Université Abou Bekr Belkaid
- Tlemcen -
Faculté De
MEDECINE
Département de MEDECINE

Présenté Par :
e Bendimred Sarah Narimane

e Korbas Meriem

e Bouchaour Manel
e Betoual Fatima Zohra

e Bouziani Samia

Service de GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE
EHS Me¢re & Enfant -TLEMCEN

Encadrées par : Pr.OUALI
Chef de service : Pr. BELARBI

Année 2015-2016




o coewr vaillant rien z/}ryyw‘ﬂ%
g consczernce frﬂﬂfl&z]fé’ Lout est accessible
Qlﬂﬂ[/}:/}/ ala Jof . %Jafreﬂf/;‘e
Towt vient @ point @ gut sart atlendre
deﬂf/z:/]/ @ Jo sowuct de réaliser wun dessin
Jout %w&wz‘/{a‘aﬁ  pour arriver J‘szy%m
ﬁ;cfyre’ s chstac/es guz's (;JJJJOJBJZZ‘
Lo depit des ffzﬂ’mfﬁs& guz's z/'szemeefzz‘
L s 6tudes sont avant tout
%;re ufzz'fue et sew/ atowut
47/;;‘ rgare&eﬂfeﬂi/ﬂ/amzﬁre de rctre exzsterce
L Gtoile brillante do notre réjouissarnce
Gormme wn vo/de jezj[éuz‘a‘ foors dee charnier nata/
«%Z/JJJJI‘ZOJZJ Fvres d wn réve éZfroz?zw et bruta/
f,ym}wfzt dos Jordematns epigues
174 m/eﬂéyﬁrzbux et mcdyz';zw
Dowsiwitant gue /A ﬁuz’z‘ de 7os eﬁrz‘w Ours
Jo‘ 17 8L 71TE. F10ULS 16767 T VErs Jo %ﬂéguzﬂun'
%g/’ouz‘{f Stz 1c rassenbilos aupres des c/éﬂj/d;
%:/dfi‘z’oﬂef dret gue cetle soutenance
Fora STgNE de 0 pO7SEVErance
Zz gue nous SErzoNs enchantes

cﬂ)‘ nolre traval/ frorncré



$%;J' delZons cette thase *

A tous les membnes de uoo famdille, petits et grands, wivants et
mortes. .
Veuilley troaver dans ce modeste travadl { expression de notre
affection
A wos chenes amilels
A tous les extornes, intennes, nésidents, assistants et professeans de (' EHS
méne - enfant, [lemeen
Tous ne poavons troaven les mots justes et dincéres pour vous
exprimen wod affections ef wos fendées, wous étes four woud des
En temoiguage de { amitic qui wous anc et des douvenins de
tous les momente que nous avond fadsé ensemble, wous wous dédionsce travadl et



REMERCIEMENTS

Nous remercions tout d’abord , Dieu le tout puissant de nous avoir donné
le privilege et la chance d’étudier et de suivre le chemin de la science et de
la connaissance .

Nous témoignons notre sincere reconnaissance au PR OUALI de nous
avolr proposé un sujet mtéressant et pour ses discussions fructueuses et
ses encouragements tout au long de
ce mémoire et de I'accuell que vous nous avez réservé et du temps que
vous nous avez consacré lors de notre stage de trois mois au sein du
service.

Nous vous remercions plus spécialement pour votre confiance qui nous a
accordé d’éprouver nos 1dées et de mener a bien notre recherche, pour
vos consells judicieux et
pour votre précieuse relecture.

Nous tenons a exprimer notre reconnaissance envers les medecins
residents du service de gynécologie obstétrique EHSUTlemcen qui ont
été tres « collegues » tout au long de notre stage.

Cette premiere expérience sera treés importante pour notre carriere et les
taches auxquelles vous nous avez associé nous ont vraiment permis de
consolider nos connaissances et d’en
développer de nouvelles.



SOMMAIRE

CHAPITRE | : PADRTIE THEORIQUE

INTRODUCTION
OBIJECTIFS

I/DEFINITION
II/EPIDEMIOLOGIE

A/FACTEURS DE RISQUE LIES A LA GROSSESSE
B/FACTEURS DE RISQUE INDEPENDANTS DE LA GROSSESSE

[11/CLASSIFICATION DE L’'HYPERTENSION ARTERIELLE PENDANT LA GROSSESSE
IV/PHYSIOPATHOLOGIE

V/ETUDE CLINIQUE

VI/ETUDE PARACLINIQUE

VII/COMPLICATIONS SPECIFIQUES DE LA PRE-ECLAMPSIE

VIII/PRISE EN CHARGE

IX/PREVENTION

CHAPITLE 11 :PARTIE PRATIQUE

1/BUT

2/MALADES ET METHODE
3/DIAGNOSTIC RETENU : LE TREPIED
4/ARGUMENTS EPIDEMIOLOGIQUES
5/RESULTATS

CONCLUSION

BIBLIOGRADPHIE



%= |ntroduction :

La pre-éclampsie (toxémie gravidique) représente la 1ére cause de morbidité et de
mortalité aussi bien maternelle que feetale. En effet, I'hypertension artérielle complique 5-
15% de toutes les grossesses dans les pays développés dont 10 a 18% des déces maternelset
de 10 a 25% des déces dans les pays en voie de développement.

Elle est aussi responsable de 20% de mortalité feetale, périnatale et néonatale.

Dans la forme sévére de la pré-éclampsie, I'hypertension artérielle de grossesse constitue

une véritable urgence médico-obstétricale grevant lourdement le pronostic maternel et feetal.

La survenue au cours de la grossesse de I'éclampsie (complication majeure de la pré-
éclampsie sévere) est une situation obstétricale grave peut etre associée a d’autre
complications graves, telle l'insuffisance rénale aigué, le Hellp syndrome, la coagulation
intra vasculaire disséminée (CIVD) et les accidents vasculaires cérébraux (AVC), qui en se

potentialisant aggravent le pronostic.

La mortalité varie selon les pays, mais aussi selon la nature de la structure qui prend en
charge cette pathologie Ce pronostic maternel et foetal péjoratif, est plus rapporté dans les
pays en voie de développement au cours des grossesses mal ou peu suivies.

« Grossesse et accouchement disait Marc Riviere : ont depuis I’origine des temps fait courir a la
femme un risque mortel. »

De nombreuses affections exposent la gestante et le foetus aux risques morbide et mortel
pendant la gestation, I’accouchement et les premiers jours du post-partum :c’est le cas de la
pre-éclampsie en raison de la diversité de ses complications et de la complexité de sa prise

en charge.

Il est donc urgent de trouver des moyens efficaces pour lutter contre ce fléau.
De nombreuses études ont été consacrées a la prise en charge de la pré-éclampsie; elles
montraient qu’un dépistage précoce des gestantes a risque, soumises a une prise en charge

correcte permet I’amélioration du pronostic maternel et feetal.



#* LES OBJECTIFS:

v’ Obijectif général

L'objectif général de ce travail vise a étudier le profil épidémiologique, clinique et évolutif

des parturientes présentant une pré-éclampsie sévere.

v’ Obijectifs spécifigues :

Pour atteindre cet objectif général, les objectifs specifiques suivants ont été précisés :
*Dégager certains facteurs de risque de pré-éclampsie, pré-éclampsie sévere et d’éclampsie.
*Décrire les complications materno-feetales de la pré-éclampsie.

*Evaluer le pronostic materno-feetal lié a la pré-éclampsie sévere et a 1’éclampsie.

*Déterminer la prévalence de la pré-éclampsie a I’EHS de Tlemcen.

*Identifier Les facteurs de gravité.

*Diagnostiquer et connaitre les principes de prévention et de prise en charge des principales

Complications materno-feetales de la pré-éclampsie.
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+ |/DEFINITION :

L’hypertension artérielle gravidique se définit comme une
hypertensionartérielle isolée (pression artérielle systolique > 140 mmHg
et/ou pression artérielle diastolique > 90 mmHg) apparue a partir de la 20e

semaine d’aménorrhée ; elle complique 10 % des grossesses.

La préeclampsie est définie par une hypertension artérielle gravidique
associée a une protéinurie supérieure a 300 mg/24 h ou supérieure a 2+ a la
bandelette urinaire, et parfois précédée d’un ou plusieurs des signes
suivants : cedémes d’apparition brutale (prise de poids brutale+++, cedémes
des membres inférieurs, membres supérieurs, sus pubien, visage, épanchement

des séreuses...)

L’hypertension artérielle essentielle ou chronique au cours de la

grossesse peut se compliquer d’une préeclampsie dans 15 a 20 % des cas.

+ |I/EPIDEMIOLOGIE :

Les données permettant de préciser I’incidence et les facteurs de risque de la pré-
éclampsie sont relativement difficiles a analyser, en raison de I’inhomogénéité des données

de la littérature.
Cependant une étude multi-centrique portant sur la population générale en France

retrouve une incidence de 0,6%. En Europe, 10% des grossesses se compliquent de pré-

éclampsie, et en Afrique la fréquence varie de 10 a 13%.

Un certain nombre de facteurs de risque prédisposent a la pré-éclampsie :

Ils sont répartis en deux groupes :

- les facteurs de risque liés a la grossesse

- les facteurs de risque indépendants de la grossesse
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A /Les facteurs de risque liés a la grossesse :

La pré-éclampsie est due a une ischémie utéro-placentaire favorisée par certains facteurs
qui sont :
- D’excés du volume utérin comprimant les gros vaisseaux postérieurs qu’on
retrouve dans les grossesses gémellaires, les hydramnios et les gros ceufs.

- les troubles de la placentation liés aux altérations antérieures des vaisseaux.

- les facteurs immunologiques : la survie in utéro de la greffe feetale nécessite une
tolérance immunitaire maternelle. Une perturbation de cette tolérance favorise les
troubles.

- la mole hydatiforme ou la toxémie est plus précoce.

B/Les facteurs de risque indépendants de la grossesse :

> Les facteurs génétigues et familiaux:

Des antécédents de PE chez la mére ou une sceur, font augmenter I’incidence d’un facteur
de3abs.

> La nulliparité et la multipartite:

La Pré-éclampsie est 4 a 5 fois plus fréquente chez la nullipare que chez la multipare.
L’hypothése retenue est la réaction a la premiére exposition de la mére aux villosités cyto-
trophoblastiques comportant des antigénes d’origine feetale et donc paternelle.

Zhang rapporte une incidence de 3 a 7 % chez les nullipares et 1 a 3 % chez les

multipares .
En France environ 10 a 15% des nullipares et 3 a 5% des multipares vont développer
une HTA gravidique, une pré-éclampsie va survenir chez 3 a 7% des nullipares et 1 & 3% des

multipares.
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> Les facteurs physiologiques :

L’Age maternel :
L’age maternel élevé. Le risque de pre-éclampsie est multiplié par 2 a 4 pour les
femmes de plus de 35 ans.
Cependant d’autres auteurs ont trouvé que 1’dge maternel reste un facteur indépendant

lorsqu’on sépare les pré-éclampsies séveres et les HTA gravidiques .

> Terme et poids de naissance de la mere :

Les filles nées avant 34 SA ou qui pesaient moins de 2500 g auraient un risque de pré-

éclampsie augmenté au cours de leur premiére grossesse.

> Les pathologies maternelles :

Cesont:

Les antécédents de dysgravidie
I’obésité

I’insulino — résistance

les thrombophilies

les affections auto—immunes
I’hypertension artérielle chronique
les néphropathies chroniques

les infections urinaires

> Les facteurs environnementaux:

IIs reqgroupent:

- lavie en altitude
- le froid, surtout le froid humide

L’intoxication alimentaire :
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repas copieux, charcuterie, gibier

le stress physique et psychologique.
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% III/ CLASSIFICATION DE L’HYPERTENSION ARTERIELLE __PENDANT LA

GROSSESSE .

Plusieurs classifications ont été proposées dont nous retiendrons les deux plus connues :
Classification de I’ American College of Obstetricians and Gynecologists (A.C.0.G)
C’est une classification étiopathogénique qui prend en compte :

- la parité
- le terme d’apparition ou de disparition des symptomes.

Elle distingue :

= Type | ou Pré-éclampsie pure :

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

primigeste jeune, sans antécédent vasculo-rénal chez qui apparait apres la 20°M€ sA ou le

plus souvent au 3*M€ trimestre de la grossesse une HTA associée a une protéinurie avec
ou sans oedemes.

Ce type est souvent grave car menagant les pronostics maternel et feetal.

Les signes s’amendent rapidement sans sequelle apres la grossesse, et ne doivent pas

récidiver au cours des grossesses ultérieures.

= Type Il ou Hypertension Chronique:

L’hypertension est pré—existante a la grossesse quelle que soit la cause
(phéochromocytome, collagénose rénale...).

Elle est constatée habituellement avant la vingtiéme semaine de gestation. L’HTA est
permanente et persiste aprés la grossesse. Son pronostic est meilleur a celui de la pré-

éclampsie.



= Type Il ou toxémie gravidique surajoutée :

Il s’agit d’une hypertension gravidique de type Il sur laquelle vient se greffer une

protéinurie et/ou des oedemes au cours du 26M€ 54 3eme  trimestre.

Le pronostic est identique a celui du type |

= Type IV ou hypertension isolée de la grossesse :

L’HTA apparait au cours de la grossesse, le plus souvent au 3*M€ trimestre de la

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

disparaitre au cours des périodes inter—gestationnelles. C’est une HTA qui récidive a chaque

gestation.

Classification de la Société Internationale pour I’Etude de I’Hypertension au cours de la

grossesse (ISSHP).
Elle est présentée dans le tableau |

C’est une classification clinique qui prend en compte :
- I’existence de ’HTA avant ou pendant la grossesse

- I’apparition ou non de protéinurie

Tableau | : Classification de la Société Internationale pour I’Etude de I’Hypertension au

cours de la grossesse.

Pendant Protéinurie < | Protéinurie
la 0,3 g/l 10,3 g/l
PA Normale, PA Normale| Grossesse Néphropat
normale hie
HTA
HTAC PA Normale| Grossesse Néphropat
chronique normale hie
HTAC HTAC HTAC + pré-
(HTAC) P
éclampsie
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En conclusion, nous constatons q’aucune des classifications n’est simple, cependant nous

avons opté pour celle de I’ACOG.

+ |\V/Physiopathologie :

Rappel physiologique :

Au cours de la grossesse normale il se produit deux invasions trophoblastiques des artéeres
spiralées.
éme 5 |, 1ptMe

- La premiére a lieu entre la 8 semaine d’aménorrhée ; et elle

aboutit a la création d’une coquille trophoblastique et d’un bouchon intra — vasculaire qui
obstruent en totalité les capillaires déciduaux des arteres spiralées, ce qui a pour corollaire
la protection de I’ceuf contre le sang maternel.

eme €ME semaine et aboutit 4 la

-La deuxiéme invasion survient entre la 13 etla 18

disparition progressive des cellules endothéliales, des cellules musculaires lisses de la média
et de la couche élastique interne. Celle—ci est remplacée par la fibrine qui fait perdre a ces
vaisseaux leur caractére contractile ; apres 16 semaines, les cellules du trophoblaste
envahissent et détruisent la couche élastique et musculaire lisse de la paroi des artéres

spiralées.

Ce processus achevé vers 4 mois aboutit & un systeme

artériel utéro-placentaire a basse résistance et permet un débit élevé dans la chambre
inter villeuse.
Tous ces phénomenes transforment les vaisseaux spiralés en vaisseaux a basse
pression et & haut debit assurant la vascularisation placentaire et feetale. Sur le plan

géneral, les modifications physiologiques suivantes sont notées:
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Fonction cardio-vasculaire :

- le debit cardiaque est augmenté au cours des 10 premieres semaines de 30% soit 1,5
I/min. Cette augmentation se maintient jusqu’a terme ou le débit se situe aux alentours
de 6 I/min.

- la fréquence cardiaque est légérement augmentée, de 15 a 20 bats/min.

- la pression artérielle baisse de 20 % soit 5mmHg dans la premiére moitié de la grossesse
pour reprendre progressivement vers le terme les valeurs antérieures de la grossesse.
- les résistances périphériques diminuent. Cette diminution est plus importante que

I’augmentation du débit cardiaque en début de grossesse.

Fonction rénale :

Devenant bénéficiaire, le rein s’adapte au debit cardiaque. Ainsi le bilan rénal passe de
500 ml/min a 700-800 ml/min pendant la grossesse entrainant une augmentation de la
filtration glomérulaire. Ce qui permet 1’élimination de I’acide urique, de la créatinine et

de lurée.

Il en résulte donc une diminution du taux sanguin de ces substances.

I’augmentation des liquides extracellulaires maternels se fait pour environ 30% au
profit du secteur plasmatique.

Cette augmentation est responsable d’une chute du taux d’hématocrite qui n’est pas
une anémie mais une hémodilution. Le reste du liquide extracellulaire est distribué aux

espaces interstitiels avec comme traduction.

cliniqgue une infiltration des tissus pouvant générer des oedemes francs qui restent

physiologiques.

La relation de cause a effet entre la préeclampsie et la maladie cardiovasculaire n’est pas
completement définie ; on pense que I’atteinte endothéliale en lien avec la préeclampsie est
a ’origine du processus,mais les mémes facteurs de risque comme I’obésité, le diabéte

sucré, la dyslipidémie seraient aussi partagés.
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En ce qui concerne la maladie rénale a long terme, 1’étiologie n’est pas claire non plus.
La préeclampsie provoquerait-elle seule une atteinte rénale induisant des altérations
vasculaires et métaboliques progressives ? Existe-t-il des facteurs de risques sous-jacents ou
une maladie rénale préexistante négligée prédisposant autant a la préeclampsie qu’a la

maladie rénale a distance ? Les deux mécanismes sont vraisemblablement liés.

« Dysfonction endothéliale :

L’hypothése du role primordial de la réponse inflammatoire dans la préeclampsie,
comme dans la maladie cardiovasculaire, semble maintenant établie et met en évidence un
dysfonctionnement de cette réponse avec libération de différents médiateurs dans la

circulation maternelle.

L’augmentation de production de vasoconstricteurs (endothéline, thromboxane), de la
réactivité vasculaire a I’angiotensine |1, de la sécrétion de cytokines (TNF-a, IL-6) et une
diminution de la sécrétion de vasodilatateurs endogenes (prostacyclines, oxyde nitrique)

altéreraient le tonus vasculaire et seraient responsables d’une vasoconstriction systémique.

L’ischémie résultante constituerait le substrat pour I’hypertension et d’autres atteintes

organiques.

Cette dysfonction endothéliale, avec augmentation du stress oxydatif et réaction
inflammatoire excessive, entrainerait un cercle vicieux responsable du développement de

Iésions vasculaires a long terme.

+ Anomalies métaboliques :

Préeclampsie et maladie cardiovasculaire partageraient les mémes facteurs de risque :
obesité, résistance a I’insuline, dyslipidémie, hypertension (syndrome métabolique). Alors
qu’un certain nombre de femmes sont atteintes du syndrome métabolique avant la

grossesse,
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La grossesse elle-méme crée un environnement similaire a ce syndrome métabolique,
notamment par le développement d’une insensibilité a 1’insuline, une augmentation de la
glycémie et des triglycérides chez certaines femmes. Chez les femmes atteintes du
syndrome métabolique ou de 1’une des ses composantes, une grossesse peut aggraver la
situation en accentuant hyperglycémie, dyslipidémie et hypertension, avec un risque accru
de prééclampsie.

Des troubles métaboliques et des facteurs de risque cardiovasculaire pourraient par la

suite se manifester a distance.

Syndromes placentaires :

En présence de syndromes placentaires maternels, notamment le décollement placentaire, le

retard de croissance feetale intra-utérin (RCIU) et la mort in utero (MIU) du feetus, le risque
de maladie cardiovasculaire est encore plus important et pourrait se manifester plus

précocement.

Stress oxydatif :

Plusieurs travaux ont mis en évidence dans la préeclampsie, comme dans I’athérosclérose,
un phénomeéne de stress oxydatif, avec la libération de taux élevés de radicaux libres et de
peroxylipides. Les dérives oxygénés et en particulier les anions superoxydes participent a
I’activation de I’endothélium, des neutrophiles et des macrophages.

De plus, ’'augmentation des peroxylipides conduit a la libération de radicaux libres qui
inactivent les fonctions de 1’oxyde nitrique (NO), particuliérement son action vasodilatatrice.

Parallélement, une diminution plasmatique des antioxydants, comme la vitamine E et C, a
été observée. Ces modifications semblent extrémement importantes non seulement dans la

physiopathologie de la prééclampsie mais également dans la genese de I’athérosclérose.

En particulier, I’hypertriglycéridémie peut provoquer un dysfonctionnement endothélial.
Or dans la prééclampsie, il existe des taux élevés d’acides gras libres (LDL-VLDL- 1).
Ainsi la présence de lésions d’athérosclérose aigué et le défaut de croissance initial au niveau

des artéres spiralées utérines étayent 1’hypothése d’un dysfonctionnement endothélial
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similaire dans ces deux pathologies.9'14
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Mécanismes génétiques :

Le consensus actuel est qu’il n’existe pas de «géne de la prééclampsie», et que de
nombreux loci polymorphiques sur le génome doivent contribuer a créer un profil
génétique a risque.

Le modele le plus plausible est celui d’une susceptibilité génétique conférée tant par la
meére que par le feetus (profil génétique paternel).

La liste des génes candidats potentiels est longue, et ils sont généralement impliqués
dans le contrdle de la tension artérielle, le stress oxydatif, la cascade de coagulation et les
facteurs immunologiques (récepteur a I’angiotensine Il types 1 et 2, TNF-a, géne de la
forme endothéliale de I’oxyde nitrique synthétase «eNOS», radicaux libres, et le facteur V
de Leiden).14 De nombreuses études contradictoires ont été publiées a ce sujet et
I’existence d’une importante variabilité génétique interethnique explique peut-étre cette
discordance de résultats.15 Il est également possible que les génes associés avec la
prééclampsie ne prédisposent pas au «syndrome prééclampsie» dans son ensemble, mais
augmentent seulement le risque de développer une hypertension artérielle (HTA), élément
clinique qui va ensuite orienter vers le diagnostic de prééclampsie et favoriser le
développement ultérieur d’une maladie cardiovasculaire.14 Ceci explique peut-étre
pourquoi les génes candidats dont 1’association semble la plus significative,
I’angiotensinogéne, 1’eNOS, sont des génes impliqués également dans le développement
d’une HTA.

Ces génes semblent influencer la pression artérielle par I’intermédiaire du  systeme

rénine angiotensine-aldostérone via la réabsorption rénale du sodium. 16’17 Cette
hypothése pourrait ouvrir une porte dans le domaine de la pharmacogénétique et

permettre une meilleure prise en charge de cette affection.17

Margueurs biologigques :

La recherche actuelle est orientée sur le dépistage de marqueurs biologiques précoces,
témoins des modifications de la réactivité vasculaire, qui précéderaient la survenue des
symptémes de la pré éclampsie.

Ces marqueurs seraient aussi 1’expression d’un risque cardiovasculaire augmenté, car
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on a vu que les maladies cardiovasculaires et la pré éclampsie se manifestaient
secondairement a une dysfonction endothéliale.

Récemment, un facteur angiogénique circulant, le soluble fms-like tyrosine kinase 1
(sFIt-1), qui lie le facteur de croissance placentaire (PIGF) et le facteur de croissance

vasculaire endothélial (VEGF), a été identifié comme un facteur potentiellement causal
dans la pré éclampsie.
L’hypothése est que cette protéine pourrait servir de test prédictif dés le premier
trimestre de grossesse. La leptine, une hormone dérivée des adipocytes, responsable de la
satiété, est aussi actuellement reconnue comme un marqueur du risque augmenté de

maladie cardiovasculaire.

Chez les patientes pré éclamptiques, on trouve egalement des concentrations
significatives de cette hormone. Des taux élevés de leptine seraient suggestifs d’une
résistance a ces effets métaboliques et favoriseraient 1’agrégation plaquettaire
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L ’éclampsie :

Phase convulsive de la pré éclampsie, elle reste une complication majeure,
souvent attribué a une ischémie focale ou un vasospasme cérebral avec perte de

I’autorégulation cérébrale.

Cette ischémie s’accompagne d’une hyper stimulation des récepteurs des
neurotransmetteurs excitateurs, dont le glutamate et 1’aspartate, déterminant
ainsi une surcharge calcique et sodique des neurones, facteurs de souffrance

cellulaire cérébrale d’origine ischémique.
Le classique oedeme cérébral ou I’encéphalopathie hypertensive restent des mécanismes

improbables, d’autant qu’un nombre d’éclampsie apparaissent avec une hypertension modeste,

voire sans hypertension.

+ V/ ETUDE CLINIQUE:

v" Hypertension artérielle

Elle est le maitre symptdme de la pathologie étudiée. La gravité maternelle, et en
grande partie feetale de la maladie est liée a ’'HTA.

Elle peut étre isolée ou associée 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 (140/90 mmHg < TA < 160/110 mmHg) et sévére
quand elle est supérieure ou eégale & 160/110 mmHg (TA >=60/110 mmHg) .

v' Protéinurie:

Son apparition succede toujours a I’hypertension artéerielle. Elle constitue un signe de

gravité ; elle est de type globuliforme avec une albuminurie prédominante.

Sa détermination qualitative aux croix (+) se fait par les bandelettes réactives

colorimétriques (albutix) et on exigera alors 2 croix et plus.
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Cette méthode doit étre confirmée par une protéinurie des 24 heures. Elle est définie par une
protéinurie supérieure a 0,30g/l sur un recueil d’urines de 24 heures et supérieure a 1g/I
sur un échantillon urinaire.

Une pyurie peut par elle-méme entrainer une Iégére protéinurie d’environ 0,10g/1.
Dans certains cas, pyurie et protéinurie peuvent étre associés d’ou I’intérét de
I’ECBU.

v’ QOedémes:
Ce signe est inconstant. Les oedemes apparaissent dans la plupart des grossesses. Leur

association avec I’HTA et une protéinurie marque la gravité de la pathologie. Quelle que

soit leur intensité, ces oedémes sont blancs, mous, indolents.

v" Examen obstétrical :

Il appréciera :
- la hauteur utérine (HU) le plus souvent inférieure a la hauteur utérine

normale.
- les bruits du cceur feetal, .1’état du col, la présentation et le bassin

v' Autres examens :

Les autres appareils (cceur, poumons, reins, ...) ne doivent pas étre

négligeés.
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+ VI/ ETUDE PARACLINIQUE:

A/Bilanpara-cliniguematernel:

a/ Biologique :

NFS-Plag / schizocytes sur frottis : Anémie, hémoconcentration (hypovolémie),
thrombopénie (valeur pronostique défavorable de la thrombopénie et de 1’augmentation de
I’hématocrite)

Hémostase + RAI/groupage + fibrinogene + Ddimeres + PDF : CIVD-
LdH, Haptoglobuline, bili = part d’hémolyse a rechercher
Urée + Créat + lono sang et urines => créat s’¢él¢ve, chute de sa clairance, hypovolémie.
Se souvenir que la créatininémie est physiologiquement + basse chez la femme enceinte ;
normale entre 40-60 pumol/I.

Protéinurie des 24 het ECBU : éliminer une infection urinaire
Uricémie : Elle est proportionnelle a la gravité de I’atteinte rénale. Toute complication est
précédée par I’augmentation de 1’uricémie = facteur prédictif +++
Examen biologique le + fiable : baisse de la clairance de 1’U.

Bilan hépatique (transaminase) = a la recherche d’une cytolyse (Hellp syndrome)

Glycémie a jeun, bilan lipidique Recherche Sd des APL, Lupus : selon centre, systématique a
MTP. AAN (IFI), Ac antiDNA natif (ELISA ou test de Farr), Ac antiSm; TCA, Ac
anticardiolipine, Ac antiprothrombinase, Ac anti p2GP1, TPHA, VDRL

b/Autres -

Bilan HTA : ECG, FO

B/Bilan para-clinique feetal :

= Echographie toutes : les 3-4 sem
=  Biométries feetales :

» -Estime en clinique sur la mesure de la HU et comparaison : HU en cm = nb mois «

pleins » X 4 jusqu’au 7€ mois, au 8% mois HU = 30 cm, au 9% =32 cm
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» Principaux paramétres biométriques (diameétre bipariétal, périmétre abdominal et
longueur fémorale)

> Evaluent le RCIU si sévere (< 3° percentile et harmonieux) ou moins (<10° percentile
et disharmonieux), suivi évolutif (arrét de croissance pdt 15 j.= Souffrance foetale
chronique)

» Quantité de Liguide Amniotique : Oligoamnios = signe de gravité = diminution de la
diurése feetale

»  Estimation pondérale = un des critéres d’extraction

» Etude morphologique a la recherche d’une malformation feetale

» Evaluation du score de Manning : évalue le bien étre feetal : étude du rythme cardiaque
feetal, du LA, des mouvements respitoires, des MAF et de son tonus sur une durée de 30

minutes a I'échographie.

o Hémodynamique feetale et utérine aux dopplers : + précoce que les altérations de ERCF
» Doppler artéres utérines :
- Anomalies traduisent les altérations précoces de la placentation entrainant une
ischémie utero-placentaire.
- Absence de baisse des résistances périphériques => abaissement des flux
diastoliques utérins
- Persistance de la couche musculaire au niveau des artéres spiralées => persistance
de l'incisure protodiastolique (Notch)
- Elément prédictif +++ d'une préeclampsie, d'un RCIU, d’un HRP, d’une MFIU en fin
de grossesse

» Doppler ombilical : Evalue les résistances vasculaires placentaires.

» Doppler cérébral : Baisse des resistances = vasodilatation cérébrale par phénomeéne de
redistribution des flux chez le feetus = pathologique

> Doppler aortique : Augmentation des résistances prédictif
d’une ischémie rénale/mésentérique=> IR, entérocolite

ulcéro-nécrosante



« Compte des mvts actifs feetaux (MAF)
+ ERCF
v Diminution de la variabilité du rythme (< 10 puis 5 battements / min)
v Décélérations spontanées ou en regard des contractions
v" Modifications de la réactivité feetale (diminution de celle ci = diminution du nbre

d’accélération > 15/min sur 3-5 j essentiellement pdt MAF)

Signes de gravité de la pré-éclampsie :

La Pré-éclampsie est dite de mauvais pronostic lorsque les facteurs ci apres

sont preésents :

o Douleurs épigastriques, nausées, vomissements

o Céphalées persistantes, hyper — réflectivité ostéo-tendineuse, troubles visuels

o Protéinurie >2a 3,5 g/24 h ou 3 croix

o uricémie > 60 mg/l

o Créatininémie >2a 12 mg/I

o Oligurie avec diurése < 20 ml/h

o Transaminases (ASAT) > a 3 fois la norme du laboratoire

o Thrombopénie < a 100 OOO/mm3

O

Hémolyse.

%+ VIlI/ COMPLICATIONS SPECIFIQUES DE LA PRE-ECLAMPSIE :

La Pré-éclampsie peut étre révélée par ses complications spécifiques ; ce sont:

A/Complications maternelles:

a/ Eclampsie:

Complication grave de la Pré-éclampsie retrouvée dans 5% des cas. Elle survient a

partir de la 20°M€ semaine: en anté-partum dans 38% des cas, pendant le travail dans 18%

OuU en post-partum jusqu’au 7¢me jour dans 44% des cas.

C’est un accident aigu paroxystique des syndromes vasculo-rénaux caractériseé par un
état convulsif évoluant en 4 phases. Elle peut étre annoncée par des signes prémonitoires
comme une TAD >110mmHg difficile & maitriser, des signes fonctionnels d’HTA
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(céphalées, bourdonnement d’oreille, phosphéne ou amaurose, barre épigastrique,
vomissement et une hyper-réflexie).

La premiere 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 deuxiéme 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 troisiéme 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 @ I’hypertonie; il s’en suit des convulsions; celles-ci intéressent surtout la moitié
supérieure du corps. La téte est rejetée rythmigquement en arriere et sur le coté, 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 le rappel. La respiration est bruyante et
saccadeée; souvent le tronc et les membres inférieurs restent immobiles.

Enfin survient la quatrieme phase dite résolutive marquée par I’installation d’un

coma; la résolution musculaire est compléte, la respiration stertoreuse.

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.
On peut aussi trouver des hémorragies cérébrales ou des hématomes.

b/Hellp syndrome:

Il complique 10 & 13% des toxémies. Il se caractérise par une triade de signes biologiques
Hémolyse:  Apparition de schizocytes, augmentation de la bilirubine totale, chute de
I’hématocrite et élévation des LDH.

Elévation des transaminases: 2 a 3 fois la normale

Thrombopénie: inférieure a 100 000 éléments Sur le plan clinique il se manifeste par une
douleur au niveau de I’hypocondre droit (dans 65 a 85% des cas), des nausées et des
vomissements (dans 45 a 85 % des cas), des signes fonctionnels d’HTA une fois sur

deux.

L’échographie montre un foie augmenté de volume, hétérogéne et peut mettre en
évidence un hématome sous capsulaire du foie . La présence du Hellp syndrome majore le

risque d’éclampsie et engendre une CIVD dans 21% des cas .



c/Hématome retro-placentaire:

Il compliqgue 3 a 5% des pre-éclampsies séveres. C’est un décollement prémature
d’un placenta normalement inséré d’origine ischémique. Sur le plan clinique son début
est brutal, marqué par I’apparition d’une douleur en coup de poignard, permanente et qui
peut s’associer a des meétrorragies faites de sang noiratre, peu abondantes lorsque le

saignement est extériorise.

% VIII /PRISE EN CHARGE :

Apres I’évaluation de 1’état clinique, basée sur I’anamnése et ’examen clinique qui
permettent d’affirmer le diagnostic de pré-éclampsie et d’appréhender le risque
d’aggravation susceptible de compliquer 1’état maternel et feetal, la prise en charge
doit étre précoce et comporte deux volets :

- la réanimation médicale des formes graves et de leurs complications.
- la prise en charge obstétricale.
Le traitement maternel vise a éviter les complications (en particulier la crise
D’éclampsie), il est symptomatique.
La guérison ne peut étre apportée que par la terminaison de la grossesse.
La pression artérielle se normalise en moyenne 16 + 9,5 jours apres la

naissance, avec des extrémes allant de 0 a 23 jours.

Prise en charge pré et inter-hospitaliere :

Avant un transfert in utero, il est recommandé d’organiser une information
des parents, idéalement conjointe obstétricale et pédiatrique, sur les enjeux
maternels et feetaux.

Il est recommandé que les médecins seniors des structures impliquées dans le
transfert (obstétricien, pédiatre, anesthésiste- réanimateur, urgentiste) se
concertent et que les moyens adaptes soient mobilisés sans délai, selon les
protocoles en vigueur au sein du réseau de périnatalité.

Il est recommandé de poursuivre le traitement de I’hypertension artérielle
sévere pour la contréler pendant le transport selon les principes définis
Il est possible de poursuivre la prévention primaire de I’éclampsie
par le sulfate de magnésium (MgSO4) pendant le transfert.
I est possible d’utiliser les benzodiazépines injectables en pré

hospitalier dans letraitement de I'éclampsie.
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Il est recommandé, pendant le transport, d’effectuer une surveillance clinique de la
conscience, et d’installer un monitorage de la fréquence cardiaque (électrocardioscope),
de la frequence respiratoire, de la saturation pulsee en oxygeéne, de la mesure discontinue
de la pression artérielle et, chez la patiente intubée, de la capnomeétrie en continu.

En cas d’anomalies du rythme cardiaque feetal, la naissance dans 1’établissement

initial d’accueil, quel qu’en soit le type, doit étre envisagée.

La prise en charge hospitaliere de la pré-éclampsie :

La survenue d’une crise d’éclampsic ou en présence d’une forme grave de la pré-
éclampsie avérée ou présumée imposent 1’hospitalisation de la femme dans une unité de

soins intensifs.

La prise en charge globale révéle d’un travail multidisciplinaire impliquant
I’obstétricien, I’anesthésiste réanimateur le réanimateur pédiatrique, le radiologue et le

biologiste.

Cette prise en charge repose sur trois piliers :
- mise en condition correcte de la patiente.
- Thérapeutique medicamenteuse de la patiente.

- Conduite obstétricale efficace.

A/Lamise en condition et évaluation de I’état materno — feetal:

La pré éclampsie sévére ou I’éclampsie impose 1’hospitalisation de la femme dans
une unité de soins intensifs, puis une mise en condition rapide suivie d’une évaluation
rapide précise et repétée de 1’état materno- feetal. Elle consiste a :

*Décubitus latéral gauche pour améliorer la perfusion utero placentaire.
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*Une voie veineuse périphérique de bonne qualité.

*Une sonde vésicale a demeure pour la quantification horaire de la

diurese avec un matériel d’intubation toujours disponible.

*Une mesure de la TA toutes les 15 — 30 min avec monitorage continu de la saturation en

oxygene.

*Une évaluation clinique rapide comprenant :

%« un examen neurologique : score de Glasgow, ROT, état des pupilles, les signes

de focalisation.

** Un examen cardiovasculaire : TAS/TAD, pouls, auscultation cardiaque, trouble de
rythme, signes d’incompétence cardiaque.

%+ Examen pleuro- pulmonaire : rales crépitants.

%* Examen abdominal s’attache a la recherche d’une douleur épigastrique et/ou de
I’hypochondre droit, il faut se méfier de la symptomatologie d’un pyrosis qui peut
faire méconnaitre un hématome hépatique associé.

%+ Rechercher une protéinurie au « labstix ».

+* Le monitorage minimal doit inclure :

- Un électrocardioscope.

- La mesure de la pression artérielle.

- La mesure de la diurese horaire.

- Une oxymétrie du pouls.

- Eventuellement la mesure de la pression veineuse centrale.

- Le monitorage du rythme cardiaque fcetal.

B/Principede laréanimationcardio-respiratoire :

a/Le remplissage vasculaire :

Compte tenu de la constance de I’hypovolémie chez ces patientes. Le remplissage
vasculaire est souvent nécessaire, en particulier en cas d’oligurie et pour prévenir les effets
systémiques du traitement vasodilatateur, qui peut amorcer une souffrance feetale aigué par
hypo perfusion utero placentaire mais également pour améliorer la fonction rénale.
Cependant il faut noter que I’importance du remplissage vasculaire cas d’une hypertension
artérielle avant d’utiliser les antihypertenseurs.

Ce remplissage vasculaire ne doit pas étre systématique en raison du risque vital lié au
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développement d’un cedéme pulmonaire, voire a 1’aggravation d’un cedéme cérébral.

Et les indications sont :

v" Une chute brutale et significative de la TA lors de I’administration des anti-HTA.
v" Une hypo volémie avec Hte > 40% traduisant une hypo volémie, en particulier avant
une ALR (anesthésie loco régionale)

v’ Une oligo- anurie.

Le choix du soluté (cristalloide ou albumine a 4%) dépend principalement de la
protidémie, cependant certains auteurs soulignent le risque de I’administration des

collordes au cours de la pré éclampsie proposant de les réserver aux essais randomisés.

La plupart des auteurs recommandent une épreuve de remplissage modéré (500 a 750
CC de cristalloides en 30 a 45 min) avec un débit de 85 CC/h et soulignent la difficulté
d’évaluer correctement la volémie.

Le monitorage cardiorespiratoire est indispensable a la prise en charge d’une femme
présentant une pré éclampsie. La mesure semi- continue de la pression artérielle, une
surveillance de 1’électrocardiogramme et de I’oxymétrie de pouls sont incontournables.
Pour évaluer la volémie et selon la gravité de la patiente, en absence de rapport
concernant I’utilisation rationnelle des techniques ultra sonores, le cathétérisme artériel
pulmonaire peut étre nécessaire pour traiter une patiente avec cedéme pulmonaire, anurie,
ou hypertension artérielle résistante a la bithérapie.

Le cathétérisme artériel périphérique est utile pour une mesure précise de la PA et la

possibilité de prélevement sanguins itératifs.

b/Le traitement anti hypertenseur et anti convulsivant

But du traitement :
- arréter les convulsions et les prévenir.

- Le contr6le de la pression artérielle.

1-Arrét des convulsions et leur prévention :

Les anti- convulsivants:

IIs constituent la thérapeutique la plus urgente dans le but est I’arrét et la prévention des
crises convulsives. Le traitement anti- convulsivant est d’autant plus efficace que la pression

artérielle est controlée.

-les benzodiazépines :




lediazépam (valium®) :

Etant le plus utilisé par voie IVL & la dose de 10mg, renouvelable & la demande.
Cependant lorsque la dose totale du diazépam excéde 30 mg, il existerait un risque
d’hypotonie néonatale, de dépression respiratoire, et de défaut de la régulation thermique

du nouveau né.

leclonazépam (rivotril®) :

Il est administré par voie IVD a la dose de 1& 2mg. Il a une action plus puissante
que le diazépam pour I’arrét et la prévention des crises convulsives alors que ses effets
dépresseurs respiratoires sont moindres. Ainsi, le valium et le rivotril sont plus adaptés a

I’arrét des crises convulsives qu’a leur prévention.

les sulfates de magnésium :

C’est un traitement de référence, malgré un mode d’action inconnu et une efficacité

mal établie.

La dose de charge de magnésium léve le spasme vasculaire cérébral par son effet
inhibiteur calcique. Un effet anti- cedémateux cérébral a été également suggéré. Deux
grammes de sulfate sont perfusés en 5 minutes et cette dose de charge est suivie par une
perfusion continue de 1-2g/h jusqu’au premier ou au deuxiéme jour du post partum. Les
concentrations plasmatiques thérapeutiques de magnésium sont comprises entre 2 et3
mmol/l Pendant la perfusion d’entretien, la surveillance horaire des ROT, de la fréquence
respiratoire, de I’¢lectrocardiogramme et de 1’oxymétrie pulsée s’ impose.

Le dosage de la concentration plasmatique est pratiqué aprés 1h de perfusion, puis
toutes les 6heures. Une réduction de débit de perfusion a 1g/h est nécessaire en cas
d’oligurie et d’urée sanguine supérieure @ 10mmol/l .la toxicité se manifeste par une
disparition des réflexes osteo- tendineuse, une faiblesse musculaire, des nausées, un flush
cutané, une somnolence, une diplopie ou des troubles d’élocution.

Un arrét respiratoire et une paralysie surviennent lorsque les concentrations atteignent
6 a 7 mmol/l, et un arrét cardiaque est a craindre lorsque la magnésémie dépasse
12mmol/l. En cas de surdosage, il faut arréter la perfusion, administrer de
I’oxygene, voir placer la femme sous assistance ventilatoire par intubation trachéale,
veérifier la magnésémie plasmatique et perfuser du gluconate de calcium (1g) pour son
effet antagoniste du magnésium a la jonction neuromusculaire.

Les fortes doses ont un effet antiagrégant plaquettaire avec allongement du temps de
saignement.

Une augmentation du volume de sang perdu pendant la délivrance a été rapportée chez
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les femmes traitées par le sulfate de magnésium.

L’association sulfate de magnésium —inhibiteur calcique est déconseillée, ou elle
potentialise le blocage neuromusculaire et favorise I’hypotension. La durée du traitement
est au minimum de 48h, apres I’accouchement et prolongée en cas de crise intercurrente.
L’oxygénothérapie est impérative. L’intubation oro -trachéale est indiquée lorsque le
score de Glasgow est <9.

En revanche, les patientes du groupe phenytoine requierent plus Fréguemment une

ventilation artificielle que celle du groupe mgso4.

2-Lesantihypertenseurs:

>
>

>

>

>

>

Si échec aux mesures Hygiéno-diététique => TA D > 100
Controle strict (TA D = 90) car en cas de baisse trop rapide => risque d'hypo perfusion
placentaire => MFIU
En 1re intention : antiHTA central o méthyldopa Aldomet®

per os (pas de foetotoxicité ni d’effet secondaires maternel)
En 2e intention :
R bloquant : Acebutolol, propanolol, atenolol = passe la barriére hemato placentaire,
risque d’hypoglycémie et de bronchospasme chez le nouveau né
a-f bloquant : Labétalol Trandate®, idem, surtt utilisé dans 1’urgence hypertensive
Dihydralazine (Nepressol®) : Bonne efficacité (diminue résistance périphérique par
vasodilatation arteriolaire), mauvaise tolérance
Inhibiteur calcique : tres efficace dans formes résistantes aux autres traitements + effet
tocolytique => Nicardipine en pompe IV

Contre indication des IEC (Oligoamnios), des diurétiques (hypovolémiant)

HTA connue avant G. : Loxen® + albumine

Crise hypertensive : dihydralazine Nepressol® SE sous dynamap et ERCF ou

Nicardipine Loxen® SE

Eclampsie

Hospitalisation en urgence

Assurer liberté des voies aériennes

Anticonvulsivants : Benzodiazépine (Rivotril ou Valium) ou Sulfate de magnésium IV
Anti HTA Nepressol ou Trandate®

+/- décision d’extraction selon terme, risque maternel, SFA => césarienne le plus souvent
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+* laconduiteatenir obstétricale
La pré éclampsie est classée parmi les 1 ere cause de mortalité dans les pays développés et
I’indication de cesarienne différe d’une situation a une autre tout dépond de :
= Laseéverité de la pré éclampsie et 1’état materno-feetale.
= [’age gestationnel.

» La maturité pulmonaire.

A/la pré éclampsie sévere:

Les patientes ayant une pré éclampsie sévére doivent étre hospitalisees, évaluées a 1’entrée,
et étroitement surveillées. L’attitude la plus fréquente a I’égard de la PES était le
déclenchement ou la césarienne y compris a un terme prématuré et ceci malgré une morbi-
mortalité néonatale trés importante estimée a 50%avant 28SA et 30%entre 28-32SA. Ceci
étant justifié par une morbidité maternelle jugée trop importante. Cette attitude longtemps
préconisée quelque soit le terme, est basée sur le fait que le traitement efficace reste
uniquement I’interruption de la grossesse et la délivrance du placenta.
Toutefois, cette conduite a été mise en question au profit d’une attitude
conservatrice, visant a diminuer les extractions feetales prématurées sans en contre partie

faire augmenter le taux de complications maternelles.

A-1) La prolongation de la grossesse ou /’attitude conservatrice :

a) L’age gestationnel :

Est un élément important de décision. Lorsque le terme est précoce, un traitement
conservateur pour permettre la poursuite du développement du feetus peut étre proposé
dans une maternité niveau Ill, située dans le méme établissement qu’un service de
réanimation néonatale, un service de radiologie interventionnelle, un service de
chirurgie viscérale, un service de réanimation adulte et un ensemble de laboratoires
fonctionnant 24hsur24.

Cette attitude se justifie pour un terme de gestation inférieur a 34SA et a fortiori
inférieur a 32SA.

Le bénéfice de la prolongation significative de la grossesse et donc la diminution de la
prématurité severe (inf. a 31- 32SA), de la morbidité périnatale et de la durée du séjour en

USI néonatale a été déemontré et ceci sans augmentation du risque maternel.
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b- les critéres de sélection :

- avant 24SA, I’interruption de grossesse sera discutée du fait d’'une morbi_mortalité néonatale
tres élevée dépassant 90%.

- entre 24-26SA, chaque situation est a part en fonction de la séveérité de la PE, du pronostic
feetal, de la parité et de ’age maternel.

- Entre 27-32SA, le traitement conservateur doit étre envisagé de principe en absence de
signes de gravité cliniques et biologiques mettant en jeu le pronostic materno-feetal.

Ces signes correspondent en effet aux contre indications du Traitement conservateur.

- Entre 32-34SA, correspond a la méme attitude que la précédente. elle se caractérise par
I’évaluation de la maturité pulmonaire et surtout nuancée par une réduction de morbidité
néonatale.

- Au dela de 34SA, la prolongation de la grossesse de principe n’est pas indiquée dans les

formes sévéres, et I’interruption de la grossesse s’impose.

c)les moyens :

c-1) remplissage :

Certaines études rétrospectives ont montré que la perfusion de PFC sous control
hémodynamique diminuait le risque de survenue ou 1’aggravation d’un retard de croissance
intra utérin lors du traitement conservateur.

c-2)traitementanti- hypertenseur :

Le traitement initial par des vasodilatateurs, doit se faire par voie parentérale, qui
doit étre maintenu jusqu’a stabilisation de la pression artérielle, soit au moins pendant
24h,

La pression artérielle doit étre ramenée progressivement a des chiffres d’environ
150mmhg pour la systolique et 100mmhg pour la diastolique. Un relais par voie orale
pourra ensuite étre envisagé avec (I’alpha methyldopa, le labétalol, la dihydralazine, la

nicardipine ou la nefidipine), en mono ou bithérapie.



c-3)préventiondes crises convulsives :

lesanti—convulsivants:

En premiére intention, le diazépam en bolus de 0.2-0.4mg/kg 1V, a renouveler ou
phénobarbital 20mg/kg en perfusion IV lente de 10minutes. Le relais est pris ensuite par
le clonazepan (1mg/j IV). Le diazépam et le rivotril sont des médicaments bien adaptés a
I’arrét des crises convulsives (surtout de I’éclampsie) ainsi qu’a leur prévention.

En deuxiéme intention, la phenytoine (dihydan) peut également étre utilisé 10mg/kg
par voie IV dans un premier temps puis a 5mg/kg 2heures aprés. Un contrdle

electrocardiographique est nécessaire du fait de la toxicité cardiaque de ce médicament.

Le sulfate de magnésium :

Des études randomisées ont démontré chez des patientes ayant recu
symptomatiquement le sulfate de Mg la diminution du risque de survenue d’une
éclampsie ainsi que la réduction de la mortalité maternelle de 50% sans risque pour le
feetus. la supériorité manifeste du sulfate de Mg par rapport a la phenytoine dans la

prévention primaire a été remarqué méme si son mécanisme d’action reste mal connu.

c-4) laprévention de lamaladie des membranes hyalines:

La corticothérapie est devenue le principal élément dans la prévention de la
maladie des membranes hyalines.

Elle permet une meilleure adaptation pulmonaire du nouveau né des la naissance,
ainsi une amélioration du pronostic neurologique des enfants. Elle est indiquée entre
24SA-et 34SA.

Ce traitement est valable aussi bien en cas d’attitude conservatrice, qu’en cas de
décision d’extraction (24h avant).

Elle consiste en deux injections IM de 12mg de Bethametazone a 24h d’intervalle ou 4
injections de 6mg de déxamethazone & 12h d’intervalle.

La corticothérapie auraient également un effet bénéfique sur la fonction hépatique et
surtout du HELLP sd, ainsi que la numération plaquettaire.

Toutefois certaines précautions doivent étre prises dans certains cas :
*La prise de la corticotherapie peut causer un OAP, en cas d’HTA mal controlées, ou
d’oligurie sévere.
*Au cas d’une thrombopeénie, la corticothérapie doit étre prise par voie intra veineuse.
*La Bethametazone pourrait diminuer de fagon transitoire la réactivité RCF qui pourrait

justifier des extractions non justifiees.
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c-5)surveillance:

La surveillance materno- feetale doit étre étroite en raison des risques
d’aggravation brutale et rapide de 1’état maternel et des possibilités de souffrance feetale.
L’idéal est une surveillance dans un secteur de grossesse a haut risque d’un

hopital possédant une réanimation adulte et une possibilité de prise en charge néonatale.

*|_a surveillance maternelle :

+* Clinique quotidienne:

Elle est basée sur la pesée, répartition des cedémes, état de conscience, ROT,fond
d’ceil, signes fonctionnels d’HTA, ou d’éclampsie imminente (troubles neurologiques et.
hépatiques).diurése (Sonde urinaire a demeure dans les premiéres heures), pression
artérielle (moniteur de pression pneumatique externe) oxygénation grace au saturometre

dans la phase initiale.

+* Biologique:

Elle doit étre quotidienne puis bi-ou trihebdomadaires lorsque la situation redevient
stable. Elle consiste a une numération formule sanguine avec réticulocytes, compte des
plaquettes, protéinurie, bilan d’hémostase en particulier lesD dimeéres, ionogramme
sanguin et urinaire, creatininemie, biluribinemie et transaminases, 1’uricémie reste un

critére de choix.

% Hémodynamique:

Elle est systématique en tout état de cause lorsque le remplissage vasculaire dépasse
500cc ou lors de T’utilisation d’albumine 20% ou de PFC, du fait du risque d’OAP.
Obligatoire dans certains cas comme une HTA sévere ne répondant pas ou mal au
traitement habituel. En cas d’OAP ou d’oligurie résistante au remplissage vasculaire bien

conduit.

* La surveillance feetale

Elle est basée sur :
- Des mouvements actifs feetaux.
- RCF trois fois par jour ou plus si signes inquiéetants.

- Echographies avec biométrie tous les 10jours, avec 1’évaluation de la

viabilité feetale par Le score de Manning
- Quantité de liquide amniotique

- Doppler ombilical et cérébral pluri hebdomadaires.



c-6) lescriteres d’interruption de lagrossesse apres traitement conservateur:

L’interruption peut étre envisagée en cas de ré-aggravation de la maladie
chez la mere ou chez le feetus :

+La dégradation rapide de 1’état maternel au cours de la surveillance :

e Une HTA résistante a une bi- thérapie intraveineuse bien conduite.

e Oligurie persistante malgré I’association d’un remplissage avec des médicaments

diurétiques et vasodilatateur.
e Encas d’OAP.

e Une micro angiopathie évolutive aboutissant unethrombopénie <100.000/mm3

ou présence d’une hémolyse manifeste.
e Persistance de douleurs abdominales ou de vomissements
e Prodromes d’éclampsie
® hyponatrémie<130mmol/l
e hématome sous capsulaire du foie

e HRP

#+ La dégradation de 1’état foetal :

Se manifeste essentiellement par des anomalies du RCF, par I’arrét de la croissance foetale, par

des anomalies du doppler, ou des signes de SFA notamment si HRP.
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A-2) Attitude interventionniste:

Les indications de D’extraction de premiére intention sont les contre indications du

traitement conservateur :
+*» aprés la 34 éme SA, I’accouchement doit étre proposé aprés stabilisation de la patiente

+* L’extraction est indiquée en premiére intention et quelque soit I’Age gestationnel en

présence de signes péjoratifs mettant en jeu le pronostic materno-feetal :

> Signes maternels :

-éclampsie+

-HTA sévére non controlée

-Céphalées ou troubles visuels persistants

-Oligurie sévere malgré une réanimation bien conduite (<400cc/24h)
-transaminases>2fois la normale+barre épigastrique

-OAP

-HRP

-HSCF

> Signes feetaux :

-RCF pathologique.
-RCIU severe
-Oligoamnios sévere.

-Diastole nulle ou inversée entre 30 et 34 S.

A-3)priseenchargede !/ ’accouchement:

En raison de la rapidité évolutive de la maladie dans sa forme grave, un examen
clinique et un bilan biologique doivent étre pratigué moins de 2 heures avant
I’accouchement. Cette évolution permet d’autoriser ou non un accouchement par voie
basse et de pratiquer ou non une anesthésie péri médullaire. La voie haute est indiquée
dans toutes les situations ou I’état maternel est d’une grande instabilité tel que
I’hémorragie, la détresse respiratoire nécessitant I’intubation et la ventilation, 1I’éclampsie,
I’ HSCF ou la présence de signes neurologiques. Le HELLP syndrome par contre n’est
pas une indication systématique de la césarienne au cours du quel une induction du travail
peut étre entreprise, pourvu que les 3 premiére complications citées ci-dessus ne soient

pas présentes.
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La voie basse peut étre acceptée si le travail de déclenche spontanément avec une
présentation céphalique et de bonnes conditions locales sous réserve d’une surveillance
tres active, avec monitorage continu du rythme cardiaque feetal et éventuellement
surveillance de 1’équilibre acido-basique feetal.

Si le travail ne se déclenche pas, la voie basse est d’autant plus facilement
envisageable que les conditions locales sont bonnes et que la grossesse est plus avancée

en age.

B- Eclampsie:

Le but du traitement est d’interrompe les convulsions de controler la pression de
perfusion cérébrale, de prévenir la consequence néfastes des troubles de la conscience et
de la conscience et d’éviter les récidives.

Lors des convulsions, une oxygénation doit étre entreprise au masque a oxygene a 8-
10 I/mn. Pendant et aprés la crise convulsive, il est nécessaire de s’assurer de la liberté
des voies aériennes supérieures, et d’une oxygénation maternelle adéquate.

La patiente doit étre mise sur le coté, et les sécrétions oro-pharyngées ainsi que les
éventuels vomissements aspirés. Une voie d’abord veineuse doit étre posée et le
traitement de charge par sulfate de magnésie débuté.

En cas de récidives aucun traitement n’est validé dans cette situation.

Certains auteurs préconisent un bolus supplémentaire de sulfate de magnésium,
20/3-5 minutes en intraveineux, ou de 1’amburbial 250mg/3-5 minutes en
intraveineux, ou du clonazépam 2-3 mg en intraveineux.

En cas d’état de mal convulsif ou d’altération de la conscience (score de Glasgow<9)
au décours de la crise convulsive ou de dépression respiratoire, une intubation trachéale
doit étre réalisee.

Enfin le contrdle progressif de la pression artérielle doit étre entrepris comme pour le
traitement de la pré éclampsie séveére, en évitant une sur correction de la pression
artérielle qui serait délétére pour la perfusion cérébrale maternelle et utéroplacentaire,

puis I’interruption de la grossesse doit étre réalisée.

Voie d’accouchement :

Il est nécessaire d’envisager 1’arrét de la grossesse des la fin de la crise convulsive, et
apres controle des constantes hémodynamiques maternelles et I’assurance de la liberté

des voies aérienne supérieures.
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L’accouchement par les voies naturelles n’est pas contre —indiqué si la patiente est en
travail, cependant la sévérité de 1’éclampsie (état de mal) ou de la pré éclampsie (help
syndrome associé, hématome rétro placentaire...), le terme de naissance, le rythme
cardiaque fecetal, la variété de présentation, le caractere cicatriciel ou non de 1’utérus
doivent étre pris en compte .

De plus la longueur du travail, si ce dernier est envisagé, ne devrait pas excéder les 6
heures. En absence d’entrée spontanée en travail, un déclenchement peut étre envisagé, en
I’absence des contre-indications classiques au déclenchement, si le score de bishop est

favorable et le terme>34SA.

C- lapré éclampsie et/ atteinte rénale :

Il est recommandé de rechercher, dés le premier examen prénatal, des maladies rénales
par I’emploi des bandelettes urinaires. En cas de positivité des bandelettes, il faut évaluer
la protéinurie (seuil : 300 mg/j) et le sédiment urinaire (seuil : 10 hématies.mm-3).

Il est recommandé d'évaluer la fonction rénale en cas de signes évocateurs de
néphropathie (antécédents, HTA précoce, syndrome urinaire...) €n se souvenant que, des
le milieu de grossesse, une créatinémie >90 mmol/L est pathologique et que la formule
de Cockcroft est inapplicable.

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 foetaux, de discuter I’indication des
diurétiques et d’envisager une terminaison de la grossesse en cas d’aggravation rapide de

I’insuffisance rénale, de PTT ou de SHU.

D- Prééclampsie et atteinte hépatique :

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. En cas de
HELLP syndrome, le recours a la plasmaphéreses pour réduire la morbimortalité

maternelle, n’est pas recommandé.
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E-Hématome rétroplacentaire:

L’échographie n’est pas recommandée pour le dépistage de I'HRP chez les
patientes a risque.
En cas d’antécédent d'HRP isolé, aucune thérapeutique préventive spécifique n’est

recommandée pour une grossesse ultérieure.
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% |X/PREVENTION :

1- [éclampsie:

La crise éclamptique est le plus souvent une complication des grossesses mal suivies. La
stratégie la plus efficace pour détecter la pré — éclampsie est de surveiller les chiffres
tensionnels pendant la deuxiéme et le troisieme trimestre de la grossesse, les conditions de
mesures de la PA sont importantes & considérer (patiente en position assise et reposee
pendant au moins cing minutes), avec la détection de la protéinurie a 1’aide des bandelettes

urinaires.

2- prééclampsiesévere:

La prévention constitue un grand progrés pour la pratique obstétricale et les soins
anténataux et le concept de prévention englobe la prévention primaire, secondaire et

tertiaire.

%2-1)préventionprimaire:

Elle reste une mesure symptomatique qui consiste a une réduction des facteurs de
risques, comme 1’obésité, la prévention d’une résistance a 1’insuline et ’aspect protecteur
conféré par I’exposition prolongée au sperme d’un méme partenaire (élément clé de la

théorie immunologique).

%2-2) lapréventionsecondaire:

Agir sur le premium de la PE n’est concevable qu’a titre préventif
avant que les lésions placentaires irréversibles ne soient constituées.

Ainsi la prevention impliquerait que I’on puisse en fin diagnostiquer la maladie avant
qu’elle ne devienne cliniquement apparente.

Le traitement préventif devrait étre instauré précocement pour avoir une action anti-
thrombotique, voire peut étre anti inflammatoire et rétablir la balance entre les
prostacyclines et le thromboxane.

Pour cette raison 1’aspirine représente une solution cohérente. elle vise pallier le
déséquilibre des prostanoides associé a une placentation de mauvaise qualite, et
également a éviter la tendance thrombotique résultant de I’activation endothéliale.

Ainsi elle réduit la survenue de la PE et du RCIU sévere ainsi que la mortalité périnatale.
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Ce traitement est plus raisonnable en cas de grossesse a haut risque de développer une
pré éclampsie c'est-a-dire :
* ATCD de pré éclampsie sevrée et précoce.
* RCIU

* MFIU dans un contexte vasculaire ou d’insuffisance rénale chronique.

L’aspirine est prescrite a une dose > 100mg/j a débuter précocement entre le 10eme et la
14eme SA jusqu’a 32SA a 36SA. Le terme du début du traitement ainsi que la dose sont
variables selon les auteurs.

Un temps de saignement doit étre fait avant de débuter le traitement.
L’allongement du temps du saignement sous aspirine est considéré
comme un facteur important de succes du traitement.
Par ailleurs I’efficacité de I’aspirine dans la prévention de la pré éclampsie est mise en
doute par certains auteurs.
D’autres traitements préventifs ont été testées comme le calcium, les donneurs de NO

et les lipides poly insaturés mais elles n’ont pas fait la preuve de leur efficacité.

+2-3) la prévention tertiaire :

Elle consiste a la prévention des complications engendrées .elle correspond au traitement

symptomatique de la pré éclampsie

Avenir despatientes :

» 30 % des cas, HTA gravidique modérée et sévere lors des grossesses
ultérieures
» 20 % des patientes resteront hypertendues

» 10 % pré-éclampsie récidivant lors des grossesses ultérieures

TOUTE GROSSESSE CHEZ UNE PATIENTE AYANT DEJA FAIT UNE TOXEMIE
GRAVIDIQUE DOIT ETRE SUIVI DANS UNE UNITE DE GROSSESSE A RISQUE.
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1/Le but:

Le but de notre travail est de faire ressortir les caractéres épidémiologiques,
Cliniques, para cliniques, theérapeutiques et évolutifs des pré éclampsies de la maternité
de I’EHS Tlemcen

2 /Malades et méthodes :

Notre étude s'est déroulée a I'EHS de Tlemcen, service de gynéco-obstétrique .

Il s'agit étude rétrospective descriptive pendant 03ans menée de janvier 2013 jusqu’a
Septembre 2015 portant sur 384 dossiers d’hospitalisation pour pré eclampsie. Sur 36443
cas d’accouchements cumulés 384 cas de pré éclampsie ont été enregistrés soit un taux de
1.62%.

3/Le diagnostic de la pré éclampsie a été retenu sur : le Trépied diagnostic :

"HTA :

« Mesuré sur une femme en position assise, aux 2 bras, ces derniers étant totalement nus,
niveau zéro du mercure a la hauteur de la pointe du cceur, a distance de I'examen
gynécologique, avec un brassard adapté a I'épaisseur du bras pris. Controle de la mesure si
anomalie. »
-Recherche des S neurosensoriel d’HTA : céphalée, acouphenes, phosphénes
-Intérét des mesures continues au Dynamap (qq h) ou Holter tensionnel (pdt 24 h)

o Modérée 90 < TAd <105

o Marquée TAd >110

o Severe TAd >120 => risque maternel indiscutable

-PROTEINURIE

-OEDEME
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4/ARGUMENTS EPIDEMIOLOGIQUES:

Année :
Nom :
prenom :

Age :

<20 ans

120-30] ans
130-40]ans
140-50]ans
150-60]ans

>60ans

Professions :
Adresse

Mode de recrutement : direct evacuation

Parité :

Primipare :
Paucipare :
Multipare (>4):

Age de la grossesse

20-25 SA
26-30 SA
31-35 Sa
36-40 Sa

>40 sa
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e Motif de consultation : signe hTA

autres

e Groupage A+ A- B+
AB-

e ATCD medicaux :
PERSONNELS : preeclampsie
Eclampsie

HTA chronique

Diabete

FAMILLIAUX : preeclampsie
Eclampsie

HTA chronique

Nephropathie

e ATCD obstretricaux : avortement
MIU
Cesarienne

Prematurite

e TA:
e Proteunurie + ++
e Diurese

e Oedemes: Main
Face
Minf

e Signes digestifs : VMS

e Signes neurologiques : cephalees

e Suivi de la grossesse : oui non

Douleur epigastrique

signe digestifs

Cardiopathie
Nephropathie

Diabete
Cardiopathie

GEU

+++

nausées

coma

convulsions

AB+
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5/RESULATS :

% FREQUENCE;

Entre janvier 2013 et Septembre 2015, nous avons colligé 384 cas entre éclampsie et pré

éclampsie sévere, sur un total de 36443 cas accouchements, soit une frequence 1.62%

% REPARTITION DES CAS DANS L E TEMPS :
Une prédominance nette de la pré éclampsie au cours du troisieme trimestre. La
fréquence des éclampsies est élevée lors des saisons froides.
La Pre eclampsie et I’eclampsie semblent étre favorisés par le froid et I’humidité de méme

que I’altitude.

% PROFESSION ET NIVEAU D’ETUDE:
Chez toutes les parturientes on na pas pu préciser le niveau d’instruction ni la profession,

faute d’entretien du dossier médical.

% MOTIF DE CONSULTATION :

Motifs de consultation

3%

m signes d'HTA
| signes digestifs

® convulsions
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%+ Age maternel :

Age “Nbre des cas [|{fréquence
15-20ans 30 cas 7.82%
21-25ans 64 cas 16.66%
26-30ans 120 cas 31.25%
31-35ans 80 cas 20.84%
Supra35ans 90 cas 23.43%

I Total I 384 cas 100%

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

SN NN NN

10,00% A

5,00%

0,00%
15-20ans

En fonction de ’dge

3
2
2
1
T T T T T

21-25ans 26-30ans 31-35ans

>35ans
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« Parité :

parite

Nbre des cas

fréquence

primiparité

90

23.45%

Paucipare 2-3

106

27.60%

Mulipare sup a 4

177

46.09%

Imprécise

11

2.86%

Total

384

100%

50,00% -
45,00%

40,00%

35,00%

30,00% -
25,00%

20,00%

15,00% |

10,00% -
5,00%
0,00%

+ SHN

primipare paucipare2-3 mutipare>4 non precisé

En fonction de la parité
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%+ Groupage:
groupage Nbre des cas fréquence

A+ 117 30.46%
A- 18 4.70%
B+ 99 25.80%
B- 20 5.20%
O+ 80 20.83%
O- 15 3.90%
AB+ 25 6.51%

AB- 10 2.60%
35,00% /

30,00% /_

25,00%

20,00%

15,00%

3
2

10,00%

5,00% . '

0,00% T T T

A+

A- B+ B-

En fonction de groupage
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+ | es antécédents médicaux :

antécédents Nbre des cas fréquence
Pré-éclampsie 9 2.34%
éclampsie 4 1.04%
HTA chronique 25 6.51%
Diabéte 10 2.60%
cardiopathie 4 1.04%
Néphropathie 2 0.52%
6,51

7
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%+ L es antécédents obstétricaux :

Antécedents Nbre des cas Fréquence
avortement 96 25%
MFIU 23 6%

GEU 2 0.52%
Prématurité 40 10.41%
Césarienne 60 15.62%

25% —// ;’;

-f\

15% - I\"HI‘

2 0! l\
10% - \ ‘,"‘::"‘ 16,#2& ATCDS Obstétricaux
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% _ _ll 1 xl 052% i sl L 1/
{(\Q}{” & é&\’ ‘&({@’ _\é\oe’
OGQ, ‘ef& e"fé
3 3 ¢

49



=+ Age gestationnel :

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

NN NN NN NN N

l '

20-25SA 26-30SA 31-35SA 36-40SA  >40SA

1/60% ./

NP

M age gestationnel

En fonction de I’age gestationnel
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'*—Les données cliniques :

v La protéinurie :

protéinurie Nbre des cas fréquence
négative 0 0%
+ 60 15.62%
++ 174 45.33%
+++ 140 36.45%
manque 10 2.60%

50% 7

45% A

40% -

35% -

30% -
25% -

20% -

NNV NN

15% -
10%
5% A

ol

0% T
négative

*xk manque

En fonction de la protéinurie
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+ Les wdemes :

edeémes Nbre des cas Fréquence
Mains+face 31 8.07%
Membre inférieur 280 72.91%

%+ .Signes neurologigues :

9 cas de comas ont été retrouveés a 1’admission

%+ Suivi de grossesse

Nbre des cas

fréquence

72.91%
5.62%
1.45%

100%

suivi de grossesse

80,00%

70,00% -~

60,00% - / “\

50,00% - \

suivi de grossesse

40,00% - - 1%\

30,00% - \

20,00% - .
10,00% T \—1%2% \ 1}/"45%

0,00% T T

grossesse suivie non suivi NP




CONCLUSION

La pré-éclampsie constitue une pathologie de plus en plus fréguente. Elle est rarement
maitrisée par ’arsenal thérapeutique disponible, ce qui expose la mere et le foetus a des
complications graves voire mortelles.

Cependant on peut réduire son incidence par une prise en charge précoce et adéquate
des gestantes a risque.

A la suite de notre etude au sein de I’EHS mere-enfant Tlemcen, nous avons constaté

que:

- Les symptoms d’HTA constituent le motif de consultation le plus important

- L’age maternel est souvent compris entre 26 et 30 ans

- La preeclampsie survient surtout chez la multipare

- La grossesse est généralement suivie

- On retrouve dans les antecedents maternels la notion importante d’HTA chronique
et d’avortements au cours des grossesses précedentes

- L’age gestationnel est compris entre 36 et 40 SA

- La proteinurie est présente et le plus souvent de fagcon importante

- Les oedemes predominent aux membres inferieurs

- La frequence des signes neurologiques restent faible mais non negligeable

Il apparait clairement au terme de ce travail qu’un suivi minutieux et effectif des
gestantes et en particulier des gestantes a risque ainsi qu’une prise en charge
précoce et adéquate constituent de meilleurs atouts pour préserver la mere et le
foetus des complications.
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