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INTRODUCTION

La pré-éclampsiegénéralemendiéfinie par une pressionartériellesupérieurea
140mmHg/90mmHget une potéinuriesupérieurea 300 mg/24ha ou apres20
semaines d’ameénorrhée, est une complication redoutable de la grossesse, grevée
d’une lourde morbidité et mortalité materno-faetaleElle complique 2a 8% des
grossessesEn Amériquelatine et dansles Caraibes|es troubleshypertensifs

sont responsables de pres de 26% des décés maternels, alors qu'en Afrique et en
Asie, ils contribuenta 9% des décés. Bienque la mortalité maternellesoit
beaucoupplus faible dansles pays a revenuélevé que dansles paysen voie
développementl6% des décesmaternelspeuventétre affectésa destroubles
hypertensifs . D’autre part, I'incidence depl&-éclampsie a augmenté aux

USA. Ce chiffre pourrait étre lié a une augmentation de la prévalence des
troublesprédisposantggels quel'hypertensiorchronique le diabeteet I'obésité

. CertainsgroupeséthniquegfemmesAfro-ameéricaineset philippines et le

statut socioéconomique faible sont associkd#s asque accru

En outre, la pré-éclampsie sévéere est une cause majeure de morbidité maternelle
(accidentvasculairecérébralet rupturedu foie) et de conséquencegérinatales
défavorablescommela prématuritéet le retard de croissanceantra-utérin.

Bien que les crises généraliséesd'éclampsie compliquent 10 000 cas de
naissancegn Europe ,I'éclampsieest10 a 30 fois plus fréquentedanslegpays

en développement que dans les pays a revenu élevé. L'identificatiemdess

a haut risque de développerla pré-éclampsigpermettraitd'améliorer

leur suivi et de les soumettre a des essais randomisés pour évaluer un traitement

prophylactique.



I- DEFINITIONS:

A-La pre-éclampsie:

Elle est définie par I'association :

> D'une HTA apparaissant & partir de 1a*20 semaine d’aménorrhée (SA),
avec une Pression artérielle systolique (PAS) >nimblg et/ou pression
artérielle diastolique (PAD) > 90mmHg a 2 reprisea intervalle réduit a 20
minutes uniquement selon le consensus nationalide @n charge de la pré
éclampsie et de I'éclampsie réalisé en 2002.

» D’une protéinurie > 300mg/24h, ou > 2croix aux delettes réactives. C’est
une protéinurie de type glomérulaire faite suridatbumine. Cependant elle
peut manquer initialement dans certains cas.

» D’'cedémes : présents dans 80% des grossesses rgritgalee font plus
partie de la définition pathologique. Toutefoisytams de leurs caracteres
constituent un signe d’alarme.

La pré-éclampsie peut étre également suspectéatdava HTA associée a I'un

ou l'autre des signes suivants :

» Des cedemes géneéralisés touchant les membres umégrie visage avec
effacement des traits donnant I'aspect d’un fakieaire, les mains, et surtout
guand ils apparaissent ou s’aggravent rapidemet rse de poids brutale.

» Une uricémie > 350pumol/l ou 59 mg/l

» Des ASAT augmentées

> Des plaquettes < 150.000/rim

» Un retard de croissance intra-utérin.



B- La pré-éclampsie sévere :

L'HTA est majeure, menacante et insensible au traitement antinypertenseur. Elle
est > 160mmHg pour la systolique, et/ ou110mmHg pour la diastolique.
Cependant]’HTA peut étre modéréeet la sévéritépeut étre retenuesur des
critéeres cliniques et /ou biologiques.

La pré-éclampsiesévereest marquéeégalementpar une protéinurie massive
supérieure ou égale a 59/24h ou 3 croix aux bandelettes réactives.

Les cedemessont diffus avec prise de poids rapide et les patientessont
céphalalgiques et photo phobiques.

C’est danstel casqu’un HELLP syndromevient compléterle tableau,ce qui

crée une menace majeure.

[1- CLASSIFICATIONS:
A-HTA gravidiques:

Les patientes présentant une HTA au cours de tpossesses sont divisées en
plusieurs groupes, selon le College Américain Des Gynéco-Obstétriciens
(ACOQG) :

1- La pré-éclampsie :
C’est uneHTA spécifiquede la grossesselle survient habituellement aprizs
20°™ SA, sansantécédants’HTA. Elle estcaractériségar I'élévation de la
tension artérielle associée a une protéinurie.
Celle-ci peutmanquerinitialement.Dansce casla pré-éclampsiestfortement
suspectédorsquel’HTA estaccompagnéée céphaléesde troublesvisuelset
d’un bilan biologique anormal notamment une élévation des enzymes hépatiques

et une thrombopénie .



2-L’hypertension artérielle chronique :

C’est une HTA pré existante a la grossesse et parfois méconnue. Il faut alors
I'évoquer si 'HTA apparait avant la 2If SA ou se prolonge 12 semaines aprés
I'accouchement, ou si elle a été diagnostiquée laoiff°fois au cours de la
grossesse et qui ne régresse pas en post partum. Elle touche souvent les
multipares.

3- La pré-éclampsie surajoutée a I'HTA chronique
La pré-éclampsie peut survenir chez les femmes connues hypertendues. Ainsi le
pronosticmaterno-feetakst beaucouplus mauvaisqu’'une HTA chroniqueou
une pré-éclampsie isolée.

4-HTA gestationelle :
On parled’HTA transitoiresi la protéinurieestabsentdors de la grossesset
gue la TA apparait et disparait a chaque grossesse.
Les femmeschezqui 'THTA a étédiagnostiquégour la premiérefois apresla
moitié de la grossessesansprotéinurie,sont classéexommeayantune HTA
gestationelle. Ce terme non spécifique inclut également les grossesses avec preé-
éclampsiequi n'ont pasfait apparaitrela protéinurie.La différenciationfinale

avec les femmes qui n’ont pas fait de PE n’est faite qu’en post partum .

|[11- EPIDEMIOLOGIE ET FACTEURS DE RISQUE:

5 a 10% desemmesenceintes présenteahe HTA, dont 3a 4%sont degreé-

éclamptiques.

L'incidence de la PE reste variable en raison des différences éthniques,
géographiqueset socio économiquegles populationsétudiéesJa multiplicité

des définitions et la frequencedes erreursde diagnostic.Cependantglle est

nettement plus élevée dans les pays en voie de développement.



Elle touche 3 a 8% des nullipares et 1 a 4% des multipares suivant les pays.

Au Maroc, elle touche10 al5%desprimipareset 3 a 5% desmultipareset la
pré-éclampsie séveére représente 10% des HTAG.

La PE est assortie d’'une mortalité maternelle variable selon les pays, entre 0.1 et
5 pour 1000 cas voir plus. Elle constituela premiére causede mortalité
maternelleen Franceet la secondecauseau RoyaumeUni. Cettemortalité est

largement rencontrée chez les patientes ayant un HELLP syndrome.

VI-FACTEURSDE RISQUESDE LA PRE ECLAMPSIE :

Certains facteurs de risque (FDR) sont classiquement reconnus:

*FDR génétiques :

Les ATCD de PE chez la mére ou la sceur font augmenter l'incidence de la pré-
éclampsie d'un facteur de 3 a 5.

*FDR immunologiques:

-Le foetusreprésentd’équivalentd’une greffe semi-allogéniquegdont sasurvie
requiert un état de tolérance immunitaire maternelle.

L’'augmentation des antigenes des leucocytes humains-DR solubles (sHLA-DR)
dans le sang maternel a été interprétée commewgtarraction immunitaire de

la mére contrela circulation des cellules foetalesqui exprimentles antigenes
paternels,mais pourrait égalementeprésentetes moléculessHLA-DR issues

du fcetus. De ce fait, les primipares ont un risgid@s plus élevé de développer
une PE par rapportaux femmesdont les grossesseanterieureont evolué au

dela du 5™ mois.

-Une breve période d’exposition préalable au spalmgere.

-L’'insémination a partir d’'un donneur.



*FDR environnementaux:

La vie en altitude, le stress physique et psychologique.

*FDR maternels:

Les pathologies auto-immunes, I'HTA, les néphropathies chroniques, I'insulino-
résistance,les thrombophilies,les ATCD de dysgravidie et 'dge maternel
avance.

*FDR liés a la grossesse:

L’intervalle long entre 2 grossessedes grossessesultiples, les anomalies

chromosomiques du foetus, I'anasarque foetale et I'infection urinaire

V-PHYSIOPATHOLOGIE DE LA PE

La PE reste une maladie ou le primum movens est une anomalie de la
placentation et de I'invasion trophoblastique. Considérée comme la maladie des
hypotheses,elle apparait aujourd’hui comme étant la conséquenced’'une
décompensation de la réponse inflammatoire.

A- RAPPEL PHYSIOLOGIQUE :

Au coursdesdeux premierstrimestresd’'une grossess@ormale,il se produit
unemigration dutrophoblasteen direction dearteresspiraléesentrainanfinsi
de profonds remaniementspermettantleur transformationen lac vasculaire
flaccide, qui assure une vascularisation placentaire et f(egailee 1).

En effet, au coursdu 1% trimestre, cette migration endovasculaireaffecte la
guasi-totalité des arteres spiralées présentesl'dpassseur de le caduque, vers
la 15™ SA. Une deuxiéme vague de migration affecte les segments
myomeétriauxde ces arteresce qui est indispensablea I'établissementd’'une

circulation materno-foetale convenable.



Ces remaniements sont caractérisés par un ocedénumeetdisparition de

I'endothélium avec destruction de la tunigue musicalet des lames élastiques

internes qui sont remplacés par du matériel fibetuibroine.

Ainsi, ces arteres échappent aux mécanismes deneuro-vasculaire et aux

meédiateurs du tonus vasculaire (PG, endothelliog),assiste alors a une

transformation des arteres spiralées en chenauildafiametre est multiplié

par 4 a 6, qui n'ont plus une fonction résistivasys@eulement conductrice. Cette

transformation des artéres spiralées est manifestenmune condition

indispensable a une irrigation suffisante du plteendu feetus.

Villgsité B SEMAINES D'AMENDRRKEE

crampan

Plasma

Eipoce 0, 18 mmHg
interullleux

c?ll\ ?

Sinusaide

Décidue
RBriire wpirclée pﬂ? 4L mrHg
Sang pl, 91 mmbg Veine

12 SEMAINES D'AMENDRRHEE

Sang
o0, 61 mmHg

Heidue
pll, 47 mmHg

Artére
uniro-placentaire
Sang pd, 70 mnAg

Naine

Figure 1. Circulation inter villeuse au premier trimestre
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Figure 2. Invasion trophoblastique ¥ semaine d’aménorrhée)

B-PHYSIOPATHOLOGIE :

La pré-éclampsie est une pathologie spécifiquadgdssesse et n'a été décrite

gue chez 'lhomme, hors conditions expérimentaldis. & déclare au cours du
2°™ ou 3™ trimestre de la grossesse a partir de fA'2BA. Des syndromes
pré-éclamptiques ont été décrits plus précocememtas de grossesse molaire,
ou lors de grossesses abdominales.

Les mécanismes qui président a son installationt soal connus car la
physiopathologie est multifactorielle et compleXusieurs théories ont été
élaborées et toutes contribuent, directement oweici@ment, a des défauts de
fonctionnement placentaires et des échanges mapéanentaires.

B-1/Théorie vasculaire :

La placentation humaine consiste en un processuvadion de la partie

superficielle de l'utérus (endometre devenu déqgidéa cours d’'une deuxiéme
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phase d’invasion trophoblastique ayant lieu vets#f4°SA, le cytotrophoblaste
extravilleux envahit les artéres spiralées de |'utérus (branches intra-
parenchymateusedes arteresutérines).Dans des conditions normales, cette
invasion cytotrophoblastiqueengendredes modifications vasculairesvisant a
favoriser les échanges materno-placentaires .

Au cours dece processus, oassiste notammemtune disparitionde lacouche
musculairelisse de la mediadesartéresspiraléesayantpour conséquencene
vasodilatationpassive.La diminution simultanéede la sensibilité aux agents
vasoconstricteurs concourt également a la vasodilatation passive. L'abaissement
des résistances vasculaires au niveau de l'interface materno-placentaire aboutit a
'augmentationdu débit utéro-placentairsmécessaireaau développementaetal.

Les modificationsvasculaireeengendréefors de ladeuxiemephase d’invasion
trophoblastique induisent une augmentation de la sécrétion locale et systémique
de VEGF (vascular endothelial growth factor) favorisant la prolifération
vasculaire.

La pré-éclampsigrovientd’'un défautd’invasiontrophoblastiqudors de cette
deuxiemephase,ne conduisantpas au remaniemennécessairale la couche
musculairelisse desvaisseauxspiralés.Les branchesdes arteresutérinessont

alors de petit diameétreet conserventun potentiel vasoconstricteurmportant
contribuant a I'hypoxie du placentaet a I'augmentation des résistances
vasculaires Les différentesthéoriesélaboréesaidenta la compréhensiordes
réactionsconduisanta I’hypoxie placentaireet a sesconséquencematernelles

mais aucune n’expligue a elle seule les raisons du défaut d’invasion

placentaire.



B-2/Théorie endothéliale :

Les modifications vasculaires liées a l'invasiooptroblastique concernent
également I'endothélium des vaisseaux utero-plagcest Dans un processus
d’invasion normal, un équilibre est établi dansdé du métabolisme de I'acide
arachidonique entre la production endothélialel’agents vasodilatateurs
antiagrégants plaquettaires (prostacycline) et la production d’agents
vasoconstricteurproagrégantgthromboxaneA2). Cet équilibre ne se met pas
en placelorsquela phased’invasion trophoblastiqueest défaillante.On assiste
alors a une surproduction locale de thromboxanetA un défaut de libération
de NO (monoxyded’azote vasodilatateur)ll en résultedes microthromboses
locales et une absencede vasodilatationconcourantau défaut de perfusion
placentaireentrainantdes Iésionslocalesischémiqueset inflammatoires.Ces
processusprothrombotiquedocaux sont égalementfavorisés par I'activation
systémiquede la coagulationau cours de la grossessead’une part et a la
suractivationde I'inhibiteur plasminogenel d’autre part chezles femmespré-
éclamptiques

La participation des phénoménesprothrombotiquespermet de comprendre
pourguoi les thrombophilies maternelles favorisent la survenue des pré-
éclampsies en majorant les lésions ischémiques. Ces mécanismes
physiopathologiquesont la cible des traitementspréventifs utilisés chez les
femmes a risque comme les antiagrégantsplaquettairesou les traitements
anticoagulants .

Parallélement’absencede modificationsendothélialeset vasculairese traduit
par une augmentationsystémiquede la sensibilité a la noradrénalineet a

I'angiotensine.
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La présence d’auto-anticorps stimulant les récepteurs a I'angiotensine | a méme
été rapportéecomme favorisant la pré-éclampsie.Cet accroissemende la
sensibilitéaux substancesasopressives’étendsecondairemeraux vaisseaux
systémiquesdes femmes pré-éclamptiquest pourrait expliquer la survenue
tardive (a partir de 20 SA) des symptomes.

B-3/Théorie des facteurs de croissance :

La croissancdrophoblastiquadépendtres largementde I'angiogénéeseElle est

initiée et contrdlée par des facteurs de croisspaomi lesquels VEGF et PIGF
(placental growth factor) qui occupent une place importante. Durant la
grossesse normale, ces facteurs augmentent localement au niveau placentaire et
dans la circulation systémique maternelle. lls stimulent la croissance placentaire
et jouent un rble de vasodilatation dans la circulation systémique en se liant & un
récepteurmembranairg=lt-1 (fms-like tyrosine kinasel). Il existe une forme
soluble de ce récepteur,sFlt-1, qui se lie aux facteursangiogéniguessans
exercerleur effet (r6le inhibiteur de la croissancevasculaire).Normalement

sFlt-1 est présent pendant la grossesse et dindisnoe les derniers mois afin de
ralentir de facon physiologiquela croissanceplacentaire.Maynard et al. ont
montré que l'augmentationde sFlt 1 en cas de pré-éclampsiejnduisait une
diminution des concentrationdibres de VEGF et PIGF. Cette diminution de

VEGF et PIGF libre pourrait étre a I'origine des dysfonctionsendothéliales
observées en cours de pré-éclampsie .

Plusrécemmentle réle de I'endogline soluble (sEngou CD105 pour saforme
membranaire,récepteur de TGFa-1 et TGFa-3) a été évoqué dans la
physiopathologiede la dysfonctionendothélialepré-éclamptiquelLe sEngest
secrétépar le placentaen quantité anormalementlevéedansla circulation

maternellede femmesdéveloppantsecondairementles pré-éclampsiege qui
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potentialiseraiti’action de sFlt-1 au niveau placentaireet pourrait induire des
anomalies systémiquescomme les HELLP syndromes en majorant la
perméabilité vasculaire.

Ces marqueurs ouvrent des perspectives intéressantes dans le dépistage précoce
des pré-éclampsies.

B-4/Théorie du stress oxydatif :

La pré-éclampsieest égalementliée a un stressoxydatif, en lien avec un
déséquilibre entre molécules pro-oxydantes et anti-oxydantes.

Les molécules pro-oxydantes provoquent des lésindsthéliales a l'origine de
radicaux libres toxiques (augmentationde la peroxydation des lipides,
diminution de la synthese de prostacycline et d&/tdhése endothéliale de NO
entrainant une diminution de la vasodilatation endothéliale et donc une
diminution de la perméabilité endothéliale).

Un déficit d’apport en vitamines anti-oxydantes(vitamine C et vitamine E)
serait associéa un accroissementles risquesde pré-éclampsiealors que la
suplementatioren vitaminesC et E diminueraitl'incidencede la maladiechez
des sujets a risque accru. Néanmoins, il n'y aepasre d'argument solide pour
prouver l'efficacité de ce type de traitements préventifs.

B-5/Théorie immunitaire :

La grossesseorrespondh un étatde semi-allogreffepuisqueles cellulesfceto-
placentaires expriment des antigenes dont la mestié’origine paternelle.

La réponseimmunitaire maternelleest néanmoindimitée pour éviter le rejet.
Cetteimmunosuppressiomaternelleest complexeet mal connue.Elle repose
principalement sur l'inhibition des lymphocytes Nikatural killer) maternels.
Cetteinhibition estfavoriséepar deux mécanismeprincipaux: un meécanisme

actif qui repose sur I'expression placentaire des antigenes HLA G qui inhibe les
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lymphocytes NK et un mécanismepassif reposantsur la non-expression
trophoblastique des antigenes du complexe majeur d’histocompatibilite.

De nombreux arguments épidémiologiques illustrent I'importance de la réponse
immunitaire qui serait plus fréguemmentinadaptéeet source de Iésions
inflammatoires dans certaines situations. Aingirléclampsie est environ trois

fois plusfréquentechez les nullipares oein casde premieregrossessavecun
nouveauconjoint chezla multipare.Le risque est égalemensignificativement
augmenté dans les situations ou le contact antigénique précédant la grossesse est
inexistant ou limité (grossesse avec sperme de donneur, utilisation prolongée du
préservatif ...) .

B-6/Théorie inflammatoire :

Des anomalies de la placentation sont indiscutablement a I'origine de la maladie.
Des débris placentairesapoptotiquesou nécrotiquessemblent constituer le
stimulus principal d’'une réaction inflammatoire maternelle généralisée exagérée
ou inadaptéeCetteréponsenflammatoirebiologiquese traduit par I'élévation
sanguinede nombreusesnoléculesdansla pré-éclampsie cytokines(TNFa,

IL6) [40], radicaux oxygene et dérivés des acides gras éicosanoides
(thromboxane A2 notamment) majorant I'ischémie placentaire. La preé-
éclampsieest égalementassociéea un allongementde la durée de vie des
polynucléaires neutrophiles contribuant & I'auto-entretien de cette réponse

inflammatoire.
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VI-FACTEURS ETIOLOGIQUES DE L'INSUFFISANCE
PLACENTAIREET DU DEFAUT DE PLACENTATION: :

Le défaut d’'invasion trophoblastique qui est a la base du développement de la

PE pourrait étre expliqué par plusieurs phénomenes

% Hypothese mécanique

L’ischémie placentaire résulterait de la comprassi@canique de l'aorte et/ou
des artéres utérines par l'utérus. Le réle favatibgen connu de la gémellité et
de I'hydramnios serait ainsi facilement expliqué.

% Pathologie vasculaire pré existante

Les lésions vasculaires préalables a la gross@gsebablement ubiquitaires
constituent un obstacle majeur a une placentattomale.

% Pathologie thrombophilique pré existante

Elle est trés fréquente chez les femmes jeunestatede PE précoce et sévere,
représentée par un déficit en protéine C ou S,réaistance a la protéine C
activée, la mutation du facteur Il et de MTHFR (hydnetétrahydrofolate
réductase).

% Facteurs génétiques

La fréquence de la PE chez les filles de mérenadteast multipliée par 4. Le
caractéere familial est bien connu mais aucun géast i$0lé jusqu’a présent.

% Le systeme HLA:

Une grande fréquence de la pré-éclampsie a étérgage chez les femmes
présentant un HLA DR4, or cet antigéne est assezesb corrélé a un risque
accru de maladie auto-immune.

% Autres causes d’ischémie placentaire

Elles sont représentées par les grossesses malaisdggiominales
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Les conséquences de I'ischémie placentaire

La réduction de la perfusion placentaire conséeutd/une implantation

défectueuse suivie d’une maladie maternelle syspggnavec réduction de la
perfusion de tous les organes ainsi que le risqpiengel d’'une défaillance

multiviscérale, sont le résultat d’'une cascade aliaalie qui témoignent d’'une
altération endothéliale ainsi on assiste :

e a une augmentation de la sensibilité aux hormoissiyes manifestée
entre autre par la perte de I'état réfractaire @ndiotensine, qui
caractérise la grossesse normale.

e a une activation de I'hémostase avec activatiomuataire précoce
pouvant stimuler la coagulation et la fibrinolyse.

e a la production des prostacyclines peu ou non $tesuet celle des
thromboxanes qui reste la méme, faisant penchkalince vers I'effet
vasoconstricteur et péricoagulant.

Par ailleurs, la diminution des prostacyclines reéldusécrétion de la rénine par
le rein. Elle est méme responsable d'une diminutd& la sécrétion

d’aldostérone, dont le déficit participe dans I'byplémie qui majore I'ischémie

placentaire, créant ainsi un véritable cercle vicie

* a la diminution de la réponse vasculaire au NO @wsah taux circulant
faisant augmenter le tonus vasculaire.

 a la libération de cellules trophoblastiques némespar un placenta
ischémique et inflammatoire qui est a 'origine degtures endothéliales
majorées encore par l'activation des monocytesdést PN via TNE)
déclenchant la cascade classique de vasoconsirietioactivation de

I’'némostase.
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Cette altération endothéliale s’auto entretierseegiénéralise avec I'évolution
la grossesse. Ceci explique I'atteinte potentidetous les organes materr
(rein, poumons, foie, SNC, coagulation), estresponsable de manifestatic
viscérales de la RE
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Figure 3: Cercle vicieux de la pré-éclampsie.
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VII-DIAGNOSTIC POSITIF :

A-CLINIQUE :

A-1/L’état maternel :

hypertension artérielle :

La mesurede la TA estdélicatechezla femmeenceintedu fait de salabilité.
Elle doit étre prise de maniere itérative avectmsditions suivantes :

- la patientedoit étre aussidétendueque possible,apresquelquesminutesde
mise au calme, et de conservation a distance de tout examen gynécologique.
- la prise de la TA doit étre faite en position assise.

- le brassarddoit étre adaptéau morphotypede la patiente,avec prise de la
tension artérielle au niveau des deux bras.

La TA estclassiquemensupérieureou égalea 160mmHgpour la systolique,
et/ou 110mmHg pour la diastolique,au moins & 2 mesuresséparéesd’un
intervalle de 4 heures (ou 20 minutes).

Une TAD supérieureou égalea 120 mmHg, ne serait ce qu’une seulefois,
permet de classer la pré-éclampsie comme sévere.

Une TA entre 140 et 159 mmHg pour la systoliquépet90 a 109mmHg pour
la diastoliguen’élimine pas le diagnosticde sévéritépuisqu’il y a d’autres
tatpregtirugmasiié bandbirtthenéactives

Elle est supérieure ou égale a 300 mg /24h.

E&démes :

Quand ils sont présents, les cedémes sont moussbldiffus, et prennent le

godet.
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lls dépassent les zones déclives pour arriver aagei donnant I'aspect d’'un
facies lunaire.

La pré-éclampsie se caractérise surtout par leparan brutale et la prise de
poids rapide.

Signes neurologiques :

* céphalées :

Elles sont violentes en casque ou frontales, pldsat persistanteset
invalidantes, avec adynamie, somnolence et vertiges

* hyper-réflexe ostéo-tendineux:

Les réflexes sont vifs poly cinétiques, diffus aleux membres avec méme une
irritation pyramidale.

Les signes visuels

lls sont faits de phosphénes, de sensation de reaswatantes, de diminution de
'acuité visuelle ou d’amaurose, secondaire essigrient au vasospasme
cérebral. En principe I'atteinte oculaire est pmvjponelle a I'élévation de la
tension artérielle et la sévérité de la pré-éclammps

Les signes digestifs :

Sont représentés par :

- nausées, vomissements

- douleur épigastrique en barre (signe de chaggsiécédant dans la majorité
des cas le HELLP syndrome et dans 20% des casdes convulsives.
L'oligurie :

C’est un signe de gravité quand elle est < 20 ml/h.

Signes hémorragiques :

- Purpura pétéchial

- épistaxis
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- gingivorragies

- hémorragie conjonctivale

C’est le stade de la CIVD clinique.
A-2-L’état feetal :

A l'interrogatoire, on recherche la notion de digtion des mouvements actifs
foetaux (MAF) et de la hauteur utérine.
L’examen obstétrical recherche un éventuel oligagamrou un retard de

croissance intra utérin.

B-PARACLINIQUE :

Le bilan initial para clinique a pour but de comiter le diagnostic d’HTA et de

constituer un élément de référence pour la suaraié ultérieure.
B-1/BIOLOGIE :
% BILAN MATERNEL :

» Créatininémie :
Quand elle est supérieure ou égale a 8mg/l, efleteeune diminution de la
filtration glomérulaire due a I'atteinte rénalerapport avec la pré-éclampsie.

o Uricémie :
Elle varie normalement entre 30 et 40 mg/l au coler$a grossesse. Quand elle
dépasse 60mg/l ou si elle augmente rapidement, resigne d’alarme. Au dela
de 80mg/l, elle doit faire craindre la survenuecdenplications maternelles et
foetales (hématome rétroplacentaire (HRP), retarccrdessance intra utérin
(RCIU)). Cette hyperuricémie est liée a une atéefnbulaire rénale.

Elle constitue également un marqueur biologiquéhypovolémie.
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* Glycémie ajeun:
Les troubles glycémiques doivent étre recherché&sésatiquement, puisque
I'association diabete-HTA augmente le risque vasoel
* Numeération formule sanguine:
- Hématocrite :
Il est classiquement augmenté, témoignant d’'umaokéncentration et donc
d’'une hypovolémie. Il précede de 4 semaines en nmwyéa survenue de RCIU.
Par ailleurs, cette élévation peut étre marquéeipaanémie d’'autres causes.
- Anémie hémolytique objectivée par :
» une diminution de 'hémoglobine
» une augmentation de la bilirubine
» une diminution de I'haptoglobine
» une augmentation de LDH et des schizocytes.
- Thrombopénie :
Elle est inférieure & 150.000/mm, et c’est un signe de sévéritélorsqu’elle
diminue au dessousde 100.000/mm La thrombopéniepeut s'inscrire dansle
cadre du HELLP syndrome ou d’'une CIVD .
« Bilan de crase:
Il permetde rechercherd’existenced’'une éventuelleCIVD par sesdifférents
marqueurs TP, TCA, fibrinogene, D diméres, plaquettes, facteur de coagulation.
» Cytolyse hépatique:
Les transaminasefépatiquessont élevéespar rapport a la normale et sont
supérieures 3 fois la normale,a causede la cytolysehépatiquemais aussien

casd’une hypoperfusiontissulairepériphériqueaveclyse deshématiesou des
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lésions du muscle strié squelettique,ce qui reflete la sévérité de la preé-
éclampsie.
* Protéinurie de 24h:
Elle estsupérieurea 300mg/24h Elle constitueun signede sévéritéde la pré-
éclampsie lorsgu’elle est supérieure a 350mg/24h.
« ECBU:
Pour éliminer une infection urinaire pouvant exagérer la protéinurie.
 BILAN D’AUTO-IMMUNITE :
Peut étre demandé en présence d’antécédents évocateurs.
 Le HELLP syndrome :
Il est constitué par la triade : anémie hémolytique,thrombopénieet d’'une
cytolyse hépatique.
Il s’agit d’'un syndrome biologique qui a été dépour la premiere fois par
Weinstein en 1982. II s’agit d’'une atteinte hépatiquecompliquantla pré-
éclampsie sévere dans 25% des cas, dont 30% despparait dans les 6 jours
du postpartum, et dans 10 a 20% des cas sans sigoende pré éclampsiees
données physiopathologiques du HELLP syndrome sont pauvres, cepgendant,
s’agit d’'une microangiopathiedue a deslésionsendothélialediffuses dont
I'origine est multifactorielle.
Selonle degréde la thrombopéniele HELLP syndromepeut étre classéen 3
catégories :
Classel : taux de plaquettes < 50.0007/mm
Classe? : taux de plaquette entre 50.000 et 100.000/mm
Classe3 : taux de plaquettes > 100.000/mm
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Quoigue que la définition du HELLP syndrome soiblbgique, il peut étre
suspecté cliniguement devant la présence de dogegastrique en barre, ou de
I'hypochondre droit (70 a 90%), de nausées et dmisgements dans 50%,
d’'HTA sévere dans 50% des cas, d'cedémes dans 68%ateou d'ascite
importante.

% BILAN FETAL :

Le rythme cardiaque feetal (RCF) ou l'enregistreneartiaque fcetal doit étre

réalisé chez un feetus vivant (AG>25-26 SA). C'ésxdmen de choix pour
diagnostiquer la souffrance fcetale.
Des anomalies mémes modérées peuvent étre lessgguds d’'une souffrance
foetale sévére précédant de peu la mort foetalei, Agtsexamen reste I'élément
primordial et décisionnel de I'extraction foetal@ale terme.
L’interprétation du RCF est basée sur la rechedehe
» Signes de souffrance fcetale aigué (SFA):

» Augmentation relative de la fréquence de base

» Des décélérations DIP I, II, 1l
» Signes de souffrance chronique (SFC):

» Diminution des oscillations

» Diminution des réactivités

> Aplatissement du tracé (<50 oscillations/min)
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B-2/RADIOLOGIE :

+* Chez la mere :

*échographie abdominale :

Elle doit étre réalisée en cas de signe d’appal @ed¢herche d’hématome sous
capsulaire du foie (HSCF), de stéatose, ou d’ascite

*Radiologie de poumon :

Si nécessaire (OAP suspecté) avec cache avantlaitéa

*ECG :

Il fait partie du bilan systématique d’'une HTA selkOMS, a la recherche de
retentissements d’HTA chronique, s’il est réalisécpcement, ou ceux d’'une
PE sévére.

* TDM OU IRM cérébrales :

A la recherche des signes d’ischémie cérebraleyedhémorragie méningée ou
d’hématome cérebral.

% Chez le foetus :

Ces explorations auront pour but de rechercher @QlJRbU des signes de SFC
ou de SFA.

*échographie obstétricale :

Elle permet de :

- confirmer la présence ou I'absence d’activit@eaque.

- estimer la biométrie par le diametre bipariétal,longueur fémorale et le
périmetre abdominal.

- estimer le poids feetal ainsi que la mesure duméiee transversal de
I'abdomen qui peut suspecter un RCIU.

- rechercher les signes de maturation.

- quantifier le liquide amniotique pour avoir ulée sur la diurése fcetale.
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- chercher I'aspect du placenta y compris I'épaissela recherche des signes
indirects d’'HRP.

- rechercher des malformations associées. En @fietassociation de certaines
anomalies avec la pré-éclampsie a été rapportégarticulier la trisomie 13, la
triploidie.

*le score biophysique de MANNING :

Il permet d’évaluer le bien-étre foetal, il combles informations obtenues a la
fois de I'enregistrement du RCF et I'échographie e durée d’au moins 30
minutes. Par ailleurs, le score modifié est plasp#e, il est limité a la quantité
du liquide amniotique.

*I'echodoppler obstétrical :

Elle a pour objectif de mesurer la vitesse du feanguin au niveau des
différents vaisseaux afin de rechercher I'hypotiephAinsi le doppler
s’intéresse a l'artere utérine, I'artére ombilicatd’artere cérébrale du feetus.
*doppler utérin :

En cas de PE, I'examen doppler consiste a rechrerche

-'augmentation des résistances qui témoigne diaski€ité des artéres utérines.
-la persistance de lincisure protodiastoligue sgchée aprés 24 SA. Sa
présence permet de prédire a I'avance la surveruBRQ@U et également de
suspecter un HRP gquelques semaines avant.

*doppler ombilical :

Il permet d’évaluer le retentissement fcetal desraalies placentaires.

Au cours de la grossesse normale, le flux diastelige I'artére ombilicale
augmente réguliérement.

Ce flux est anormalement diminué en cas de prévgdee en raison des

résistances élevées.
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Le flux diastolique peut aller de la diminution a la disparition voir a l'inversion

du flux dansles cas extrémes,ce dernier peut étre a la based’'une décision
d’extraction fcetale, puisque les risques faetaux augmentent dans la semaine qui
suit son apparition.

*doppler cérébral :

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

prédictive du déces faetal, lorsque 'index cérébro-aortique est anormal.

VIII-CRITERESDIAGNOSTIQUES:
Il suffit d’un seul signe de gravité maternelou fcetal, pour classerla pré-
éclampsie comme sévere.
* Les Criteres maternels sont représentés par :
La gravité des chiffres tensionnelsavec une TAS > 160mmHg et ou
TAD>110mmHg
- Une TAS entre 140 et 160 mmHg et/ou une TAD eddret 110mmHgnais
en présence d’un seul ou de plusieurs des signes suivants :
-Douleurs épigastriques, nausées, vomissements
-Céphalées persistantes, hyper-réflectivité ostéo-tendineuse, troubles visuels.
-Oligurie < 20cc/h, protéinurie > 3.05g/24h
- Créatininémie > 100mol/l ou 11mg/I
-Hémolyse, thrombopénie < 100.000/fm
-ASAT > 3 fois a la norme du laboratoire.
-Soit devant des complications type:
*OAP.
*HRP
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| X -DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL:

Deux affections sont particulierement concernées :

- L'HTA essentielle ou chronique, découverte pendant la grossesse. Dans ce cas,
elle est en généraldiagnostiquéeavant la 20°™ SA, la protéinurie est trés
inhabituelle et I'uricémie n’est pas augmentee.

- L’hypertension gravidique compliquant une affection rénale pré existante : une
néphropathie préalable augmente d’'un facteur de #8que de survenue d’'une

PE pendant la grossesse. Généralement la protéinurie est constante. On note une
ascension de la créatinine et une hématurie microscopique. Dans ce contexte une
biopsie rénale peut étre nécessaire.

- Par ailleurs, certainespathologiespeuvent préter confusion avec la preé-
éclampsiesévere,et notammenten présencedu HELLP syndrome,dont le
pronostic et la prise en charge sont différents. D’ou I'intérét de bien analyser les

données cliniques et biologiques.

X- COMPLICATIONS:

Elle peuvent révéler la maladie ou détecteré&apiution.
A- complications maternelles:
1- les complications neurologiques associéé&ciampsie
Les examens TDM cérébraux ou la résonance magnétique mettent en évidence 3
types de lésions cérébrales qui peuvent étre associées a I'éclampsie.
1-1) 'cedeme cérébral :
Il représente 50% des lésions macroscopiques.Son importance est
proportionnelle & la durée des convulsions. Il se présente sous forme
d’hypodensités parenchymateuses souvent bilatésalegmétriques siégeant le
plus souventdansles lobes pariéto-occipitauxainsi que les lobes frontaux,

temporaux et dans les bars internes et externkesadg@sule interne.
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1-2) hématomes Intra cérébraux :
Moins fréquents,ils ne présententjue 10% deslésionsmacroscopiquedeurs
caractéeregéjoratifs semblentbien démontrés60 a 80% des décéssurvenant
moins de 48h aprésle débutdescrisesconvulsivessontassociés deslésions
hémorragiques macroscopiques.
Au scanner, ils apparaissent sous forme d’hyperdensités avant et apres injection
du produit de contraste. lls peuvent étre soit $oume de pétéchies diffuses au
niveau de la substance blanche, ou sous la forme d’hémorragie du tronc cérébral
rompu dans les ventricules.

1-3) les Iésions cérébrales ischémiques :
Ce sontles lésionsles plus fréquentesmais non visiblesa la TDM. Elles sont
frequemmentassociéesa un tableaude cécité. Celle-ci est transitoire, mais
nécessitela réalisation d’'une résonancemagnétique nucléaire. La ceécité
corticale est rare caractériséepar I'absence de poursuite, I'abolition du
clignementa la menacecontrastantavec la conservationdes réflexes photo
moteurs.Par contre les troublesoculairesont commelésion sousjacenteun
cedemerétinien, des décollementsde rétine ou un spasmeartériolaire qui
entraine une ischémie choroidienne.En principe, 'atteinte rétinienne est
proportionnelle a I'élévation de la tension artérielle et a la sévérité de PE .
L’existencede Iésionsatypiquesa la TDM, commeune hémorragieméningée
ou une lésion ischémiquesystématiségustifie le recoursa la RMN ou a une
angiographie, afin de rechercher un autre diagnostic.
La prise en charge des accidents vasculaires ischémiques associés a I'eclampsie
n'est pas différente de celles des autres étiologies.
Elles nécessitent surtout la ventilation contr@gec hypocapnie modérée a 33
a 35 mmHg, la sédation par I'association midazoldemtanyl, la diminution de

27



la consommationcérébraleen O2, la préventiondes crises convulsives,la
position demi assise et la bonne gestion des facteurs responsables de I'agression
cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS).

2- Les complications hépatigues :

Trois types d’atteinteshépatiquespeuventétre associésa la PE, I'éclampsie
représentéepar le HELLP syndrome, la stéatosehépatique gravidique et
I’lhématome sous capsulaire du foie.
Le foie est exposé,commetous les organesaux processudl’ischémieet de
souffrance généralisée,les lésions micro thrombotiques des capillaires
sinusoidessont a l'origine dessignesfonctionnelscommela douleuren barre
(signe de chaussier) ou de I'hypochondre droifhalgsées, vomissements et des
perturbationsbiologiques telles que I'élévation des transaminase®t de la
bilirubine.

2-1) le HELLP syndrome :
Il se traduit par I'élévation des transaminases laquelle s’associentune
hémolyse et une thrombopénie.
Il n'existe pasdansla littérature de consensugsoncernantes valeursretenues
pour la thrombopénie qui peut varier de 750007rart50000/mrhainsi que les
indicateurs de I'atteinte hépatique utilisés.
La définition reste biologique mais il y a des controversessur les criteres
diagnostiquesdont le choix a été fait dansun souci de reproductibilitéet de
comparaison des différentes séries.
Les critéres retenus sont ceux de SIBAI
- hémolyse : présence de schizocytes + Bilirubine totale > 12mg/I,
Ou LDH > 600 UI/L.
- augmentation des enzymes hépatiques ou cytolyse hépatique.
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ASAT (SGOT) > 70 UI/L (3 fois la normale).

- thrombopénie : taux de plaquettes < 100 000 7.mm

Le HELLP Syndromeaugmentele risque de morbi-mortalité maternelle et
foetale. L’évolution se fait spontanément vers la guérison aprés I'accouchement.
Les données concernant la physiopathologie du HERyriRIrome sont pauvres.
Cependantcelle-cin’est pasforcementsuperposabla@ celle de la PE. Il s’agit

d’'une micro angiopathie due a des lésions endothéliales diffuses, dont I'origine
est multifactorielle (ischémie placentaire, migration de micro Vvillosités
syncitiales dans la circulation, activation des PNN) .

2-2- Hématome sous capsulaire du foie (HSCF) :
L’hématomesouscapsulairedu foie toucheessentiellemenia multipareet la
primipare agée. Il survient dans 60% des cas™&itrBnestre, mais parfois dans
le post partum. Tous les acteurs s’accordent difflaulté du diagnostic.

Dansles formeshbénignes)es lésionssontle plus souventasymptomatiquest
leur prévalence est inconnue. Dans les formes séveéres, le diagnostic est rarement
fait avant l'intervention. Cependant,il importe d’évoquer le diagnostic
d’hématomesous capsulairedu foie avant la rupture hépatiquede gravité
redoutable, devant un syndrome douloureux abdorhizuat chez une multipare
agée, présentant un syndrome toxémique.

- La biologie montre un HELLP syndrome

- I'échographieabdominaleest 'examen de choix. Elle permetde faire le
diagnostic.

- La TDM permet de préciser I'étendue et d’asslaesurveillance ultérieure.

- L’artériographie mésentériqueprécisela topographiede la vascularisation

artérielle hépatique de maniere a faciliter le geste d’hématose.
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La conduite thérapeutiqued’'un hématomesous capsulairedu foie est la
surveillance sous réserve:
- D’avoir une réserve de dérivés sanguins a la banque de sang.
- D’avis du chirurgien viscéraliste.
- D’éviter la manipulation directe ou indirecte fie.
- D’un monitorage hémodynamique continu.
-D’'un traitement médical bien conduit avec stabilisation tensionelle et
prévention des convulsions.
Si le HSCF est non rompu, le traitement doit rester conservateuravec
transfusionde plasmafrais congelédécongeléLa patienteserasoumisea une
surveillance rigoureuse de I'évolutivité par des échographies hépatiques répétées
ou des tomodensitométries.
La rupturede 'HSCF peutnécessiteune laparotomieen urgence Je gesteva
consister en :
- une application du spongel et de packing
- une ligature du segment hépatique qui saigne
- un drainage chirurgical.
Cette complication est responsable d’'une lourde mortalité (50% dans la série de
Sibai) .
Dans tous les cas, I'hospitalisation en réanimagiopost opératoire s'impose.

2-3- La stéatose hépatique
C’est une complicationrare mémetrés gravede la grossesssurvenante plus
souventau coursdu 3*™ trimestre.Les signescliniques sont peu spécifiques,
associant nausées, vomissements, pyrosis, fatigue intense et douleur

épigastrique.
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Sur le plan biologique, le bilan hépatique estybé& avec augmentation c
enzymes hépatiques (LDI

L’hypoglycémie et I'effondrement des facteurs deagudation signent le
formes évoluées. Elle pose le probléme diagnostic différentiel avec le
HELLP Syndrome.

Le diagnostic est affirmé par I'histologie hépaggqui met en évidence (

micro- vésicules graseuses au sein des hépato« (figure 4).

Figure 4 : stéatose hépatique gravidiqgue : le noyaute au centre de

I’hépatocyte et n'est pas refoular la stéatose micro vacuole.

La gravité de I'association éclamp— SHAG tient aux nombuses défaillances
viscérales associées, en particulier a I'encépla#thop hépatige et aux troubles
d’hémostase.

En post partum, les complications secondaires aHAG sont représenté
essentiellement par :

- les hémorragies génita
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- I'insuffisance rénale aigué

- le syndrome de rétention hydro sodée (ascite)

- I'infection

- 'hnypoglycémie

La prise en charge apres I'évacuation utérine rpgastspecifique. Elle consiste
en;

- la correction des troubles hydro électrolytigaekapport de glucose.

- 'apport du plasma frais congelé (PFC) et de culots globulaires en fonction du
bilan sanguin.

- un traitement symptomatique de I'encéphalopdiBgatique par le lactulose et

le flumazénil (anexate)

- la relance de la diurese par des diurétiques aprés remplissage voir hémodialyse.
- la prévention de I'infection nosocomiale par d&sgles d’asepsie stricte.

3-'hématome rétro placentaire :

C’est le décollement prématuré d’'un placenta normalement inséré. Il complique
0,25 a 0,4 % de I'ensemble des grossesses et?8 des PE séveres.

C’est une urgence materno-fcetale.

Le débutest brutal et le plus souventimprévisible marquépar des douleurs
abdominales intenses en coup de poignard irradenstles lombes, le dos et les
régions crurales, des métrorragies noiratres peu abondantes et une hyperesthésie
cutanéeou contractureutérine. Les battementscardiaguedcetaux (BCF) sont
souvent négatifs. Le toucher vaginal trouve unrigidle et un segment inférieur

eu sébile de bois. Les formes trompeusessont loin d’étre rares telles que
souffrance foetale, métrorragies isolées.

Le pronosticmaternelesttoujoursmis en jeu vu I'état de choc qui estle plus

souvent sous estimé, secondaire a I'hématome déciduale basal et accessoirement
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a I'hémorragie externe. Ceci est d'autant plus grave que les troubles
hémorragiquesqui sont dus a la consommationimportante des facteursde
coagulationau niveau de I'hnématome et la libération des thromboplastines
(substancespro coagulantes)dans la circulation maternelle, qui sont
responsables de foyers disséminés de coagulation intra vasculaire. Dans certains
cas, la situation reste quiescentgusqu’au momentde la délivranceavec une
atonie utérine et des lésions des parties molles qui aggraventles pertes
sanguines.
Le pronostic foetal est également mis en jeu, le degré de la souffrance faetale est
en fonction de I'importance du décollement placentaire.
Dans 30 a 50 % des cas, le feetus meurt et la morbidité néonatale reste élevée en
rapport avec la prématurité.

4-L’insuffisance rénale :
Elle complique 0,8 a 7,7 % des PES et 8% dansle HELLP Syndrome.

L’insuffisancerénaleestliée a la réductionde la filtration glomérulaireet du

flux plasmatique rénal qui est tres marqué daElaévere.

Elle peut étre due au volume plasmatiqueeffondré, a la vasoconstriction
artérielle et aux lésions endothéliales.Elle se voit essentiellemenen cas
d’éclampsie,d’HRP, de HELLP Syndromemais égalementen dehorsde ces
complications.

Le diagnostic de I'IRA est retenu sur des :

Criteres cliniques :

- oligurie : diurése < 400 CC /24h

- anurie : diurése <100 CC /24h.

critéres biologiques :

- urée sanguine >1g/|
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- clairance de la créatinine < 90 ml / mn.
Cettecomplicationestassociee une mortalité périnataledans15 a 38 % des
cas.

5-L’'cedéme aigu du poumon (OAP) :

C’estuneurgencemédicale.Sonincidenceestde 2.9 % dansla pré-éclampsie
contre 6 % dans le HELLP Syndrome. Il est souvent associée a d’autres lésions :
une CIVD dans 49 % des cas, un sepsis dans 46 #adesn OAP dans 32 %
des cas ou une insuffisance rénale. La mortalité est estimée a 10 %.

Il s'observe généralement chez les femmes lesdgass, les multipares, en cas
de grossessemultiples ou de pré éclampsieséveresurajoutéeet au coursdu
post partum ou la redistribution des compartiméqgtsdiens de I'organisme est
un facteur favorisant.

Il estlié a une défaillance ventriculaire gauche souvent expliquée par une
surchargdntra vasculaireimportantesurtouten casde remplissagentempestif
associéa un traitementanti HTA interférantaveclinotropisme cardiaqueou a
une accélératiorde la perméabilitédes capillairespulmonairesassociéea une
réduction majeure de la pression oncotique.

Le diagnosticestretenudevantune dyspnéedesralescrépitantspulmonaires,
ou un syndrome alvéolo -interstitiel a la radiologie du poumon.

6-Les troubles de coaqulation :

Au cours de la grossesse, il existe un état d’hgpagulabilité liée a I'inhibition

de la fibrinolyse et a I'activation du systeme de coagulation. Cet état s’intensifie
progressivement jusqu’a I'accouchement.

Les troublesd’hémostaseetrouvésau coursde la pré-éclampsiet I'éclampsie
sontreprésentésssentiellemenpar la thrombopéniedue a la consommatioret

/ou la destruction par processus micro angiopathique de la grossesse.
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La décompensatiorde cet état se voit quandil y a un dépassementles
inhibiteurs physiologiquesde la coagulationou par leur défautdansle cadre

d’'une thrombophilieCeciest appelé l@&oagulationintra vasculaire disséminée
chronique, qui se voit la cause et la conséquence d’infarcissement, de nécrose et
d’hémorragieau niveaudesdifférentsorganesElle se manifestecliniquement

par des signesde micro thrombocytose(cytolyse, Sd HELLP, RCIU ...) et
biologiguement par I'élévation du taux des D-dimeres et des PDF.

7-Le syndrome de Mendelson (inhalation) :

C’est une complication rare mais grave de I'éclampsie, faisant suite a une
inhalation du liquide gastrique.

L’inhalation survientau coursdesconvulsionsdansla majorité descasou lors
de l'intubation. Sa préventionreposesur l'alcalinisation systématiquepar la
cimétidine effervescenteL’inhalation du liquide gastriquepeut entrainerun
syndrome de détresse respiratoire aigu.

8-Les complications cardiagues :

Des complicationsgravespeuventsurvenirau coursde la PE séverea type
d’'ischémie myocardigue, de nécrose ou de complications mécaniques
(insuffisance ventriculaire gauche) secondairesa la labilit¢ des chiffres
tensionels.

B-Complications foetales

1- le retard de croissance intra utérin :

Le retard de développement du placenta et le ddfaxygénation du foetus sont
responsables du RCIU.

L’hypotrophie compliqgue7 a 20 % desgrossesseavec HTA dont 30 % est
secondaired la PE. Cette hypotrophieapparaittardivementau cours du 3*™

trimestre.Cliniguement elle setraduit par une stagnationde la hauteurutérine
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mais peut étre suspectée précocement par larrétcrdessance foetale
echographique.

D’ou I'importance de la surveillance clinique ehégraphique tous les 15 jours
chez les toxémiques. Toute hypotrophie suspectpedala réalisation du

RCF doppler obstétrical et le score de Manning jgeatuer le bien-étre fcetal.

2- La mort foetale in utéro :

Elle complique 2 a 25 % des grossesses avec HTIA. dhrvient apres une
longue période d’évaluation de la souffrance chqoeiqu’il importe de bien

dépister et surveiller, soit brutalement sans ausigme annonciateur, en
particulier, a 'occasion d’un coup hypertensifldRP ou au décours d’une crise
d’éclampsie.

3- La prématurité :

Elle concerne un nouveau né sur 10 issu d’une ggsssscompliquée d’'HTA.
Généralement c’est une prématurité provoquée qusait dans le cadre
d’extraction pour sauvetage maternel (crise diéplsie ou HELLP syndrome)
dans le cadre d’'un sauvetage fcetal (souffrancddaigué, hypotrophie sévéere
associée a des troubles du RCF).

4- Le déces périnatal et néonatal précoce :

Il est la conséquence de la prématurité soit spéetasoit iatrogene
(thérapeutique) dans un tableau de souffranceddedal a :
» des troubles hépatiques :
- Hématologiques expliqués par des troubles de catgnlprolongés avec
diminution des facteurs I, VIl et X non liée a uterence en vitamine K.
- Métaboliques expliqgués par une hypoglycémieans le cadre de la

prématurité et de I’hypotrophie.
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L’hypoxie chronique qui stimule la production foetal’érythropoiétine est a
I'origine d’une polyglobulie avec érythroblastoge@iculocytose.

» des séquelles cérébrales :
C’est la complicationla plus redoutablechez un nouveauné de mere preé-
éclamptique ce qui aggravele pronosticneurologiqueultérieur. Dansle cadre
d’une souffrancefcetalechronique,L’anoxie cérébralegpeut étre responsablée

|ésions neurologiques irréversibles

X1- PRISE EN CHARGE DE LA PRE ECLAMPSIE :

A-Prise en charge pré et inter hospitaliére

Pourla pré-éclampsiet I'éclampsieja prise en charge initialepeutsefaire en

pré hospitalier(a domicile a 'occasiond’un accidentaigu), soit au seind’un
établissement hospitalier avec un éventuel transfert vers une structure de niveau
Supérieur.

Il estrecommandéjue les médecinsseniorsdesstructuresmpliquéesdansle
transfert (obstétricien, pédiatre, anesthésiste-réanimateunirgentiste) se
concertentet que les moyensadaptéssoient mobilisés sansdélai, selon les
protocoles en vigueur au sein du réseau de périnatalité.

Il est recommandéde poursuivrele traitementde I'hypertension artérielle
sévere pour la contréler pendant le transport.

Il est possible de poursuivre la prévention primaire de I'éclampsie par le sulfate
de magnésium (MgSO4) pendant le transfert.

Il est recommandé, pendant le transport, d’effectuer une surveillance clinique de
la conscience, et d’installer un monitorage de la fréquence cardiaque

(électrocardioscope)le la fréguencerespiratoire,de la saturationpulséeen
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oxygene,de la mesurediscontinuede la pressionartérielleet, chezla patiente
intubée, de la capnométrie en continu.

En cas d’anomaliesdu rythme cardiaquefcetal (RCF), la naissancedans
I'établissement initial d’accueil, quel qu’en slattype, doit étre envisagée.

B- Prise en charge hospitaliere de la pré-éclampsie :

L’enregistrementdu RCF, la biométrie foetaleobtenuepar échographieet les
examens Doppler foeetaux sont recommandés pour I'évaluation fcetale.

Il estrecommandéle débuterla corticothérapiea un termeadapté (deuxfois

12 mg de bétaméthasone a 24 heures d’intervalle) pour maturation foetale le plus
précocement possible apres le diagnostic, notamavamt un transfert.

Au cours de la PE sévere, il est recommandé de traiter ’'HTA convenablement.
Lorsque la pressionartérielle diastoliqueest supérieurea 110 mmHg ou la
pressionartérielle systolique supérieurea 160 mmHg, il est recommandé&de
débuter un traitement antihypertenseur.

L’expansion volumique systématique n’est pas recommandée car il n’a pas été
démontré une amélioration du pronostic materneiémnatal et elle peut induire

un OAP.

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

Lorsqu’une exploratiome la situation hémodynamiqudoit étre effectuéechez

la femme pré-éclamptique)’échographiedoit étre privilégiée, le monitorage
invasif de la pression artérielle pulmonaire njastifié qu’exceptionnellement.

En casde PE séverea préventionde la crise d’éclampsiepar du MgSO4 est

recommandéelevantl’apparition de signesneurologiquegcéphaléesebelles,
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ROT polycinétiques,troubles visuels) et en I'absence de contre-indication
(insuffisance rénale, maladies neuromusculaires).

Le schémathérapeutiquenitial comporteun bolus (4 g) de MgSO4 puis une
perfusion IV continue de 1 g/h.

La surveillance du traitement par MgSO4 doit reposer sur une évaluation répétée
de la conscienceg(Glasgow= 15), de la présencedes ROT, de la fréguence
respiratoire (> 12 c¢/min) et de la diurése (> 30 ml/h).

En casde manifestationgliniquesde surdosagela perfusiondoit étre arrétée,
I'injection de gluconatede calcium doit étre envisagéeet la magnésémialoit
étre mesurée.

Une surveillancerépétéede la numérationplaquettaireestrecommandéelans
les formes séveres de PE.

C-Critéres d’arrét de la grossesse

A ce jour, le seul traitement efficace de pré-éclampsieest I'extraction
placentaire,ce qui conduit souventa un accouchemenprématuréprovoque.
Apres|'élimination du placentaJes symptémesde pré-éclampsialisparaissent
en quelques jours.

En casde PE non sévéreau-delade 36 SA, il faut envisagerd’interromprela
grossesse.

Une PE sévere au-dela de 34 SA est une indicafiarrét de la grossesse.
Les indicationsd’arrét de la grossesselansles PE séveresntre 24 et 34 SA
peuvent étre maternelle ou foetale:

Les raisons maternelles peuvent étre :

immédiates : HTA non contrélée, éclampsie, OAP, HRRrombopénie

inférieure & 50 000/mimhématome sous-capsulaire hépatique.
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» aprescorticothérapiepour maturationfcetale (si les conditions maternelleset
foetales permettent de prolonger la grossesse theut®s) : insuffisance rénale
d’aggravation

D-Apres la pré-éclampsie :

1- Pronostic des enfants nés de mére en PE :
Il est recommandé d’informer les pédiatres des thérapeutiqgues administrées aux
meres.
En cas de prématuritéou de RCIU, il est recommandéau pédiatre et a
I'obstétricien d’informer conjointement les paredés risques encourus.
En casde HELLP syndromesévereet surtouten casde SHAG, il estpossible
de discuter un dépistagenéonataldu déficit en LCHAD. A défaut, il est
conseillé une surveillance attentive du nourrissbla réalisation d’'un profil des
acides gras a chaine longue en cas d’altération clinique.
2- Suivi du postpartum précoce :
Apres I'accouchementjl est recommandeal’effectuerune surveillancestricte
clinique et biologique pendant au moins 48 heuf#se.comporte au minimum :
« Une surveillance rapprochée de la pressiarnériele avec adaptation
thérapeutigue en fonction des chiffres tensionnels.
« L’évaluation quotidienne des apports hydriquespdids et de la diurese.
Pour les femmes présentant une défaillance organime hospitalisation en
secteur de réanimation @stommandée.
Une surveillance tensionnelle bihebdomadaire etcansultation chez un
médecin sont recommandées dans les deux a tromgoes semaines du
postpartum.
Lors de la consultation postnatale réglementdiestirecommandé de vérifier la

normalisation tensionnelle et la disparition deratéinurie.
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En l'absence de facteurs de risque et d’anomal@ediques, il est possible de

prescrire une contraception estroprogestativedens consultation postnatale.
3- Suivi a long terme :

Si 'HTA et/ou la protéinurie persistent trois maprés I'accouchement, il est

recommandé de prendre un avis meédical spécialisé.

Il ne faut pas pratiquer un examen histologiquelré&m postpartum, sauf dans

un des cas suivants :

Insuffisance rénale persistante ;

signes d’affection systémique ;

protéinurie persistant plus de six mois aprés Bacbhement.

Il n’est pas recommandé de pratiquer un bilan dambophilie héréditaire, sauf

dans 'un des cas suivants :

Antécédents personnels ou familiaux de maladiesusia thromboembolique.

PE précoce ;

Association a un RCIU sévere, a un HRP ou a un¢ foegale in utéro.

Un suivi spécialisé précoce (avant 14 SA) est rensantdé pour les grossesses

ultérieures, chez toute femme aux antécédents qedeiace.

I est recommandé de surveiller I'ensemble des efast de risque

cardiovasculaires, rénaux et métaboliques au longscapres une PE sévere.

Au total, il apparait qu'au cours de ces huit dams années, si la

compréhension de la physiopathologie de la PE adoeg@ progressé, peu de

modifications de prise en charge ont fait la prewale leur efficacité. Les

avancées principales semblent concerner prineipale I'organisation des

soins en réseau et I'importance capitale d’'unermétion de la mere et de son

conjoint tout au long de la maladie. Cette infonpratse concoit au mieux de
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maniéreprospectiveet collégiale permettantaux futurs parentsde participerle
plus possible aux décisions thérapeutiques.

E- Prise en charge des grossesses ultérieures :

Le risque de récidive dépendessentiellementle la précocitéd’apparition du
premier signe de pré éclampsie et du terrain.

Le développement précoce d’'un hellp syndrome pedagirédire une récidive
dans 50% des cas. Un état thrombophilique, une hypertensionartérielle
chronique, une néphropathie persistante sont adéafacteurs de récidive de la
pré-éclampsie.

Un suivi précoce d’'une grossesse ultérieure est nécessaire.

Un traitement préventif est proposé au début de grossesse. La positivité du bilan
a la recherche d’une thrombophilie impose I'administration de I'héparine de bas

poids moléculaire des le premier trimestre.
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CONCLUSION :

L’hypertension artérielle gravidique (HTAG) correspond a un groupe
héterogene d’'étatspathologiques dont le dénominateur commun est une
augmentation de la pression artérielle avec une pression systolique
supérieure ou égale a 140mm-Hg et/ou une pression diastolique
supérieure ou eégale a 90mm-Hg, obtenues a 2 reprises séparees d’au
moins 4 heures d'intervalle.

Elle constitue un probleme majeur de la pathologie gravidique d'une
part par sa fréequence (5 a 10% des grossesses selon les pays) et d’autre part,
par les complications qu’elle entraine aussi bien maternelles que foetales.

La nature et les mécanismes des hypertensions gravidiques gardent une
grande part de leur mystére. Mais connaitre les facteurs de risque et les
caracteristiques épidémiologiques de cette maladie permettraient cependant
d’identifier une population de patientes a risque et optimiser ainsi leur

prise en charge
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