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L’éclampsie est un accident paroxystique à expression neurologique dominante des 

Pré- éclampsies méconnues ou maltraitées. Elle constitue  une véritable urgence médico-

obstétricale. L’étiologie de l’éclampsie reste inconnue et son traitement repose sur des moyens 

symptomatiques dont la plupart découlent des données physiopathologiques acquises 

progressivement. Les aspects neurologiques de l’éclampsie ne sont rapportés dans la littérature 

que sous formes de cas sporadiques  [1]. 

 

L’Eclampsie constitue un problème majeur de santé publique,  responsable d’environ 

50.000 décès maternels par an  dans le  monde. Elle reste parmi les premières causes de  

mortalité maternelle  dans les pays en voie de développement. Dans les pays industrialisés  

ayant des programmes efficaces de dépistage prénatal de la pathologie, la qualité de suivi des 

grossesses, l'amélioration des thérapeutiques et des recherches poussées ont rendu la maladie  

une complication rare de la grossesse. Malheureusement, ces changements n’ont pas eu lieu 

dans les pays en voie de développement et l'éclampsie continue d'être une pathologie majeure 

de la grossesse [2].  Par ailleurs, il n’existe pas de données dans la littérature sur le devenir et 

les séquelles neurologiques à distance de l’épisode de l’éclampsie, d’autant plus que nous ne 

disposons pas de consultation postpartum où on pourrait détecter ces anomalies. 

Problématique 

 

C’est dans ce contexte  que nous avons mené cette étude, dont les objectifs  étaient : 

− De déterminer la prévalence des troubles neurologiques persistants après l’éclampsie. 

− D’identifier les facteurs de risques liés à ces troubles neurologiques. 
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Il s’agit d’une étude qui s’est déroulée sur trois étapes: 

1) Etude rétrospective des dossiers des patientes hospitalisée pour  éclampsie  au 

service de réanimation maternelle de CHU Mohammed VI de Marrakech, durant trois 

années et demie, allant  du   1er Janvier 2011 au  30 Juin 2014, et réalisée au 

minimum  six mois  après  l’épisode d’éclampsie. 

2) Enquête téléphonique par questionnaire sur le devenir neurologique auprès des 

patientes joignables (voir annexes) 

3) Convocation des patientes présentant des troubles pour examen neurologique 

complet 

 

I. Critères d’inclusion
 

 : 

Toute femme ayant été hospitalisée depuis au moins six mois  pour éclampsie en période 

gravido-puerpérale  et dont  le dossier médical était  exploitable. 

 

II. 
 

 Critères d’exclusion : 

Toute femme qui a convulsé lors de la grossesse  ou en postpartum suite à des 

pathologies neurologiques  en dehors d’un contexte  d’éclampsie. 

 

III. 
 

Déroulement de l’étude : 

Les dossiers des éclamptiques hospitalisées au service de réanimation maternelle de 

CHU Mohammed VI pendant les 3,5 ans de notre étude ont été exploités et les patientes 

étaient colligées  selon  les critères d’inclusion. Une fiche d’exploitation était utilisée et les 

paramètres étudiés étaient : l’âge , l’origine, la gestité, la parité, le niveau socio-économique, 

la situation familiale,  le suivi de la grossesse, la mise en condition avant le transfert, la notion 



Devenir neurologique  des éclamptiques  à long terme 

 

- 5 - 

de régulation  et de référence, les antécédents personnels et familiaux, le moment de survenue 

de l’éclampsie par rapport au terme de la grossesse,  les paramètres cliniques  et para-

cliniques, les complications associées, les moyens thérapeutiques et l’évolution des patientes 

en réanimation maternelle. 

 

Les patientes  répondant   aux critères d’inclusion et dont on disposait d’un numéro  de 

téléphone ont été contactées et  questionnées, après leur consentement, concernant leur devenir 

neurologique  en utilisant un questionnaire téléphonique préétabli. Elles étaient interviewées sur 

la présence ou non de trouble de mémoire, de concentration, de parole, de mouvement et/ ou 

sensation, de vision, d’orientation dans le temps et l’espace, d’équilibre et /ou des vertiges, des 

modifications importantes des activités personnelles et professionnelles, des troubles de 

l’humeur, la présence ou non  des convulsions, d’hypertension artérielle, et des céphalées 

intermittentes ou permanentes. 
 

Puis, celles qui avaient des troubles neurologiques persistants étaient convoquées au 

service de réanimation maternelle afin d’être examinées par un neurologue   et  adressées  

secondairement  aux autres spécialités pour suivi et complément de prise en charge. 

 

IV. 
 

Analyse statistique : 

L’ensemble des données a été analysées par  un logiciel  SPSS version 16.0. Les variables 

quantitatives et qualitatives ont été exprimées en valeurs moyennes, médianes, écart types et 

pourcentage. 

Les  tests de Chi-2,  Fisher’s Exact et Mann-Whitney ont été utilisés pour comparer des 

variables quantitatives et qualitatives afin d’identifier les facteurs de risques des troubles 

neurologiques persistants. Un seuil de p <0,05 a été retenu comme seuil de significativité. 
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I. Étapes de l’étude 

 

Figure 1 : Schéma des étapes de l’étude 
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130 patientes, dont les dossiers ont été exploitables,  ont été admises pour éclampsie 

entre le 1er Janvier 2011 et le  30 Juin 2014 

 

II. Données sociodémographiques : 
 

1. Age : 
 

L’âge moyen de nos patientes était de 26±6 ans avec une médiane de 25 ans. Les 

extrêmes étaient  17 et 42 ans. 

 

2. Origine : 
 

52%  des patientes étaient d’origine rurale (figure 2). 
 

 
Figure 2 : Répartition des patientes selon leur origine 
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3. Niveau socio-économique : 
 

62%  des patientes étaient de bas  niveau socioéconomique avec  38%  de moyen niveau  

socioéconomique (figure 3). 

 

 
Figure 3 : Répartition des patientes selon leur niveau socio-économique 

 

4. Situation  familiale 
 

100%  des patientes étaient  des femmes mariées 

 

5. Notion de régulation et de référence 
 

54%  des patientes ont été référées dont86%  régulées. 

 

6. Mise en condition avant transfert aux urgences maternelles deCHU 
Mohammed VI 

 

66,2%  des patientes ont été mises en condition. 

 

 

62% 

38% 
Niveau Socio-
économique bas 

Niveau Socio-
économique moyen 
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7. Moment de survenue de l’éclampsie par rapport  au terme de la grossesse 
 

69%  des patientes ont eu leurs crises  au 3ème trimestre, 15%  au 2ème

 

 trimestre,  12%  en 

moins de 48hrs  de postpartum et  4%  à 48hrs ou plus de postpartum (figure 4). 

 
Figure 4 : Répartition du moment de survenue de l’éclampsie par rapport au terme de grossesse 

 

 

 

8. Suivie de la grossesse 
 

Chez 78,5%  des patientes, la grossesse était mal ou non suivie (nombre de consultation 

prénatale<3).  (Figure 5). 
 

15% 

69% 

16% 

 2ème trimestre. 

3ème trimestre 

Postpartum 
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Figure 5 :Répartition en fonction de suivie de la grossesse 

 

 

9.Antécédentes 

 

   9.1. Personnels : 

 

a. Gynéco-Obstétricaux 

La primiparité et la primigestité  étaient  retrouvées chez 70,8%  des patientes,  21,5% de 

pauciparité et paucigestité  et  7,7%  de  multiparité et multigestité. 

 

b. Médico-chirurgicaux 

3,1%  des patientes avaient une HTA chronique non documentée. 

 

    9.2.Familiaux : 

Il n’y avait pas de pathologies familiales reconnues 

 

 

 

21,50% 

78,50% 

Grossesse suivie 

Grossesse mal ou non 
suivie 
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III. Analyse clinique : 

1. Crise éclamptique  
 

Plus de deux convulsions se sont déroulées chez 89%  des patientes.  Les extrêmes  de 1 

convulsion  et 8 convulsions. 61,5%  des patientes ont eu leurs convulsions à domicile, 15,3%   à 

la maison d’accouchement, 3,8%   à l’hôpital régional, 11,5%   pendant le transfert, 3,8%  aux 

urgences maternelles de CHU Mohammed VI,  2,3%   à la salle d’accouchement,  0,8%  en 

réanimation maternelle et 0,8%  au service de Gynécologie-Obstétrique (figure 6). 

 

 

                  Figure 6.  Répartition des  patientes en fonction des lieux de convulsions 
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2.Autres signes neurologiques  

 

2-1Etat de conscience : 

Le score de Glasgow était compris entre 12-10 chez 63,1%  des patientes. 

46,2%  des patientes se sont présenté en état d’obnubilation, 34,6 %   se sont présenté en état 

confusionnel et  7 ,7%  en état comateuse. 

Tableau  I : Score de Glasgow à l’admission 

Score de Glasgow n Pourcentage(%) 
15-13 23 17,7 
12-10 82 63,1 
09-07 18 13,8 
0 6-03 7 5,4 

 

2-2 Prodromes : 

97%  des  patientes avaient eu des prodromes à type : Céphalées en casque (95%)  Douleurs en 

barre épigastrique (67%) et  Amaurose (24%). Les ROT étaient vifs chez les 100%  des patientes. 

 

3.Tension artérielle  
 

68%  des patientes ont présenté une HTA sévère, 22% avaient une HTA modérée,  7%avaient une 

HTA légère et  3% n’avaient pas d’HTA (figure 7). 
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Figure 7 : Répartition de la Tension Artérielle 

. 

4.Protéinurie à la bandelette  
 

48%  des patientes  ont eu  trois  croix de protéines,  12%  avaient deux croix de protéines,  8%   

avaient  une croix de protéines,  6%  avaient des traces de protéines et 26%  n’ont pas fait la 

protéinurie à la  bandelette. 

 

IV. Analyse para clinique : 
 

1. Bilans biologiques 
 

Toutes les patientes  avaient bénéficié   des bilans biologiques standards. 

 

     1.1.Hémogrammes : 

25% des patientes avaient une anémie,  7,7% avaient une hémolyse  et  12%  avaient une 

thrombopénie. 
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7% 3% 
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1.2. ASAT ,  ALAT : 

Les enzymes hépatiques étaient élevées  chez  35%  des patientes. 

 

1.3. TP ,  TCK : 

22%  des patientes ont présenté des  troubles d’hémostase. 

 

1.4.Créatinine, urée : 

37% des patientes avaient une fonction rénale altérée. 

 

1.5.Glycémie : 

21% des patientes avaient une glycémie élevée. 

 

2. Imagerie: 
 

Le Scanner cérébral était fait chez   8  patientes : 7/8 des patientes avaient des Œdèmes 

cérébraux isolés et I/8 de patiente  n’avait pas d’anomalie. 

L’IRM cérébral était réalisée chez   5patientes et toutes avaient un PRES syndrome. 

L’Echographie abdominale  a retrouvé  chez   12% (16) des patientes une HRP ,2,3% (3) 

des patientes ont eu des MFIU 
 

V.Analysethérapeutique : 

 

1.Traitement médical: 
 

a. Ventilation mécanique : 

5%  des patientes ont eu une ventilation mécanique. 
 

b. Anti convulsivant : 

Le sulfate de magnésium était le traitement anti convulsivant utilisé soit dans un but curatif ou 

préventif.   100%  des  patientes ont reçu ce traitement au cours d’hospitalisation. Le Diazépam 

était le deuxième traitement de choix administré chez  16,9%  des patientes. 
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c. Anti hypertenseur : 

La nicardipine  était le traitement principal, administré chez   68%  des  patientes. 

 

d. Corticothérapie : 

15,4%  des patientes ont reçu la corticothérapie. 

 

e. Transfusion sanguine : 

27%  des patientes ont été transfusées 

 

2.Prise en charge Obstétricale : 

75%  des  patientes ont accouché par césarienne (figure 8). 

 

 
Figure 8 : Répartition des patientes selon la voie d’accouchement 

 

VI.Aspects évolutifs : 
 

La durée moyenne de séjour  en réanimation était de 3,24 jours, les extrêmes de 1 

jour<et 11 jours. Les complications associées étaient :HRP  dans 19,2%, HELLP syndrome dans 

18%,          HPP dans  7,7%,    IRA dans  6%,  Œdème cérébral dans 5,4%    et PRES syndrome dans 

4%. 
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VII. Prévalence  des troubles neurologiques persistants 
 

Le  tableau II ci-dessous illustre la prévalence des troubles neurologiques persistants 

après l’éclampsie   chez les 31 patientes qui ont présenté des anomalies neurologiques lors de   

l’interview téléphonique 

Tableau II : Répartition de Prévalence des troubles neurologiques persistants de l’étude 

 

  

Troubles neurologiques persistants n 
Pourcentage 

(%) 

Céphalées 
Intermittentes 
Permanentes 

12 
8 
4 

38,7 
66 ,7 
33, 3 

Troubles d’humeur 
Dépressif 
Anxio-dépressif 

9 
6 
3 

29 
66,7 
33,3 

Troubles visuels 
Baisse de l’acuité visuelle 
Brouillard visuel 
Scotome 
Diplopie 

8 
4 
2 
1 
1 

26 
50 
25 

12,5 
12,5 

Trouble de mémoire 8 26 

Trouble de concentration 8 26 

Troubles d’équilibre et/ou vertiges 4 13 

Convulsion généralisée tonico-clonique 1 3,2 

Trouble de parole 1 3,2 

Troubles d’orientation dans le temps et l’espace 1 3,2 
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VIII. Étude des facteurs de risques des troubles neurologiques 

persistants 
 

Tableau III :Comparaison des paramètres dans la recherche des facteurs de risques des troubles 
neurologiques  persistants 

Paramètres 

Cas avec des troubles 
neurologiques 

persistants 
N= 31 

Cas sans troubles 
neurologiques 

persistants 
N= 13 

p 

Age jeune (moyen)          27,06 ans        31 ans            0,050 
Primiparité        22 (71%)       3 (23,1%)          0,030 

HTA sévère         21(67,7%)        7 (53,8%)            0,295 
HRP         11(35,5%)        3  (23,1%)            0,332 
HELLP syndrome          6 (19,4%)        1  (7,7%)            0,318 
HPP          6 (19,4%)        3 (23,1%)            0,538 
Durée moyenne de 
séjour en Réa-Mat 

         3,03 jours         2,54 jours            0,925 

 

La Primiparité (p=0,030) était   le seul  paramètre significatif, constituant dans notre 

étude le  facteur de risque des troubles neurologiques persistants après l’éclampsie. 
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I. Généralités sur l’éclampsie : 
 

1. Terminologie :[3,20] 
 

La définition des désordres hypertensifs survenant au cours de la grossesse amène à 

distinguer plusieurs types d’atteinte. Selon la nouvelle recommandation 2013de « American 

College of Obstetricians & Gynecologists », il y a quatre catégories de  l’hypertension artérielle 

lors de la grossesse : 

 

1.1 Pré-éclampsie-Eclampsie : 

Il s’agit d’une élévation de la tension artérielle au-delà de la 20ème SA avec une 

protéinurie ou toute forme sévère de la pré-éclampsie. 

 

1.2 Hypertension artérielle  Chronique : 

Se définit comme une hypertension artérielle qui  existait  avant la grossesse. 

 

1.3 Hypertension artérielle chronique surajoutée  d’une Pré-éclampsie  ’: 

Se définit comme une HTA chronique  associée  à une  pré-éclampsie. 

 

1.4 Hypertension artérielle gravidique: 

Se  définit comme une élévation de la tension artérielle au-delà  de  la 20ème SA sans 

protéinurie ni  autres signes de la pré-éclampsie. 

 

a. La Pré- Eclampsie  sévère: 

Se définit comme une élévation de la tension artérielle (TAS ≥ 160 mm Hget/  ou TAD ≥ 110 

mm Hg) avec une thrombopénie (taux de plaquettes < 100,000/µl), dégradation progressive de la  

fonction rénale  (créatininemie > 1,1 mg/dl  ou  dédoublement de créatininemie en dehors de toute 

pathologie rénale), perturbation de la fonction hépatique (taux des transaminases augmenté  au-

delà de deux fois la normale), œdème pulmonaire et de récenttrouble cérébralou  visuel. 
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b. L’éclampsie : 

Se définit comme une convulsion et/ ou coma inexpliqué qui se déroule lors de la 

grossesse ou en post-partum chez une patiente présentant les signes ou symptômes de la pré-

éclampsie. 

 

2. Rappels  [1] 
 

2.1 Physiopathologie des lésions cérébrales au cours de l’éclampsie ; 

Les hypothèses physiopathologiques évoquées n’ont pas été clairement démontrées, et 

différent selon l’étiologie. La voie finale serait deux théories qui s'opposent pour expliquer les 

anomalies constatées : la théorie du vasospasme et la théorie de  l’encéphalopathie hypertensive. 

 

a. La théorie du vasospasme : 

Il  y a une réaction d'autorégulation excessive de la circulation cérébrale en réponse à 

l'HTA, avec une vasoconstriction protectrice allant jusqu'au vasospasme, entrainant ischémie et 

œdème cytotoxique. Ce phénomène d'autorégulation de la circulation sanguine cérébrale 

s'explique par la capacité intrinsèque du débit sanguin cérébral à se maintenir constant lors de 

variations tensionelles systémiques, et ce par des ajustements vasomoteurs locaux.  A la phase 

aigue de l’ischémie cérébrale, l’interruption du flux sanguin cérébral entraine très rapidement 

une défaillance du métabolisme énergétique et des pompes ioniques transmembranaires. Il en 

résulte un afflux massif de l’eau du secteur extracellulaire vers le secteur intracellulaire, à 

l’origine d’un œdème cytotoxique. La survenue d’une hémorragie avoisinant les lésions 

ischémiques est attribuée à la transformation hémorragique, d’autant plus qu'il existe chez ces 

patientes des troubles de la coagulation. 

 

b. La théorie de l’encéphalopathie hypertensive : 

L’élévation brutale, parfois fugace, de la pression artérielle est responsable d’une 

défaillance de l’autorégulation cérébrale et d’une hyper perfusion cérébrale avec vasodilatation 

artériolaire forcée. L’encéphalopathie hypertensive est la traduction clinique d’une rupture de la 
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barrière hémato-encéphalique responsable d'une fuite liquidienne des vaisseaux vers le 

parenchymecérébral et donc d'un œdème vasogénique réversible par augmentation excessive du 

gradient de pression hydrostatique. On peut estimer ce gradient de pression par le calcul de la 

pression de  perfusion cérébrale : PPC = PAM – PIC.Ainsi, l'élévation de la PAM au delà de 170 

mm Hg entraine une distension passive des parois artériolaires. La limite supérieure de 

l'autorégulation cérébrale est dépassée et toute augmentation de la PAM est source d'une 

extravasation d'eau et de solutés dans le tissu cérébral. Cependant, la limite supérieure de 

l'autorégulation cérébrale peut être modifiée par des nombreux facteurs (vasodilatation induite 

par des médiateurs, lésions préalables de l'endothélium vasculaire, hypertension chronique…), 

de sorte que les valeurs seuils de la PAM ou de la PPC pouvant générer un œdème vasogénique 

sont difficiles à déterminer. L’augmentation de pression contre la paroi vasculaire des artères 

cérébrales serait à l’origine d’une contraction-dilatation des vaisseaux avec un aspect en " 

chapelet de saucisses" détecté expérimentalement au niveau de la microcirculation cérébrale. 

L'œdème vasogénique atteint de préférence la substance blanche  en raison de la meilleure 

complaisance liée à l'orientation parallèle des fibres à ce niveau. Il se développe en 4 heures, et 

devient maximum  à la 24ème heure et disparait au 10ème

 

jour. En effet, en l'absence d'ischémie 

secondaire à une hypertension intracrânienne, l'évolution spontanée de l'œdème vasogénique se 

fait vers sa résorption. Sa prédominance postérieure est expliquée par les particularités de 

l'autorégulation de la circulation postérieure qui repose au niveau des petits vaisseaux sur un 

mécanisme myogénique et neurogénique. Les lésions endothéliales et la surdistension par l'HTA 

diminuent la réponse myogénique, ce qui conduit à la compensation  par le système 

sympathique, mais celui-ci est moins développé au niveau du système vertébro-basilaire et des 

artères cérébrales postérieures et il va en résulter une augmentation de la perfusion. L'altération 

de la BHE, l'hyper perfusion et l'hypertension artérielle conduisent à l'œdème vasogénique à 

prédominance postérieure. 
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2.2 Apport de l’imagerie dans la physiopathologie de l’Eclampsie 

Les progrès de l’imagerie permettent de mieux appréhender le mécanisme des crises éclamptiques. 

L’imagerie par résonance magnétique montre bien la topographie postérieure des lésions 

œdémateuses. Dans la plupart des cas, elles sont occipito-pariétales, sous corticales et symétriques  

et semblent correspondre à un œdème vasogénique avec aspect de rupture de la barrière hémato-

encéphalique. La topographie des lésions vues à l’IRM au décours d’une crise d’éclampsie est très 

voisine de celle retrouvée dans l’encéphalopathie hypertensive et décrite comme leuco 

encéphalopathie postérieure réversible. Le mécanisme déclenchant est une distension (forçage) 

artériolaire et capillaire secondaire à une poussée tensionnelle avec rupture des jonctions entre les 

cellules endothéliales. Ceci explique la rupture de la barrière hémato-encéphalique avec 

transsudation locale, hémorragies pétéchiales péri vasculaires et thrombose. Des zones de 

vasodilatation et de vasoconstriction surviennent, particulièrement dans les zones frontières entre 

les territoires vasculaires. En général, ces lésions disparaissent après correction tensionnelle. La 

topographie des lésions s’explique probablement par la faiblesse de l’innervation sympathique dans 

les territoires postérieurs. Cependant, les choses ne sont pas toujours aussi claires car dans un 

certain nombre de cas, peuvent aussi être visualisées des lésions de type cytotoxique. En effet, grâce 

à l’utilisation de technique d’imagerie en diffusion, qui révèle en hyperdensité des zones de nécrose 

cellulaire, des aspects évocateurs d’œdème cytotoxique ont été constatés. La distinction entre 

œdème vasogénique et cytotoxique est capitale pour la compréhension du mécanisme, le pronostic 

et le traitement de la crise éclamptique. Sur le plan de mécanisme, il a déjà été souligné que ni 

l’ancienneté, ni la sévérité de l’HTA ne sont toujours corrélées au risque d’Eclampsie. Les femmes qui 

convulsent ne sont pas forcément celles qui ont les tensions les plus élevées et l’éclampsie peut 

apparaître alors que la poussée d’HTA est maîtrisée. En termes de pronostic, il apparaît clairement 

que l’œdème vasogénique régresse sans séquelles neurologiques alors qu’il n’en est pas de même 

pour les lésions ischémiques. Enfin, si la normalisation tensionnelle semble efficace dans les 

œdèmes vasogéniques, elle pourrait être délétère en cas d’œdème cytotoxique, toute réduction de la 

pression de perfusion risquant d’accentuer l’ischémie. 
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Figure 9 : Apport de la  neuro imagerie au cours de l’éclampsie  [4] 

 

3. Historique  [5] 
 

Depuis longtemps, l’Hippocrate a décrit la Pré-éclampsie et l’éclampsie, en expliquant 

qu’une céphalée accompagnée de lourdeur et de convulsion lors de la grossesse étaient des 

conditions néfastes. C’était parmi la première recognition de l’éclampsie. Le français Mauriceau 

était le premier à décrire systématiquement  l’éclampsie et avait indiqué que les primigestes  

avaient plus de risques de convulsions par rapport aux multigestes. Il a aussi noté que la cause 

de convulsion pouvait  être expliquée par des anomalies dans les lochies ou la mort fœtale intra 

utérine. Par contre,  Bossier de Sauvages (1710-1795) est considéré  comme le premier à utiliser 

le terme éclampsie, un mot  signifiant la foudre, peut-être  que c’était une allusion à la façon 
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soudaine et inattendue d’apparition de la crise éclamptique. En 1739, il a finalement différencié    

la convulsion d’origine épileptique  et de celle liée à l’éclampsie, en expliquant que la crise 

éclamptique était de nature aigue et disparaissait une fois la cause  enlevée. En 1821, Dr. 

Thomas Denman  a expliqué que la  distension  utérine lors de la grossesse entrainait une 

augmentation de pression au niveau des vaisseaux descendant, ceci résultait d’une régurgitation 

de sang au cerveau aboutissant à un surcharge sanguine aux vaisseaux cérébraux puis une 

éventuelle convulsion  et en 1840, Pierre Rayer (1793-1867) est devenu le premier individu à 

décrire la protéinurie chez les femmes éclamptiques.  Par contre, John Lever a montré en 1843 

que cette protéinurie était spécifique seulement à l’éclampsie et non à une maladie générale, 

reconnue à ce moment comme la maladie de Bright. La relation entre les symptômes 

prémonitoires lors des derniers mois de grossesse et la convulsion de postpartum était reconnue 

par Dr. Robert Johns en 1843.  Ces symptômes prémonitoires étaient constitués de céphalée, 

perte temporaire de la vision, douleur épigastrique et  œdème de la main, du bras, du cou et de 

la face.  C’était en 1896 avec l’introduction du manomètre mercurique de Scipione Riva-Rocci 

pour la mesure de la tension artérielle que la pré-éclampsie était reconnue comme une maladie 

hypertensif et depuis ce moment jusqu’à maintenant, l’association d’hypertension artérielle  

gravidique et une protéinurie constitue des signes dans la classification  de la pré-éclampsie. 

Vaquez et Nobecourt en 1897 étaient accrédités comme  ceux qui ont découverte  

l’association de l’hypertension artérielle avec l’éclampsie.  A cause de ces contributions, le 

concept de l’état pré-éclamptique était reconnu. Les médecins savent maintenant que la 

présence d’œdème, de la protéinurie et des céphalées lors de la grossesse constituent des 

signes prémonitoires  de convulsion. 

 

4. Epidémiologie  [6] 
 

L’éclampsie est l’une des plus importantes causes de mortalité et de morbidité maternelle  

dans le monde en obstétrique, particulièrement dans les pays sous-développés. Pour Akpadza et  

ses collaborateurs, en Afrique, la fréquence de l’éclampsie est de 0,92%, soit 1 éclampsie sur 
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109 accouchements. Au Sénégal, la fréquence de l’éclampsie est de 1,07%,  au Nigeria et au 

Maroc cette fréquence s’élève respectivement de 1,02% et de 0,59%. Sa fréquence varie selon les 

auteurs, les populations étudiées et la définition utilisée. Dans les pays industrialisés, sa 

fréquence est comprise entre 27 et 56 pour 100000 naissances. En France, l’éclampsie est 

responsable de 2,2% de mort maternelle. Elle survient dans 30% des cas dans le post-partum, et 

dans 50% des cas avant la 37ème

Aux Etats-Unis, l’incidence de l’éclampsie est de 0,04% tandis qu’elle est de 0,05% au 

Royaume-Uni et seulement 0,02% en Suède. Les facteurs de risque sont principalement le jeune 

âge (< 20 ans) et le manque de surveillance prénatale. L’âge allant de 15 à 25 ans est le plus 

affecté dans 35%. La fréquence de l’éclampsie ante-partum est de 49,30%, celle du post-partum 

s’élève à 32,40% contre 18,30% de celle du per-partum. Ces résultats d’une étude effectuée au 

CHU TOKOIN-LOME (TOGO) en Afrique en 1996 reflètent la déficience de la prise en charge des 

parturientes ainsi que la négligence en matière de consultation prénatale. 

 SA. 

Concernant les  saisons   où il y a des cas importants, les saisons froides restent les 

moments favoris. Le pronostic fœtal est fâcheux avec 31,03% de mortalité dont 22,41% de mort 

per-partum et 60,31% de prématurité. Ces résultats peuvent être améliorés par la césarienne 

d’indication sélective. Quant au pronostic maternel, il est dominé par 2,82% de décès maternels. 

 

5. Étude clinique : [1] 
 

L’éclampsie est un accident gravido-puerpéral paroxystique. Elle réalise un état convulsif 

unique ou à répétition, pouvant survenir au-delà de 20 semaines d’aménorrhée et dans les 5 

jours suivant l’accouchement. On distingue actuellement 3 types d’éclampsie : 

- Eclampsie du pré-partum (antepartum eclampsia)  survenant avant le début du 

travail. Elle est dite précoce lorsqu'elle survient avant la 28ème SA. 

- Eclampsie du per-partum (intrapartum eclampsia)   survenant pendant le travail. 

- Eclampsie du post partum (post partum eclampsia)  survenant dans les 7 jours suivant 

l'accouchement. Elle est dite tardive lorsqu'elle survient dans les 3 à 4 semaines. 
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5-1Tension artérielle 

On admet généralement qu’une valeur de TA supérieure ou égale à 140/90mmHg est un 

seuil d’alerte en matière d’HTA et grossesse. Il faut savoir aussi que c’est possible qu’une 

éclampsie se déclare sans HTA. 

 

5-2 La crise convulsive 

Généralisée, souvent unique ou répétée, la crise convulsive est suivie d'un état post 

critique, voire même un coma. Elle évolue en quatre phases : 

 

a. La phase d’invasion 

Elle dure 5 à 30 secondes sans aura, des contractions fibrillaires s’installent à la face et 

au cou. Les globes oculaires roulent dans l’orbite et s’immobilisent latéralement, puis les 

contractions atteignent les membres supérieurs qui s’enroulent en pronation . 

 

b. La phase tonique 

Elle dure 30 secondes, elle associe : 

Une hypertonie généralisée avec tête renversée et trismus, yeux révulsés, membres 

supérieures en flexion et les membres inférieurs en extension. Une apnée avec cyanose du 

visage et une mousse aux coins des lèvres peuvent être associées. 

 

c. La phase clonique 

Elle dure 1 à 2 minutes. Les muscles sont animés de mouvements saccadés, les globes 

oculaires en nystagmus.  Plus souvent, les convulsions épargnent les membres inférieurs. 

 

5-3 Dernière phase : 

Le coma  dont la durée est variable en fonction de l’intensité et de la répétition des crises. 

La crise convulsive est habituellement précédée des troubles neurosensoriels à type de 

céphalées (80%) en casque ou frontales, intenses, pulsatiles, accompagnées de vertiges, d’une 

hyper réflectivité ostéo-tendineuse, de clonies des extrémités, d’une somnolence, d’une 



Devenir neurologique  des éclamptiques  à long terme 

 

- 28 - 

confusion mentale ou de troubles oculaires (40%) et de signes digestifs à  type de douleur 

épigastrique en barre, nausées, vomissements, etc. 

 

6. Études  para cliniques   [1] 
 

Le diagnostic étant fait, il est important de faire un bilan pour apprécier la gravité de 

l’affection, de déterminer un pronostic, de suivre l’évolution à partir de ces repères. Les bilans 

comportent : NFS+ PLQ, Rénal (uricémie, créatinémie, protéinurie de 24 hrs), Hépatique 

(transaminases), Ophtalmique (fond d’oeil) , TP, TCK,  Ionogramme sanguine , ECBU, Scanner 

cérébral, IRM cérébral, Cardiaque( ECG, Echocoeur) , ERCF, Echo-doppler, la Radio du thorax, etc. 

 

7. Aspects thérapeutiques   [1] 
 

Compte tenu des mécanismes de l’éclampsie, une approche thérapeutique doit tenir 

compte des diverses composantes physiopathologiques : Le vasospasme, pouvant être présent 

malgré une PA normale (ce qui peut expliquer la survenue d’éclampsie sans HTA) ; il doit à priori 

être traité au moyen d’agents vasodilatateurs spécifiques. L’encéphalopathie hypertensive, 

responsable d’un œdème hémodynamique, d’une hypertension intracrânienne, de céphalées, 

d’hémorragies par suffusion, d’altération de pression de perfusion, doit être prévenue par le 

maintien de la pression artérielle dans les limites raisonnables. La souffrance neuronale, 

probablement plutôt la conséquence de l’ischémie induite par le spasme  s’accompagne d’un 

découplage débit-métabolisme, peut néanmoins être limitée par la baisse de l’activité neuronale 

locale et du métabolisme (anti comitiaux) grâce à l’élévation de l’apport énergétique  qui peut 

aider dans le blocage de la cascade ischémique. S’il est vrai que le traitement étiologique de 

l’éclampsie est l’évacuation de l’utérus, sa prise en charge globale relève d’un travail 

multidisciplinaire impliquant  l’anesthésiste-réanimateur, l’obstétricien, le pédiatre, le 

radiologue, le biologiste… 
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7.1 Prise en  charge médical : 

 

a. Les   Mesures générales : 

Il faut assurer la liberté des voies aériennes supérieures et éviter tout risque d'inhalation 

(mise en place d'une canule de GUEDEL) et éventuellement une intubation trachéale avec ventilation 

assistée. La patiente doit être mise sur le coté gauche, et les secrétions oro- pharyngées ainsi que les 

éventuels vomissements aspirés. Une voie d’abord veineuse doit être posée. 

La mise en condition consiste aussi en un monitorage incluant  un électrocardioscope, la 

mesure de la pression artérielle, la mesure de la diurèse et l’oxymétrie du pouls. 

 

b. Les médicaments : 
 

b.1 Les anticonvulsivants : 

Constituent la thérapeutique la plus urgente dont le but est l’arrêt des crises convulsives. 

Il est d’autant plus efficace que la tension artérielle est contrôlée. 
 

• Le Sulfate de Magnésium : 

C’est le traitement de référence, malgré un mode d’action inconnu. L’usage du MgSO4  

s’est répondu aux Etats-Unis, à la suite des séries de Pritchard. Le MgSO4 est un inhibiteur 

calcique, responsable d’une vasodilatation, prédominant sur les vaisseaux de petit calibre et 

d’une inhibition des divers processus humoraux impliqués dans l’élévation du tonus vasculaire. 

Il a également un effet anti comitial et anti-œdémateux cérébral. Au décours de la crise, le 

sulfate de magnésium est un traitement de référence  avec une  dose de charge de 4g  perfusés 

en 20 minutes, suivie d’une perfusion continue de 1g/h pendant 24hrs. En cas de récidive des 

convulsions, un bolus supplémentaire de 2 à 4g en intraveineuse lente est utilisé. L’intérêt d’un 

traitement préventif par le sulfate de magnésium en l’absence de l’éclampsie est maintenant 

admis. Les concentrations plasmatiques thérapeutiques de magnésium sont comprises entre 2 et 

3 mmol/l. Pour déceler un éventuel surdosage, la surveillance des ROT (disparition des reflexes 

rotuliens), de la fréquence respiratoire qui doit rester supérieure à 16 mouvements par minute, 
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et de la diurèse qui doit être supérieure à 25ml/h s’imposent.  Sa toxicité se manifeste par une 

disparition des reflexes Ostéo-tendineux, une faiblesse musculaire, des nausées, des céphalées, 

un flash cutané, une somnolence, une diplopie ou des troubles de l’élocution. En cas de 

surdosage, il faut arrêter la perfusion, administrer de l’oxygène, voir placer la femme sous 

assistance ventilatoire par intubation trachéale, vérifier  la  magnésémie  et perfuser du 

gluconate de calcium (1g en IV lente tout en surveillant la fréquence respiratoire) pour son effet 

antagoniste du magnésium à la jonction neuromusculaire. L’association sulfate de magnésium-

inhibiteur calcique, du fait qu’elle potentialise le blocage neuromusculaire et favorise 

l’hypotension, n’est plus déconseillée. 
 

• Les Benzodiazépines 

Longtemps utilisées en première intension en Europe, sont en revanche efficaces. Mais 

leurs effets sur la ventilation sont délétères.  L’indication de ces produits reste donc le traitement 

immédiat d’une crise si non disponibilité du MgSO4, ainsi qu’en cas d’échec  du MgSO4

 

. 

 Le Diazépam (VALIUM): 

Face à une éclampsie avérée avec échec du traitement de première intention (MgSO4

 

),  la 

suppression des convulsions est obtenue par le diazépam (VALIUM) à la dose de 0,2 à 0,4 mg/kg 

en IV relayé par le Clonazépam à la dose de 1mg/j en IV. 

 le Clonazépam (RIVOTRIL) : 

On pratique une injection de 1 à 2 mg, suivie d’un relais à la seringue électrique de 0,25 à 

0,50mg/h. Son action est supérieure à celle du diazépam, auquel il est préféré lorsque l’on dispose. 

 

• La Phenytoine 

L’anticonvulsivant de référence dans l’urgence, semble peu efficace dans le cadre de 

l’éclampsie. L’utilisation de posologies plus élevées conduirait à des effets cardiaques 

indésirables. 
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• Barbituriques : 

Le plus utilisé est le Phénobarbital, comme traitement préventif, certains auteurs insistent 

sur le fait qu’il ne doit pas être utilisé qu’en post-partum du fait de ces effets fœtaux nocifs. 

 

b.2 Traitement antihypertenseur : 

Les risques d’une pression artérielle élevée chez l’éclamptique sont d’ordre vital y 

compris la complication neurologique (AVC, Œdème cérébral), la défaillance cardio-respiratoire 

(OAP),  l’IRA, etc. Le contrôle de la pression artérielle constitue donc une priorité thérapeutique. 

Les antihypertenseurs d’action rapide sont administrés immédiatement dans le but de réduire la 

pression artérielle afin de diminuer les convulsions. Le but du traitement est de maintenir la 

pression artérielle systolique entre 140 et 160 mm Hg et la pression artérielle diastolique entre 

90 et 110 mm Hg.  Une réduction trop rapide et profonde de chiffre de la pression artérielle est 

susceptible d’induire une souffrance fœtale aigue par baisse du débit sanguin utéro-placentaire. 
 

• La Nicardipine 

C’est un inhibiteur calcique, vasodilatateur artériel du groupe des dihydropyridines. Elle 

est administrée de manière titrée par bolus en intraveineux de 0,5 à 1mg toute le 5-10 min 

jusqu’à obtenir la baisse de pression artérielle souhaitée, relayée par une perfusion continue de 

1 à 6 mg/h. Elle constitue le traitement de choix dans notre contexte, du fait de sa bonne 

tolérance, de son maniement aisé et de son prix modéré. 
 

• La Nifédipine 

Elle peut être utilisée en deuxième intension ou en relais de la Nicardipine. Son 

administration par voie orale est très efficace. Toutefois, son utilisation sublinguale doit être 

proscrite car elle fait chuter brutalement les chiffres tensionnels. 
 

• La  Clonidine 

C’est un antihypertenseur d’action centrale, induisant essentiellement une baisse de la 

pression artérielle systolique et qui est de moins en moins utilisée chez la femme enceinte. La 
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tolérance materno-foetale est excellente. Les effets par voie intraveineuse sont immédiats et il 

agit au bout de 15 minutes par voie intramusculaire. Son administration par voie intraveineuse 

est à la dose de 600mg/24h 

 

• Le Labetalol 

C’est un beta et alpha bloquant qui diminue la pression artérielle sans modifier le débit 

sanguin utéro-placentaire. Il peut être associé à la dihydralazine pour prévenir la tachycardie 

reflexe. La dose de charge est de 1mg/kg en IV pendant une minute renouvelée au bout de 10 

minutes ou relayée par une perfusion continue à la dose de 0,1mg/kg/h. Cependant, des 

nombreuses complications materno-fœtales ont été rapportées notamment des morts fœtales in 

utéro lorsque la pression artérielle baisse brutalement et une mortalité périnatale. Des cas de 

collapsus cardio-vasculaire ont également étaient décrits lors de l’association des formes orales 

ou intraveineuses. 
 

• La Dihydralazine 

C’est l’un des médicaments qui étaient les plus utilisés chez la femme enceinte. C’est un 

vasodilatateur artériolaire dépourvu d’effets toxiques fœtaux. Cependant, il induit une 

tachycardie reflexe ainsi que des céphalées. Il est administré à la dose de 5 à 10 mg 

intraveineuse lente toutes les 5 à 10 minutes tant que la pression artérielle diastolique est 

supérieure à 110 mm Hg. 
 

• L’Alpha-méthyl-dopa 

Il a été  le premier antihypertenseur utilisé pendant la grossesse. C’est un antihypertenseur 

central, son action hypotensive est peu puissante, et met plusieurs heures à s’installer. Ceci peut 

amener à atteindre des posologies élevées susceptible d’être mal tolérées. Il peut entrainer chez la 

mère des anémies hémolytiques, des cytolyses hépatiques, voire une hépatite et une 

thrombopénie. C’est un produit peu adapté à l’urgence et ne peut être utilisé que par voie orale, ce 

qui le rend de moins en moins utilisable, sa posologie est de 1000 à 1500 mg/j. 
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Figure 10 : Algorithme de prescription du traitement antihypertenseur [21] 

 

b.3 Prise en charge anesthésique : 

L’anesthésie générale est le plus souvent nécessaire en présence d’une symptomatologie 

neurologique, d’une coagulopathie, ou d’une SFA. Elle a les avantages de la rapidité de mise en 
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œuvre, de la constance d’efficacité et du contrôle de la ventilation. Néanmoins, les inconvénients 

liés a l’anesthésié général sont importants :le risque d’inhalation du liquide gastrique lors de 

l’induction en raison de l’estomac plein, l’intubation difficile due à une prise de poids excessive, 

un œdème pharyngo-laryngé et un saignement induit. L’induction anesthésique doit toujours 

être précédée par l’ingestion d’un médicament antiacide et une pré-oxygénation. Elle est ensuite 

réalisée selon un protocole de séquence rapide classique. Le risque de survenue d’un pic 

hypertensif maternel lors de la laryngoscopie et de l’intubation, ainsi qu’à l’extubation  peut 

provoquer des hémorragies cérébrales ou un OAP. L’administration d’antihypertenseurs ou de 

morphiniques intraveineux peu de temps avant l’induction anesthésique peut prévenir ce risque.  

L’utilisation du MgSO4

 

 augmente la durée d’action des curares non dépolarisants  qui nécessite 

une surveillance rigoureuse dans le post-partum. 

7.2 Conduite obstétricale : 

Le traitement obstétrical, c'est-à-dire l'évacuation du fœtus et du placenta de l’utérus, 

doit être réalisée en urgence. La décision d'interrompre la grossesse est facile à prendre après 

34 SA (enfant viable) et avant 26 SA (fœtus non viable), la décision entre les deux sera difficile, 

une corticothérapie peut être associée en cas de prématurité induite. Toutefois, l'urgence ne 

laisse qu'exceptionnellement le choix. La fréquence de césarienne chez les patientes 

éclamptiques est variable selon les auteurs. En per-partum, c'est le plus souvent une césarienne 

qui est réalisée en urgence sous anesthésie générale, sauf en cas de crise pendant le travail à 

dilatation complète, où l'extraction par forceps peut être indiquée. En post-partum, malgré 

l'évacuation utérine, des complications restent possibles; c'est pourquoi il est utile de poursuivre 

une sédation (Midazolam+Fentanyl) pendant 48hrs et de stabiliser la pression artérielle afin de 

prévenir une éclampsie du post-partum. La surveillance en post-partum consiste en la prise de 

la PA, la recherche des prodromes de l’éclampsie, mesure de la SpO2, surveillance de la diurèse, 

de la fonction rénale et hépatique, recherche d'un syndrome hémorragique et prévention des 

complications thromboemboliques. L’analgésie postopératoire est assurée pendant les premières 
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24 heures  par Midazolam+Fentanyl en intraveineux à la seringue électrique. Le relais est pris 

ensuite par les antalgiques périphériques. 

 

II. Prévalence des  troubles neurologiques persistants et leurs 
Facteurs de risques 

 

Peu d’études ont été faites dans la littérature concernant le devenir neurologique des 

éclamptiques à long terme ; ceci s’explique par le fait que l’éclampsie est devenue une 

complication rare dans les pays industriels grâce à  la prise en charge  précoce et adéquate de 

l’HTA gravidique/ pré-éclampsie, la surveillance des grossesses par un personnel de santé bien 

formé, la sensibilisation, l’éducation des parturientes concernant la gravité de l’éclampsie et   le 

dépistage des grossesses à risque. Ceux -ci ont diminué la prévalence des troubles 

neurologiques persistants après l’éclampsie et leurs facteurs de risques. Toutefois, elle reste 

fréquente dans les pays en voie de développement  à cause de plusieurs facteurs ayant comme 

dénominateur commun le bas niveau socio-économique. La prévalence des principaux troubles 

neurologiques persistants après l’éclampsie de notre étude  était : 38,7%  de cas des céphalées 

29% de cas des troubles de l’humeur, 26% de cas des troubles visuels, 26%, de  cas de trouble de 

mémoire, 26%   de cas de trouble de concentration et  13% de cas des troubles d’équilibre et / 

ou vertiges. Les résultats  se comparent à  ceux d’A.B. Andersgaard et al au NORVEGE [10] 

(Tableau IV). La primiparité (p= 0,03) était le seul facteur de risque incriminé des troubles 

neurologiques persistants après l’éclampsie dans notre série. Ce résultat s’accorde avec les 

pluparts des études de la littérature [16, 22, 30] qui soulignent que la primiparité constitue un 

des facteurs de risques de l’éclampsie. 

Notre étude a   mis en lumière le besoin de suivi régulière des éclamptiques au cours du 

postpartum en consultation neurologie, afin de dépister les troubles neurologiques persistants  et 

adresser ces  patientes en cas de besoin aux autres spécialités. Des mesures thérapeutiques 

ultérieures adaptées serviront à améliorer la qualité de vie des éclamptiques  et aussi éviter des  
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séquelles neurologiques. En plus, l’étude a retrouvé une faible couverture de la consultation 

prénatale.  Ce qui nécessité la sensibilisation et l’encouragement des femmes en âge de procréer à 

valoriser cette consultation, afin de  dépister et traiter les grossesses à risque d’éclampsie. 
 

Tableau IV : Comparaison des prévalences des troubles neurologiques persistants principaux  
de notre étude  à celles d’une série de la littérature 

Trouble neurologiques  persistants 
A.B. Andersgaard 

et al [10] 
Notre série 

Céphalées 18% 38,7% 
Troubles de l’humeur 14% 29% 
Troubles  visuels 11% 26% 
Trouble de mémoire 17% 26% 
Trouble de concentration 18% 26% 
Trouble d’équilibre et/ou  vertiges 10% 13% 

 

Les 130 patientes dont les dossiers ont été exploitées : 

Il faut signaler qu’il n’était pas possible de comparertoutes les données des  paramètres 

cliniques, para-cliniques, thérapeutiques, et évolutives en réanimation maternelle de nos 

patientes  avec les autres études de la littérature vue les objectifs différents de chaque série. 
 

 L’âge moyen de nos patientes était de 26±6 ans avec une médiane de 25 ans, les 

extrêmes de 17 ans et 42 ans. Ces résultats  rejoignent l’étude de Beye M.D.et al 

au SENEGAL [19] qui a retrouvé un âge moyen de 26±6 ans, une médiane de 23 

ans et les extrêmes  de 17  et 40 ans. 

Ceux-ci  montrent clairement que les jeunes femmes sont les plus touchées par 

l’éclampsie comme décrit dans la plupart de la littérature [9,13,14,16]. 
 

 52%  des patientes étaient d’origine rurale.  62%  et 38%  des patientes étaient de 

bas et moyen niveaux socio-économiques respectivement. 

Ainsi,  le manque d’accès  aux soins  adéquats lors de la grossesse en milieu  rural et le 

bas niveau socio-économique  peuvent être considérer comme des facteurs  qui exposent les 

parturientes  à l’éclampsie. Selon l’OMS [11] les femmes enceintes de milieu rural et avec un bas 
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niveau de revenue surtout dans les pays en voie de développement meurent fréquemment des 

maladies préventives telles que l’éclampsie par rapport à celles des pays développés suite au 

manque d’accès aux soins sanitaires. 
 

 66,2%  des patientes avaient bénéficié d’une  mise en condition initiale avant leur 

transfert aux urgences maternelles de CHU Mohammed VI. 

Ceci était rendu possible grâce à un protocole national divulgué depuis quelques années 

au Maroc. 
 

 100%  des  patientes étaient des femmes mariées. 

Notre résultat rejoint celui de la série d’Y.A. Bassole à l’OUAGADOUGOU [12] avec 93,6% 

des femmes mariées. Ceux-ci reflètent  l’adhésion au principe de mariage  dans la société 

marocaine avant toute conception. 
 

 53,8%  des patientes ont été référées. 

Notre résultat rejoint celui de Maroufatou M.A. à  BAMAKO [9] qui a retrouvé 56%  des 

patientes référées. Ceci montre le grand besoin  de créer plusieurs centres de réanimation 

maternelle dans les hôpitaux régionaux ce qui permettra une prise en charge rapide et efficace 

des éclamptiques  et aussi  une baisse du  nombre des patientes référées  au CHU. 
 

 Chez 78,5%  des patientes, la grossesse était mal ou non  suivi (consultation prénatale < 3) 

Notre résultat  rejoint  ceux des études  d’A.A Diouf et al au SENEGAL [16] et Bonkoungou 

P.Z. et al à  l’OUAGADOUGOU  [18] avec respectivement 82,3% et 62,1%  des  grossesses non ou 

mal suivies. Ces résultats  montrent la faible couverture de la consultation prénatale dans les 

pays en voie de développement comme décrit dans  la littérature [22,23, 24] 
 

 84%  des patientes ont eu leurs convulsions en anté-partum et 16%  en postpartum. 

Le tableau V  ci-dessous compare le déroulement de convulsion en anté-partm et 

postpartum de notre étude avec celles  de Pambou O. et al  à  BRAZZAVILLE [25], Labyad S. à FES 

[1]  et Agida ET et al   à ABUJA [26]. 
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Tableau V : Comparaison  des résultats  de convulsion en anté-partum et postpartum de 
notre étude avec   des auteurs  de la littérature 

Convulsion 
Pambou  O. 

et al [25] 
Labyad S.[1]  

Agida ET 
et al [26] 

Notre série 

Anté-partum 85% 89% 73,9% 84% 
Postpartum 15% 10,3% 2,2% 16% 

 

Ces résultats montrent clairement la fréquence importante de l’éclampsie en anté-partum 

plus qu’en postpartum comme souligner dans  la  littérature [16, 17,18]. 
 

 70,8% des patientes étaient des primipares et primigestes, 21,5% étaient des 

paucipares et paucigestes, 7,7%  étaient des multipares et multigestes.  3,1% 

avaient une HTA chronique non documentée. 

Nos résultats  rejoignent l’étude d’Ezzerrouqi A. à FES[13]avec 71,15% des patientes qui 

étaient des primipares et primigestes, 21,15%des paucipares et paucigestes , 7,69% des 

multipares et multigestes et  5,8% des patientes qui avaient une HTA chronique. 

Le taux élevé de la primiparité s’accorde avec les pluparts  des séries [14, 16, 18, 19] qui 

ont  souligné que les primipares sont plus exposés à l’éclampsie. 
 

 89%  des patientes ont eu plus de deux convulsions. 

Notre résultat  rejoint  celui de  la série  d A.A. Diouf et al  au SENEGAL [16] qui a retrouvé 

plus de deux convulsions  chez 88% des patientes. 
 

 Le score de Glasgow était compris entre 12-10 chez  63,1% des patientes. 

 L’HTA sévère était  retrouvée chez 68%  des patientes, 22%  avaient  une HTA 

modérée,  7%  avaient une HTA légère et 3%  n’avaient pas d’HTA  

 Les signes neurosensoriels ont été faits  des céphalées en casque (95%),  douleurs 

en barre épigastrique (67%)et amaurose (23%). Les ROT étaient vifs chez 100%  des 

patientes. 
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 48%  des nos patientes  avaient trois croix de protéines à la bandelette urinaire, 

12%  avaient deux croix de protéines, 7,7% avaient   une croix de protéine, 6%  

avaient des traces de protéines, et  chez 26% des patientes la recherche de la 

protéinurie à la bandelette n’était pas réalisée. 
 

Le tableau VI   ci-dessous compare nos résultats avec  les études de Maroufatou M.A.  à 

BAMAKO [9], Moujahid H.  à  FES [14]. 
 

Tableau VI : Comparaison des résultats des parametres cliniques de notre étude avec 
   les autres séries 

Paramètres 
cliniques 

Maroufatou 
M.A.[9] 

Moujahid H.[14] Notre série 

Score de Glasgow (12-10) 54% - 63,1% 
HTA sévère 66% 41,2% 68% 
HTA modérée 18% 22,7 22% 
HTA légère 4% - 7% 
Pas d’HTA 12% - 3% 
Céphalées en casque 100% 60% 95% 
Douleur en barre épigastrique 66% 16,5% 67% 
Amaurose 26% - 23% 
ROT vifs 98% 24,74% 100% 
Protéinurie à la bandelette 
(+++) 

- 42,3% 48% 

Protéinurie à la bandelette (++) - 12,4% 12% 
Protéinurie à la bandelette (+) - 4,1% 7,7% 
Traces de protéinurie à la 
bandelette 

- 4,1% 6% 

Protéinurie à la bandelette non 
faite 

- 18,6% 26% 

 

Ces résultats reflètent  un défaut  dans le dépistage des grossesses à risque d’éclampsie, 

un manque de suivi régulier et une prise en charge non adéquate des femmes enceintes 

présentant une HTA gravidique ou une pré-éclampsie. 
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 25%  des patientes avaient une anémie,  7,7%avaient une hémolyse et  12%  

avaient une  thrombopénie. Les enzymes hépatiques étaient élevées chez 35%  des 

patientes, 22% ont présenté des  troubles d’hémostase, 37%  avaient la fonction 

rénale altérée et la glycémie était élevée chez 21%. 

 Le Scanner cérébral était fait chez 6%  des patientes : 5,4%  des patientes avaient  

des Œdèmes cérébraux isolés et 0,8% n’avait pas d’anomalie. 

 L’IRM cérébral faite chez  3,8%  des patientes et toutes avaient un PRES syndrome. 

 L’Echographie abdominale   a retrouvé  l’HRP dans 12% et la  MFIU chez 2,3%  . 
 

Nos résultats  sont comparables aux études de Maroufatou M.A.  à  BAMAKO[9] et   

Moujahid H. à  FES[14]comme indiquer ci- dessous dans le tableau VII. 
 

Tableau VII : Comparaison des résultats des parametres para-cliniques  
de notre étude avec les autres séries 

Paramètres 
Para- cliniques 

Maroufatou. 
M.A.[9] 

Moujahid H.[14] Notre série 

Anémie 26% - 25% 
Hémolyse 16% - 7,7% 
Thrombopénie 16% 29% 12% 
Enzymes hépatiques élevées 46% 41,2% 35% 
Troublés d’hémostase 22% 7% 22% 
Fonction rénale altérée 30% 9,2% 37% 
Glycémie élevée 22% - 21% 
Scanner cérébrale 
Œdèmes cérébraux 
Normale 

 
- 
- 

 
7,2% 
2% 

 
5,4% 
0,8% 

 

Ces résultats para-cliniques reflètent la gravité de l’éclampsie, le besoin  de prendre en 

charge précocement et efficacement les éclamptiques afin de prévenir ses conséquences 

néfastes. 
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 Le sulfate de magnésium était utilisé chez 100%   des patientes  et le diazépam chez  

16,9%de nos parturientes. 

 La nicardipine était le principal antihypertenseur (68%) utilisé chez nos patientes,  27%  

ont été transfusées,  et 15,3%  ont reçus une corticothérapie. 

 On a eu recours dans 5 %  des cas à  la ventilation mécanique. 

 75%  des patientes  sont accouchées par   césarienne   et 25%  sont accouchées par 

voie basse. 
 

Nos résultats sont comparables aux études  de Maroufatou M.A. à  BAMAKO [9] et  

Ezzerrouqi A. à FES [13] comme indiquer ci-dessous dans le tableau VIII. 
 

Tableau VIII : Comparaison des données thérapeutiques de notre étude avec les autres séries 
Paramètres 

thérapeutiques 
Maroufatou 

M.A.[9] 
EzzerrouqiA.[13] Notre série 

Sulfate de Magnésium 94% 53,8% 100% 
Diazépam 66 % 19,2% 16,9% 
Nicardipine 68% 75% 68% 
Ventilation mécanique 6% - 5% 
Transfusion sanguine - 15,4% 27% 
Césarienne 24% 80.8% 75% 
Voie Basse 76% 19,25% 25% 

 

Ces résultats montrent la place importante de Sulfate de Magnésium et de la Césarienne 

dans l’amélioration de la prise en charge et du pronostic materno-fœtal lors de l’éclampsie 

comme  souligner la littérature  [12,14, 16, 17]. 
 

 La durée moyenne de séjours  en réanimation maternelle était de 3,24 jours,  les 

extrêmes de 1 jour  et 11 jours. 

Nos résultats rejoignent   l’étude  de Maroufatou M.A. à BAMAKO [9] avec une durée 

moyenne de séjour en réanimation de 3,48 jours, les extrêmes de 1 jour et 14 jours. 

 Les complications associées étaient : HRP (19,2%),  HELLP syndrome(18%), 
HPP (7,7%), IRA(6%), Œdèmes cérébrales(5,4%) et PRES syndrome (4%). 
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Les résultats  se comparent  aux études d’Ezzerrouqi A. à FES [13] et  Labib S. à FES[15] 

comme indiquer ci-dessous dans le tableau IX. 
 

Tableau IX : Comparaison des complications de notre étude avec les autres  séries 

Complications Ezzerrouqi A.[13] Labib S.[15] Notre série 
HRP 9,6% 21,7% 19,2% 
HELLP syndrome 26,9% 28,3% 18% 
IRA 11,5 % 21,7% 6% 
Œdèmes cérébraux - 11,6% 5,4% 

 

Ces résultats montrent  la fréquence élevée des complications associées à l’éclampsie   et  

la nécessité d’entamer une  prise en charge  précoce et adéquate de la pré-éclampsie/ HTA 

gravidique. 

 

III. Limites  de l’étude 
 

Notre étude a relevé quelques limites dans sa réalisation.   La taille de  notre série a été 

revue à la baisse  (de 210 à 130 cas). En raison des  certains dossiers inexploitables et  des 

numéros de téléphone inexistants ou injoignables. 

Ceci  met le point sur l’importance d’avoir un système informatique performant où sont 

enregistrées toutes les données des malades, dès l’admission, les rendant ainsi accessibles  à 

tous et permettre une meilleure prise en charge globale et multidisciplinaire des patientes. 
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L’éclampsie  reste encore fréquente dans les pays en voie de développement. Elle 

constitue un problème majeur de santé publique à cause de sa lourde morbidité et mortalité 

maternelle mais également par les séquelles neurologiques  persistantes à long terme méconnus 

jusqu’à présent. 
 

Le dépistage précoce et la prise en charge des grossesses à risque d’éclampsie passent 

parla sensibilisation et l’éducation des femmes en âge de procréer sur l’importance de la 

consultation prénatale. 
 

Le suivi régulier des éclamptiques lors de postpartum en consultation de neurologie est 

capital dans la recherche des troubles neurologiques persistants après l’éclampsie. 
 

Cela permettra de lutter contre les séquelles neurologiques persistants après l’épisode 

éclamptique  et en plus d’améliorer la qualité de vie des éclamptiques grâce à une prise en 

charge multidisciplinaire. 
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ANNEXES  
 

FICHE D’EXPLOITATION ET QUESTIONNAIRE TELEPHONIQUE:  DEVENIR  
NEUROLOGIQUE  DES ECLAMPTIQUES  A  LONG TERME.  SERVICE DE 

REANIMATION  MATERNELLE DE  CHU MOHAMMED VI HOPITAL MERE-
ENFANT  MARRAKECH 

 
Fiche N° :…………….                                           NE :……………………………… 

• Nom&  Prénom : ……………………… 
•  Age :   ………… Tel : …………………………………… 
• Adresse :………………………………………………… 

Données socio- démographiques 
• Origine : Rurale�            Urbaine� 
• Niveau socio-économique : Bas     �     Moyen  �         Elevé      � 
• Situation familiale : Mariée  �   Divorcée   �      Veuve     �  Célibataire     � 
•  Référée  �          Régulée � 

Grossesse suivie     Oui � : Nombre de consultation prénatale ≥3     Non � 
Mise en condition avant transfert aux urgences maternelles de CHU Mohammed VI :MgSo4

Moment de survenue de l’éclampsie par rapport au terme de la grossesse 

�   
Libération des voies aériennes  � Oxygène  �Décubitus latéral gauche � Voie veineuse �  ……… 

    2ème trimestre �3ème trimestre  �      Postpartum �  Délai en post-partum…… 
Antécédents           
       Personnels 
Eclampsie     �  Pré-éclampsie    �   Diabète   �     Néphropathie    �   HTA chronique  
�Avortement  �       MFIU  �  Prématurité  �   RCIU  �     Primigestité �    Paucigestité( 2-3 
grossesses)  �       Multigestité(≥ 4 grossesses)  �    Primiparité �     Pauciparité(2-3 parité)   �     
Multiparité( ≥4 parité)  �    Autres ………………… 
 Familiaux 
Pré-éclampsie   �Diabète      �HTA     �       Autres :……… 
 
Examen  clinique 
Convulsion :   Une  �      Récidive �    Etat de mal convulsive    �   Domicile   �  Maison 
d’accouchement �  Hôpital régional ou provincial �   Pendant le transfert�Urgences maternelles 
du CHU Mohammed VI �   Service de gynécologie-obstétrique�    Salle d’accouchement�   
Réanimation maternelle�  Nombre de crise convulsive �    Autres… … 
 
Obnubilation  �    Syndrome confusionnel   �    Coma  �     Cécité    � 
Déficit(s)  sensitivomoteur(s)�Type(s) de déficit(s) ……  Durée  de déficit(s)……… …     
Glasgow coma score à l’admission   ……./15       Normal �     Anormal � 
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Tension artérielle   Normale �   Basse �       Elevée  � 
Bandelette urinaire  Trace �    +  �   ++�   +++�   Autres signes neurosensoriels �  Type(s)….. 
Reflexes Ostéo-tendineux       Vifs �        Normaux �    Anormaux � 
Complications: Cérébrale �  Cardiaque �   Respiratoire �   Rénale �    Autres…………… 
 
Examens para-cliniques  

1)  IRM cérébrale     Normale  �        Non faite �       Accident  vasculaire hémorragique  �   
Accident vasculaire ischémique �         PRES syndrome �    Œdème cérébral isolé � 

2) TDM cérébrale    Normale �         Non faite �    Accident vasculaire hémorragique  �      
Accident vasculaire ischémique �Œdème cérébral isolé �     PRES  syndrome � 

3) Echographie abdominal    Normal �      HSCF �HRP �MFIU �     Autres……….. 
4) PLQ    Normal �     Thrombopénie  �   Taux de plaquettes minimum……… 
5)   Hb, Ht       Normal �      Anémie �      Hémolyse� 
6)   ASAT, ALAT   Normal  �         Elevé� 
7)   TP, TCK      Normal  �         Troubles  d’hémostase � 
8) Créatinine, Urée      Normal    �      Elevée � 
9) Glycémie        Normal    �     Elevée�       Basse  � 

 
Traitement  
Délai entre convulsion et prise en charge optimale  ………….                     
Ventilation mécanique    �       Durée de ventilation mécanique  ………………….. Sulfate de 
magnésium  �   Nicardipine �   Diazépam  �    Corticothérapie  �   Transfusion � 
 
Conduite obstétricale  
 Terme  ……SA  2P

ème
Ptrimestre�        3P

ème
Ptrimestre  � Postpartum � 

Extraction :    immédiate    �        différée �   délai  d’extraction ………   Modalité d’extraction : 
Voie  basse �       Césarienne �   Type d’anesthésie    Générale  �       Rachianesthésie �     
Péridurale� 
 
Evolution  
Durée de séjour en réanimation…….   Evolution normale � Séquelles neurologiques : 
Etat neurovégétatifs�    Trouble de parole �   Trouble de mémoire�  Troubles anxio-dépressifs� 
Déficit(s) sensitivo -motrice(s) �   Type(s) ………………………………………… 
Infection(s) nosocomiale(s)   �     Type(s)……………………………………………… 
HPP  �     HRP �    CIVD  �  Suivi   en Service de  Neurologie � 
 
 
 
 
 
 QUESTIONNAIRE TELEPHONIQUEOUI       NON 
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1)  Avez-vous une difficulté  de mémoire ?                             �� 
2)  Avez- vous  une difficulté de concentration ?                       �� 
3)  Avez-vous une difficulté de parole ?                                    �� 
4)  Avez-vous une difficulté de mouvement et/ou sensation ?        �� 
5) Avez-vous une modification importante de vos activités Personnelles  
et        Professionnelles?�� 
6)   Avez-vous une difficulté de vision ?                                         �� 
 Si oui, précisez : Baisse de l’acuité visuelle �    Brouillard visuel �      Vision de couleurs �   
Amputation d’un champ visuel �  Scotome ou    Phosphène �        Autres……… 
7)   Avez-vous eu des convulsions ?                                              �� 
Si oui, précisez :   Nombre………………  généralisée  �         partielle� 
8)   Avez- vous des céphalées ?                         �� 
Si oui, précisez :      permanente�Intermittente  � 
9)   Avez-vous une difficulté de vous orienter  au lieu et au temps ?�� 
10)  Avez-vous des vertiges  et/ ou une difficulté d’équilibre ?     �� 
11)  Avez-vous une modification importante de votre humeur ?           �� 
  Si oui, précisez : Dépressive �       Euphorique �      Anxieuse �  Autres…….     Traitement � 
12)  Avez-vous une modification de votre tension artérielle ?              �� 
 Si oui précisez :        Elevée �             Basse �           Traitement � 
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Résumé 
 

Il existe peu de données sur le devenir neurologique des éclamptiques à moyen et long 

terme. L’objectif de notre étude était de déterminer la prévalence des troubles neurologiques 

persistants après l’éclampsie et rechercher leurs facteurs de risques. Il s’agissait d’une étude 

rétrospective à recueilles des données prospective de 3,5 ans (1er Janvier 2011- 30 Juin 2014) 

concernant 130 éclamptiques admises au service de réanimation maternelle de Centre 

Hospitalier Universitaire Mohammed VI, Marrakech.  On a pu contacter 44 patientes pour avoir 

un entretien sur leur  devenir neurologique à long terme en utilisant un questionnaire 

téléphonique déjà préétabli. Celles qui avaient des troubles neurologiques étaient convoquées  

au service. L’ensemble des données ont été analysés par  SPSS version 16.0. Les tests de Chi-2, 

Fisher’s Exact et Mann-Whitney ont été utilisés pour comparer des variables quantitatives et 

qualitatives. Un seuil de p< 0,05 a été retenu comme seuil de significativité. 31 cas (70,5%) 

avaient des troubles neurologiques persistants avec une prévalence de: 38,7% céphalées, 

29%troubles de l’humeur,  26% troubles visuels,  26% trouble de mémoire, 26% trouble de 

concentration et  13% troubles d’équilibre et/ou vertiges. La primiparité (p=0,03) était le seul 

facteur de risque  de ces troubles. 11 cas parmi les 31 patientes convoquées se sont présentés 

pour un examen neurologique détaillé dont, 7 cas adressés en neurologie, 3 cas  en 

ophtalmologie et 1 cas en psychiatrie. Le suivi régulier des éclamptiques lors de postpartum en 

consultation neurologie est capital afin de dépister les troubles neurologiques persistants. C’est 

aussi l’occasion de référer  ces patientes en cas de besoin aux autres spécialités pour adapter 

des mesures thérapeutiques avec l’objectif d’améliorer leur qualité de vie et éviter de séquelles 

neurologiques ultérieures. Le dépistage précoce et la prise en charge des grossesses à risque 

d’éclampsie passent par la sensibilisation et l’éducation des femmes en âge de procréer sur 

l’importance de la consultation prénatale. 
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Summary 
. 

There is little information about the median and long term neurological outcome of eclamptics. 

The objective of our study was to determine the prevalence of persistent neurological disorders 

after eclampsia and search for their risk factors. It was a retrospective study with information 

acquired prospectively during 3.5 years (1st January 2011- 30 June 2014) concerning 130 

eclamptics admitted in the Maternal Intensive Care Unit of Mohammed VI University Teaching 

Hospital, Marrakech.  We could only contact   44 patients for interview about their long term 

neurological outcome while using a pre-established telephone questionnaire. Those who had 

neurological disorders were told to come to the unit. All of the information was analyzed by SPSS 

version 16.0. The tests of Chi-2, Fisher’s Exact and Mann-Whitney were used to compare some 

quantitative and qualitative variables. A p value < 0.05 was retained as a significant value. 31 

cases (70.5%) had persistent neurological disorders with prevalence of: 38,7% headaches, 29% 

mood disorders, 26% visual disorders, 26% memory disorder, 26% concentration disorder  and 

13% balance disorder and/or vertigo.  Primiparity (p=0.03)  was the only risk factor of these 

disorders.  11 cases among the 31 patients came for detailed neurological examination, 7 cases 

addressed to neurology, 3 cases to ophthalmology and 1 case to psychiatry. The regular follow 

up of eclamptics during post partum to neurology consultation is capital in order to screen for 

persistent neurological disorders. It’s also the occasion to refer these patients in case of need to 

other specialties in order to adopt therapeutic measures with the objective to improve their 

quality of life and avoid future neurological sequelae. The early screening and management of 

pregnancies at risk of eclampsia pass by the sensitization and education of child-bearing age 

women about the importance of prenatal consultation. 
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 ملخص
 

 هذه انجاز إلى دفعنا بلادنا، في ا علاجها كيفبة و الأطفال لدا المبررة غير الحادة الحمى أسباب حول المعلومات نقص

 مستشفى ا الأطفال جناح في 2013 ديسمبر 31 و 2012 يناير مابين الفترة في أجريت التي الاستعادية الدراسة

 عشوائيا اختيارها تم حالة 100 حول مراكش السادس محمد مركز للأطفال و الأم

 36-3 العمرية والفئة العينة من ٪64 بمعدل أكثر الإناث تصيب المبررة غير الحادة الحمى الدراسة هذه في

 .شهور 10 هو الأطفال عمر متوسط. ٪70 بمعدل شهرا

 الأطفال من ٪49(  الأطفال لدا المبررة غير الحادة للحمى شيوعا الأكثر المسبب البولية المسالك التهابات شكلت

 الوسطى الأذن التهاب ، الدم تجرثم ٪3 ٪،10 الفيروسية الأمراض: الأخرى المسببات من). للعلاج المستشفى  ادخلوا الذين

 من ٪31 وفي ٪1 الجرثومي السحايا التهاب ٪،1 البكتيرية والأمعاء المعدة التهاب الرئوي، الالتهاب   ٪2 ٪،3 الحاد

 .مبرر دون الحمى بقيت الحالات

 . الشديدة الجرثومية التعفنات بحدوث احصاءيا ارطباتها اتبثت الالتهاب تحاليل دراسة

 الحالات من ٪62.5 في أكثر الإناث اصابت. المرضى من ٪56 لدا  الشديدة الجرثومية التعفنات تشخيص تم

 السحايا التهاب ،)٪3.57( الرئوي الالتهاب ،)٪5.35( الدم تجرثم ،)٪5.78( البولية المسالك التهابات في وتتمثل

 ).٪1.78( والأمعاء المعدة والتهاب ،)٪1.78( البكتيري

 العنقودية المكورات بكتيرية و. البولية المسالك التهابات من ٪48.97 عن المسؤولة القولونية بكتيرية كانت

 .الدم تجرثم من ٪100 عن مسؤولة الذهبية

 الحيوي المضاد السفترياكسون و. اليوم كلغ مغ 15  جرعة في استخدم للحرارة خافض أكثر الباراسيتامول كان

 .اليوم كلغ مغ  50 بقدر استعمالا الاكثر

. 
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 الطبيب قسم

 العَظِيمْ  ہللِ  اقسَِمُ 

 . مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في أطوَارهَا في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ابذلا 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناّسِ  أحَفظَ وأن  . سِرَّ

 الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي ابذلا 

 .لأذَاه لا الإنسَان لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثبار وأن

 الطبُيّةّ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخا وأكون يصَغرني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 

 ، وَعَلانيتَي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

 شهيد أقول ما على والله

 

 
  



 

 

 

 جامعة القاضي عياض
 كلية الطب والصيدلة

 راكشــــــم
    2015سنة       59 أطروحة رقم                                             

 المستقبل العصبي في المدى الطويل  
  للمريضات ابلارتعاج

 
 

  لأطروحةا
 2015/  05/  11  قدمت ونوقشت علانية يوم

 من طرف
 كيتا محمد أنسوماناالسيد 

 

 بمونروفيا  1986دجنبر  22 المزداد في
 شهادة الدكتورة في الطب لنيل

 
 : الكلمات الأساسية

 

  .الارتعاج – المستمرة العصبية الاضطرابات - معدل
 

 

 اللجنة
 

 الرئيس
 

 المشرف
  
 
 
 

 حكامال

 سوماني . م  السيد      
 أمراض النساء والتوليد  في أستاذ          
  الأديب. غ. أ   السيد

 مبرز في الإنعاش والتخدير  أستاذ          
 لوهاب . ن  ةالسيد

 مبرزة في طب الأعصاب ةأستاذ          
 يونوس . س   السيد

 في الإنعاش والتخدير أستاذ         
 آيت بن قدور. ي   السيد

 أمراض النساء والتوليد في مبرز أستاذ         
 


	COUVERTURE
	ABREVIATIONS
	INTRODUCTION
	PATIENTS ET METHODES
	I. Critères d’inclusion
	II.Critères d’exclusion
	III.Déroulement de l’étude
	IV.Analyse statistique

	RESULTATS
	I. Étapes de l’étude
	II.Données sociodémographiques
	III. Analyse clinique
	IV. Analyse para clinique
	V.Analysethérapeutique
	VI.Aspects évolutifs
	VII. Prévalence des troubles neurologiques persistants
	VIII. Étude des facteurs de risques des troubles neurologiques persistants

	DISCUSSION
	I. Généralités sur l’éclampsie
	II. Prévalence des troubles neurologiques persistants et leurs Facteurs de risques
	III. Limites de l’étude

	ANNEXES
	RESUMES
	BIBLIOGRAPHIE

