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Les causes immédiates de mortalité maternelle retrouvées en 2009 en Algérie ont été les
hémorragies en première position suivies des hypertensions gravidiques [84].

L’analyse des décès maternels de 2015 a montré que l’hémorragie de la délivrance et la
pré-éclampsie/ éclampsie ont été les principales causes de mortalité maternelle [82].

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

4. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA PRE-ECLAMPSIE

La physiopathologie de la PE est complexe et encore mal connue [85] ; c’est une
pathologie spécifique à la gestation chez l’espèce humaine et il n’existe pas de syndrome
pré-éclamptique spontané chez l’animal [2,3].

Actuellement, on considère que la PE est une maladie de l'endothélium maternel dont
l'origine est placentaire [3] ; Elle est liée à la libération de facteurs circulatoires
angiogéniques par un placenta hypoxique [20].

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

- Sa survenue exclusive pendant la grossesse,

- Sa disparition après l'extraction du placenta,

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

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

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

Un défaut de remodelage vasculaire utérin (comprenant un défaut d'invasion
trophoblastique et une angiogenèse myométriale déficiente) responsable d'une hypo-
perfusion de la chambre intervilleuse;
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Les artères spiralées utérines, initialement des vaisseaux musclés, à haute résistance et
faible capacité, se transforment en vaisseaux élastiques, larges, à haute capacité et faible
résistance, délivrant un grand débit utéroplacentaire [30,90] et à paroi atone et insensible
aux éléments vasoactifs (perfusion facilitée et constante de la chambre intervilleuse).

En regard de la zone d'insertion placentaire, un système de shunt vasculaire myométrial
transitoire s’établit [91] (figure 3 [92]).

Au cours de la PE, l'invasion trophoblastique endo- et péri-vasculaire des artères utérines
est très altérée [93,94] et s’associe à un défaut de leur remodelage par les cytotrophoblastes
extravilleux. Les cellules endothéliales ne sont pas remplacées par les trophoblastes et la
couche de cellules musculaires lisses n'est pas remaniée.

Ainsi les artères utérines, lors de la PE, ont un diamètre plus petit et conservent leur
potentiel vasoconstricteur (média conservée) ce qui est à l'origine de l'hypoxie placentaire
(mécanisme commun à la PE et au RCIU) [3,95,96] par réduction des capacités
d’adaptation du débit sanguin utéroplacentaire par les artères utérines tout au long de la
grossesse [2,3,96]. Il en résulte une alternance de phases d'hypoxie et d'hyperoxie qui
induit un stress oxydant du placenta qui relargue dans la circulation maternelle un
ensemble de médiateurs dont certains seront à l'origine d'une dysfonction endothéliale
généralisée [7].

Figure 3 : Développement de la circulation utéro-placentaire durant la grossesse
normale et la PE [92]

Plusieurs facteurs impliqués dans l’invasion trophoblastique semblent être altérés en cas de
PE (protéinases, gradient en oxygène, molécules d’adhésion, système immunitaire) [2].
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Le HLA-G (diminué dans la PE) peut détruire les lymphocytes T cytotoxiques (apoptose)
ou les orienter vers un profil de tolérance immunitaire) [115-117]. Ce phénomène, associé
à l’interaction forte avec le HLA-C, est considéré comme le moteur primordial de
l’invasion.

4.1.2. Remodelage artériel indépendant de l'invasion trophoblastique

Les modifications initiales des artères utéro-placentaires comportent une désorganisation
généralisée des artères avec une vacuolisation endothéliale, une désorganisation des
cellules musculaires lisses et une dilatation luminale [118]. Elles surviennent très
précocement par rapport à l'invasion trophoblastique, et s’observent aussi bien dans la zone
d'implantation que dans la portion déciduale non concernée par la placentation [118].

Elles sont sous la dépendance de différents facteurs angiogéniques ou vasoactifs sécrétés
par le cytotrophoblaste extravilleux [119] vers la circulation maternelle, dont le VEGF
(vascular endothelial growth factor) et le PlGF (Placental growth factor) qui jouent un rôle
dans la régulation de la vasculogenèse, l'induction de la prolifération cellulaire et
l'angiogenèse utéroplacentaire donc le remodelage vasculaire ainsi que l’augmentation de
la perméabilité vasculaire et la vasodilatation [120] par stimulation de la production
endothéliale de prostacycline et de NO (abaissent la pression artérielle) [71].

Le VEGF (exprimé par le placenta, les monocytes et les cellules endothéliales) se lie à
deux principaux récepteurs membranaires, le VEGFR-1, également appelé Flt-1 (Fms-like
tyrosine kinase-1) (sur les cellules placentaires) et le VEGFR-2 ou flk-1 (Fetal Liver
Kinase 1) sur les cellules endothéliales [121,122].

Le PlGF, un autre membre de la famille VEGF, est produit par des trophoblastes et
participe à la vasculogenèse et à la vasodilatation en se liant à Flt-1 [123].

Il existe des formes solubles de ces récepteurs membranaires: sFlt-1 et sFlk-1. Le sFlt-1,
dont la production est induite par l’hypoxie [51], est libéré par les cellules endothéliales
vasculaires, des cellules circulantes (monocytes, macrophages, plaquettes) et le tissu
trophoblastique et joue un rôle physiopathologique majeur dans la PE [124].

C’est un récepteur comportant la partie extracellulaire de liaison au ligand mais dépourvu
du domaine transmembranaire et intracellulaire [71] et d’effet biologique ; il reste
cependant capable de lier le VEGF et le PlGF et de diminuer leur taux circulant [125-126])
et inhibant leur fixation aux récepteurs membranaires (Flt-1 et Flk-1) [10,71,127]
empêchant ainsi leur activité vasodilatatrice et pro-angiogénique [126]).

Le monoxyde d'azote (NO) est un autre facteur sécrété par le trophoblaste qui joue un rôle
important dans l'adaptation du réseau vasculaire sous-placentaire [128] ; une augmentation
de sa production par les macrophages autour des artères spiralées utérines pourrait
expliquer la forte apoptose de divers types cellulaires et notamment des trophoblastes
extravilleux invasifs dans les tissus placentaires pré-éclamptiques [2].
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Figure 6 : Physiopathologie de la pré-éclampsie [3]

4.5.1. Conséquences hémodynamiques :

La PE s’accompagne d’un dysfonctionnement endothélial avec vasoconstriction
généralisée [8] et abolition de la vasodilatation, expliquant l’augmentation de la pression
artérielle et la réactivité accrue aux vasopresseurs (principalement l’angiotensine).

Il n’y a pas d’expansion du volume plasmatique mais, au contraire, une hypovolémie
absolue peut se voir et sera alors directement corrélée au RCIU [143].

Estevez et al. ne montrent pas d’altération du débit cardiaque ni de la vasoréactivité
microcirculatoire dans la pré-éclampsie [144].

4.5.2. Néphropathie

Dans le rein, un excès de sFlt-1 induit une carence en VEGF spécifique des podocytes et
empêche sa liaison à son récepteur (sur les cellules endothéliales et les podocytes) ce qui
endommage la barrière de filtration glomérulaire en provoquant des lésions des podocytes
qui se détachent et une endothéliose glomérulaire responsable de dysfonctionnement rénal
podocyturie et protéinurie importante [20,145-147].

On observe alors une perte de la sélectivité de la barrière glomérulaire tant pour la taille
des particules que pour leur charge [148].

Ces lésions (endothéliose) glomérulaires, quasi-pathognomoniques de la PE [71] sont
identifiées par un gonflement et une perte de fenestrations des cellules endothéliales ainsi
qu’un rétrécissement notable des capillaires glomérulaires [149] ; ceci entraine des dépôts
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11.2.2. Choix du mode d’anesthésie

Le choix est fait entre l’anesthésie générale (AG) et l’anesthésie loco-régionale (ALR)
comprenant l’anesthésie péridurale (APD), la rachianesthésie ou la rachi-péri combinée
(RPC) en fonction de l’urgence, du mode d’accouchement, de l’âge gestationnel, de
l’existence éventuelle de complications obstétricales et de l’état de l’hémostase [12, 173].

Dans leurs études, Hodgkinson et al. Et Ramanathan et al., rapportent chez les pré-
éclamptiques bénéficiant d’une AG, une poussée d’HTA et une élévation associée de la
pression artérielle pulmonaire (PAP) et de la PAPO (pression de l’artère pulmonaire
d’occlusion) à l’intubation et à l’extubation [200,201] malgré une prévention de l’à-coup
hypertensif [12].

On ne retrouve pas de différence significative avec ces différentes techniques
anesthésiques (AG, APD et PRC) dans l’état et l’évolution à court terme des nouveau-nés
[12] bien que l’utilisation des techniques locorégionales permette d’avoir un meilleur score
d’APGAR à 1 min ; cette différence s’estompait ensuite et l’évolution à moyen et à long
terme était déterminée uniquement par l’importance du RCIU et la prématurité [12].

L’ALR est actuellement la technique de choix pour la césarienne en cas de PE [12,21, 202]
sous ces conditions : taux de plaquettes stable sur plusieurs numérations successives et
supérieur à 75 000/mm3 pour réaliser une APD et à 50 000/mm3 pour la rachianesthésie
(contrôlé dans un délai le plus court possible avant l’anesthésie), absence d’anomalies de la
coagulation, réalisation de l’acte anesthésique par un opérateur entraîné [38,199] et une
surveillance neurologique stricte au cours des premières 48 h suivant l’anesthésie [12].

Elle reste contre-indiquée en cas de thrombopénie inférieure à 75 000/mm3 (avec cinétique
descendante rapide), en raison du risque d’hématome intra-rachidien (péri-médullaire).
Dans ce cas, l’anesthésie générale s’impose [203,204].

Les techniques d’ALR doivent être précédées d’un remplissage vasculaire modéré par
cristalloïdes.

Dans certains cas de HELLP stables, l’utilisation des corticoïdes à fortes doses pourrait
permettre une amélioration du taux de plaquettes de manière à réaliser une ALR [157].

Le retrait d’un cathéter épidural est une période à risque identique à la ponction [199].

Si la patiente reçoit des anticoagulants, qui ne constituent pas une contre-indication
absolue à l’anesthésie péri-médullaire (APM), certaines conditions doivent être assurées.

En cas de prise d’anti-vitamine K, l’INR doit être inférieur ou égal à 1,5.

En cas d’héparines de bas poids moléculaire (HBPM):
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Les anomalies IRM sont mieux visibles en séquences FLAIR sous la forme d’hypersignaux
bilatéraux et symétriques jonctionnels affectant les zones corticales, sous-corticales et dans
les régions occipitales et pariétales (98 %), mais aussi frontales, temporo-occipitales et
peuvent être observées dans le cervelet, les ganglions de la base (thalamus), le tronc
cérébral et la substance blanche profonde [258-260].

Ces anomalies radiologiques régressent généralement en moins de deux semaines, ce qui
confirme le diagnostic de SEPR [258].

13. TRANSFERTS IN UTERO

Les transferts in utero, en l’absence d’urgence majeure, font partie intégrante de la prise en
charge de la PE sévère qui nécessitent une hospitalisation en urgence dans une maternité de
niveau III si le terme est précoce, doté d’un service de réanimation néonatalogique et
d’une réanimation adulte (maternelle) [14,50].

Il est recommandé que tous les intervenants des structures impliquées par le transfert
(gynécologue-obstétricien, pédiatre, anesthésiste-réanimateur, urgentiste…) se concertent
et que les moyens adaptés soient mobilisés afin d’assurer la sécurité de la patiente et veiller
à la continuité des soins durant la procédure [14,38,43,189].

14. PRISE EN CHARGE DANS LE POST PARTUM :

Conduite à tenir en Post-Partum (PP) Immédiat :

Même si l’accouchement représente le seul traitement curatif et efficace de la PE et permet
le plus souvent une régression spontanée, complète et rapide des signes cliniques et
biologiques lors des premiers jours du post-partum, le risque de survenue de complications
persiste plusieurs jours après l’accouchement d’où la nécessité de poursuivre une
surveillance stricte et une conduite thérapeutique adaptée longtemps après celui-ci [28].

La prise en charge entamée avant l’accouchement doit se poursuivre dans la période post-
natale et jusqu’à stabilisation en unité de soins intensifs ou au service d’hospitalisation (au
moins 48 heures) selon la sévérité.

Sont recommandés chez ces patientes [17] :

- La poursuite du MgSO4 pendant 24 à 48h post-partum après une éclampsie.

- Un bilan sanguin à J1 post-partum (répété selon l’évolution) et la surveillance de la
diurèse et de la protéinurie.

- Le dépistage de PE apparaissant ou s’aggravant dans le post-partum ou
d’éventuelles complications (HELLP syndrome ou crise d’éclampsie).
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diminution de l’anti-thrombine III et de la protéine C, ce qui aggrave l’état
d’hypercoagulabilité gravidique. Les risques propres d’une césarienne réalisée en urgence
augmente encore plus ce risque thrombogène [28].

Consultation et soins au-delà des 6 premières semaines postpartum :

Dans tous les cas, une consultation médicale spécialisée (interniste, cardiologue,
néphrologue) notamment pour les femmes qui présentent une HTA difficile à maîtriser ou
la persistance d’une protéinurie ou autre signe rénal après 3 à 6 mois postpartum. Cette
consultation sera effectuée afin de :

- Vérifier le contrôle tensionnel ou préconiser un suivi tensionnel au long cours

[17,277].

- Discuter les modalités de contraception si nécessaire.

- Réaliser un bilan de retentissement viscéral [266].

- Faire le bilan étiologique de l’HTA : intérêt de l’écho-Doppler rénal, ionogramme
sanguin, examens hormonaux particuliers (cortisol, rénine, aldostérone) [24] pour
éliminer une HTA endocrinienne, une néphropathie méconnue, une sténose d’une
artère rénale, un syndrome d'apnée du sommeil…

- Explorer les facteurs de risques cardiovasculaires, rénaux et métaboliques
(glycémie, bilan lipidique…) [17, 38, 39, 173, 271,277,278].

- Évaluer les risques lors de grossesses ultérieures (récidive d’HTA, de PE, de RCIU
ou de prématurité…) et préconisation de retarder celle-ci devant une HTA sévère
mal contrôlée [46] mais sans dépasser un délai de plus de 5ans, qui serait associé à
une augmentation de 60 à 80% du risque de PE [279,280].

- Une ponction-biopsie rénale n’est indiquée en postpartum qu’en cas d’insuffisance
rénale persistante, de signes d’affection systémique ou de protéinurie persistant
plus de six mois après l’accouchement [38].

- Informer la patiente sur les risques à moyen et à long terme et organiser un suivi
pluri-disciplinaire.

Le bilan à réaliser en post-partum (au moins six semaines après l’accouchement) est
résumé dans le tableau 5 [278].

Un bilan de thrombophilie sera réalisé au moins 3 mois après l’accouchement en cas de PE
précoce ou sévère [38], de HELLP précoce, récidivant ou compliqué d’infarctus hépatique
ou d’un syndrome de Budd-Chiari, d’HRP ou de MFIU [24,38,50,153].
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Tableau 5 : Bilan clinique et para-clinique d’une PE en post-partum [278].

Evolution à long terme des patientes pré-éclamptiques

La PE n’est pas uniquement une pathologie obstétricale, mais expose également à des
complications à long terme [4,7].

Les femmes ayant présenté une PE sévère au cours d’une grossesse antérieure ont un
risque élevé de complications vasculaires placentaires (PE, HTA gravidique, MFIU, RCIU,
HRP) lors des grossesses ultérieures [5].

Le risque de récurrence des troubles hypertensifs au cours des grossesses ultérieures est de
20 à 50% [80] notamment en cas de facteurs de risque maternels ou de changement de
partenaire [51]. Il doit être pris en compte lors de la surveillance des grossesses ultérieures
(risque multiplié par 7 en cas de PE lors d’une grossesse antérieure [1]). Il peut aller de 20
à 40% des cas de PE [281] notamment dans les cas suivants :

- Le caractère sévère ou précoce (avant 28 SA) de la PE ou une HTA persistante plus
de 5 semaines après la première grossesse [24,282].

- Un intervalle prolongé entre les deux grossesses (augmentation de l’âge et du poids
de la mère, facteurs de risque cardio-vasculaires, changement de partenaire…)
[283].

- Une prise de poids entre celles-ci [284].

Par ailleurs, la PE constitue un facteur pronostique de maladies cardiovasculaires et rénales
ultérieures chez la mère et chez l’enfant [7,9,285].

En effet, les patientes ayant un antécédent de PE ont un risque accru de développer
ultérieurement une pathologie cardiaque, une HTA chronique, un infarctus du myocarde
[71], un AVC [264], une maladie thromboembolique [61], une insuffisance rénale
chronique [41] (risque relatif X 4 si PE, X 10 si récidive de PE) ou un diabète de type 2
[71] (avec un risque 7 à 8 fois plus élevé de décéder d’une maladie cardiovasculaire)
[4,17].
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L’hyperinsulinisme et la dysfonction endothéliale qui apparaissent ou se majorent lors de
la PE persistent après la grossesse et sont responsables de lésions vasculaires dont la
manifestation clinique sera plus tardive.

Une consultation pré-conceptionnelle prend toute sa place afin d’anticiper le risque de
récidive d’une éventuelle PE et de programmer une future grossesse dans des conditions
optimales [17,39,277].

Pronostic des enfants nés de mères pré-éclamptiques :

Il est recommandé d’informer les pédiatres des thérapeutiques administrées aux mères
durant leur grossesse et après l’accouchement.

Pour l’enfant, la prématurité et surtout le petit poids de naissance sont corrélés
négativement au pronostic cardiovasculaire ultérieur [61].

15. Dépistage et prédiction de la PE :

Actuellement, il n’existe pas d’examen permettant de dépister dès le premier trimestre,
parmi une population à bas risque, les patientes susceptibles de développer une pré-
éclampsie sévère et précoce, ni d’examen pronostique en cas de forte suspicion de PE ou
même de PE diagnostiquée [19,38].

Par ailleurs, il n’y a pas suffisamment d’arguments pour proposer un dépistage universel de
la PE dans le suivi des femmes enceintes puisqu’il n’a pas permis une réduction de la
morbidité néonatale ou maternelle [22].

Au début des années 2000, Karumanchi et Levine, ont montré l’implication, dans la PE,
d’un déséquilibre entre deux facteurs d’origine placentaire : le sFlt1 (anti-angiogénique) et
le PlGF (angiogénique) contribuant à la dysfonction endothéliale systémique.

Un taux de PlGF bas au premier trimestre de grossesse est corrélé avec le risque de
survenue d’une pré-éclampsie [67,286,287] et de sa sévérité [288].

Ainsi le ratio sFlt1/PlGF (tout comme le sFlt1pris isolément) est plus élevé chez les
patientes pré-éclamptiques et son augmentation précède de 4 à 5 semaines l’apparition des
premiers signes cliniques (surtout si PE précoce et sévère et RCIU associé).

Des normes, en fonction de l’âge gestationnel, pour sFlt1 et PlGF et des seuils pour le ratio
sFlt-1/PlGF ont été établis et restent les plus utilisés.

Le dosage des deux biomarqueurs PlGF et sFlt-1 dans le sérum maternel reste cependant
sans valeur prédictive au premier trimestre en population à bas risque [19,289,290].

Par contre, le dosage du sFlt en début de grossesse chez les femmes à risque apparaît
comme un élément prédictif majeur, disponible dans les maternités spécialisées, et peut
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Tableau 6 : Indications du dosage de sFlt-1/PlGF à partir de 20 SA (prédiction,
suspicion diagnostique, pronostic de la PE précoce et tardive) [290]

16. Rôle du médecin anesthésiste-réanimateur dans la prise en charge de la PE
sévère

Le médecin anesthésiste réanimateur joue un rôle fondamental à différents niveaux de la
prise en charge de la pré-éclampsie sévère [8, 12,25,33,37].

Il intervient en première ligne avec le gynécologue-obstétricien, particulièrement dans les
pays où le manque de médecins spécialistes (cardiologues, néphrologues, neurologues…)
constitue un obstacle à la prise en charge multidisciplinaire [25,29,43].

16.1. Stabilisation de la pathologie

Dès l’admission de la patiente et durant toute l’hospitalisation, l’évaluation de la sévérité
de la PE, la décision de mise sous traitement et le choix de celui-ci sont discutés au cas par
cas ; la surveillance sera également multidisciplinaire et adaptée à chaque cas [12,37,43].

16.2. Diagnostic et traitement des complications maternelles

L’anesthésiste-réanimateur s’implique précocement dans la prise en charge des formes
modérées et sévères de PE afin de détecter toute aggravation, poser le diagnostic précoce
d’éventuelles complications et les traiter de façon rapide et efficace.

Selon les cas, les avis de différents médecins spécialistes peuvent s’avérer nécessaires et la
collaboration étroite est indispensable entre les différents intervenants (gynécologues-
obstétriciens, anesthésistes-réanimateurs, médecins généralistes, médecins urgentistes,
sages-femmes, cardiologues et néphrologues, néonatologues-pédiatres, internistes,
neurologues, biologistes médicaux…) [4,7,8,17,18,29,36,38,49,204,255].
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Chapitre III : RESULTATS

Durant la période d’étude de 18 mois, allant du 1er décembre 2017 au 31 mai 2019 inclus,
nous avons hospitalisé et pris en charge 381 patientes ayant présenté une pré-éclampsie
sévère répondant aux critères d’inclusion énoncés précédemment. Le diagnostic a été posé
en pré-hospitalier, à l’admission ou au cours de l’hospitalisation.

Durant cette même période, le nombre total des accouchements réalisés dans
l’établissement a été de 14977 dont 10034 accouchements par voie basse et 4943 par voie
haute (33% de tous les accouchements). La pré-éclampsie sévère représente ainsi 2,54 %
de toutes les parturientes, soit 1 cas pour 39 grossesses.

1. Age des patientes :

La moyenne d’âge de nos patientes est de 32 ans (pour une médiane de 32 ans) avec des
extrêmes allant de 19ans à 45 ans. La tranche d’âge [30-34 ans] a été la plus représentée
avec 116 patientes (30,45 %) alors que les patientes de moins de 20 ans ou de plus de 45
ans ont été les moins représentées avec respectivement 3 (0,79 %) et 2 patientes (0,52 %)
seulement (tableau 7 et figure 11).

Tableau 7: Répartition des patientes par tranches d’âge

Tranche d’âge Fréquence (n= 381) pourcentage

< 20 ans 3 0,79 %

20 à 24 ans 30 7,87 %

25 à 29 ans 100 26,25 %

30 à 34 ans 116 30,45 %

35 à 39 ans 98 25,72 %

40 à 44 ans 32 8,40 %

> 45 ans 2 0,52 %

Total 381 100
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Figure 12 : Répartition des patientes selon l’IMC.

3. Niveau d’instruction

Dans la population étudiée, le niveau d’instruction le plus retrouvé est le niveau moyen
chez 184 patientes (48,29 %) (Tableau 9 et figure 13).

Tableau 9 : Répartition des patientes en fonction de leur niveau d’instruction

Niveau Instruction Fréquence (n= 381) pourcentage

Analphabète 11 2,89%

Moyen 184 48,29%

Secondaire 80 21,00%

Universitaire 93 24,41%

Non précisé 13 3,41%

Total 381 100%
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2,89%

48,29%
21%

24,41%

3,41 % Niveau d'instruction

Analph Moyen Secondaire Universitaire Non précisé

Figure 13: répartition des patientes en fonction de leur niveau d’instruction

4. Activité Professionnelle :

Dans la population étudiée, 123 patientes (32 %) exercent une activité professionnelle
tandis que les 258 autres sont sans profession et considérées comme femmes au foyer
(tableau 10 et figure 14).

Tableau 10: répartition des patientes selon qu’elles exercent ou non une profession.

Activité professionnelle Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 123 32 %

Non 258 68 %

Total 381 100 %

Figure 14: répartition des patientes selon qu’elles exercent ou non une profession.
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5. Tabagisme :

La notion de tabagisme passif (mais pas actif) est retrouvée chez 37 de nos patientes, ce
qui correspond à 13,7 % de la population étudiée (tableau 11 et figure 15).

Tableau 11: Répartition des patientes en fonction de la notion de tabagisme

Tabagisme A/P Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 37 13,7%

Non 344 86,3%

Total 381 100,0%

Figure 15: Répartition des patientes en fonction de la notion de tabagisme

6. Ménarche :

L’âge moyen de la ménarche calculé chez nos patientes était de 13,6 ans. La majorité de
nos patientes (271) ont présenté leur ménarche à l’âge de 12 ou 13 ans, soit 71,13 % (mode
= 13 ans) (tableau 12 et figure 16).
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Tableau 12: répartition des patientes selon l’âge de la ménarche

Ménarchie (années) Fréquence (n= 381) Pourcentage

10 5 1,31%

11 21 5,51%

12 118 30,97%

13 153 40,16%

14 68 17,85%

15 9 2,36%

16 6 1,57%

18 1 0,26%

Total 381 100,00%

Figure16 : Répartition des patientes selon l’âge de la ménarche
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7. Gestité :

173 de nos patientes (45,41 %) sont primigestes ; la moyenne des gestités est de 5,11 avec
des extrêmes de une à 10 grossesses (tableau 13 et figure 17).

Tableau 13: Répartition des patientes en fonction de leur gestité

Gestité Fréquence (n= 381) Pourcentage

1 173 45,41%

2 79 20,73%

3 61 16,01%

4 32 8,40%

5 16 4,20%

6 9 2,36%

7 6 1,57%

8 3 0,79%

10 2 0,52%

Total 381 100 %

Figure 17: Répartition des patientes en fonction de leur gestité
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8. Parité :

261 patientes de notre échantillon (soit 68,50 %) sont nullipares ; la moyenne des parités
est de 5 (tableau 14 et figure 18).

Tableau 14: Répartition des patientes selon la parité

Parité Fréquence (n= 381) Pourcentage

0 261 68,50%

1 45 11,81%

2 45 11,81%

3 22 5,77%

4 3 0,79%

5 2 0,52%

7 1 0,26%

9 1 0,26%

14 1 0,26%

Total 381 100 %

Figure 18 : Répartition des patientes selon la parité
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Tableau 17 : Répartition des patientes selon le mode conception de la grossesse

Figure 21: Répartition des patientes selon le mode conception de la grossesse

12. Type de grossesse : multiple vs singleton

Dans l’échantillon étudié, on retrouve 27 grossesses multiples (7 % des cas) dont 26
gémellaires et une triple (tableau 18 et figure 22).

Tableau 18: Répartition des patientes selon le type de grossesse singleton/
multiple

Type de grossesse Fréquence (n= 381) Pourcentage

Multiple 27 7,09 %

Singleton 354 92,91 %

Total 381 100,0%

Conception de la grossesse Fréquence (n= 381) Pourcentage

PMA 09 2,36%

spontanée 372 97,64%

Total 381 100,0%
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7%

93%

Type de grossesse

Multiples Singleton

Figure 22 : Répartition des patientes selon le type de grossesse : singleton vs multiples

13. Adresse de résidence des patientes (origine géographique):

Les patientes incluses dans notre étude sont réparties selon leur adresse, soit en fonction de
la daira de résidence au sein de la wilaya de Béjaia, soit de la wilaya de provenance si elles
proviennent hors de celle-ci.

La daira de Béjaia apparait en première position avec 111 patientes (29,13 %), suivie par
celles de Kherrata avec 27 patientes (7,09%), Akbou 26 patientes (6,82%) et Darguina
avec 24 patientes (6,04%). 29 patientes (7,64%) proviennent d’autres wilayas que Béjaia
(tableau 19 et figure 23).
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Tableau 19 : répartition des patientes selon leur adresse de résidence

ADRESSE Fréquence (n= 381) Pourcentage (%)

ADEKAR 6 1,57

AKBOU 26 6,82

AMIZOUR 21 5,51

AOKAS 14 3,67

BARBACHA 8 2,10

BEJAIA 111 29,13

BENI MAOUCHE 2 0,52

CHEMINI 6 1,57

DARGUINA 24 6,30

EL KSEUR 13 3,41

KHERRATA 27 7,09

OUZELLAGUEN 4 1,05

SEDDOUK 10 2,62

SIDI AICH 19 4,99

SOUK EL TENINE 16 4,20

TAZMALT 17 4,46

TICHY 12 3,15

TIMEZRIT 16 4,20

Hors wilaya 29 7,64

Total 381 100
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Figure 23: Répartition des patientes selon leurs adresses.

14. Antécédents des patientes :

14.1. Antécédents médicaux :

L’hypertension artérielle, le diabète sucré et les dysthyroïdies sont retrouvées dans les
antécédents de nos patientes aux proportions respectives suivantes : 5,51% (21 cas),
2,62 % (10cas) et 1,57 % (6 cas).

Nous avons également noté 3 cas d’antécédents psychiatriques, 3 cas d’asthme bronchique,
3cas d’épilepsie, 1 cas de maladie de Behçet, 1 sarcoïdose (tableau 20 et figure 24).

Tableau 20: Fréquence des antécédents médicaux dans notre série
Antécédents médicaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

HTA 21 5,51%

Diabète 10 2,62%

Dysthyroïdie 06 1,57%

Néphropathie 02 0,52%

Maladie psychiatrique 03 0,79%

Epilepsie 03 0,79%

Asthme bronchique 03 0,79%

Lupus 01 0,26%

AVC sur grossesse antérieure 01 0,26%

Béta-thalassémie mineure 01 0,26%
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Figure 24: Fréquence des antécédents médicaux

14.2. Antécédents obstétricaux :

Parmi nos patientes, les antécédents les plus fréquemment retrouvés sont par ordre de
fréquence les avortements (97 cas), l’HTAG ou PE (61 cas) et la MFIU (23 cas) (tableau
21 et figure 25).

Tableau 21 : Répartition des patientes selon leurs antécédents obstétricaux

Antécédents obstétricaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

ABRT 97 25,46%

HTAG/PE 61 16,01%

MIU 23 6,04%

prématurité 11 2,89%

RCIU 02 0,52%

HRP 06 1,57%



Chapitre III Résultats

90

Figure 25 : Répartition des patientes selon leurs antécédents obstétricaux

14.3. Antécédents chirurgicaux :

Les antécédents chirurgicaux les plus fréquents chez les patientes de notre série sont les
césariennes (71 cas), l’appendicectomie (16 cas), la cholécystectomie (13 cas) et la
chirurgie pour kyste ovarien (06 cas) (tableau 22 et figure 26).

Tableau 22: Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents chirurgicaux

Antécédents chirurgicaux Fréquence (n= 381) Pourcentage

Césarienne 71 18,64%

Kyste ovarien 06 1,57%

Appendicectomie 16 4,20%

Cholécystectomie 13 3,41%

Figure 26: Répartition des patientes en fonction de leurs antécédents chirurgicaux.
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14.5. Consanguinité :

Dans notre série, la notion de consanguinité dans le couple est rapportée dans 32 cas, soit
8,40% de l’ensemble des cas (tableau 24 et figure 28).

Tableau 24: Répartition des patientes l’existence ou non de consanguinité dans le
couple.

Consanguinité Fréquence (n= 381) Pourcentage

oui 32 8,40%

Non 336 88,19%

Non précisé 13 3,41%

Total 381 100 %

Figure 28: Répartition des patientes selon l’existence de consanguinité dans le couple

15. Contraception :

On retrouve la notion de prise d’une contraception (exclusivement orale) chez 102
patientes de notre série, soit 26,77% des cas (tableau 25 et figure 29).
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Tableau 25: Répartition des patientes selon l’utilisation antérieure de contraception.

Contraception Fréquence (n= 381) Pourcentage

oui 102 26,77%

Non 266 69,82%

Non précisé 13 3,41%

Total 381 100 %

Figure 29: Répartition des patientes selon l’utilisation antérieure de contraception.

16. Pathologies associées à la PE

Dans la population étudiée, les patientes présentent, en association à la pré-éclampsie
sévère, un diabète sucré dans 35 cas (9,18 %), une dysthyroïdie dans 25 cas (6,56 %), une
anémie dans 9 cas (2,36 %) et un cas de lupus érythémateux (0,26 %) (Tableau 26 et
figure 30).

Tableau 26: Répartition des patientes selon les pathologies associées à la PE

Pathologies associées Fréquence n= 381 Pourcentage

Diabète 35 9,18 %

Dysthyroïdie 25 6,56 %

Anémie 09 2,36 %

Lupus 01 0,26 %
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Figure 30 : Répartition des patientes selon les pathologies associées à la PE

17. Prise d’aspirine :

La notion de prise d’aspirine durant la grossesse en cours a été retrouvée chez 241 sujets
(63,25 %) dont 57 (14,96 %) cas de façon irrégulière, tardive ou arrêtée précocement
(tableau 27 et figure 31).

Tableau 27: Répartition des patientes selon la notion de prise d’aspirine

Prise d’aspirine Fréquence (n= 381) Pourcentage

oui 184 48,29%

Irrégulièrement 57 14,96%

non 128 33,60%

Non précisée 12 3,15%

Total 381 100 %

Figure 31: Répartition des patientes selon la notion de prise d’aspirine
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18. Mois d’hospitalisation

Les patientes de notre série ont été hospitalisées entre le 1er décembre 2017 et le 31 mai
2019. On note une moyenne de 21,16 hospitalisations par mois (avec des extrêmes de 14 et
29). On remarque également une tendance à l’augmentation du nombre d’hospitalisations
mensuelles de PE sévères durant les 6 derniers mois (26 en moyenne) comparativement
aux 6 premiers mois (17,66 en moyenne) (figure 32).

Figure 32 : Répartition des patientes selon le mois d’hospitalisation

19. Mode d’admission :

54,6 % de nos patientes ont été orientées vers notre structure par leurs médecins traitants
ou après consultation dans les établissements publics hospitaliers ; les autres sont
hospitalisées dans le cadre de l’urgence (21 %) ou de la consultation d’obstétrique (14,17
%) ou évacuées par d’autres secteurs sanitaires (EPH, EPSP) environnants (tableau 28 et
figure 33).

Tableau 28: Répartition des patientes en fonction du mode d’admission dans notre service.

Mode d’admission Fréquence (n= 381) Pourcentage

Consultation 54 14,17%

Evacuation 39 10,23%

Orientation 208 54,6%

Urgence 80 21 %

Total 381 100,0%
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Figure 34 : Répartition des patientes selon le terme de grossesse à
l’hospitalisation

21. Pré-éclampsie surajoutée :

91,86 % de nos patientes ont présenté une PE avec HTA de novo et seules 33 patientes
(8,14 %) ont présenté une PE surajoutée sur HTA chronique (tableau 30 et figure 35).

Tableau 30: Fréquence de la PE surajoutée dans notre série

PE surajoutée Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 33 8,14 %

Non 348 91,86 %

Total 381 100,0%

Figure 35: Fréquence de la PE surajoutée dans notre série
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22. Pré-éclampsie inaugurale :

78,9 % des PE incluses dans notre série sont inaugurales et découvertes au moment ou
juste avant l’admission (Tableau 31 et figure 36).

Tableau 31: fréquence de la PE inaugurale dans notre série

PE inaugurale Fréquence (n= 381) Pourcentage

Oui 297 78,9%

Non 84 21,1%

Total 381 100,0%

Figure 36 : fréquence de la PE inaugurale dans notre série

23. Terme d’apparition des premiers signes de la PE

Selon la période de début des signes de PE, les patientes de notre série se répartissent
en 5 groupes, avec prédominance de la période 28 à 34 SA (tableau 32 et figure 37).

Tableau 32: Répartition des patientes selon le terme de début des signes de PE

Début des signes Fréquence (n= 381) Pourcentage

avant 20 SA 18 4,72%

20SA1J à 28 SA 57 14,96%

28 SA1J à 34 SA 137 35,96%

34 SA 1j à 37 SA 82 21,52%

Après 37 SA 87 22,83%

Total 381 100 %
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Figure 38: Répartition des patientes selon les signes inauguraux de PE

25. Age gestationnel au moment du diagnostic de la PE:

Nos patientes se répartissent de façon équivalente selon que la PE a été diagnostiquée
avant (50,66 % de PE précoces) ou après le terme de 34 SA (49,34 % de PE tardives)
(tableau 34 et figure 39).

Tableau 34 : Répartition des patientes selon le terme de survenue /34 SA

Terme lors du diagnostic Fréquence (n= 381) Pourcentage

Avant 34 SA 193 50,66 %

Après 34 SA 188 49,34 %

Total 381 100 %

Figure 39 : Répartition des patientes selon le terme de survenue /34 SA











Chapitre III Résultats

105

28.3. Protéinurie sur la bandelette urinaire

39,11 % des patientes de notre série ont présenté 3 croix de protéines (44 % des cas où ce
test a été réalisé) et 33,86 % en ont présenté 2 croix sur la bandelette urinaire lors de sa
consultation chez son médecin traitant ou à l’admission dans notre service. On note par
contre que 29 cas (7,61%) avaient une bandelette urinaire négative à l’admission (tableau
38 et figure 45).

Tableau 38: Répartition des patientes selon la protéinurie sur la bandelette urinaire

Protéines sur bandelette

urinaire

Fréquence (n= 381) Pourcentage

0 29 7,61%

1+ 32 8,40%

2+ 129 33,86%

3+ 149 39,11%

Non fait 42 11,02%

Total 381 100,0%

Figure 45: Répartition des patientes selon la protéinurie sur la bandelette urinaire
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Figure 47: Répartition des patientes selon les signes de sévérité maternels

31. Terme de survenue du HELLP syndrome :

Dans notre série, nous avons observé au total 33 cas de HELLP syndrome (8,66 % de
l’ensemble des cas) dont 18 sont survenus avant 34 SA (54,55 %) et 15 cas après 34 SA
(45,45 %) (Tableau 41 et figure 48).

Nous avons pris en charge ces patientes dès la suspicion du syndrome HELLP en assurant
une surveillance clinique et un contrôle des paramètres biologiques régulièrement
(initialement pluriquotidienne puis quotidienne) jusqu’à normalisation de ceux-ci.

Tableau 41 : Répartition des cas de HELLP syndrome selon le terme de
survenue :

Terme de survenue du HELLP Fréquence (n= 33) Pourcentage

Avant 34 SA 18 54,55 %

Après 34 SA 15 45,45 %

Total 33 100 %
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Figure 48: Répartition des cas de HELLP syndrome selon le terme de survenue

32. Période de survenue du HELLP syndrome

69,7 % des cas de HELLP sont survenus avant l’accouchement, alors que 30,3 % sont
survenus dans la période du post-partum (tableau 42 et figure 49).

Tableau 42: Répartition des cas de HELLP syndrome selon la période de survenue

Période de survenue du HELLP Fréquence (n= 33) Pourcentage

Pré-partum 23 69,70 %

Post-partum 10 30,30 %

Total des HELLP 33 100 %

Figure 49: Répartition des cas de HELLP syndrome en fonction de la période de
survenue
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33. Terme de survenue de l’éclampsie

Nous retrouvons dans notre série 16 patientes ayant présenté au moins une crise
d’éclampsie (4,2 % des patientes). 12 cas (75 %) sont survenus avant le terme de 34 SA, et
4 cas (25 %) sont survenus après ce terme (tableau 43 et figure 50).

Nous avons surveillé étroitement toutes les patientes ayant présenté des signes
annonciateurs (prodromes) d’éclampsie et les avons systématiquement mises sous sulfate
de magnésium. Celui-ci constitue également le traitement administré en première intention
en cas d’apparition d’une crise d’éclampsie.

Tableau 43 : Répartition des patientes selon le terme de survenue de
l’éclampsie.

Terme de survenue de
l’éclampsie

Fréquence (n= 16) Pourcentage

Avant 34 SA 12 75 %

Après 34 SA 4 25 %

Total 16 100 %

75%

25%

Terme de survenue de l'éclampsie

Avant 34SA

Après 34SA

Figure 50: Répartition des patientes selon le terme de survenue de l’éclampsie.

34. Période de survenue de l’éclampsie :

61,11 % des cas d’éclampsie sont survenus avant l’accouchement, alors que 38,89 % sont
survenus dans la période du post-partum.

A noter que deux patientes (sur les 16) avaient présenté des convulsions en ante-partum et
en post-partum, pour un total de 18 crises (tableau 44 et figure 51).
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Tableau 44 : Répartition des crises d’éclampsies selon leur période de survenue

Période de survenue de l’éclampsie Fréquence (n= 18) Pourcentage

Ante-partum 11 61,11 %

Post-partum 7 38,89 %

Total 18 100 %

Figure 51: Répartition des éclampsies selon leur période de survenue

35. Décès maternel :

Dans notre série nous avons déploré un décès maternel (0,26 % de l’effectif), survenu dans
le service de réanimation dans un tableau de défaillance multi-viscérale (insuffisance
rénale dialysée, HELLP syndrome et état de choc) (tableau 45 et figure 52).

Tableau 45: pourcentage des décès maternels dans notre série

Décès maternel Fréquence (n= 381) pourcentage

Oui 01 0,26 %

Non 380 99,74 %

Total 381 100 %
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Tableau 49: Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance

Poids NNé (g) Fréquence (402) Pourcentage

< 1000 gr 27 6,72%

1001 à 2500 159 39,55%

2501 et plus 154 38,31%

Non précisé 62 15,42%

Total 402 100 %

Figure 56 : Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance

38.3. Sexe des nouveau-nés :

Dans notre série, les nouveau-nés étaient répartis de façon identique selon le sexe (50,5 %
féminin et 49,5 % masculin) (tableau 50 et figure 57).

Tableau 50: Répartition des nouveau-nés en fonction de leur sexe

Sexe du nouveau-né Fréquence (402) Pourcentage

Féminin 203 50,5 %

Masculin 199 49,5 %

Total des naissances 402 100 %
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Figure 57: Répartition des nouveau-nés en fonction de leur sexe

38.4. Transfert en néonatalogie :

43 nouveau-nés vivants (12 % des cas) ont été transférés en néonatalogie juste après la
naissance (tableau 51 et figure 58).

Tableau 51: fréquence des transferts en néonatalogie des nouveau-nés vivants

Transfert en Néonatalogie Fréquence (n= 358) Pourcentage

Oui 43 12 %

Non 315 88%

Total des naissances vivantes 358 100 %

Figure 58 : fréquence des transferts en néonatalogie des nouveau-nés vivants
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38.5. Décès néonatals:

Parmi les 358 naissances vivantes de notre série, nous déplorons le décès de 23 nouveau-
nés soit 6,42 % des cas (tableau 52 et figure 59).

Tableau 52: Fréquence des décès néonatals dans la PE sévère

Décès néonatal Fréquence (n= 358) Pourcentage

Oui 23 6,42 %

Non 335 93,58 %

Total des naissances vivantes 358 100,0%

Figure 59: Fréquence des décès néonatals dans la PE sévère

38.6. Nombre de jours de vie dans les cas de décès néonatals :

47,83 % des décès néonatals (11 cas) sont survenus le jour-même de la naissance, environ
70 % dans les 3 premiers jours de vie et 87 % dans la première semaine de vie (tableau 53
et figure 60).
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Tableau 53: Répartition des décès néonatals selon le nombre de jours de vie.

jours de vie Fréquence (n= 23) Pourcent
age

0 11 47,83 %

1 3 13,04 %

2 2 8,70 %

3 1 4,35 %

4 1 4,35 %

5 1 4,35 %

7 1 4,35 %

9 1 4,35 %

10 1 4,35 %

28 1 4,35 %

Total des décès
néonatals

23 100 %

Figure 60: Répartition des décès néonatals selon le nombre de jours de vie.
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38.7. Malformations congénitales :

Dans notre série, sur les 402 naissances, 2 nouveau-nés étaient porteurs de malformation
congénitale à type de spina bifida pour l’un et d’un syndrome polymalformatif pour l’autre
(tableau 54 et figure 61).

Tableau 54: Fréquence des malformations congénitales dans la PE sévère

Malformations congénitales Fréquence (402) Pourcentage

Oui 2 0,5 %

Non 400 99,5 %

Total 402 100,0%

Figure 61: Fréquence des malformations congénitales dans la PE sévère

39. Prise en charge de la Délivrance :

39.1. Mode de délivrance des patientes :

Dans notre série, 260 patientes (68,24 % des cas) avaient bénéficié d’une délivrance par
voie haute (césarienne) alors que 114 patientes (29,92 % des cas) avaient accouché par
voie basse ; on note également que 7 patientes (1,84 % des cas) avaient été hospitalisées
pour stabilisation puis faites sortir. Leur évolution ultérieure n’est pas connue
(probablement prises en charge dans leurs secteurs sanitaires d’origine).

L’équipe d’anesthésie-réanimation est systématiquement informée de tout déclenchement
artificiel ou spontané chez une parturiente pré-éclamptique sévère et de son admission au
bloc d’accouchement ainsi que de l’indication d’extraction par voie haute dont la décision
et le timing sont souvent pris de concert avec les obstétriciens (tableau 55 et figure 62).
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Tableau 56: Répartition des patientes selon la réalisation ou non d’une analgésie
du travail

Analgésie du travail Fréquence (n= 114) Pourcentage

Analgésie épidurale 8 7,02%

Rachianalgésie 5 4,39%

Pas d’analgésie 101 88,60%

Total des accouchements par voie basse 114 100,0%

Figure 63: Répartition des patientes selon la réalisation ou non d’une analgésie
du travail

39.3. Anesthésie pour césarienne :

Sur les 260 césariennes de notre série, nous en avons réalisé 198 sous rachianesthésie
« single shot » avec aiguilles de Quinck 27 Gauge et 62 sous anesthésie générale (tableau
57 et figure 64).

Tableau 57: Répartition des patientes selon le type d’anesthésie pour césarienne

Anesthésie pour césarienne Fréquence (n=260) Pourcentage

Anesthésie générale 62 23,85%

Rachianesthésie 198 76,15%

Total 260 100 %


