
 

Liste des abréviations 
AC  : anticorps  
AG  : âge gestationnel   
Ag  : antigène 
ASAT            : aspartate aminotransférase 
ALAT            : alanine amino transférase 
AlloAC  : allo anticorps 
AlloAg  : allo antigène 
AMPc  : andenosine monophosphate cycline 
ANAES  : Agence Nationale d’Accréditation et d’Évaluation en Santé 
ANGII  : angiotensine II 
APN              :asphyxie périnatale 
ARCF  : anomalies du rythme cardiaque fœtal  
ARCF  : angiotensine II 
ATCD           : antécédent    
AUDIPOG  : Association des Utilisateurs de dossiers informatisés en Pédiatrie, Obstétrique et 

Gynécologie  
Ca²+  : calcium 
CA  : canal artériel 
CIVD  : coagulation intra vasculaire disséminée 
CHU              : centre hospitalier universitaire 
CNGOF          : Collège national des gynécologues et obstétriciens français 
COX  : cyclooxygénase 
CPN : consultation prénatale 
CT  : cytotrophoblaste 
DDR              : date des dernières règles 
ECUN : entérocolite ulcéro-nécrosante 
EDHF  : endothelium-derived hyperpolarizing factor  
EPF                :estimation du poids foetal 
EPIPAGE  : étude épidémiologique sur les petits âges gestationnels 
ET-1 : endothéline 
ETF  : échographie transfontanellaire  
sFlt1  : soluble fms-like tyrosine kinase 1 
GMPc  : guanosine monophosphate cycline 
GOPEC  : genetics of preeclampsia  
GOT              : glutamate oxaloacétique transaminase 
GPT                   : 
Hb                : hémoglobine  

glutamate pyruvate transaminase 

Hct               : hématocrite 
HELLP : hemolysis elevated liver enzymes low platelets  
HIF-1  : hypoxia-inductible factor-1 
HLA : human lymphocyte antigen  
HRP  : hématome rétroplacentaire  
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HSCF : hématome sous capsulaire du foie 
HTA  : hypertension artérielle  
HTAG            : hypertension artérielle gravidique 
IC  : inhibiteur calcique 
IMF : infection materno-fœtal  
IR                 : index de résistance  
IRA  : insuffisance rénale aigue 
IRM               : imagerie par résonnance magnétique  
K+  : potassium 
KIRs  : Killer immunoglobulin-like receptors 
L/S  : lécitine/sphingomyéline  
LCHAD          : long chain 3-hydroxyacyl coenzyme A Dehydrogenase 
LDH  : lactate déshydrénase 
MAP  : menace d’accouchement prématuré 
MDI  : mental development index  
MFIU  : mort fœtale in utero  
MMH  : maladie des  membranes hyalines  
mmHg  : millimètre de mercure 
NK  : natural killer  
NO  : nitric oxyde 
NOS  : nitric oxyde synthase 
OAP  : œdème aigu du poumon  
O2  : oxygène 
OR  : odds ratio 
PAD  : pression artérielle diastolique 
PAS  :pression artérielle systolique 
PCA              :persistance du canal artériel 
PE : pré éclampsie 
PIGF  : placental growth factor 
PGI2  : prostacyclines 
PKC  : protéine kinase C 
RCIU  : retard de croissance in utero 
RPM  : rupture prématurée des membranes 
RR  : risque relatif 
SA  : semaine d’aménorrhée 
sEng  : endogline soluble  
SFA  : souffrance fœtale aigüe 
SFAR             : Société française d’anesthésie et de réanimation 
SFMP             : Société française de médecine périnatale 
SFNN             : Société française de néonatologie 
SHAG            : stéatose hépatique aigue gravidique 
SNS               : signes neurosensoriels 
SRA  : système rénine angiotensine 
ST  : syncytiotrophoblaste 
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TA  : Tension artérielle  
TGFβ  : tumor growth factor β 
TXA2  : thromboxane A2 
VEGF  : vascular endothelial growth factor 
WHO  : world health organization   
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La prééclampsie (PE) est une pathologie spécifique de la femme enceinte, qui survient du 

faite d’une réponse vasculaire anormale à la placentation. Elle est responsable d’une morbidité et 

d’une mortalité maternelle et périnatale non négligeables. Définie par la survenue d’une 

hypertension artérielle (HTA) de novo à partir de la vingtième semaine de grossesse, associée à 

une atteinte rénale avec protéinurie supérieure à 300 mg/24h, elle se distingue ainsi de 

l’hypertension chronique et de l’hypertension gravidique, telles qu’elles sont définies par le 

rapport du <<National High Blood Pressure Education Program Waring Group On High Blood 

Pressure In Pregnancy >>(1). 
 

La première description du syndrome est faite par Celsius, un siècle avant Jésus-Christ, 

lors d’observation de convulsions survenant pendant la grossesse et se résolvant avec la 

délivrance. Ce syndrome est dénommé éclampsie par référence au mot grec qui désigne la 

foudre et reflète l’émergence soudaine de l’affection. 
 

Les risques de cette pathologie concernent la  mère et le fœtus. Chez la mère, il peut 

survenir une éclampsie, un <<Hemolysis Elevated Liver Enzymes Low Platelets syndrome>> 

(HELLP syndrome), un hématome rétroplacentaire (HRP), une insuffisance rénale aigue (IRA), ou 

un Œdème aigu de poumon (OAP). Quant au fœtus, les risques sont le décès in utero, la 

prématurité et l’hypotrophie. Le pronostic vital est donc engagé pour les deux protagonistes en 

l’absence de prise en charge adaptée. Cette dernière est symptomatique quant à la prise en 

charge de l’hypertension et des complications maternelles de la maladie. Le traitement curatif 

consiste en l’extraction du fœtus et la délivrance du placenta, quel que soit le terme de la 

grossesse, ce qui conduit à une prématurité induite de fréquence élevée. 
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I. 
 

DEFINITIONS : 

1. 
 

Elle est définie par l’association: 

Pré éclampsie: 

− D’une HTA apparaissant à partir de la 20ème SA avec une PAS> 140mmhg et ou 

PAD>90mmhg à 2 reprises et à intervalle réduit à 20minutes uniquement selon le 

consensus national de prise en charge de la prééclampsie et de l’éclampsie réalisé 

en 2002. 

− D’une protéinurie>300mg/24h, ou >1g/l, ou > 2croix aux bandelettes urinaires    

« labstix ». C’est une protéinurie de type glomérulaire faite surtout d’albumine. 

Cependant elle peut manquer initialement dans certains cas. 

− Des œdèmes: présents dans 80% des grossesses normales, elles ne font plus partie 

de la définition pathologique. Toutefois, certains de leurs caractères constituent un 

signe d’alarme. 

− La prééclampsie peut être également suspectée devant une HTA associée à l’un ou 

l’autre des signes suivants: 

• Des œdèmes généralisés touchant les membres inférieurs, le visage avec 

effacement des traits donnant l’aspect d’un faciès lunaire, les mains, les 

lombes, et surtout quand ils apparaissent ou s’aggravent rapidement avec 

prise de poids brutale. 

• Une uricémie>350umol/l 

• Des ASAT augmentés 

• Des plaquettes<150.000/mm3 

• Un retard de croissance intra-utérin. 
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1-1 

= HTAG 

+ protéinurie 

> 0,3g/24h ou 0,3g/l ou 

> 2 x sur labstix 

Mais la protéinurie peut manquer initialement 

 

Prééclampsie modérée 

1-2 

= présence d’un ou plusieurs des critères de sévérité suivants chez une patiente 

prééclamptique : 

-PA diastolique ≥ 110 mmHg et/ou PA systolique ≥ 160 mmHg 

- Protéinurie > 5 g / 24h ou +++ sur la bandelette urinaire 

_ Thrombopénie<100.000/mm³ 

_ Transaminases hépatiques > 3 DS ou ≥ 70 UI/L 

_ Céphalées persistantes, troubles visuels, hyper réflectivité ostéotendineuse  

_ Epigastralgies, hépatalgies, nausées, vomissement 

_ Œdème pulmonaire 

_ Oligurie : diurèse ≤ 500 ml / 24h ou 20 ml / h 

 

Prééclampsie sévère 

2. 
 

Crise convulsive généralisée survenant dans un contexte de prééclampsie ou de HELLP 

syndrome, en l’absence d’un problème neurologique préexistant susceptible de déclencher des 

convulsions. 

 

Eclampsie 

3. 
 

_  Hémolyse : 

      Chute  Hémoglobine Hb ou Hématocrite Hct > 10% 

HELLP Syndrome : Hemolysis Elevated Liver Enzymes Low Platelets syndrom  

Bilirubine totale > 1,9 mg/dl 
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Haptoglobine < 50mg / 100 ml 

LDH > 600 UI/L 
 

_ Cytolyse hépatique 

GOT, GPT > 3DS (>70 UI/L) 
 

_ Thrombopénie < 100.000 / mm³ 

Le HELLP syndrome n’existe sensu stricto qu’à travers la présence de ces trois signes 

cardinaux. 

 

4. 
 

= hématome décidual basal décollant partiellement ou  totalement le placenta avec des 

répercussions maternelles (hémodynamiques et de coagulation) et une répercussion fœtale (SFA) 

 

Hématome rétro-placentaire( HRP) 

II. 
 

RAPPELS : 

1. 
 

La prééclampsie est une pathologie spécifiquement obstétricale, qui survient durant la 

grossesse, disparait lors de la délivrance. Sa survenue possible en cas de grossesse molaire, 

c’est-à-dire en présence du placenta mais en l’absence d’embryon, donne au placenta un rôle 

majeur et central dans la survenue de cette maladie. Alors que dans la grossesse normale, des 

modifications hémodynamiques et cardiovasculaires permettent une bonne adaptation de la 

mère et du fœtus, dans la prééclampsie à l’inverse, il existe une augmentation des résistances 

vasculaires, ce qui se traduit cliniquement par une HTA. Dans la grossesse normale, le volume 

plasmatique maternel augmente, et dans le même temps, les résistances vasculaires et la 

pression artérielle (TA) diminuent. Parallèlement, il y a une augmentation du flux sanguin rénal, 

Physiopathologie de la prééclampsie 

une diminution des résistances vasculaires rénales et une diminution de la réponse des vaisseaux 

aux agents vasoconstricteurs comme les agonistes α-adrénergiques et l’angiotensine II. Tous ces 

mécanismes physiologiques d’adaptation sont mis à défaut dans la prééclampsie. 
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La physiopathologie de cette maladie semble évoluer en plusieurs étapes, avec 

notamment une phase pré clinique précédant l’expression symptomatique de la maladie. Sa 

compréhension nécessite de connaitre l’embryogenèse. Il existe tout d’abord une anomalie du 

remodelage vasculaire utérin, conséquence d’un défaut d’invasion cytotrophoblastique (CT) au 

niveau des artères utérines terminales (artères spiralées), et responsable d’une hypo perfusion 

de la chambre intervilleuse. Cette hypo perfusion induit une hypoxie placentaire et un stress 

oxydant qui entrainent un dysfonctionnement du syncytiotrophoblaste (ST), une libération de 

substances vaso-actives, pro-inflammatoires et pro-coagulantes par le placenta dans la 

circulation maternelle, puis un dysfonctionnement de l’endothélium maternel. Ce 

dysfonctionnement endothélial est à la source d’un syndrome vasculaire maternel généralisé 

avec atteinte multiviscérale, qui conduit aux signes cliniques de la maladie. Ceux-ci sont pour la 

mère une HTA et une protéinurie avec évolution possible vers un HELLP syndrome, une 

coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD), une éclampsie. Concernant le placenta il risque 

une hypotrophie et des infarctus multiples ; enfin le fœtus est soumis à une hypoxie chronique 

pouvant être à l’origine d’une Restriction de la Croissance Intra-utérine (RCIU), une mort fœtale 

in utero (MFIU), ou une altération du bien-être fœtal (Figure 1). 

 
Figure 1 : Schéma classique de la prééclampsie, selon Tsataris V et al (2). 
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Le  défaut de remodelage vasculaire utérin entraine une hypoperfusion de la chambre 

intervilleuse, ce qui entraine une hypoxie placentaire. Le stress oxydant qui en résulte a pour 

conséquences une libération de substances par le placenta dans la circulation maternelle, puis 

un dysfonctionnement endothélial maternel. Les signes cliniques observés concernent alors la 

mère, le placenta et le fœtus. 

Lors de l’embryogenèse, au décours de l’implantation, le remodelage vasculaire utérin 

dépend de l’invasion de la partie superficielle de l’utérus, à savoir la décidue et le myomètre 

utérin, puis des artères spiralées par le cytotrophoblaste (CT) extra villeux. 

 

Lors de la placentation normale, les cytotrophoblastes envahissent la décidue maternelle 

ainsi que les artères spiralées adjacentes. Ils pénètrent la paroi de l’artère, remplacent 

Figure 2 : placentation normale et anormale selon C.W Reedman & IL. Sargent(3). 
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l’endothélium maternel, favorisent le remodelage artériel et notamment celui des muscles lisses, 

et conduisent ainsi à la  dilatation de l’artère. Dans la décidue, ils sont au contact de cellule NK 

et de macrophages qui, dans la grossesse normale, facilitent l’invasion du myomètre par le 

cytotrophoblaste et ainsi le remodelage artériel. Dans le stade pré clinique de la prééclampsie, 

l’invasion du myomètre par le cytotrophoblaste est limitée, il y a donc peu de remodelage de 

l’artère, qui conserve son pouvoir constricteur. Cela favorise l’ischémie placentaire. 

Le CT, avec le syncytiotrophoblaste (ST) constituent le trophoblaste, première source des 

membranes du placenta. L’invasion par le CT de la paroi des artères spiralées de l’utérus 

entraine une disparition de la tunique musculaire lisse artérielle qui devient atone et totalement 

insensible aux éléments vasoactifs, permettant ainsi une bonne perfusion de la chambre 

intervilleuse, du fait de la diminution des résistances vasculaires. Il en résulte une bonne 

nutrition et une bonne croissance du fœtus. Lors de la prééclampsie ; il existe une altération de 

l’invasion trophoblastique. En effet, le CT envahit uniquement la portion terminale endométriale 

et non intramyométriale des artères spiralées utérine, qui ne sont donc pas remodelées. Elles 

conservent alors leur potentiel vasoconstricteur, et par conséquent il y a hypo-perfusion 

placentaire (Figure 2). Le remodelage vasculaire inadéquat des artères spiralées utérines est 

responsable d’une inadéquation entre les besoins du fœtus et ses apports, il en résulte un RCIU 

fréquemment observé lors de la prééclampsie. 

L’envahissement par le trophoblaste de la partie superficielle de l’utérus nécessite 

l’expression par le trophoblaste de molécules d’adhésion spécifiques, ainsi que la sécrétion de 

protéinases comme le plasminogène, les métalloprotéases, indispensables à la dégradation de la 

membrane basale et au remodelage des vaisseaux utérins. Dans la prééclampsie, il existe un 

défaut d’expression et/ou d’activité des protéinases par le trophoblaste (4). Il en résulte une 

altération de l’invasion trophoblastique. L’autre facteur impliqué dans l’invasion des artères 

utéro placentaires par le trophoblaste est la tension environnante en oxygène. Ainsi, les 

trophoblastes sont soumis à un gradient en oxygène lors de leur migration vers les artères 

utérines, ce qui conditionne leur différenciation en un phénotype invasif. En condition 
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hypoxique, les trophoblastes continuent à proliférer, se différencient peu, et n’acquièrent pas de 

capacité invasive (5). 

Ce défaut d’invasion trophoblastique observé en cas de prééclampsie a des déterminants 

génétiques et immunologiques encore mal connus. L’hypothèse d’une origine génétique de la 

prééclampsie repose sur des arguments de fréquence dans le temps et dans l’espace (6), avec la 

mise en cause de l’empreinte génomique parentale(7). De nombreux gènes sont exprimés 

uniquement à partir de l’allèle maternel ou paternel, l’autre allèle étant génétiquement 

silencieux : ils sont dits soumis à l’empreinte parentale. Nombre de ces gènes peuvent avoir des 

conséquences sur le développement embryonnaire ou trophoblastique. La perte ou la mutation 

de la seule copie active du gène peut entrainer certains syndromes. La prééclampsie peut être le 

fait d’une mutation d’un gène paternel soumis à l’empreinte, alors que le gène actif maternel est 

exprimé par le fœtus, permettant une implantation normale. 

L’existence de formes familiales de prééclampsie suggère depuis longtemps une 

participation génétique d’origine maternelle et/ou fœtale. En effet, les femmes comme les 

hommes nés de mères prééclamptiques sont plus susceptibles de développer une prééclampsie 

ou de conduire à une prééclampsie chez leur partenaire (8), (9). Une femme est plus susceptible 

de développer une prééclampsie si son partenaire est déjà responsable, via les gènes transmis 

au fœtus, de la survenue d’une prééclampsie chez une autre femme(10). Cependant, l’origine 

maternelle semble plus fréquente, probablement car la mère transmet des facteurs de risques 

génétiques indépendants au fœtus, alors que le père ne transmet que les facteurs de risque 

fœtaux (9). Les gènes potentiellement incriminés sont nombreux, notamment les gènes codant 

pour l’angiotensinogène, les récepteurs de l’angiotensine et la <<Nitric Oxyd Synthase>> (NOS) 

(11,12,13). Cependant, les études menées par le groupe << Genetics Of Pré éclampsia >> 

(GOPEC) en Grande Bretagne n’ont pas montré de liens statistiquement significatifs entre les 

gènes incriminés et  la survenue d’une prééclampsie (14). Des recherches sur des familles dans 

lesquelles survient de manière récurrente une prééclampsie ont permis d’isoler certains loci 

maternels et notamment certaines mutations géniques associées à la prééclampsie (15, 16, 17,2). 
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Certaines constatations cliniques mettent l’accent sur la participation des phénomènes 

immunologiques dans le risque de prééclampsie (8). La durée d’exposition aux gènes paternels 

est un facteur non négligeable dans la survenue ou non d’une pré- éclampsie (18). De même, la 

prééclampsie est plus fréquente après insémination artificielle avec le sperme du donneur. Les 

femmes utilisant comme moyen de contraception des préservatifs, donc moins exposées au 

sperme, ont un risque plus important de développer des phénomènes immuns à l’origine d’une 

prééclampsie. Du fait de l’expression par le fœtus et le placenta de gènes paternels, la grossesse 

peut être considérée, sur le plan immunologique comme une allogreffe et être donc sujette aux 

lois de la transplantation. Les cytotrophoblastes invasifs qui infiltrent le territoire maternel lors 

de la placentation expriment les antigènes lymphocytaires humains (HLA) HLA-C,-E et –G. Parmi 

ceux-ci, seul  HLA-C est un allo-antigène paternel. Dans la décidue, les trophoblastes invasifs 

rencontrent les cellules immunitaires maternelles et notamment les cellules << Natural Killer >> 

(NK) (Figure 1).Ces cellules NK déciduales, contrairement aux cellules NK circulantes, n’ont pas 

d’activité cytolytique, maisproduisent de nombreuses cytokines impliquées dans l’angiogénèse 

comme le << Vascular Endothlial Growth Factor >>  (VEGF) et le << Placental Growth Factor >> 

(P1GF).Les cellules NK expriment à leur surface des récepteurs, les <<Killer Immunoglobulin-

Like Receptors>> (KIRs), qui reconnaissent le polymorphisme HLA-C et donc garantissent la 

reconnaissance des CT comme cellules du soi. Le complexe immun ainsi formé peut être plus ou 

moins optimum à l’implantation du placenta. Cependant, le polymorphisme HLA-C des 

trophoblastes peut ne pas être reconnu par les cellules NK maternelles et notamment par le KIR. 

Dans ce cas, la prééclampsie peut être considérée comme un rejet immun du fœtus 

génétiquement étranger, puisque les mécanismes permettant à la cellule trophoblastique semi 

allo génique d’envahir les tissus maternels en déjouant les processus maternels de 

reconnaissance du non soi sont défaillants (19). La prééclampsie peut survenir lors d’un 

dysfonctionnement immunitaire maternel vis-à-vis du système HLA paternel. En effet, plusieurs 

études montrent que l’exposition aux antigènes (Ag) du père joue un rôle important dans la 

tolérance immunitaire (20, 18, 21). La réponse immunitaire maternelle vis-à-vis du 
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polymorphisme HLA de classe C du père, exprimé à la surface des cellules trophoblastique, peut 

être directe via les lymphocytes T CD8+ et les cellules NK, ou indirecte via les anticorps (AC) qui 

sont des allo AC (22). Le remodelage vasculaire placentaire physiologique nécessite une coopération 

entre les cellules NK déciduales et les cellules trophoblastiques embryonnaires exprimant le 

polymorphisme HLA-C paternel, le défaut de cette coopération peut favoriser la prééclampsie. 

 

2. 
 

Plusieurs études concernant des femmes prééclamptiques, ainsi que des études sur des 

modèles animaux, et ce dès 1977, montrent que la diminution de la perfusion placentaire, et 

donc l’hypoxie placentaire conduisent à la production par le placenta de différents facteurs 

responsables d’une cascade d’évènements cellulaires et moléculaires (13). De cette cascade 

d’évènements résultent une dysfonction endothéliale, une atteinte des cellules musculaires lisses 

vasculaires, et par conséquent une augmentation des résistances vasculaires, et une HTA (23). 

L’hypoxie placentaire est détectée par le système << Hypoxia-Inducible Foctor-1 >> (HIF1α). 

Ce peptide cytoplasmique est normalement hydroxylé en présence de taux cellulaires adéquats 

d’oxygène (O2), puis éliminé. En cas d’hypoxie, le taux d’HIF1α non hydroxylé augmente dans le 

cytoplasme des cellules trophoblastiques, et le peptide se combine à son homologue HIF1β. Le 

complexe ainsi formé migre dans le noyau et active l’expression de nombreux gènes en réponse 

à l’hypoxie ; parmi lesquels les cytokines angiogéniques comme le VEGF, et le P1GF ainsi que 

leurs récepteurs VEGFR1, VEGFR2 et le récepteur soluble de VEGF de type 1, encore appelé << 

Soluble Fms-Like Tyrosine Kinase-1 >> (sFLt1) (24). Le VEGF se lie à la surface des cellules 

endothéliales par deux récepteurs transmembranaires, le VEGFR1 et le VEGFR2. L’activation de 

ces récepteurs provoque la prolifération et la migration endothéliales ainsi que l’activation de 

NOS responsable de la production d’oxyde nitrique (NO), vasodilatateur (Figure 3). 

Chez les patientes prééclamptiques, il existe une augmentation anormale du taux de 

récepteur soluble sFLt1 de fait de l’hypoxie placentaire (25). Le récepteur soluble sFLt1 est un  

De la physiopathologie à la clinique 
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peptide endogène anti-angiogénique. IL peut fixer et neutraliser les deux molécules 

angiogéniques VEGF et P1GF, empêchant ainsi leur action physiologique proangiogénique. En 

effet, la Nitric oxyde synthase (NOS), lorsqu’elle n’est pas activée, est responsable d’une 

souffrance cellulaire, d’une vasoconstriction, d’une inhibition de la production de prostacyclines 

et une dysfonction endothéliale (Figure 3). En cas de prééclampsie, les taux sériques de VEGF et 

P1GF sont donc effondrés, ce qui contribue à la maladie endothéliale maternelle systémique (26). 

 

 
Figure 3 : Modifications vasculaires durant la grossesse normale et durant la prééclampsie  

Dans la grossesse normale, il y a une augmentation de l’activité, dans la cellule 

endothéliale, de eNOS et des cyclooxygénases (COX), suite à l’activation des récepteurs VEGFR1 

et VEGFR2 par le VEGF. Cela entraine la production de (NO), de prostacyclines (PGI2) et du facteur 

hyperpolarisant dérivé de l’endothélium (EDHF). Dans la cellule musculaire lisse, NO active la 

guanosine monophosphate cycline (GMPc), PGI2 active l’adénosine monophosphate cycline 

(AMPc), ce qui a pour conséquence une diminution de la concentration intracellulaire de calcium 

(Ca²+), et une diminution de la sensibilité des myofilaments au Ca²+. De plus, EDHF ouvre les 

canaux potassiques (K+) dans la cellule musculaire lisse, ce qui conduit à une hyperpolarisation 

selon Khalil RA & Granger JP 2002 (27). 
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de la membrane. On observe alors une relaxation du muscle lisse, une diminution des 

résistances et un maintien de la TA. Dans la prééclampsie, le VEGF se lie à son récepteur soluble 

sF1t1, ce qui inhibe l’activation de NOS et la production de facteurs relaxants dérivés de 

l’endothélium, empêchant la relaxation du muscle lisse. De plus, les cytokines produites par le 

placenta favorisent la libération de facteurs contractiles dérivés de l’endothélium, comme 

l’endothéline (ET-1) et la thromboxane (TXA2), et les cytokines activent le système rénine 

angiotensine (SRA) dans le rein, ce qui conduit à une augmentation de l’angiotensine II (ANGII). 

Les ET-1, TXA2 et ANGII stimulent les récepteurs spécifiques de la cellule musculaire lisse 

responsables d’une augmentation de la contraction intracellulaire de Ca²+, d’une augmentation de 

l’activité de la protéine kinase C (PKC), et par conséquent la contraction du muscle lisse, 

l’augmentation des résistances périphériques et l’augmentation de la TA. 

De plus, Sugimoto et al montrent que le VEGF est primordial dans la fonction des cellules 

endothéliales glomérulaires et dans la filtration sanguine par les glomérules rénaux (28). Ainsi, 

une carence en VEGF à la suite d’une inactivation par sFLt1 est responsable de lésions 

d’endothéliose glomérulaire et de la protéinurie observée en cas de prééclampsie. 

Plus récemment, Venkatesha et al mettent en évidence un autre récepteur soluble, 

l’endogline soluble (sEng), qui a un rôle non négligeable dans la dysfonction endothéliale 

observée dans la prééclampsie (29). L’endogline (Eng) est un corécepteur de la surface des 

cellules  endothéliales et placentaires trophoblastiques. Il lie les facteurs de croissance <<Tumor 

Growth Factors β1 et β3>> (TGF β1 et β3) et module leurs actions vasculaires (30). Des 

mutations de Eng entrainent une télangiectasie  hémorragique héréditaire, caractérisée par des 

malformations artério-veineuses et la perte focale de capillaires. L’Eng, transmembranaire joue 

un rôle dans le développement et l’homéostasie vasculaire, essentiellement en activant la NOS. 

Comme pour le sFLt1, le placenta produit une forme soluble de l’Eng, la sEng, qui est libérée 

dans la circulation maternelle et dont les taux sont accrus en cas de prééclampsie du fait de 

l’hypoxie placentaire. La sEng potentialise la dysfonction endothéliale induite par sFLt1 et a 

comme conséquence une augmentation de la perméabilité vasculaire (31). L’élévation de la sEng 
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est directement corrélée à la sévérité de la prééclampsie et à la survenue du HELLP syndrome. Le 

dosage de ce marqueur apparait donc primordial pour décider d’une interruption précoce de la 

grossesse et donc d’une prématurité induite. Cet argument semble plus fiable  et plus objectif 

comparativement aux signes indirects conduisant souvent à l’arrêt induit de la grossesse comme 

la croissance fœtale, les anomalies du rythme cardiaque fœtal, la protéinurie et la TA (31). 

La lésion endothéliale provoque une vasoconstriction qui entraine une augmentation des 

résistances vasculaires périphériques, ainsi qu’une activation de la coagulation avec activation 

plaquettaire, un excès de formation de fibrine et de thrombine, une consommation des 

inhibiteurs de la coagulation, ce qui aboutit à des micro-thromboses disséminées (32). La 

prééclampsie peut affecter chaque organe maternel du fait de l’hypo perfusion. Ainsi, il peut 

exister une atteinte multi-viscérale, avec, sur le plan rénal, une diminution du flux sanguin rénal 

entrainant une insuffisance rénale aigue et une oligurie. 

Sur le plan hématologique, la  thrombopénie d’origine périphérique est consécutive à une 

cause mécanique après consommation des plaquettes dans les thrombi, activées au contact de 

l’endothélium lésé. 

Le HELLP syndrome est la traduction biologique d’une micro angiopathie thrombotique 

localisée dans les sinusoïdes hépatiques, ce qui induit une ischémie hépatocytaire puis des 

lésions nécrotiques et hémorragiques, d’où la cytolyse hépatique. Le HELLP syndrome peut donc 

être associé à une micro angiopathie thrombotique. L’hémolyse mécanique par destruction des 

globules rouges au niveau des dépôts de fibrine dans les sinusoïdes entraine la présence de 

schizocytes, la baisse de l’haptoglobine et l’élévation des lactates déshydrogénases (LDH). La 

thrombopénie est secondaire à l’activation des plaquettes et à leur consommation au contact des 

lésions endothéliales vasculaires (33, 34). 

Sur le plan neurologique, les symptômes cliniques sont consécutifs au vasospasme 

cérébral, et aux micro-thrombi, mais aussi à l’HTA qui peut entrainer une réelle encéphalopathie 

hypertensive. Ils associent des céphalées, des troubles visuels et peuvent aller jusqu’à la 

survenue d’une crise convulsive, l’éclampsie. 
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La rétention de sodium, caractéristique de la prééclampsie, est secondaire à une 

diminution du débit de filtration, ce qui peut entrainer des œdèmes du fait de la rétention des 

liquides dans le secteur interstitiel, et notamment un œdème aigu du poumon (OAP). 

Sur le plan biologique, une hyper uricémie est fréquemment observée dans la pré- 

éclampsie, consécutive à la contraction du volume sanguin circulant, mais aussi au syndrome 

d’insulinorésistance associant une intolérance au glucose, une hypertriglycéridémie, une baisse 

du HDL cholestérol et une augmentation des acides gras libres circulants. 

Enfin les modifications vasculaire (vasoconstriction et micro-thrombi) sont responsables 

d’un syndrome fœtal par ischémie placentaire, qui perturbe la circulation materno-fœtale. 

Ainsi, il existe une aggravation de l’ischémie placentaire du fait du dysfonctionnement 

endothélial qui entretient le phénomène ischémique (Figure 4) (35), avec des risques fœtaux (36). 

 

 

 
Figure 4 : De la physiopathologies à la clinique 
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3. 
 

La prééclampsie survient dans 2 à 7% des grossesses. Elle est toujours responsable à 

l’heure actuelle d’un taux de morbidité (aigue et chronique), et de mortalité maternelle (15 à 20% 

dans les payes développés) et fœtale non négligeable (37,38). Le seul traitement curatif, lorsque 

la maladie est installée consiste en une extraction fœtale et la délivrance du placenta, ce qui 

induit souvent une prématurité. 

 Il existe des facteurs de risque clairement incriminés, et la reconnaissance de certains 

peut permettre une prévention primaire de la maladie. Les facteurs de risque vasculaires 

maternels comme un âge maternel supérieur à 35 ans, l’HTA préexistante, une néphropathie 

préexistante à la grossesse, un indice de masse corporelle élevé, le diabète, une maladie auto-

immune comme le lupus érythémateux disséminé ou le syndrome des antiphospholipides, 

augmentent le risque de la prééclampsie par un effet délétère autant sur la vascularisation 

placentaire que sur l’endothélium vasculaire (39, 9). Certaines conditions obstétricales peuvent  

également favoriser la survenue d’une prééclampsie en induisant une baisse relative du flux 

sanguin placentaire, et ce du fait d’une augmentation de la masse placentaire, ce qui est observé 

dans les grossesses multiples et les môles hydatiformes. 

L’existence de formes familiales de prééclampsie évoque depuis longtemps une 

participation génétique d’origine maternelle et /ou fœtale (8, 6, 40). Certains gènes pourraient 

être incriminés dans la physiopathologie de la prééclampsie (15, 17,13) 

Les facteurs immunologiques sont également incriminés dans la survenue de la pré- 

éclampsie, la grossesse pouvant être considérée, comme nous l’avons vu auparavant, comme une 

allogreffe semi-allo génique.  Ainsi, la prévalence de prééclampsie est plus élevée chez les patientes 

présentant des affections immunologiques comme le lupus, secondaire soit à une néphropathie 

lupique ou à la présence d’anticorps pro coagulant, tels les anticardiolipines. 

Epidémiologie et facteurs de risque de prééclampsie. 

L’âge maternel est aussi un facteur de risque de survenue de prééclampsie, avec deux 

pics de fréquence : l’un avant vingt ans, probablement car cette population est plus 
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fréquemment primipare et l’exposition aux antigènes paternels plus courte, l’autre après 35 ans,  

du fait d’un état vasculaire plus fragile. 

Les facteurs environnementaux jouent également un rôle non négligeable dans la 

physiopathologie de la prééclampsie. La prévalence de cette pathologie présente en effet 

d’importantes variations entre les régions et les pays, avec une prévalence faible dans les pays 

scandinaves et une prévalence élevée en Afrique. Les facteurs nutritionnels sont importants 

(41,42).  

Il est établi chez la souris, que le stress peut induire un modèle de prééclampsie. Des 

souris gravides sont stimulées par des vibrations acoustiques et mises dans des conditions de 

surpopulation. Ces souris  développent un tableau de prééclampsie ainsi que des lésions 

glomérulo-endothéliales classiquement observées dans cette pathologie (43).  

Par ailleurs, le tabagisme aurait plutôt un rôle protecteur dans la survenue de la 

prééclampsie (44). 

 

4. 
 

Pendant la grossesse <<normale>>, le flux sanguin utérin et donc le flux placentaire 

sont très variables. Le flux sanguin utérin est diminué par l’effort et certaines positions dans 

lesquelles l’utérus, en fin de grossesse, interfère avec sa propre irrigation. Les changements de 

position de la mère permettent le rétablissement d’un flux sanguin normal. Cependant, lors de 

ces épisodes intermittents d’hypoxie <<physiologique>>, le placenta est protégé de la 

génération de radicaux libres. 

Retentissement fœtal de la maladie placentaire : 

L’ischémie placentaire observée en cas de prééclampsie est responsable d’une altération 

des échanges materno-fœtaux, entrainants cette fois-ci une hypoxie chronique, à l’origine du 

RCIU. Cette hypoxie chronique entraine l’expression, comme nous l’avons vu, de nombreux 

gènes, parmi lesquels les cytokines angiogéniques comme le VEGF, mais aussi son récepteur 
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soluble Fltl qui le neutralise. L’enzyme NOS responsable de la production de NO vasodilatatrice 

est inhibée. Il en résulte une vasoconstriction du réseau vasculaire fœtal. 

Cependant le fœtus met en place des mécanismes d’adaptation hémodynamique à cette 

vasoconstriction, avec notamment une redistribution du réseau vasculaire vers le cerveau, à la 

suite de l’activation du système rénine angiotensine (Figure 3). Ces modifications du tonus 

vasculaire provoquent une augmentation de l’impédance utérine en échographie Doppler. 

L’hypotrophie est en général disharmonieuse, ne touchant que le périmètre abdominal. 

Elle apparait tardivement au troisième trimestre de la grossesse. La MFIU peut survenir 

brutalement, lors d’une crise d’éclampsie ou d’HRP. En effet, la surveillance intensive actuelle 

permet d’éviter le plus souvent la MFIU consécutive à une altération du bienêtre fœtal chronique. 

La prématurité est la principale conséquence, le plus souvent induite, provoquée pour sauvetage 

maternel et/ou fœtal. 

Le fœtus est surveillé par échographie, ce qui permet de connaitre la biométrie, le score 

de Manning et l’exploration Doppler. La biométrie permet la détection d’un RCIU en s’intéressant 

au diamètre bipariétal, au périmètre céphalique et abdominal, à la longueur fémorale, ce qui 

donne une évaluation du poids fœtal. Le score de Manning reflète le bien être fœtal sur cinq 

critères : la quantité de liquide amniotique, les mouvements respiratoires fœtaux, les 

mouvements actifs du fœtus et l’aspect réactif du rythme cardiaque fœtal sur un tracé obtenu 

avec un cardiotocographe. Les examens Doppler permettent la mesure d’index et notamment 

l’index de Pourcelot, index de résistance obtenu par la formule : 

 

 
 

Index de résistance= (pic systolique - pic diastolique) / pic systolique 
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Figure 5 : Evolution comparée des valeurs normales de l’index de Pourcelot ombilical  

et cérébral au cours de la grossesse (

 

www.aly-abbara.com) 

Figure 6 :Évolution de l'index de la résistance placentaire (Rp) (ou l'index de Pourcelot) en 
fonction de l'âge gestationnel d'après J.M. BOUTON - M. DENHEZ - F. EBOUE Pratique de 

l'échographie en Gynécologie et Obstétrique. VIGOT, 1990. 
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Plusieurs sites de mesure sont étudiés. Ainsi, le Doppler utérin explore les artères 

utérines droites et gauches et recherche un index de résistance élevé ou une incisure 

protodiastolique (notch). Le Doppler ombilical, le Doppler cérébral et les Doppler veineux sont 

également pris en compte. La mise en évidence d’un index ombilical pathologique par 

abaissement du flux diastolique est un facteur de risque notable d’hypotrophie fœtale. Lorsqu’il 

devient extrêmement pathologique, avec notamment un index diastolique négatif nommé << 

Reverse-Flow>>, sa valeur prédictive dans la survenue d’une altération du bienêtre fœtal est 

forte. Le Doppler cérébral a pour but d’identifier une redistribution des flux sanguins fœtaux en  

réponse à une hypoxie. Ce signe marque une aggravation de l’état fœtal. Quant aux anomalies 

des doppler veineux, elles précèdent de quelques heures les anomalies sévères du rythme 

cardiaque fœtal souvent responsable de la MFIU. 

L’interruption de la grossesse sur des critères fœtaux est décidée s’il existe des 

anomalies sévères ou répétées lors de l’enregistrement du rythme cardiaque fœtal incluant une 

diminution de la réactivité, une diminution de la variabilité du rythme et la présence de 

décélérations. Si le Doppler met en évidence des anomales vélocimétriques sévères ou évolutives 

ou encore si l’échographie montre une absence de croissance fœtale depuis 15 jours ou un 

oligoamnios sévère, l’extraction fœtale est préconisée, et ce, quel que soit le terme. 

 

5. 

 

Conséquences néonatales précoces 

5-1 

Le seul traitement curatif de la prééclampsie est l’extraction fœtale et la délivrance du 

placenta, ce qui est responsable d’une prématurité induite. Dans la cohorte française EPIPAGE 

(Etude épidémiologique sur Les Petits Ages Gestationnels), la prééclampsie est responsable de 

22% des naissances prématurées de moins de 33 SA (45). Elle constitue donc la troisième cause 

de prématurité après la rupture prématurée des membranes (RPM) et la prématurité spontanée 

(48). La population EPIPAGE comprend l’ensemble des naissances d’enfants nés entre 22 et 32 

semaines d’âge gestationnel ou avec un poids de naissance  inferieur à 1500 grammes dans neuf 

Morbidité : 
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régions de France en 1997. Cette étude rapporte les données colligées durant l’hospitalisation 

en néonatologie de ces enfants, puis deux mois après la sortie de l’hôpital et aux âges de 9 

mois, 1 an, 2, 3,4 et 5 ans. La morbidité néonatale des nouveau-nés  de mères pré éclamptiques 

semble étroitement liées à la prématurité, et l’évolution dépend alors de l’âge gestationnel et du 

poids à la naissance (46,47). Cependant, certains auteurs démontrent un effet protecteur de la 

prééclampsie sur l’évolution néonatale (38), d’autres mettent en évidence un risque de morbidité  

et de mortalité néonatale plus important chez les nouveau-nés prématurés de mères pré 

éclamptiques (48). Ces données divergentes laissent néanmoins supposer qu’il existe des 

spécificités aux nouveau-nés de mères prééclamptiques. 

 

5-2 

Les décès de nouveau-nés de mères pré éclamptiques sont le plus souvent en rapport 

avec la prématurité. Le risque de décès est intrinsèquement lié à la présence, ou non d’un 

RCIU(49). Dans une étude rétrospective de Xiong et al en 2007, la prééclampsie est associée à 

une augmentation de la mortalité périnatale avec un OR=15. 

 

Mortalité : 

6. 
 

L’impact potentiel du RCIU d’origine vasculaire  résultant de la prééclampsie ne se limite 

pas à une augmentation de la morbidité et de la mortalité périnatales, mais il concerne 

également le devenir à moyen et long terme. 

Conséquences dans l’enfance 

Ainsi, des données expérimentales montrent qu’une diminution de la nutrition à des 

périodes fœtales vulnérables, et notamment lors du développement cérébral, peuvent avoir des 

conséquences à long terme sur l’architecture et la différenciation cérébrale, qui affectent la 

mémoire et l’apprentissage (50,19).  Ainsi, les enfants nés de mères prééclamptiques sont plus 

susceptibles d’avoir des troubles neurocognitifs, comparativement à des nouveau-nés de mères 

non prééclamptiques. Dans ce sens, une étude rétrospective cas témoin de Cheng et al en 2004, 

met en évidence un test neurologique, le score <<Mental Development Index>> (MDI score) 
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significativement plus faible à deux ans chez les enfants de mères prééclamptiques 

comparativement à des enfants nés au même terme pour une autre cause (OR=10,8, p=0,007) 

(46). Ceci semble se confirmer avec l’avancée en âge. En effet, l’étude de Laroque et al en 2001 

montre que les performances scolaires des enfants ayant présenté un RCIU à la naissance sont 

moins bonnes que celles des enfants dont le poids de naissance est normal(51). Dans cette 

étude prospective cas témoin, l’entrée dans les études secondaires se fait plus tardivement pour 

les jeunes nés hypotrophes, avec un OR=2,3. 

Ceci  a déjà été mis en avant par Strauss et al en 2000, lors d’une étude prospective de 

cohorte (52). Dans cette étude, les jeunes de 16 ans nés hypotrophes à la suite d’une origine 

vasculaire, ont plus recours à une éducation spécialisée, et ce, après analyse multi variée 

excluant les facteurs confondants, comme les conditions socioéconomiques (4,9% versus 2,3%, 

P<0,01). 

           Au total, les nouveau-nés hypotrophes de mères prééclamptiques sont plus sujets aux 

complications neurocognitives dans l’enfance.  

 

7. 
 

Les  études de cohorte ayant assuré un suivi jusqu’à l’âge adulte semblent démontrer que 

le niveau d’étude et de qualification a tendance à être moins bon pour les sujets nés 

hypotrophes, et que cet élément est susceptible d’influencer leur intégration 

socioprofessionnelle (52). Dans l’étude prospective de cohorte de Strauss et al, les adultes de 26 

ans nés hypotrophes ont des emplois moins qualifiés comparativement à des adultes de 26 ans 

nés eutrophes (8,7% versus 16,4%, P<0,01). 

Conséquences dans la vie adulte : 

De plus les enfants ayant présenté un RCIU sont plus enclins à développer une HTA, un 

diabète, une dyslipidémie à l’âge adulte, ce qui augmente leur risque cardiovasculaire (53). Ces 

observations conduisent certains auteurs à émettre l’hypothèse qu’une altération chronique du 

bien être fœtal est susceptible d’influencer certaines fonctions métaboliques et endocrines dans 



Nouveau-né de mère prééclamptique : Morbidité et mortalité au CHU Mohammed VI en 2010 
 

 

- 24 - 

le sens d’une adaptation du fœtus à cette situation de carence (54). Ces adaptations peuvent 

influencer de manière définitive certaines fonctions endocriniennes ou métaboliques, les rendant 

inaptes à une adaptation postnatale à une alimentation normale. 

C’est Barker et al qui établissent en premier, dans les années 1980, le devenir de 15 000 

patients nés avant 1930 en Angleterre. Dans cette population, deux fois plus de décès d’origine 

cardiovasculaire et rénale sont objectivés chez les patients dont le poids de naissance est 

inférieur à 2268g (55), et ce indépendamment du terme. Ces résultats amènent la question de 

l’origine fœtale de maladies cardiovasculaires observées à l’âge adulte (53). Ainsi, certains 

facteurs affectant la croissance fœtale, et notamment la prééclampsie responsable d’un RCIU, 

peut être la cause d’anomalies dans le développement de l’individu, dont les conséquences 

morbides apparaissent à l’âge adulte. Une altération de certains mécanismes de régulation 

durant la vie fœtale peut cependant maintenir une certaine homéostasie, jusqu’à ce que dans la 

vie adulte, d’autres dommages en rapport avec l’âge, la surcharge pondérale, entrainent une 

perte de fonction progressive d’organe. Un petit poids de naissance est associé à une plus 

grande survenue d’HTA et syndrome d’insulinorésistance, deux facteurs de risque clairement 

identifiés de maladie cardiovasculaire (55, 56). 

Au total, les conséquences dans la vie adulte d’une hypotrophie néonatale d’origine 

vasculaire, sont une moins bonne intégration socioprofessionnelle ainsi que la survenue de 

facteurs de risques de maladie cardiovasculaire. 
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I. 
 

L’intérêt de la présente étude réside dans la fréquence de cette pathologie, la gravité de 

ses complications et dans l’utilisation ultérieure de ses résultats par les équipes (obstétriciens, 

néonatologues et anesthésiste-réanimateurs) pour améliorer le pronostic de nouveau-nés de 

mères avec prééclampsie. 

 

Intérêt de l’étude : 

II. 
 

Objectif de l’étude : 

1. 
 

L’objectif de ce travail est d’étudier le profil épidémiologique, clinique et évolutif des 

nouveau-nés de mères prééclamptiques. 

 

Objectif général : 

2. 
 

Objectifs spécifiques : 

− Préciser le profil épidémiologique des nouveau-nés de mères prééclamptiques. 

− Déterminer les caractéristiques cliniques et évolutives des nouveau-nés de mères 

prééclamptiques. 

 

III. 
 

La présente étude rétrospective descriptive a été menée par l'exploitation des dossiers 

médicaux des parturientes hospitalisées et accouchées à la maternité de l’Hôpital mère et 

enfants au CHU Mohammed VI  entre le 1

Nature et période de l'étude : 

er janvier 2010 et le 31décembre 2010 ainsi que les 

dossiers des nouveau-nés de ces mères prééclamptiques hospitalisés au service de réanimation 

néonatale du même CHU. 
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IV. 
 

Ce travail a concerné tous les nouveau-nés de mères pré éclamptiques hospitalisées et 

accouchées à la maternité de l’hôpital mère et enfant du CHU Mohammed VI. 

 

Population d'étude : 

1. 
 

Seuls les nouveau-nés de mères pré éclamptiques ayant accouchées  au CHU Mohammed 

VI ont été inclus. 

 

Critère d'inclusion : 

2. 
 

Ont été exclus de cette étude : 

Critère d'exclusion : 

− Les nouveau-nés des mères prééclamptiques n'ayant pas été hospitalisés durant 

la période d’étude. 

- Nouveau-nés de mères prééclamptiques nés dans une autre maternité que celle 

du CHU Mohammed VI. 

- Nouveau-nés de mères prééclamptiques admises en post partum, leurs nouveau-

nés étant nés hors de l’hôpital nous n’avons donc pas suffisamment 

d’informations pour le recueil des données. 

 

V. 
 

Les résultats ont été explorés à partir des données des dossiers des gestantes pré- 

éclamptiques et des registres des grossesses à haut risques au niveau des archives du service de 

gynécologie-obstétrique ainsi que les dossiers des nouveau-nés de mères prééclamptiques 

hospitalisés au service de néonatologie du 1

Matériel d’étude : 

er Janvier au 31 Décembre  2010. 

La récolte des données a été réalisée sur des fiches d’exploitation révisées et supervisées par le 

directeur de cette thèse. 
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Nous avons procédé à l’analyse des résultats à la lumière d’une revue de la littérature. 

 

VI. 
 

Voir fiche d’exploitation annexée. 

 

Paramètres recueillis : 

VII. 
 

Définitions opérationnelles : 

- L'âge déterminait 3 groupes : moins de 20 ans pour le jeune âge, 21-34 ans pour l'âge 

moyen et 35 ans les femmes âgées. 

- Le poids des nouveau-nés à la naissance était reparti en : 

• Faible poids :< à 2500 g ; 

• Poids normal : de 2500-3399 g ; 

• Macrosomie : 4000 g 

- L'APGAR à la 1ère, à la 5ème et à la 10ème minute se répartissait en 0-3 pour les 

mauvais, 4-6 pour les moyennement déprimés et 7-10 pour les bons scores. 

- Hypotension artérielle du nouveau-né : pression artérielle moyenne inférieure à 35 mmhg 

- Thrombopénie : taux de plaquettes inférieur à 100.000/mm2(57) 

- Leucopénie : taux de globules blancs inférieur à 4000/mm2 (57) 

- Polyglobulie : taux d’hématocrite supérieur à 60% (57) 

- Hypocalcémie est définie par une calcémie inférieure à 80mg/l (58) 

- L'hypoglycémie du nouveau-né se définit comme une glycémie inférieure à 0,40 g par 

litre soit 22 millimoles par litre chez le nouveau-né à terme ou inférieur à 0,30 g par 

litre soit 17 millimoles chez le nouveau-né prématuré. (59) 

            - L’étude de la pression artérielle systolique a été faite en précisant 3 niveaux de sévérité: 
 PAS<160 mmhg (modérée). 

 PAS : 160-199 mmhg (moyenne). 

 PAS : >200mmhg (sévère). 
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 _ Les niveaux de PAD ont été repartis en 3 niveaux : 

 PAD<90mmhg. (Modérée). 

 PAD : 90-115mmhg. (Moyenne). 

 PAD : >115mmhg (sévère). 
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Au total 337 dossiers de femmes prééclamptiques et 56 dossiers de nouveau-nés 

hospitalisés en néonatologie ont été étudiés. 

 

I. 
 

Caractéristiques maternelles 

1. 
 

Caractéristiques générales : 

1-1 
 

Répartition selon les données démographiques : 

a- Répartition selon l’âge : 

L'âge moyen des mères était de 28,6 ans (extrêmes 16 ans et 47 ans). 

Le nombre de femmes pour chaque tranche d’âge est représenté dans le tableau -I- 
 

Tableau I : Répartition des femmes selon les tranches d’âge : 

Tranche d'âge Nombre % 
<ou= 20 ans 59 17,5 
21ans-34ans 193 57,2 
>35 ans 85 25,3 
 

b- Répartition selon l’état civil : 

Pour l’état civile : 2 femmes étaient célibataires (0,6%) et 335 mariées (99,4%). 

 

c- Répartition selon l’origine géographique: 

Dans cette population 186 femmes (55,1%) étaient d’origine rurale et 151 (44,9%) 

d’origine urbaine. 
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d- Répartition selon l’origine de référence: 

Figure 7 : répartition des femmes selon l’origine géographique 

 

196 femmes (58,1%) étaient référées. 

 

1-2 

La valeur moyenne de la parité était de 2,4 accouchements (médiane=1 ; extrêmes 1 et 9) 

celle de la gestité était de 3 ,25 grossesses (médiane=2 ; extrêmes 1 et 11) 
 

.Répartition selon les antécédents obstétricaux : 

Tableau II : Antécédents obstétricaux : 

Antécédents gynéco-obstétricaux Nombre % 
Primiparité 181 53,7 
Pré éclampsie 6 1,8 
Mort fœtale in utéro 23 6,8 

Césarienne 3 0,9 
Grossesse extra-utérine 1 0,3 
Fausse couche 16 4,7 
 

1-3 

10 femmes (3%) étaient diabétiques et 3 femmes (0,9%) hypertendues. 

 

.Répartition selon les antécédents médicaux : 

55,1% 44,9 % 
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1-4 
 

Parmi les parturientes étudiées seules 83 femmes (24,6%) avaient suivi les consultations 

prénatales.  

 

.Données de la consultation prénatale : 

2. 

 

Répartition selon l’examen clinique des parturientes 

2-1 

L'âge moyen de la grossesse était de 36,8  semaines (extrêmes 22 semaines et 43 

semaines). 

 

Terme : 

2-2 

La valeur moyenne de l'hauteur utérine 31,4 cm( extrêmes 24cm et 44 cm) 

 

 Hauteur utérine : 

2-3 
 

 Tension artérielle : 

Tableau III : Répartition en fonction de la pression artérielle. 

Pression artérielle (mmhg) Nombre  % 
PAS 

Modérée  130 38,57 
Moyenne  184 54,59 
Sévère 23 6,84 

PAD 
Modérée  201 59,65 
Moyenne  110 32,62 
Sévère  26 7,73 
 

2-4 

La protéinurie était positive chez 99.4 % des parturientes, elle était massive (>++++) 

dans18.41% des cas. 
 

 

 Protéinurie 
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Tableau IV : Protéinurie à la bandelette réactive 

Protéinurie en croix Nombre  % 
Négative  2 0,59 
+ 5 1,48 
++ 183 54,3 
+++ 85 25,22 
++++ 62 18,41 
 

3. 

 

Répartition selon les examens complémentaires des parturientes : 

3-1 

187 femmes étaient anémiques donc avaient un taux d’hémoglobine inférieur à 10g/dl 

(55,49%). 

 

Données de l’hémogramme : 

3-2 

L’uricémie était réalisée chez 34 parturientes (10%), et était élevée chez toutes ces 

parturientes. 

 

 L’uricémie : 

3-3 

− L’échographie obstétricale était réalisée chez 323 parturientes  (95,84%). 

 Les données de l’échographie obstétricale : 

− 314 grossesses étaient évolutives. 

− 325 femmes (96,%) portaient une grossesse monofoetale et 12 (3,6%) une grossesse 

gémellaire. 

− 3 femmes étaient en oligoamnios (0,9%). 

− L’index de résistance (IR) ombilical a été mesuré pour 55 femmes (16,61%). Il était 

élevé chez 30 femmes. 

− La circonférence abdominale (CA) était inférieure au 10ème

− Le diamètre bipariétal était inférieur au 10

 percentile pour l’âge 

gestationnel chez 140 femmes (41,54%). 

ème percentile pour l’âge gestationnel chez 

129 femmes (38,27%). 
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− L’estimation du poids fœtal (EPF) était inférieure au 10ème

 

 percentile pour l’âge 

gestationnel chez 124 femmes (36,79%). 

4. 
 

Répartition selon la thérapeutique administrée aux parturientes 

4-1 

Les traitements administrés aux parturientes sont représentés sur le tableau-X- 
 

Traitement médical administré aux parturientes : 

Tableau V : Thérapeutique administrée aux parturientes 

Médicaments Nombre % 
α méthyle dopa 301 89,3 
Nicardipine 204 60,5 
Sulfate de magnésium 288 85,4 
Diazépam 2 0,6 
Corticoïde 39 11,57 
Aspirine 0 0 

 

 

4-2 

− L’accouchement était réalisé par césarienne chez 111 parturientes (32,9%). 

Mode d’accouchement : 

− L’accouchement  par voie basse  a concerné  la majorité des parturientes (67,1%, 

n=203) 

− il y avait 23 cas de MFIU toutes expulsées par voie basse 

 

5. 
 

La prééclampsie était modérée chez 47 femmes (13,9%) et sévère chez 290 femmes 

(86,1%). 

Pour les complications de la prééclampsie elles sont représentées sur les tableaux XI et XII. 

 

  

Répartition selon les complications : 
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5-1 Complications maternelles : 
 

Tableau VI : Complications maternelles de la pré éclampsie: 

Complication Nombre % 
HRP 18 5,3 
Eclampsie 19 5,6 
OAP 0 0 
Hellp Sd 9 2,67 
HSCF 0 0 
Insuffisance rénale 2 0,6 

 

5-2 Complications perinatales : 
 

Tableau VII : Complications périnatales de la prééclampsie 

Complications périnatales Nombre % 
Souffrance fœtale aigue   29 8 ,6 

Retard de croissance inta-utérin 179 52,9 

Mort fœtale in utéro 
 

  23 6,82 

Prématurité     71 22,6 
 

6. Répartition selon le pronostic fœtal : 
 

6-1 Pronostic fœtal en fonction de l’âge maternel 
 

TABLEAU VIII : Pronostic fœtal selon l’âge maternel 

  
Complication fœtale 

Age  maternel Nombre  % 
<20 ans 165 54,6 
21-34 ans 45 15 
>35 ans 92 30,4 

 

6-2  Pronostic fœtal en fonction de la parité: 
 

TABLEAU IX : Pronostic fœtal en fonction de la parité 

 
Nombre des complications fœtales % 

Primipares 205 67,8 
Multipares 97 32,2 
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6-3  Pronostic fœtal en fonction de la pression artérielle : 

Tableau X : Pronostic fœtal en fonction de la PAS 

 
Complications Fœtales 

PAS Nombre % 
<160mmhg 98 32,55 
>160mmhg 204 67,55 
 

Tableau XI : Pronostic fœtal en fonction de la PAD 

 
Complications Foetales 

PAD Nombre % 
<110mmhg 198 65,57 
>110mmhg 104 34,43 
 

6-4 Pronostic fœtal en fonction de la protéinurie : 
 

Tableau XII pronostic fœtal en fonction de la protéinurie : 

 
Complications fœtales 

Protéinurie Nombre  % 
<+++ 245 81,12 
>+++ 57 18,88 
 

7. Répartition selon l’évolution des parturientes : 
 

90 parturientes (26,7%) ont nécessité un passage en réanimation. 

La mortalité maternelle était nulle dans cette série. 

 

II. Caractéristiques des nouveau-nés de mères prééclamptiques : 

 

1. Sexe : 
 

Parmi les 338 nouveau-nés  de mères pré éclamptiques002C il y avait 174 garçons 

(51,4%) et 164 filles (48,6%). Sex Ratio 174/164≃1 
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2. Terme 
 

Parmi les 314 accouchements 71, (22 ,6%) étaient prématurés dont 41(57,7%) avant 34SA 

et 30 (42 ,3%) entre 35 et 37 SA. 

 

3. Répartition selon les paramètres de croissance des nouveau-nés 
 

Tableau XIII : Répartition selon les paramètres de croissance des nouveau-nés 

 

Poids de  
naissance Hypotrophie Macrosomie 

Poids  
normal  

 
Moyenne  Extrêmes  Nombre % Nombre % N % 

Totalité des nouveau-nés (n=338) 2667,5g 
600 g et 
4900 g 

148 43,8 11 3,3 179 52,9 

Nouveau-nés issus des 
Grossesses monofoetales (n=302) 

2757,2g 
600 g et 
4900 g 

130 43 11 3,6 161 53,4 

Nouveau-nés issus des 
Grossesses gémellaires 
                    (n=36) 

2255,4 
1000 g 

et 
2850 g 

18 50 0 0 18 50 

 

− Parmi les 78 nouveau-nés prématurés nés de mères prééclamptiques 49 (62,8%) 

avaient un poids de naissance inférieur au 10ème

− Parmi les 260 nouveau-nés à terme 75(28,8%) avaient un poids de naissance 

inférieur au 10

 percentile pour l’âge  gestationnel 

sur des courbes de référence 

ème

− Les données sur le périmètre crânien PC et la taille T n’ont pas été mentionnées sur 

les dossiers obstétricaux. 

 percentile pour l’AG. 

− la valeur moyenne du PC pour les nouveau-nés hospitalisés était de 33,4cm    

(extrêmes  30 cm et 38 cm) dont 25 nouveau-nés soit (44,64%) avaient un PC 

inférieur au dixième percentile pour l’âge gestationnel. 
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− la taille moyenne des nouveau-nés hospitalisés était de 49cm (extrêmes 46cm et 54 

cm) dont 21 nouveau-nés soit (37,5%) avaient une taille inférieure au dixième 

percentile pour l’AG. 

− 29 des nouveau-nés hospitalisés avait un RCIU soit (52,9%) dont 11 harmonieux soit 

(38%) et 18 dysharmonieux soit (62%). 

 

4. Répartition selon le score d’APGAR : 
 

Les données sur le score d’APGAR des 338 nouveau-nés de mères prééclamptiques sont 

représentées dans le tableau-XIII- : 
 

Tableau XIV : Données sur le score d’APGAR 

  
1ere min 5eme min 10eme min 

 Score d'APGAR bas : 0-3 
N  8 6 1 
% 2,3 1,7 0,3 

Score moyennement déprimé :4-6 
N  12 10 2 
% 3,5 2,9 0,6 

Score d'APGAR normal : 7-10 
N  318 322 330 
% 94 95,2 97,6 

 

5. Répartition selon l’état respiratoire : 
 

104 nouveau-nés (30,7%) ont présenté une DRNN ayant nécessité des mesures de 

réanimation dans la salle d’accouchement dont 56 ont été hospitalisés au service de 

néonatologie. 

95 nouveau-nés de mères ayant reçu du sulfate de magnésium (33%) ont présenté une 

DRNN dont 32 ont nécessité l’hospitalisation et 63 (67%) ayant eu une évolution favorable. 
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6. Evolution : 
 

5 nouveau-nés (1,5%)  sont décédés après échec de la réanimation à la salle 

d’accouchement. 

 

III. Caractéristiques des nouveau-nés hospitalisés : 
 

56(16,5%) nouveau-nés ont été hospitalisés au service de réanimation néonatale dont 23 

étaient à terme (41%). 

 

1. Motifs d’hospitalisation : 
 

Les motifs d’hospitalisation sont représentés dans le tableau-XIV-sachant qu’un seul 

nouveau-né peut être hospitalisé pour plusieurs motifs : 
 

Tableau XV : Motifs d’hospitalisation 

MDH Nombre  % 
Asphyxie périnatale APN 9 16 
Détresse respiratoire néonatale 32 57,1 
Retard de croissance intra-utérin 13 23,2 
Prématurité 11 19,6 
Infection néonatale 7 12,5 
Ictère 6 10,7 

 

2. Etat respiratoire : 
 

− 32(57%) nouveau-nés  ont présenté une DRNN dont 8(25%) ont nécessité une 

ventilation invasive 

− 15 nouveau-nés (46,8%) avec DRNN étaient nés à terme. 
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Tableau XVI : Etiologies des DRNN chez les nouveau-nés à terme : 

Etiologies de DRNN Nombre                 % 
Métabolique 3 20 
Infectieuse   12 80 

 

− 17 nouveau-nés avec DRNN étaient prématurés. 
 

Tableau XVII : Étiologies des DRNN chez les prématurés : 

Etiologies de DRNN Nombre % 
MMH   6 35,29 
Infectieuse   7 41,17 
Métabolique 4 23,54 
 

3. Etat cardiovasculaire : 
 

− une échocardiographie a été réalisée chez les nouveau-nés ayant présenté des signes 

d’appel cliniques. Deux nouveau-nés (3,5%) avaient une persistance du canal artériel 

PCA dont 1 (1,8%)  avait une communication inter ventriculaire (CIV) associée. 

− 1 nouveau-né a présenté une cyanose réfractaire, une cardiopathie congénitale a été 

suspectée mais non confirmée par échocardiographie à cause du décès précoce. 

− 7 nouveau-nés (12,5%) ont présenté une hypotension artérielle précoce. 

 

4. Etat neurologique : 
 

− 4 nouveau-nés (7,1%) avaient un examen neurologique anormal, une échographie 

trans-fontanellaire (ETF) a été réalisée chez 3 nouveau-nés dont un seul (1,8%)  

présentait une hyperéchogénicité du thalamus. 
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5. Etat métabolique : 
 

− 12(21,43%) nouveau-nés ont présenté une hypoglycémie: Glycémie inférieur à 0,4g/l. 

− 15 (26,8%) ont présenté une hypocalcémie 

 

6. Etat hématologique : 
 

− 10 nouveau-nés (17,8%) ont présenté une thrombopénie dont 7 ont présenté un 

syndrome hémorragique et 2 ont nécessité la transfusion de culots plaquettaires. 

− 7 nouveau-nés (12,5%) ont présenté une leucopénie. 

− 8 nouveau-nés (14,3%) étaient polyglobuliques. 

 

7. Durée de séjour hospitalier : 
 

La durée moyenne de séjour est de 5 jours (médiane = 3, minimum =1 jour, 

maximum =15 jours). 

 

8. Mortalité : 
 

15 nouveau-nés des 56 hospitalisés (26,8%) sont décédés ,95% d’entre eux étaient 

prématurés dont 71,4% étaient nés avant 34 SA et 28,6% entre 34 et 37 SA, et 95% hypotrophes 

tous à mois du 10ème percentile. Les causes de décès ont été : 
 

Tableau XVIII : Causes de décès des nouveau-nés hospitalisés : 

Cause de décès Nombre % 
Choc septique 4 26,66 
Hémorragie pulmonaire 7 46,66 
Souffrance néonatale sévère 1 6,66 
Cardiopathie congénitale 1 6,66 
Défaillance hémodynamique 2 13,36 

 

http://www.rapport-gratuit.com/
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Tableau XIX :Tableau récapitulatif des atteintes néonatales 

Type d’atteinte Nombre  % 

Atteinte respiratoire 
Origine métabolique 
Origine infectieuse 
MMH 

9 
19 
6 

16,07 
33,93 
10,71 

Atteinte cardiovasculaire 
PCA 
CIV 
Hypotension artérielle 

2 
1 
7 

3,5 
1,8 
12,5 

Atteinte neurologique 
Examen clinique anormal 
Anomalie à l'ETF 

4 
1 

7,1 
1,8 

Atteinte métabolique 
Hypoglycémie 
Hypocalcémie 

12 
15 

21,3 
26,8 

Atteinte hématologique 
Thrombopénie 
Leucopénie 
Polyglobulie 

10 
7 
8 

17,8 
12,5 
14,3 

RCIU 
Harmonieux 
Dysharmonieux 

29 
11 
18 

52,9 
38 
62 
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DISCUSSION 
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I. Caractéristiques maternelles : 
 

1. Caractéristiques générales 

 

1-1  Données démographiques : 

 

a- Répartition selon l’âge maternel 

Dans cette série, la prééclampsie est plus fréquente chez les mères âgées de plus de 20 

ans; alors que les données de la littérature montrent qu’elle est plus fréquente avant 20 ans et 

après 35 ans. Dans cette étude, la survenue de complications fœtales est plus importante avant 

20 ans et après 35 ans ce qui rejoint les données de la littérature. 

 

b- Répartition selon l’origine géographique : 

55,1% des parturientes étaient d’origine rurale. Les régions rurales dans notre contexte 

sont connues par un niveau d’instruction plus bas et des conditions socio-économiques 

défavorables. Le rôle joué par les facteurs socio-économiques dans la survenue de pré- 

éclampsie est très controversé. Certains auteurs leur accordent un rôle important tandis que 

pour d’autres, les différences entres les catégories socio-économiques sont minimes et les 

catégories dites défavorisées ne sont pas forcément plus exposées(60). 

Dans cette étude 58,1% des femmes ont été référées ; l’importance de l’amélioration des 

conditions de transport des parturientes, l’assurance d’un transport médicalisé est à souligner 

vu leur influence sur le pronostic materno-fœtal. 

 

1-2 Antécédents obstétricaux 

Toutes les études ont conclu que la prééclampsie est une pathologie qui touche surtout  

les primipares. En effet : GISSE et Coll. (61) montrent que la prééclampsie et l’éclampsie sont 

deux fois plus fréquentes chez les primipares que chez les pauci pares et les Multipares, ce qui  

rejoint cette série où les primipare représentent 53.7% des cas. 
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On a pu constater que les complications fœtales sont plus fréquentes chez les primipares 

que chez les multipares, ce qui rejoint les données de la littérature. 

Dans cette série, 14.5% de nos patientes avaient des ATCD gynéco obstétricaux dont 6.8% 

de MFIU, 4.7% d’avortement, 1,8% de prééclampsie, et 1,2% de césarienne. D’autres antécédents 

importants ne sont pas retrouvés sur nos dossiers médicaux (HRP, RCIU). UZAN et SIBAI (61) ont 

trouvé dans des études différentes que chez les multipares qui avaient des ATCD d’HRP et de 

RCIU et /ou de mort périnatale en rapport avec une pathologie vasculaire évoquée par le 

contexte, clinique ou l’examen histologique du placenta ont plus de chance de développer une 

prééclampsie. 

 

1-3 Antécédents médicaux : 

Des études faites sur les antécédents des patientes prééclamptiques ont relevé que les 

facteurs de risque réno-vasculaires sont les plus fréquents chez les femmes prééclamptiques 

comparativement à la population normale. 

Dans cette série, (3%) des femmes étaient diabétiques et (0,9%) hypertendues. 

 

1-4 Données de la consultation prénatale : 

Dans cette étude, 75.4% des grossesses n’ont pas été suivies. Ceci est conforme aux 

résultats de la série de  RAGHEB de Casablanca (55.23%) (61). 

Vu la faible couverture prénatale dans nos régions, les grossesses à risque sont rarement 

détectées et prises en charges avant l’accouchement. 

Beaucoup d’auteurs ont souligné l’importance des consultations prénatales, 

EDOUARD(61) insiste sur le rôle primordial de ces consultations ainsi que SIBAI (49). 

88.7% des grossesses ayant eu des complications fœtales étaient non suivies, d’où le 

grand intérêt de la consultation prénatale pour le dépistage des grossesses à risque. 
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2. Caractéristiques des parturientes lors de l'accouchement : 
 

2-1 L’âge gestationnel : 

77.4% de nos patientes ont été admises pour prééclampsie à un âge gestationnel 

supérieur à 37 SA, alors que 71 patientes ont été admises avant 37 SA, ce qui pose un problème 

de prématurité. 

Dans  la série de RAGHEB (61), 65% des parturientes avaient une grossesse menée à terme. 

Dans  cette série seulement 45 femmes avaient une échographie du 1er

2-2 La tension artérielle : 

 trimestre (13,53%) 

et la date des dernières règles DDR était précise chez seulement 87 femmes (25,81%). Donc chez 

la majorité des parturientes l’âge gestationnel était seulement estimé.  

 

La majorité de nos patientes soit 61,43% avaient une TAS≥16mmhg, et 38,57% d’entres 

elles avaient une TAS<160mmhg. Dans la série de RAGHEB (70%) des parturientes avaient une 

TAS≥16mmhg (61). 

59.65% de nos patientes avaient une TAD<110mmhg contre 75,7% dans la série de 

RAGHEB (61). 

Dans  cette série, les complications fœtales sont plus enregistrés avec TAS≥160mmhg et 

une TAD<110mmhg. Le même constat a été fait dans la thèse de MOUJAHID de Fès(62).  

 

2-3 La protéinurie : 

81,12% des complications fœtales ont été notés chez les parturientes ayant moins de 3 

croix au labstix. Ainsi  la protéinurie même modérée représente un facteur de mauvais pronostic 

fœtal.  MOUJAHID avait fait le même constat avec un pourcentage de 67% (62). 

 

2-4 Prise en charge thérapeutiques des parturientes prééclamptiques : 

Concernant la prise en charge médicale de la prééclampsie, 60,5% des parturientes ont 

reçu la nicardipine comme Inhibiteur calcique (IC). Les données de la littérature montrent que les 

(IC) n’ont pas d’effets délétères chez le nouveau- né (63,64). 
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La corticothérapie à visée maturatives pulmonaire, est systématiquement administrée à la 

mère en cas de risque de prématurité. Si elle a un bénéfice non négligeable sur le pronostic 

respiratoire précoce des nouveau-nés, et qu’elle limite la neutropénie néonatale, une des 

molécules utilisées, la déxamethasone a des effets néfastes sur le devenir neurocognitif à 5 ans 

des nouveau-nés nés entres 28 et 32 SA (65). La corticothérapie anténatale n’est en aucun cas 

remise en cause au regard de ses bénéfices  respiratoires, cependant, il faut privilégier la 

bethamétasone, qui semble avoir  moins de conséquences sur le pronostic néonatal à long 

terme. (66). Dans cette étude, seul 11,57% des femmes ont reçu la béthametasone ce qui 

correspond à la moitié des mères qui n’ont pas reçu de corticothérapie anténatale. Ceci peut être 

dû  à la non disponibilité du produit dans la pharmacie de l’hôpital ou à l’accueil des 

parturientes à une phase avancée du travail.    

Le sulfate de magnésium a été administré chez 85,4% des parturientes. Les données de la 

littérature montrent qu’il a un effet dépresseur respiratoire initial chez le nouveau-né mais 

n’augmente pas la morbidité ni la mortalité néonatale précoce (67).  Le sulfate de magnésium a 

des  effets neuroprotecteurs chez le prématuré, dans des conditions telles que l'asphyxie périnatale  

hypoxique (encéphalopathie hypoxo-ischémique), l'hémorragie intraventriculaire et la leucomalacie 

périventriculaire,  s’il est administré à la mère en anténatal (68). Le MgSO4 est utilisé en milieu 

médical depuis 1905 et a trouvé sa place en obstétrique dès 1925. Il trouvait ses indications 

dans les éclampsies, les menaces d’accouchements prématurés, dans l’hypertension artérielle, 

en analgésie. Bien qu’il soit ancien, le mécanisme d’action de ce produit n’est pas parfaitement 

connu, toutefois, il a un effet stabilisant de membrane et myorelaxant. Il a été introduit au Maroc 

en Avril 2006. Cependant malgré ses effets positifs sur  la prééclampsie-éclampsie, nos 

praticiens restent réticents quant à son utilisation, les arguments qu’ils avancent sont liés au 

manque d’information quant au protocole de son utilisation et à sa pharmacocinétique et au 

manque seringues auto-pousseuses pour l’administrer en continue. 
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Enfin, l’aspirine prescrit à doses anti-agrégantes chez les femmes prééclamptiques ou 

ayant des antécédents de prééclampsie, n’a pas d’effets délétères connus (69). Il prévient des 

accidents ischémiques et thromboemboliques chez le nouveau-né polyglubulique. Dans cette 

série aucune parturiente n’a reçu l’aspirine. 

Ainsi les traitements reçus par la mère en cas de prééclampsie sont une variable 

confondante non négligeable dans le pronostic néonatal précoce, vu leurs effets sur le devenir fœtal. 

 

2-5 Complications de la prééclampsie : 

86,1% des parturientes ont présenté une pré éclampsie sévère ( la sévérité étant évaluée 

selon les données du consensus de la Société française réanimation et d’anesthésie 2003). Ce 

qui rejoint la série de RAGHEB (70%). 

Lorsqu’on se réfère à la répartition des cas selon le type de complications, l’éclampsie 

apparaît comme la complication la plus fréquente avec une proportion de 5.6% des cas. 

L’hématome rétro-placentaire complique 5,3 % des prééclampsies dans cette série. Ce taux a été 

de 2% dans l’étude de MAGPIE TRIAL (67); 4.3% ont été trouvés par SIBAI (70). 

Le Hellp syndrome est une complication spécifique de la pré-éclampsie. Il complique 

18.9% des pré-éclampsies selon SIBAI (70). Dans cette série, nous avons noté  2,67% de 

HELLP syndrome chez les parturientes. Nous avons également noté 2 cas d’insuffisance rénale 

soit 0,6%. 

Pour les complications fœtales et néonatales, dans cette étude, il ressort que le RCIU a 

été l’issue la plus fréquente chez les parturientes ayant présenté la prééclampsie avec 179 cas 

soit une proportion de 52.9%. Vient ensuite la prématurité avec 71 cas soit une proportion de 

22,6%. Ces données vont avec celles de la littérature, ces affections étant les complications 

périnatales les plus fréquentes de la prééclampsie (45). 

La souffrance fœtale aiguë se retrouve dans cette série avec une proportion de 8,6% chez 

les nouveau-nés issus des parturientes prééclamptiques, cette complication  est plus importante 

dans la série de MOUJAHID avec un taux de 31,9% (62). 
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La mort intra utérine apparaît aussi importante avec une fréquence de 6,8%, ce qui 

interpelle le personnel de santé sur la qualité de la prise en charge de la prééclampsie. 

La mauvaise surveillance des gestantes hospitalisées et le retard dans la prise de décision 

d’interruption de la grossesse sont les causes de cette mortalité intra utérine. 

 

II. Caractéristiques des nouveau-nés de mères prééclamptiques : 
 

1. Etat de la croissance staturo- pondérale (Paramètres de croissance des 
nouveau-nés): 

 

Les nouveau-nés de mères pré éclamptiques ont un risque d’hypotrophie. L’hypotrophie 

est définie par un poids de naissance inférieur au dixième percentile pour l’âge gestationnel (AG) 

sur les courbe de Leroy et Lefort pour les enfants nés entre 28 et 42 SA. Pour les enfants nés 

avant 28 SA, les courbe de l’Association des Dossiers Informatises en Pédiatrie, Obstétrique et 

Gynécologie (AUDIPOG) peuvent êtres utilisées. Dans une étude prospective de 2006, Villar et al 

montrent que cette hypotrophie est secondaire à l’hypoxie chronique induite par la pré 

éclampsie (71). Selon Xiong et al, l’hypotrophie est également en rapport avec une diminution de 

nutriments délivres au fœtus secondairement à la diminution du flux sanguin utero placentaire 

(72). Dans cette étude 52,9% des nouveau-nés avaient un RCIU. Ce  taux étant plus important 

chez les prématurés (62 ,8%) que chez les nouveau-nés nés à terme (28,8%). Ce résultat rejoint 

celui de CHEN XK et al qui ont montré que la trophicité des nouveau-nés de mères avec pré 

éclampsie est différente selon qu’ils soient nés avant ou après 34 SA (73) ainsi que l’étude de, 

Xiong et al en 2002, montrant que les conséquences de la prééclampsie sur le poids de 

naissance dépendent du terme (74). 

Les données sur le PC et la taille des nouveau-nés n’étaient pas mentionnées sur les 

dossiers obstétricaux malgré l’existence de ces données à remplir sur ces dossiers. Ce constat 

pouvant être dû à l’absence d’une formation adéquate des sage- femmes sur l’importance de ces 
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paramètres dans l’évaluation de la croissance néonatale, ou à la charge de travail assez 

importante au niveau de la maternité de l’hôpital.  

 

2. Score d’APGAR 
 

94% des nouveau-nés avaient un score d’Apgar supérieur ou égal à 7. 

6% des nouveau-nés avaient un score d’Apgar inferieur à 7. 

La gravité de l’état à la naissance est expliquée par : 

· Le retard de prise en charge. 

· La gravité de l’HTA. 

· La décision de sauvetage maternel en catastrophe sans évaluation fœtale préalable. 
 

En dépit de ces problèmes, la majorité des nouveau-nés avaient un score >7, vu l’effort 

considérable de collaboration et de coordination entre les services d’Anesthésie-Réanimation, 

d’Obstétrique et de Réanimation néonatale pour minimiser les dégâts et aboutir à une évolution 

favorable. 

 

3. Etat respiratoire : 
 

Les données de littérature sont controversées, s’il est parfois avancé que l’ HTA 

maternelle accélère la maturation pulmonaire du fait d’un stress intra-utérin chronique 

augmentant la production de glucocorticoïdes, avec pour conséquence une accélération de la 

maturation pulmonaire (OR=4.9,p<0.05)(67) , cela n’est pas démontré par d’autres études. Tout 

d’abord, les marqueurs biochimiques de maturation pulmonaire, et notamment le rapport 

lécithine /sphyngomyéline (L/S), témoin d’une maturation pulmonaire accélérée lorsqu’il est 

élevé, est identique que les femmes développent, ou non, une prééclampsie(75). Ceci est 

corroboré par certaines études ne mettant pas en évidence de différences significatives, quant à 

la symptomatologie respiratoire, entre les nouveau-nés de mères pré éclamptiques et les 

nouveau-nés de même terme de mères non pré éclamptiques. En effet, l’étude cas témoin de 
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Paul et al en 1998 montre que la prééclampsie maternelle n’est pas associée à une diminution de 

ventilation mécanique chez les nouveau-nés (OR=0,5 [IC95% 0,2-1,3]) (76). 

Dans le même sens, l’étude rétrospective cas témoin de Cheng et al en 2004 ne montre 

aucune différence dans le pronostic respiratoire précoce des nouveau-nés, qu’ils soient nés de 

mères pré éclamptiques ou non (46). 

D’autres études, au contraire, trouvent un rapport L/S diminué dans le liquide amniotique de 

femmes pré éclamptiques, reflet d’une maturation pulmonaire déficiente avec un p=0,02 (77, 78, 79). 

Et dans ce sens, l’analyse vélocimétrique par Doppler du flux sanguin dans l’artère 

ombilicale, souvent altéré en cas de pré éclampsie, est corrélée à une augmentation de 

complications respiratoires chez le nouveau-nés de mères prééclamptiques, comparativement au 

nouveau-né de mères non prééclamptiques, et ce, à AG identiques (80,78). 

D’ailleurs, des études montrent que les nouveau-nés de mères pré éclamptiques sont 

plus susceptibles de développer une détresse respiratoire sévère et une dysplasie broncho-

pulmonaire (81, 82). Notamment l’étude de cohorte de Baud et al en 2000, montre que les 

nouveau-nés de mères pré éclamptiques font plus de syndrome de détresse respiratoire aigue   

(OR=3,12 [IC 95% 1,55-6,28]). D’autres études montrent que la prééclampsie augmente le 

risque de maladie des membranes hyalines (MMH) chez le prématuré (83). Toujours dans ce 

sens, l’étude de cohorte de Chang et al en 2004 montre qu’il y a une augmentation significative 

de l’incidence de MMH chez les nouveau-nés de mères prééclamptiques, comparativement aux 

nouveau-nés de mères non prééclamptiques, à AG identiques (84). 

Ceci peut être expliqué par le fait que le VEGF, cytokine proangiogénique, indispensable à 

l’angiogénèse et à la septation, étapes fondamentales du développement pulmonaire 

embryonnaire est neutralisé par le sFLt1, qui est un récepteur soluble dont le taux est augmenté 

chez les mères prééclamptiques, empêchant ainsi son action physiologique  (85).  

           Ainsi, les alvéoles pulmonaires ne peuvent être fonctionnelles en l’absence d’action de 

VEGF, ce qui serait susceptible d’entrainer plus de MMH et de dysplasie broncho-pulmonaire (78). 
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Dans cette série, 30,7% des nouveau-nés ont développé une DRNN dont 29,65% ont été 

hospitalisés.  

 Le pronostic respiratoire des nouveau-nés de mères prééclamptiques dépend de  la prise 

en charge obstétricale, Alexander et al ont montré lors d’une étude rétrospective réalisée en 

1999, que Le travail n’est pas vraiment bénéfique quant au pronostic respiratoire chez ces 

nouveau-nés hypotrophes de mères prééclamptiques  contrairement aux nouveau-nés de mères 

non prééclamptiques (86).   

 

III. Étude des nouveau-nés hospitalisés 
 

1. Motifs d’hospitalisation : 
 

56 nouveau-nés (16,56%) ont été hospitalisés, la DRNN était le motif d’hospitalisation le 

plus fréquent (57,1%) suivie du RCIU (23,2%) et la prématurité (19,6%). Ceci rejoint les données 

de la littérature ces pathologies étant les complications périnatales les plus fréquentes de la pré 

éclampsie (49). 

 

2. Etat respiratoire : 

57% des nouveau-nés  hospitalisés ont présenté une DRNN dont 25% ont nécessité une 

ventilation invasive. 

L’étiologie de ces DRNN était différente selon que le nouveau-né est né à terme ou non. 

Ce constat conforte l’hypothèse que les enfants de mères prééclamptiques semblent avoir des 

caractéristiques différentes selon qu’ils soient nés avant ou après 37 SA, ce qui laisse supposer 

qu’il s’agit de deux entités distinctes de prééclampsie (73). 

18,2% des prématurés hospitalisés ont présenté une MMH. Or nous avons vu auparavant 

que chez les femmes prééclamptiques, il existe une augmentation du taux de récepteurs 

solubles sFlt1, qui fixe et neutralise VEGF, empêchant ainsi son action physiologique. Ainsi, les 
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alvéoles pulmonaires ne peuvent être fonctionnels en l’absence d’action de VEGF, ce qui serait 

susceptible d’entrainer plus de MMH (84). 

  

3. Etat cardiovasculaire : 
 

Les données de l’étude d’OHLSSON A et al avaient démontré que ce sont plus la 

prématurité et l’hypotrophie que le prééclampsie qui influent sur la persistance du canal artériel 

PCA (87). Ce vaisseau sanguin physiologique chez le fœtus est situé entre la crosse de l’aorte et 

l’artère pulmonaire. Il permet au sang  veineux de l’artère pulmonaire d’éviter partiellement les 

poumons, qui à ce stade, n’ont pas de fonction d’échanges gazeux. Le sang retourne alors vers 

l’aorte et est réoxygéné par le placenta via les artères ombilicales. Il retourne ensuite au fœtus 

via la veine ombilicale. La persistance du canal artériel PCA risque ensuite de favoriser certaines 

complications comme une dysplasie broncho-pulmonaire, une entérocolite ulcéronécrosante ou 

encore une hémorragie intra ventriculaire. Étonnamment, les traitements médicamenteux utilisés 

pour traiter la PCA sont l’indométacine et l’ibuprofène, deux inhibiteurs de cyclo-oxygénase 

(molécule vasodilatatrice). Or nous avons vu auparavant que chez les femmes pré éclamptiques, 

il existe une inhibition des molécules vasodilatatrices comme la NOS ou la cyclo-oxygénase 

(Figure 3). Sur le plan physiopathologique, le défaut d’expression de ces molécules 

vasodilatatrices pourrait se traduire par une fermeture précoce du CA. Dans cette série, 2 

nouveau-nés (3,5%) avaient une PCA dont 1 (1,8%)  avait une communication inter ventriculaire 

CIV associée, ils étaient à terme  et eutrophes. 

12,5% des nouveau-nés hospitalisés ont développé une hypotension artérielle, ils étaient 

tous prématurés. La même constatation a été rapportée par TENG RJ et al, qui ont montré que les 

nouveau-nés de mères prééclamptiques présentaient dans les premières heures de vie, une 

hypotension artérielle ; en règle modérée ; et qui est sans rapport avec les thérapeutiques anti- 

hypertensives administrées à la mère (14,88). 
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4. Etat neurologique : 
 

4 enfants avaient des anomalies de l’examen neurologique dont un seul avait développé 

une hémorragie intra parenchymateuse (1,8%). Une anomalie du rythme cardiaque fœtal RCF 

était notée chez tous ces nouveau-nés. 

 Les données sur le lien entre prééclampsie et risque de lésions neurologiques, sont 

hétérogènes. Du fait de l’ hypoperfusion utéroplacentaire observée dans la prééclampsie, le 

fœtus, à la suite de l’ischémie, semble être particulièrement exposé à des lésions neurologiques. 

Ce risque de lésions neurologiques est accru si le fœtus en restriction chronique, se trouve en 

situation  d’hypoxie aigue, ou s’il présente une anomalie du rythme cardiaque fœtal. De la même 

manière, s’il survient une complication aigue de la prééclampsie comme un hématome rétro 

placentaire, cela altère davantage le pronostic neurologique du nouveau-né (89). 

Sur le plan physiopathologique, les mécanismes entrainant des lésions de leucomalacie 

périventiculaire impliquent  des fluctuations aigues dans la régulation du flux sanguin cérébral 

du fœtus, et notamment une diminution du flux sanguin, responsable de lésions de nécrose 

ischémique. En cas de prééclampsie, il existe une redistribution de la circulation sanguine fœtale 

en faveur du cerveau. Ceci peut être en rapport avec l’activation du système rénine angiotensine 

qui existe dans la prééclampsie (Figure 8). Ainsi, l’angiotensine permet la régulation de la 

circulation foetoplacentaire. Cependant, cette théorie hémodynamique des lésions de 

leucomalacie périventriculaire est remise en cause au profit de la théorie inflammatoire (89). 

Cependant, toutes les données de la littérature ne vont pas dans ce sens. En effet, Xiong 

et al montrent en 2001 que la prééclampsie protège les nouveau-nés prématurés et de faible 

poids de naissance, de lésions neurologiques (89). Dans l’étude prospective EPIPAGE, chez les 

grands prématurés de moins de 33 semaines, le risque de lésions graves associant hémorragies 

intraventriculaires de grade III-IV, hémorragies intra parenchymateuses et leucomalacies 

périventriculaires est diminué pour les nouveau-nés de mères prééclamptiques (45). Dans 
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l’étude rétrospective de Murata et al en 2005, il est mis en évidence que la prééclampsie protège 

des lésions de leucomalacie périventiculaire (OR=0[IC 95% non calculable] p=0,02) (90). 

Selon Hadi, l’exposition du fœtus à une hypertension maternelle permet d’accélérer la 

maturation cérébrale et réduit le risque de lésions neurologiques (91). Dans le même sens, des 

études sur les animaux montrent qu’une exposition à l’hypoxie in utero, comme ce qui observé dans 

la prééclampsie, permet la mise en place en mécanismes d’adaptation protégeant le cerveau d’autres 

épisodes d’hypoxie, et ce du fait de la vasodilatation cérébrale induite par l’angiotensine, qui peut 

être évaluée en anténatal à l’aide de Doppler cérébral (92). Cette redistribution des flux sanguins est 

appelée par les Anglo-saxons << the brain-sparing effect >>. 

D’ailleurs Baud et al montrent en 2000, sur une population d’enfants nés prématurément, 

que l’incidence d’atteinte de la substance blanche telles que des lésions de leucomalacie 

périventiculaire, est plus faible chez les enfants de mères prééclamptiques, comparativement 

aux enfants nés dans un contexte de chorioamniotite, de rupture prématurée des membranes sans 

infection maternofoetale, d’hémorragie gravidique ou encore de mise en travail spontanée (81). 

Sur le plan physiopathologique, l’ischémie chronique induite par la prééclampsie génère 

la production micro gliale de radicaux libres et de cytokines TNFα et IL1β, facteurs cytotoxiques 

responsables de la mort des oligodendrocytes prémyélinisés. Ceci entraine des lésions anoxo-

ischémiques qui peuvent être remaniées, sans conséquence clinique, ou encore s’enkyster (Figure8). 

Les fœtus avec RCIU présentent parfois un hypodeveloppement du cervelet associé chez 

certains auteurs à une augmentation de la mortalité périnatale, et qui chez d’autres n’a aucune 

valeur pronostique (93). A la naissance la mise en évidence de cet hypo développement 

cérébelleux n’est pas clairement corrélé au pronostic neurologique. Le lien entre la prééclampsie 

et le déficit du développement cérébelleux n’a pas été établi (93). 

La prééclampsie est un facteur de risque d’encéphalopathie chez les nouveau-nés à 

terme, cette encéphalopathie a une origine antépartum mais peut être aggravée par une 

asphyxie intrapartum (94).Les nouveau-nés de mères prééclamptiques courent aussi un risque 

de thromboses des sinus veineux et d’accidents vasculaires cérébraux artériels(82). 
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Dans cette étude, aucune imagerie par résonnance magnétique IRM n’a été réalisée vu les 

contraintes du  coût et de technicité. Le suivi à long terme est également défectueux vu le grand 

nombre de perdus de vue. Ceci empêche donc d’avoir une idée claire sur le pronostic 

neurologique des nouveau-nés de mères prééclamptiques. 
 

 
Figure 8 : Physiopathologie de l’atteinte neurologique fœtale dans la prééclampsie  

selon Khwaja 2008 (25), Blumenthal 2004 (93). 
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5. Etat hématologique 
 

Les nouveau-nés de mères pré éclamptiques ont souvent une bi cytopénie, associant 

thrombopénie et neutropénie, d’origine centrale, par insuffisance de production (95, 96).  

Dans cette série, 17,8% des enfants ont présenté une thrombopénie dont 70% ont 

développé un syndrome hémorragique. Une autre théorie pour expliquer la thrombopénie a été 

avancée par Casella et al en 2003 (97). Ils démontrent que les facteurs proangiogénique VEGF et 

P1GF contribuent à la maturation mégacaryocytaire via le récepteur membranaire FLt1, encore 

nommé VEGFR1. Ainsi, la signalisation de FLt1 régule le développement mégacaryocytaire et 

contribue à la pathogenèse de la thrombopénie néonatale observée en cas de pré éclampsie. 

Cela est confirmé par Taso et al en 2005, qui montrent que les nouveau-nés thrombopéniques 

de mères pré éclamptiques ont un taux de sFLt1 dans le sang du cordon significativement plus 

élevé, ce qui est contemporain du faible taux de P1GF et VEGF, qui ne peuvent donc jouer leur 

rôle dans la maturation des mégacaryocytes (98). La thrombopénie peut être corrélée à un risque 

hémorragique, et notamment au risque d’hémorragie intra ventriculaire. Ce qui est retrouvé dans 

la plupart des études (46, 99). 

Par ailleurs, dans cette série 12,5% des enfants ont présenté une leucopénie, Juul et al ont 

montré en 2004 lors d’une étude prospective sur 347 cas, que les nouveau-nés de mères pré- 

éclamptiques étaient 3 fois plus neutropéniques que ceux de mères non pré- éclamptiques sans 

pour autant être plus exposés au risque infectieux (100). Dans la prééclampsie, la neutropénie 

est rapportée à une origine centrale, par insuffisance de production consécutive à l’ischémie 

placentaire, mais elle a aussi une origine immunologique par action des allo AC maternels sur la 

moelle osseuse de l’enfant (101, 102). 

Cette bi cytopénie est transitoire et se corrige en moins de quinze jours. (99) 

Par ailleurs, les nouveau-nés de mères prééclamptiques ont souvent une polyglobulie 

secondaire à l’augmentation centrale de la production de globules rouges en réponse à l’hypoxie 

fœtale chronique (103). 
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Dans cette étude, 14,3% des nouveau-nés hospitalisés sont polyglobuliques. La 

polyglobulie entrainant une augmentation de la viscosité sanguine, ces nouveau-nés sont 

susceptibles d’être exposés à un risque de thrombose et d’ischémie, ou encore d’accidents 

thromboemboliques (104,105), ce qui n’est pas observé dans cette série. La thrombopénie 

néonatale précoce compense ce risque ischémique et thromboembolique (106, 107). L’aspirine 

prescrit à la mère à titre préventif, joue aussi un rôle important dans la prévention de ce risque 

ischémique (66).    

  

6. Etat métabolique : 
 

21,43% des nouveau-nés ont présenté une hypoglycémie et 26,8% une hypocalcémie. 

Cette immaturité du métabolisme calcique et glucidique rapportée aussi dans la littérature 

semble être en rapport avec l’ischémie placentaire et est d’autant plus grande qu’elle est 

associée à une prématurité (58, 59). 

 

7. Mortalité : 
 

Dans cette série, 26,8% des nouveau-nés hospitalisés sont décédés. Le taux global des 

décès néonataux étant 5,9%   nouveau-nés de mères pré éclamptiques nés à la maternité de 

l’hôpital mère et enfant. 95% des enfants décédés étaient prématurés et hypotrophes, ceci va 

avec l’étude de Cheng et al montrant que les effets de la prééclampsie sur le taux de mortalité 

néonatale sont fonction de l’âge gestationnel et du poids à la naissance, avec notamment une 

diminution du risque de mortalité néonatale chez les enfants hypotrophes à terme et les enfants 

eutrophes prématurés (46,108) 

 

8. Cas particulier du déficit en LCHAD : 
 

Dans la littérature des observations de déficit en oxydation des acides gras à longues  

chaines ont été rapportées chez des fœtus dont la grossesse était compliquée de HELLP  
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syndrome ou de stéatose hépatique aigue gravidique (SHAG), alors que la grossesse était 

normale pour les fœtus indemnes. Chez ces nouveau-nés il s’agit presque toujours de déficit en 

LCHAD (long chain 3-hydroxyacyl coenzyme A Dehydrogenase), responsable chez l’enfant de 

myocardiopathie, de troubles neurologiques, de stéatose et de risque d’hypoglycémie. Ces 

données ont conduit à la recherche de ce déficit à la naissance en cas de HELLP syndrome ou de 

SHAG, mais puisque le profils des acides gras à longue chaine n’est altéré qu’en cas  de 

décompensation, il est plus utile de rechercher les mutations responsables du déficit. Le risque 

de ces mutations est très faible en cas de HELLP syndrome mais important en cas de SHAG  ce 

qui rend le dépistage des mutations à la naissance envisageable dans ce cas (34, 109). 

Dans les recommandations  formalisées d’experts communs SFAR /CNGOF/SFMP/SFNN  

publiées en 2009, il est noté qu’il est possible de discuter un dépistage néonatal du déficit en 

LCHAD en cas de HELLP syndrome et surtout en cas de SHAG. Une surveillance attentive du 

nouveau-né et la réalisation du profil des acides gras à longues chaines en cas de signes 

cliniques est à défaut conseillée (110). 

Dans cette étude, 2,67% des parturientes ont présenté un Hellp Syndrome mais aucun 

nouveau-né de mère avec Hellp Syndrome n’a été hospitalisé d’où l’absence de possibilité d’une 

surveillance clinique de près. 
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Ainsi, les nouveau-nés de mères prééclamptiques ont des spécificités épidémiologiques, 

cliniques, biologiques et évolutives que tout praticien (Obstétricien, Néonatologue et 

Réanimateur) devrait prendre en considération quand il est face à la pré éclampsie afin 

d’améliorer le pronostic néonatal à court et à long terme. Ceci serait possible en améliorant le 

niveau de communication entre Obstétricien-Réanimateur et le néonatologue qui devrait être 

suffisamment informé sur les données du dossier obstétrical de la mère. 
 

Aussi nous permettons-nous de formuler quelques recommandations : 

− Le suivi adéquat de toutes les grossesses est le seul moyen permettant la 

détermination du terme exact de la grossesse et la prévention des complications 

graves de la prééclampsie. 

− Les conditions de transport des parturientes jouent un rôle déterminant dans le 

pronostic materno-fœtal d’où l’intérêt d’assurer un transport médicalisé avec une 

prise en charge pré-hospitalière adéquate de ces parturientes. 

− Le sulfate de magnésium à un intérêt majeur non seulement en cas de crise 

d’éclampsie mais également dans les formes sévères de la prééclampsie, il donne 

une baisse importante  de l’incidence de l’éclampsie et de la morbidité maternelle 

et néonatale. Donc il est primordial de se concentrer sur la formation de  tout le 

personnel exerçant en obstétrique (obstétriciens, sages-femmes et médecins 

généralistes) sur ses bénéfices et les protocoles de son administration et de 

répondre à toutes leurs interrogations sur ce produit. 

− Vu l’importance de la corticothérapie anténatale dans la prévention des atteintes 

respiratoires et hématologiques, il est impératif de veiller à ce que chaque 

parturiente admise avant 35 SA bénéficie de cette corticothérapie d’autant plus que 

son 

 

coût est faible. 
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− Un examen clinique minutieux avec prise des mensurations de tous les nouveau-

nés à la salle d’accouchement, qui doivent être soigneusement notés sur le dossier 

obstétrical, est le seul garant du dépistage précoce de toute anomalie et de la 

surveillance optimale du développement staturo-pondéral de ces nouveau-nés. 

− Le néonatologue qui prend en charge un nouveau-né de mère prééclamptique 

devrait être suffisamment éclairé sur les données du dossier obstétrical (sévérité de 

la prééclampsie, médicaments reçus par la mère, terme exact, mode 

d’accouchement...etc.), ceci n’est possible qu’en améliorant la collaboration entre 

tous les professionnels de santé (Gynécologue-Obtétricien et sages-femmes, 

Anesthésiste-Réanimateurs et Néonatologue.) 
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Courbe de poids selon leroy et leffort 

 

 
Courbe de l’AUDIPOG  
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Courbes du périmètre abdominal, du diamètre bipariétal, et de la longueur fémorale, avec pour 

chaque mesure la courbe des percentiles 3e, 10e, 50e, 90e et 97e. Courbes établies par le 
Collège Français d'Échographie Fœtale  
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                             Fiche d’exploitation : 

Mère : 
• NE :                                                     DE 
• Age : 
• Etat civil :   Mariée                 Célibataire               Veuve                  Divorcée 
• Origine :  Rurale                                       Urbaine 
• Antécédents : 

i. GO :    Gestité :         Parité :                   EV :         FC :                  Autre : 
ii. Médicaux :  Diabète :               HTA :     Néphropathie :           Cardiopathie : 

                   Hépatopathie :               autres : 
iii. Chrurgicaux :                                                       Toxiques : 
iv. Familiaux : ATCD de PE dans la famille           oui                   non             

• Grossesse antérieure : -Suivie : oui   (par :                                      ) non : 
- Déroulement : Normal           Complication : PE               autres : 
- Nouveau-né : Apgar :                          poids :                     Evolution 

• Grossesse actuelle : -Suivie : oui   (par :                                      ) non : 
                                 -Déroulement : Normal  
                            Incidents : MAP          RPM         Leucorrhées     BM          Autres : 
                              DDR :                                   Echo 1er

• Examen à l’admission : POIDS :                    Taille 
 T : 

                              HU :           CU : oui       Non           Bishop : Favorable oui    non         
• Pré éclampsie – Terme de survenue : 

                     - TAD :                                                TAS :            Labstix : 
                    - SNS         oui                   non 
       -Complications : Eclampsie      HRP        Hellp Sd          HSCF    IR          Autres: 
         -Bilan biologique: HB          GB               Pqt              Urée          Créat            ALAT 
                                 ASAT :           BT :                  CRP         Uricémie :    
          -Traitement : Anti HTA :  Nicardipine              α-méthyl dopa :         Autre : 
                               Anticonvulsivant : Sulphate de magnésium                   Diazepam   
                                Corticothérapie                         Aspirine : 
           -Evolution : Favorable  
                              Comlpication et hospitalisation en réanimation : 
                             Décès :                     

• Biométrie et bien être fœtal : 
-Echographie obstétricale : Grossesse évolutive       oui            non 
                      Qantité LA :          Normale          Oligoamnios           hydramnios  
                CA                  LF                     Diamètre bitemporal            EPF              IR 
-ERCF:          Normal                    Pathologique      

• Accouchement : -Terme : 
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       -VB 
                    -Instruments                 oui                  non 

       -Césarienne   
       -Si oui indication :  SFA     HRP          Hellp Sd      Eclampsie      RCIU         Autres : 

Nouveau-né :        -Sexe :           M                    F 
− Poids : 
− Taille : 
− PC : 
− Apgar          1’                      5’                      10’ 
− Score de FARR : 
− DRNN :                    oui                 non 
− Réanimation en SA :                 OUI                     non 

                              Si oui type : 
− Evolution à court terme : 

DCD 
Mise au sein avec bon adaptation à la vie extra-utérine : 
Hospitalisé 

 NE 
 MDH : APN         DRNN        RCIU          Prématurité            Autres : 
 Examen clinique :Neurologique : RA              oui             non 

                           Tonus normal         oui               non 
                           Convulsions oui                   non 
                          Autres : 
Pleuropulmonaire : 
Cardiovasculaire : 
Autres :                    

 Bilan paraclinique : Hb                   Pqt          GB                 Hte 
          Calcémie :           Bicarbonates :           Glycémie      Phosphorémie              Urée                                             
Créat       BT               BL 

Rx thorax 
ETF 
Echocardiographie : 
Autres 

 Modalités thérapeutiques : 
 Durée d’hospitalisation : 
 Evolution : Favorable : 

                                Complications : 
                                DCD                                    Si oui à J :   

 Conclusion sur l’état du nouveau-né : 
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Résumé 

 
  La prééclampsie est responsable d’une lourde morbi-mortalité maternelle et périnatale. 

Cette étude a porté sur l’analyse rétrospective de 337 dossiers de mères prééclamptiques 

admises à la maternité du CHU Mohammd VI de Marrakech et ceux de leurs nouveau-nés 

hospitalisés au service de Réanimation néonatale entre le 1P

er
P Janvier et le 31 Décembre 2010. 

Dans les résultats retrouvés, 53,7%  femmes étaient primipares, 55%  d’origine rurale et 58% 

étaient référées. Le suivi de grossesse était absent dans 75,4% des cas. L’éclampsie était la 

complication maternelle la plus fréquente suivie de l’HRP et du Hellp syndrome. Quant aux  

complications périnatales le retard de croissance intra utérin (RCUI) était le plus fréquent 

(52,9%), suivi de la prématurité (22,6%)  et de la souffrance fœtale aigue SFA (8,6%). La Mort 

fœtale in utéro MFIU avait compliqué 7% des grossesses. Parmi les 338 nouveau-nés accouchés à 

la maternité, 16,5% des cas avaient été hospitalisés au service de néonatologie. La détresse 

respiratoire néonatale (DRNN) était le motif d’hospitalisation le plus fréquent (57,1%) suivie du 

RCIU (23,2%)  et la prématurité (19,6%). L’examen clinique avait retrouvé une atteinte 

neurologique dans 7% des cas et une (DRNN) dans 57%. 3,5% des cas avaient une atteinte 

cardiaque et 12,5% avaient présenté une hypotension artérielle précoce. Le bilan paraclinique 

avait retrouvé une hypoglycémie dans 21% des cas et une hypocalcémie dans 27% des cas. 18% 

des cas avaient une thrombopénie et 12,5% une leucopénie. 26,8% des nouveau-nés hospitalisés 

étaient décédés. Le pronostic néonatal précoce en cas de prééclampsie est lié à la prématurité et 

au RCIU, mais la qualité de la prise en charge obstétricale et néonatale ainsi que la coordination 

entre les équipes obstétricale et pédiatrique restent déterminantes dans le pronostic. 
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Summary 

 
Preeclampsia is responsible for heavy maternal and perinatal morbidity and mortality. 

This study involved a retrospective analysis of 337 cases of preeclamptic mothers admitted to 

the maternity Hospital Mohammd VI Marrakech and those of their infants hospitalized in 

neonatal intensive care unit (NICU) between 1 January and 31 December 2010. The results found 

that 53.7% were primiparous women, 55% from rural areas and 58% were referred. Monitoring of 

pregnancy was absent in 75.4% of cases. Eclampsia was the most common maternal 

complication followed by retroplacental hematoma (RPH) and Hellp syndrome. As for the 

perinatal complications intrauterine growth retardation (ICUR) was the most frequent, followed 

by prematurity and acute fetal distress (SFA). Fetal death in utero (FDIU) complicated 7% of 

pregnancies. Among the 338 newborns of preeclamptic mothers, 94% had APGAR score> 7, 23% 

were premature and 53% were low birth weight. 16.5% of cases were hospitalized in NICU. 

Neonatal respiratory distress (NNRD) was the most common cause of hospitalization followed by 

IUGR and prematurity. Clinical examination had found neurological abnormality in 7% of cases 

and (NNRD) in 57%. 3.5% of patients had cardiac involvement and 12.5% had presented early 

hypotension. In paraclinical exams, hypoglycemia was found in 21% and hypocalcemia in 27% of 

cases. 18% of patients had thrombocytopenia and12.5% had leukopenia .26.8% of hospitalized 

newborns died. Early neonatal outcome in preeclampsia is associated with prematurity and IUGR, 

but the quality of obstetrical and neonatal care as well as coordination between the obstetric and 

pediatric teams continue to determine the prognosis. 
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 ملخص
 

 ل إستعاديا تحليلا  الدراسة هذه شملت.والأطفال الأمهات وفيات من مهمة نسبة إلى الإرتعاج مقدمة تؤدي

 مواليدهن ملفات كذا و بمراكش محمدا لسادس الأمومة مستشفى الى ادخلن الإرتعاج مقدمة في لأمهات طبيا ملفا 337

 بكريه كانت الأم أن الدراسة بينت.2010 ديسمبر 31 و يناير 1 بين ما المواليد إنعاش قسم إلى أدخلوا الذين

 و مستشفيات من الحوامل من٪ 58 وأحيلت الريفية المناطق من منهن% 55 كانت كما الحالات من% 53.7فى

 تليهآ شيوعا الأكثر الأمهات مضاعفات هو الإرتعاج. الحمل حالات من٪ 75.4  تتبع يتم لم. أخرى ولادة دور

 الخداج تليها ، شيوعا الأكثر هو الرحم داخل النمو تأخر المواليد لمضاعفات بالنسبة. هللب متلازمة و المشيمة إنفصال

 في ولدوا الذين 338 ال المواليد من% 94 لدى كان. الحمل حالات من٪ 6.8 في الجنين وتوفي .للجنين الحاد والألم

 إلى المواليد من% 16،5 نقل. ناقص وزن ذوي% 53 و خدجا منهم% 23 كان و 7 يفوق أبكر معدل المستشفى

 داخل النمو تأخر يليها ، المستشفى لدخول شيوعا الأكثر السبب  الوليدية التنفسية الضائقة كانت و المواليد إنعاش قسم

٪. 57 في الوليدية التنفسية والضائقة الحالات من٪ 7 في عصبي خلل وجد السريري الفحص خلال .والخداج  الرحم

 البيولوجية الفحوصات بينت.المبكر الدم ضغط انخفاض عرفت% 12.5 و قلبية إصابة  المواليد من٪ 3.5 لدى وكان

 نقص المرضى من٪ 18لدى وكان. الحالات من٪ 27 في الدم كلسيوم ونقص٪ 21 في الدم في السكر نقص

 المواليد إنعاش قسم إلى المنقولين الأطفال من٪ 26.8 توفي%. 5،12 لدى البيض الكريات نقص و الصفيحات

 الرحم، داخل النمو وتأخر بالخداج وثيقا ارتباطا ترتبط الإرتعاج بمقدمة الأم أصيبت إذا الولادة لحديثي المبكرة النتائج.

 المواليد هؤلاء مصير لتحسين الوحيد السبيل التوليد و النساء أطباء و المواليد أطباء بين التنسيق ويعد
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  بااللهِ  اقَسِمُ 
 . مِهنَتِي في اللّه أراقبَ  أن

 في وسْعِي بَاذِلاً  والأحَوال الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 . والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها

 . سِرَّهُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنّاسِ  أَحفَظ وأن
 والبعيد، للقريب الطبية رعَِايتي باذلا االله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح
 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ  أُسَخِره العلم، طلب على أثابر وأن

 الطُبّيّة المِهنَةِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  أخاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأُعَلّمَ  عَلَّمَني، مَن أُوَقّرَ  وأن
 . والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

 االله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقيّةً  ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ 

 شهيد أقول ما على واالله
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