une eétude prospective et multicentrique sur
le méme sujet en vue d’approfondir la recherche sur les marqueurs biologiques
de la Prééclampsie ainsi ils pourront aider au dépistage et au diagnostic précoce

de la preéclampsie et en garantir I’efficacité thérapeutique.
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RESUME
Titre: La prééclampsie: profil épidemio-clinique et pronostique dans les centres hospitaliers
de Ziguinchor
Objectifs: Déterminer les aspects épidémiologiques, pronostiques et thérapeutiques de la
prééclampsie dans les centres hospitaliers de Ziguinchor.
Meéthodologie : 11 s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive, transversale et analytique
portant sur les cas de prééclampsie colligés durant la période du 1% janvier 2018 au 31
decembre 2018 soit douze (12) mois dans les centres hospitaliers de Ziguinchor. Nous avons
inclus dans notre étude, toute patiente ayant présenté a partir de la 20°™ SA une hypertension
artérielle systolique supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique
supérieure ou égale a 90 mm Hg associée a une protéinurie supérieure ou égale a 300 mg/24
heures. Toute prééclamptique ayant présenté ou non des complications. Toute prééclamptique
suivie dans I'un des centres hospitaliers de Ziguinchor (Hopital de la Paix de Ziguinchor et
Hopital Régional de Ziguinchor). Les variables étudiées étaient les caractéristiques socio-
démographiques, les antécédents de la patiente, les arguments en rapport avec le diagnostic de
prééclampsie, les aspects thérapeutiques, les modalités d’accouchement, le pronostic maternel
et périnatal, les complications observées pendant la gravido-puerpéralité. Les informations
saisies dans la base de données sont obtenues a partir des registres et dossiers
d’accouchement, des résultats des examens paracliniques, des comptes rendus opératoires, des
registres d’admission, des bulletins de références et des carnets de suivi des grossesses. Les
données saisies étaient analysées par le logiciel Sphinx 2 version 5.1.0.5 qui nous a permis de
calculer les moyennes, les fréquences, les écarts types, et de faire des comparaisons avec le
test de chi-2. Les résultats comparatifs étaient considérés comme significatifs lorsque la
valeur du P est < 0,05.
Résultats : Au cours de la période d’étude, nous avons colligé 347 cas de prééclampsie sur
un total de 3308 accouchements soit une prévalence de 10,5%. L’age moyen des patientes
¢tait de 26 ans. Il s’agissait de femmes mariées (69,8%) qui provenaient hors de la ville de
Ziguinchor (56,5%) et 79,8% d’entre elles étaient des évacuées. La gestité moyenne était de 2
et la parité moyenne était de 1. La primiparité était retrouvée dans 49,9% des cas. La majorité
des patientes (60,3%) n’avaient pas atteint les 4 CPN et 3,2% n’avaient pas du tout fait de
CPN. Les bilans initiaux obligatoires (sérologies, groupage sanguin rhésus) avaient été
réalisés dans 79,2% des cas et seulement 9,5% des patientes n’ont pas bénéficié de
prophylaxie (Fer, TPI, VAT). Les signes cliniques associés étaient représentés par des
douleurs abdominales (26,5%), des céphalées et des crises convulsives (4,9%). La mesure de
la pression artérielle des parturientes avait donné une PAS comprise entre 160-250 mmHg
dans (81,8%) et une PAD entre 100-190 mmHg dans (88,2%). Les cedémes étaient présents
chez 52,7% des patientes avec une protéinurie superieure ou égale a 2 croix dans 71,2% des
cas. Les inhibiteurs calciques étaient utilisés au premier plan pour normaliser la tension dans
84,4% des cas. Le sulfate de magnésium dans 47,8% des cas était I’anticonvulsivant le plus
utilisé. La césarienne était pratiquée dans 57,9% des cas. Les principales complications
maternelles étaient 1’insuffisance rénale (16,7%), le Hellp syndrome (13,4%), ’OAP (8,3%),
I’éclampsie (6,7%) et 'HRP (3,3%). La létalité maternelle était de 2,9% et la mortalité
périnatale de 100%o naissances vivantes.
Conclusion : Des consultations prénatales de qualité associées a une prise en charge précoce
de la prééclampsie pourraient permettre de réduire la fréequence de la préeclampsie et
améliorer le pronostic de la mére et de I’enfant dans la région naturelle de la Casamance.
Mots clés : Prééclampsie, Epidémiologie, Prise en charge, Ziguinchor (Sénégal).
Auteur : Zounfa Sena Naderge



