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La prééclampsie est l’association au cours de la grossesse d’une pression artérielle 
supérieure ou égale 140 mm Hg pour la systolique et/ou 90 mm Hg pour la 
diastolique et d’une protéinurie supérieure ou égale à 300 milligrammes (mg) par 
24heures (correspondant à deux croix à la bandelette urinaire réactive) [1].  
Elle constitue un syndrome vasculo-rénal de la grossesse pouvant entrainer des 
complications graves mortelles en l’absence de prise en charge adéquate [2]. 
Globalement, la prévalence de la pré-éclampsie est estimée entre 3 à 5% des 
grossesses dans le monde. En Europe et aux États-Unis sa prévalence est de 0,7 
et 1,5%. En Asie, une étude collaborative de l’Organisation Mondiale de la Santé 
(OMS) rapporte des chiffres entre 1,5 à 8,3% des gestantes. En Afrique noire la 
prévalence est généralement comprise entre 6,1à 8% en milieu hospitalier [3]. 
Sa survenue dépend de plusieurs facteurs notamment ethniques, 
environnementaux mais aussi intrinsèques.  
Il existe des formes atypiques de la prééclampsie dont la physiopathologie 
incomprise serait différente. Parmi ces formes atypiques, notons la prééclampsie 
tardive, survenant au-delà de 34 semaines d’aménorrhée [4]. Nous nous sommes 
intéressés à cette forme atypique de prééclampsie. 
Vue la différence reconnue dans la littérature concernant la physiopathologie, 
nous avons posé le postulat suivant : les facteurs de risques et l’issue des 
grossesses seraient différentes en cas de prééclampsie tardive.  
Nous avons mené une étude de cohorte au Centre de Santé Philippe Maguilen 
SENGHOR. Les objectifs de l’étude étaient de : 
 déterminer la prévalence des pré-éclampsies tardives ; 
 identifier les facteurs de risque de l’apparition tardive de la pré-éclampsie et 
 évaluer l’issue materno-fœtale. 

La première partie de ce document, correspond à une revue de la littérature. Dans 
une deuxième partie nous présentons la méthodologie, les résultats et la 
discussion. Suivront une conclusion et des recommandations.  
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1. DEFINITIONS 

1.1. Prééclampsie [5, 6, 7].   

La prééclampsie est définie par l’association : 
 d’une hypertension artérielle (HTA) apparaissant à partir de la 20ème semaine 

d’aménorrhée (SA) avec une pression artérielle systolique (PAS) ≥ 140 
millimètres de mercure (mm Hg) et / ou une pression artérielle diastolique 
(PAD) ≥ 90 mm Hg à 

 une protéinurie ≥ 300 milligrammes (mg)/24h, ou >1 g/, ou ≥ 2 croix aux 
bandelettes urinaires ; cette protéinurie de type glomérulaire est surtout 
constituée d’albumine ; cependant, elle peut manquer initialement dans 
certains cas.  

L’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) considère 
qu’une élévation rapide de 30 mm Hg de la pression systolique ou de 15 mm Hg 
de la pression diastolique chez une femme sans antécédent est un critère d’HTA 
devant faire suspecter une prééclampsie, surtout si elle s’accompagne d’une 
protéinurie ou d’une hyper uricémie [9]. 
 

1.2. Prééclampsie sévère [10] 

C’est par consensus professionnel qu’une définition de la prééclampsie sévère a 
été adoptée par un groupe d’experts en 2008 [10].  
Il s’agit d’une prééclampsie avec au moins l’un des critères de gravité suivants : 
Cliniques : 

 anomalies cardiovasculaires : PAD> 110 mm Hg et / ou PAS>160 mm 
Hg ou œdème pulmonaire ; 

 anomalies neurologiques : céphalées, troubles visuels (amaurose 
transitoire), hyper réactivité ostéo-tendineuse ; 

 anomalies rénales : oligurie (diurèse < 20ml/h) ; 
 anomalies hépatiques : douleurs en barre épigastrique, vomissements. 

Biologiques : 
 protéinurie > 3grammes (gr) /24h ; 
 hyper uricémie > 400 micromoles / L (µmol/l) ; 
 hypovolémie plasmatique sévère (< 70% de la normale) ; 
 insuffisance rénale avec augmentation de la créatininémie au-dessus de 

100umol/l ; 
 augmentation des transaminases ; 
 anémie marquée ; 
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 plaquettes < 100000/mm3 ; 
 anomalie du temps de saignement. 

Fœtaux : 
 retard de croissance intra-utérin (RCIU) inférieur au 3ème percentile ; 
 réduction des signes de vitalité fœtale ; 
 anomalie du RCF ; 
 oligoamnios sévère et  
 anomalie vélocimétrique. 

 

1.3. Autres états hypertensifs 

 Hypertension artérielle gravidique 
Il s’agit d’une hypertension artérielle (PAS ≥ 140 mm Hg et / ou PAD ≥ 90 mm 
Hg) isolée, sans protéinurie, apparue à partir de la 20ème semaine d’aménorrhée 
(SA) en l’absence d’antécédent [10].  
 

 Hypertension artérielle chronique ou préexistante 
C’est une hypertension artérielle (PAS ≥140 mm Hg et / ou PAD ≥90 mm Hg) 
apparue avant la grossesse ou persistante au-delà de 12 semaines du post partum 
[10,11].  
 

2. EPIDEMIOLOGIE  
La fréquence de la prééclampsie (PE) est variable en raison des différences 
ethniques géographiques et socio-économiques des populations étudiées et de la 
fréquence des erreurs de diagnostic [12].  
Les désordres hypertensifs affectent 10% des grossesses dans le monde avec 
environs 3 à 5% de prééclampsie [13]. En Europe, la prévalence de la 
prééclampsie est de 3 à 8% [14]. Au Maghreb, la prééclampsie représente 7% des 
accouchements. [15]. 
Dans une maternité de Dakar, la prévalence de la prééclampsie est de 6,1% [16]. 
 

3. PHYSIOPATHOLOGIE 

La physiopathologie de la PE reste imparfaitement comprise. Cependant, les 
données de la biologie moléculaire récentes confrontées aux études 
anatomopathologiques plus anciennes orientent vers un schéma 
physiopathologique incluant les étapes suivantes (figure 1) [17, 18,19] : 
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- un défaut de remodelage vasculaire utérin (en grande partie lié à un défaut 
d’invasion trophoblastique) responsable d’une hypoperfusion de la chambre 
intervilleuse ; 

- une hypoxie placentaire et un stress oxydant induisant un dysfonctionnement 
généralisé du syncytiotrophoblaste et 

- un dysfonctionnement de l’endothélium maternel lié à diverses substances 
libérées par le placenta dans la circulation maternelle (radicaux libres, lipides 
oxydés, cytokines, VEGFR-1), conduisant aux signes cliniques de la 
maladie. 

 
3.1. Défaut de remodelage vasculaire utérin 

Au cours de la PE, l’invasion trophoblastique est altérée. L’invasion de la portion 
interstitielle de l’utérus est relativement préservée, mais l’invasion endo et péri-
vasculaire des artères est fortement diminuée. Meekins et al, [20] montre qu’en 
cas de PE, l’invasion des artères déciduales par les cytotrophoblastiques 
extravilleux diminue de 56% et que l’invasion des artères myométriales passe de 
76 à 18%. 
A ce défaut d’invasion des artères maternelles s’ajoute un défaut de leur 
remodelage par les cytotrophoblastes extravilleux. Ainsi les artères utérines, lors 
d’une PE, ont un diamètre plus petit et conservent leur potentiel vasoconstricteur 
[21] à l’origine de l’hypoxie placentaire. 
 

3.2. Dysfonction placentaire responsable du relargage dans la 
circulation maternelle de substances diverses 

La diminution de la perfusion placentaire secondaire au mauvais remodelage 
vasculaire utérin engendre progressivement une dysfonction placentaire. La cause 
de cette dysfonction est actuellement mal connue et débattue. Il est classiquement 
admis qu’il s’agit d’une hypoxie placentaire, mais il n’y a actuellement pas de 
preuve directe en faveur de cette hypoxie. Il existe néanmoins des éléments 
indirects en faveur de l’hypoxie placentaire dans la PE comme l’augmentation de 
l’index mitotique, l’augmentation de l’épaisseur du syncytium, et l’augmentation 
de marqueurs moléculaires d’hypoxie comme HIF-1a [22,23]. 
 

3.3. Maladie endothéliale maternelle 
Au cours de la PE, l’endothélium vasculaire maternel subit des modifications 
structurales et fonctionnelles conduisant à une altération de la réactivité vasculaire 
aux substances vasomodulatrices, à une activation de la cascade de la coagulation, 
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et à une augmentation de la perméabilité capillaire. Le dysfonctionnement 
endothélial se manifeste par une forte concentration de marqueurs de l’activation 
endothéliale dans la circulation ou les urines maternelles [23].  
Il en résulte une augmentation des résistances vasculaires périphériques et une 
HTA [20]. Au niveau rénal, les cellules endothéliales qui délimitent les capillaires 
glomérulaires changent également de morphologie. Elles accumulent des lipides 
et obstruent fréquemment la lumière des capillaires glomérulaires. Ces lésions 
sont responsables du dysfonctionnement rénal à l’origine de la protéinurie 
associée à la PE [24].  

 
Figure 1 : Physiopathologie de la pré éclampsie [18]. 

CIVD : coagulopathie intravasculaire disséminée ; MFIU : mort fœtale in utéro ;  
RCIU : retard de croissance intra-utérin ; SFA souffrance fœtale aigue. 

 

3.4. Prééclampsie et âge gestationnel 
Il est supposé que si la grossesse devait se poursuivre indéfiniment, toutes les 
femmes développeraient une prééclampsie.  
Les caractéristiques, antécédents maternels et biomarqueurs modifient la 
moyenne de la distribution de l'âge gestationnel à l'accouchement avec une 
prééclampsie de sorte que : 

 dans les grossesses à faible risque, la distribution de l'âge gestationnel est 
décalée vers la droite, ce qui implique que dans la plupart des grossesses, 
l'accouchement se produira en fait avant la survenue de la prééclampsie ; 



8 

 dans les grossesses à haut risque, la distribution est décalée vers la gauche 
et plus l'âge gestationnel moyen est petit, plus le risque de prééclampsie est 
élevé (figure 2) [25]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Figure 2 : Effet des facteurs de risque sur la survenue de la prééclampsie 
 

4. PRESENTATIONS ATYPIQUES DE LA PREECLAMPSIE 
La complexité de la physiopathologie de la prééclampsie se traduit par un très 
grand polymorphisme clinique, qui retarde et impacte parfois le diagnostic et 
donc, la prise en charge.  
Le terme de prééclampsie atypique a été proposé par Sibaï et Stella en 2006. Ils 
en ont défini quatre entités cliniques selon que l’atypie est le terme d’apparition 
de la prééclampsie ou l’absence de l’un des signes cardinaux de la prééclampsie 
[26]. 
 

4.1. La prééclampsie sans hypertension artérielle 
La littérature fait mention de cas où le tableau clinique est dominé par un 
syndrome de fuite capillaire (protéinurie, ascite, œdème pulmonaire) ou par 
l’association d’anomalies de l’hémostase à une défaillance multiviscérale, en 
l’absence de toute hypertension artérielle. Le cas particulier du syndrome 
Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelets count (HELLP) est un 



9 

exemple. Le syndrome HELLP peut survenir à la suite d’une prééclampsie 
préexistante et qualifier sa sévérité, ou alors survenir isolément, avec environ 15% 
de cas sans hypertension ou sans protéinurie [27]. 
 

4.2. La prééclampsie sans protéinurie 
L’atteinte rénale de la prééclampsie est une atteinte glomérulaire. En présence 
d’une hypertension gestationnelle, la protéinurie signe le diagnostic de 
prééclampsie. Cependant, de par sa nature syndromique et multisystémique, la 
présentation initiale de la prééclampsie n’est pas obligatoirement dominée par 
l’atteinte rénale. Selon les directives de l’ACOG de 2013, 1 la protéinurie n’est 
plus obligatoire au diagnostic de la prééclampsie. Ainsi une prééclampsie 
aprotéinurique ne devrait plus, stricto sensu, être considérée comme une forme 
atypique [9]. 
 

4.3. La prééclampsie avant 20 semaines d’aménorrhée 
Les cas de prééclampsie de la première moitié de la grossesse ont été décrits en 
lien avec les môles hydatiformes, complètes ou partielles, et la triploïdie. Le don 
d’ovocytes est également un facteur pouvant conduire à une prééclampsie sévère 
précoce. La littérature retrouve de très rares cas de prééclampsie avant 20 
semaines de gestation touchant des grossesses évolutives sans dégénération 
molaire du placenta. Il faudra cependant éliminer les pathologies mimant la 
prééclampsie telles que : la néphrite lupique, le syndrome hémolytique et 
urémique, le syndrome des anticorps antiphospholipides et le purpura 
thrombotique thrombocytopénique [27]. 

 
4.4. La prééclampsie du post partum et prééclampsie tardive 

S’il a longtemps été enseigné que la prééclampsie se guérissait par la délivrance 
placentaire, il est reconnu désormais qu’elle peut se manifester jusqu’à six 
semaines après l’accouchement. Parmi les hypothèses physiopathologiques 
avancées, une modification du calendrier de grossesse par une intervention 
médicale pourrait expliquer l’expression tardive de la prééclampsie. En effet, la 
surveillance échographique du bien-être fœtal et le suivi prénatal maternel 
permettent de détecter précocement les signes d’insuffisance utéroplacentaire ou 
d’un trouble hypertensif de la grossesse. Cela conduit à un accouchement électif, 
avant les premières manifestations de la prééclampsie [27,9]. 
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5. FACTEURS DE RISQUE 
5.1. Facteurs de risque liés à la grossesse 

L’intervalle long entre deux grossesses, les grossesses multiples, les anomalies 
chromosomiques du fœtus, l’anasarque fœtale et la môle hydatiforme sont 
retrouvés comme facteurs de risque de la prééclampsie [9, 28].  
 

5.2. Facteurs indépendants de la grossesse 
 Facteurs familiaux et génétiques 

Les antécédents de prééclampsie chez la mère ou la sœur font augmenter 
l’incidence de la prééclampsie d’un facteur de 3 à 5 [29].  
 

 Facteurs de risque immunologiques 
Les nullipares ont un risque 3 fois plus élevé de développer une prééclampsie par 
rapport aux femmes dont les grossesses antérieures ont évolué au-delà du 5ème 
mois [30]. 
Le court délai d’exposition préalable au sperme du conjoint et l’insémination 
artificielle à partir d’un donneur, exposent à la survenue de la prééclampsie [30]. 
 

 Facteurs de risque environnementaux 
La vie en altitude, le stress physique et psychologique font augmenter l’incidence 
de la pré éclampsie [31].  
 

 Facteurs de risque maternels 
Ils regroupent les pathologies auto-immunes, l’HTA chronique, les néphropathies 
chroniques, l’insulinorésistance, les thrombophilies, les antécédents de 
dysgravidie et l’âge maternel avancé [32].  
 

6. PRONOSTIC 
Plusieurs complications peuvent être observées lors d’une prééclampsie. Ces 
complications affectent aussi bien la mère que le nouveau-né. 
Parmi les complications maternelles peuvent être citées [1] : l’hématome rétro 
placentaire 16%, L’éclampsie 3,9%, le HELLP Syndrome 7,8%, l’insuffisance 
rénale, l’œdème aigu du poumon, la coagulation vasculaire disséminée, le décès. 
La morbidité et la mortalité fœtale sont également élevées et liées : à la 
prématurité, au retard de croissance intra-utérin et à la mort fœtale in utero.  
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1. METHODOLOGIE  
1.1. Objectifs de l’étude 

 Objectif général 
L’objectif général de l’étude était d’évaluer le pronostic de la prééclampsie 
tardive. 
 

 Objectifs spécifiques 
Les objectifs spécifiques étaient de : 
 identifier les facteurs associés à l’apparition de prééclampsies tardives ; 
 évaluer les complications maternelles 
 déterminer l’issue fœtale.  

 
1.2. Cadre d’étude 

Notre étude s’est déroulée dans la maternité du Centre de Santé Philippe Maguilen 
Senghor. 
 

 Les locaux 
La Maternité du Centre de santé Philipe Maguilen Senghor est composée de : 
 une salle d’accueil des urgences ; 
 une salle de travail dotée de six lits et une salle d’accouchement dotée de 

quatre tables ; 
 trois salles de grossesses pathologiques avec un total de douze lits et de deux 

cabines individuelles ;  
 un bloc chirurgical comprenant : deux salles où se font les urgences 

obstétricales et chirurgie gynécologique programmée (l’une des salles étant 
exclusivement réserve aux urgences) ; 

 une salle de petite chirurgie et un espace de réanimation néonatologie ; 
 une de suivi post-opératoire (sept lits) ; 
 une unité de suites de couches de seize lits ; 
 une unité de Néonatologie et de prématurités de dix berceaux et trois 

couveuses ; 
 une salle dédiée à la prise en charge des nouveaux nés prématurés par 

méthode Kangourou avec trois lits ; 
 une unité de consultations externes avec cinq salles : où se font les 

consultations pré et post-natales, les consultations pour nourrissons, les 
consultations gynécologiques et pré-anesthésiques et la planification 
familiale ; 

 une salle de réunion. 
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 Les activités 
Y sont menées, des activités de soins et de recherche : la recherche en santé de la 
reproduction a fait de l’objet de plusieurs mémoires de spécialisation et des thèses 
de doctorat en médecine. 
 

1.3. Type et durée d’étude 
Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective analytique sur une période de 4 ans : 
Janvier 2016 à Décembre 2019. 
 

1.4. Echantillon d’étude 
 Critères d’inclusion  

Etaient incluses toutes les patientes admises au Centre de Santé Philipe Maguilen 
Senghor durant la période d’étude, chez qui le diagnostic de prééclampsie était 
posé. 
 

 Critères de non inclusion  
N’étaient pas incluses les patientes présentant une prééclampsie surajoutée, une 
hypertension artérielle chronique ou une hypertension artérielle gravidique.  
 

 Critères d’exclusion 
Les patientes dont l’âge gestationnel était déterminé par une échographie entre 11 
et 13 SA 6 jours ou par une date des dernières règles étaient exclues. 
 

1.5. Recueil et analyse des données 
 Recueil des données 

Les informations étaient extraites d’une base de données. Les données étaient 
enregistrées quotidiennement dans un logiciel filemaker nommé E_perinatal. Un 
contrôle qualité était fait au cours des staffs. 
 Les données recueillies étaient les suivantes : 
 Les paramètres socio-démographiques des patientes et liés à la grossesse : 

âge, parité, gestité, âge gestationnel, type de grossesse et la voie 
d’accouchement ; 

 Les complications maternelles : sévérité de la prééclampsie ; HRP, HELLP 
syndrome, éclampsie ; 

 Les complications fœtales : RCIU et mort fœtale in utéro. 
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 Saisie et analyse des données 
Les données étaient extraites de E_perinatal via le logiciel Excel. L’analyse des 
données était faite avec les logiciels SPSS version 20.0 et R Studio. Nous avions 
calculé les proportions pour les variables qualitatives et les paramètres de 
dispersion pour celles quantitatives. Nous avions comparé 2 groupes : celui de 
patientes dont la prééclampsie s’est déclarée précocement avant 34 SA et celui de 
femmes ayant été admises pour une prééclamspie à 34 SA ou plus. Les tests 
statistiques ont été réalisés selon la taille de l’échantillon et les variables étudiées. 
Le risque d’erreur alpha était fixé 0,05.  
 

 Définitions opérationnelles 
La prééclampsie est définie par l’association hypertension artérielle (pression 
artérielle systolique supérieure ou égale à 140mmHg et diastolique supérieure ou 
égale à 90mmHg) et une protéinurie significative à 300mg/24 ou 2 croix à la 
bandelette urinaire. 
Prééclampsie tardive : elle survient à partir de 34 SA. 
Prééclampsie précoce définie par une survenue avant 34 SA. 
Nullipare : dans notre étude nous retenons comme nullipare les patientes admises 
pour leur 1er accouchement.  
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2. RESULTATS 
2.1. Statistiques descriptives 

Au total, sur la période d’étude, 2225 patientes correspondaient à l’échantillon 
d’étude.  
Dans notre étude, l’âge moyen des femmes était de 28,4 avec des extrêmes de 15 
et 50. La parité moyenne était de 1,5 (Tableau I). 

Tableau I : Caractéristiques socio-démographiques des patientes. 
Paramètre Minimum Maximum Moyenne Ecart type 
Age 15 50 28,4 6,7 
Gestité 0,00 11 1,8 2,1 
Parité 0,00 10 1,5 1,9 

 

Plus de 7 femmes sur 10 étaient âgées de moins de 35 ans (76,2%) dans notre 
échantillon. Les multipares prédominaient dans l’échantillon avec une prévalence 
de 55%.  
Dans notre cohorte on notait 5,6% de grossesses multiples (Tableau II).  

Tableau II : Données liées à la grossesse et aux caractéristiques socio-
démographiques. 

Variables Effectif (n) Pourcentage (%) 
Parité 
Nullipare  958 43,1 
Multipare  1224 55,0 
Age maternel 
<35 ans  1695 76,2 
≥35 ans 487 21,9 
Age gestationnel 
≥34SA 1711 76,9 
<34 SA 514 21,2 
Type de grossesse 
Singleton 2056 92,4 
Multiple  126 5,6 
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2.2. Statistiques analytiques 
2.2.1. Facteurs associés à une prééclampsie tardive 

Nous ne retrouvions pas d’association significative entre âge maternel et période 
de survenue d’une prééclampsie. Pour les patientes de 35 ans et moins, la 
prévalence de la prééclampsie tardive était de 78,9%. Cette prévalence était 
presque similaire dans le groupe des femmes de plus de 35 ans (p=0,05). 
Nous retrouvions plus de prééclampsie tardive dans le groupe des nullipares avec 
79,6% versus 77,5% pour les multipares. La différence était significative. 
A contrario, nous retrouvions une association entre prééclampsie précoce et 
grossesse multiple. Le quart des prééclampsies survenait précocement au cours 
des grossesse multiples (25,6), alors que c’était le cas pour 1 grossesse singleton 
sur 5 (21,4%). La différence était significative (Tableau III). 

Tableau III : Association entre période de la prééclampsie et caractéristiques 
maternels et de la grossesse. 

 Prééclampsie précoce Prééclampsie tardive  
Effectif 

(n) 
Pourcentage 

(%) 
Effectif 

(n) 
Pourcentage 

(%) 
P 

Age 
≥ 35 ans 103 21,1 384 78,9 

0,05 < 35 ans 308 21,7 1327 78,5 
Parité 
Multipare 270 22,1 954 77,5 

0,01 Nullipare 201 21,0 757 79,6 
Type de grossesse 
Singleton  439 21,4 1617 78,6 

0,000 
Multiple 32 25,6 94 75,2 

 
2.2.2. Complications associées à une prééclampsie tardive 

Dans notre échantillon, la prééclampsie était sévère pour plus de 8 femmes sur 10 
si celle-ci se déclarait avant 34 SA. Au-delà de 34 SA une prééclampsie sévère 
était notée dans 65% des cas. La différence était statistiquement significative. Le 
taux de césarienne était moins élevé dans le groupe prééclampsie tardive : 62,9 
versus 70,3% (p=0,000). Une crise d’éclampsie compliquait l’évolution de la 
grossesse chez 6,3% des femmes avec prééclampsie tardive et 8,5 de celles dont 
la pathologie s’est déclarée avant 34 SA. Les mêmes tendances étaient observées 
concernant le HELLP syndrome avec des prévalences moindres : 0,4 versus 1,7 
(p=0,000). 
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L’hématome rétroplacentaire était plus fréquente en cas de prééclampsie précoce. 
En effet près de 40% des femmes avec une prééclampsie précoce se compliquaient 
d’un hématome rétroplacentaire contre 19,3 % en cas de prééclampsie tardive 
(p=0,000).  
Par ailleurs le RCIU était plus observé dans les prééclampsies tardives. Cependant 
la mortinaissance était de 10‰ en cas de prééclampsie tardive. Dans le groupe 
prééclampsie précoce, elle était de 87‰ (Tableau IV). 
 

Tableau IV : Complications associées à la prééclampsie tardive et celles précoce. 
 Prééclampsie précoce Prééclampsie tardive  
 Effectif 

(n) 
Pourcentage 

(%) 
Effectif 

(n) 
Pourcentage 

(%) P 

Césarienne  331 70,3 1077 62,9 0,000 
PES* 396 84,1 1113 65,0 0,000 
Eclampsie 40 8,5 107 6,3 0,000 
HRP** 186 39,5 331 19,3 0,000 
HELLP Sd*** 8 1,7 6 0,4 0,000 
RCIU**** 23 4,9 108 6,3 0,000 
Mortinaissance  41 8,7 17 1,0 0,000 

PES*= Prééclampsie sévère,  
HRP**= Hématome rétroplacentaire,  
HELLP Sd: Hemolysis, elevated liver enzyme, low platelets count,  
RCIU****= Retard e croissance in utero 
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3. DISCUSSION 
3.1. Caractéristiques socio-démographiques des femmes 

L’âge moyen des patientes était de 28,4 et la parité moyenne de 1,5. Sène et al. 
retrouvent une parité moyenne plu élevée à 3 [33]. En général, la proportion de 
patientes nullipares est plus importante dans beaucoup d’études. C’est le cas pour 
les auteurs suivants : 

- Samaké [34] 54,62% de nullipares ; 
- Koual [35] 63,2% de nullipares ; 
- Guerrier [36] 56% de nullipares.  

Cette tendance s’explique par le fait que la nulliparité a été identifiée comme un 
facteur de risque de la prééclampsie sévère/éclampsie avec un OR de 
2,5 (p=0,001). 
Catov et al. lors d’une enquête de cohorte portant sur 70924 grossesses au 
Danemark estiment une incidence de 4,2% chez les nullipares contre 1,3 % chez 
les multipares [37]. Hernández-Díaz et al. [38] dans une étude sur 763795 
grossesses en Suède, montrent que l’incidence diminue avec l’augmentation du 
nombre de grossesses. Elle est de 4,1 % au premier accouchement, de 1,1 % au 
second, 1,08 % au troisième et 0,96 % au quatrième accouchement.  
Pour la plupart des chercheurs, la PE chez les nullipares est principalement le 
résultat d’une mauvaise adaptation du système immunitaire parental à la « greffe 
semi-allogénique » que représente la grossesse. Cette hypothèse explique 
pourquoi une nouvelle paternité chez les multipares peut également augmenter le 
risque de développer une PE [39,40]. La réduction du risque de prééclampsie lors 
d’une deuxième grossesse et des grossesses suivantes, lorsqu’elles impliquent le 
même partenaire, serait liée à une adaptation immunologique de la mère aux 
antigènes du père [38,40,41]. 
 

3.2. Prévalence de la prééclampsie tardive 
D’après nos résultats, la prééclampsie tardive est plus fréquente (76,9%) que celle 
précoce. D’après les données de Sogoba et al., seules 37,8% des prééclampsies se 
déclarent avant 36 SA [42]. Abeke et al. [43] trouvent les mêmes résultats avec 
34,6% de prééclampsie après 34SA et 15, 4 % avant 34SA.  
Ces résultats sont contradictoires à ceux de Traoré et Goita et al. avec 
respectivement 66% [44] et 77% [45].   
Dans tous les cas la prééclampsie tardive est fréquente et justifie un dépistage actif 
au 3ème trimestre. L’initiation des 8 contacts de suivi, au cours de la grossesse, par 
l’Organisation Mondiale de la Santé trouve ainsi un justificatif. 
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3.3. Facteurs de risque de préécampsie tardive 
Nous ne retrouvons pas de lien entre âge maternel et prééclampsie tardive. Par 
contre d’après nos résultats, la nulliparité est associée à la survenue de 
prééclampsie tardive. 
D’autres auteurs rapportent des conclusions similaires. La PE tardive serait une 
pathologie des nullipares. D’après Chaoui et Ragheb 70% des prééclampsies chez 
la nullipare sont tardives [12,46]. 
D’après nos résultats, la prééclampsie tardive est plus fréquente en cas de 
grossesse monofoetale : 78,6 versus 75, 3%. Phupong et al., en 2013 démontrent 
la relation entre grossesses multiples et les prééclampsies tardives [47]. 
 

3.4. Complications associées à la prééclampsie tardive 
 Lien entre le mode d’accouchement et prééclampsie tardive 

La césarienne représente 70,3% avant 34 SA et 62, 9% après 34SA de la voie 
d’accouchement.  
D’après, Iacobelli et al., en 2017 affirment que la prééclampsie précoce est 
associée à l’accouchement par césarienne [48]. Par contre, Phupong et al en 2012 
affirment que la prééclampsie précoce et tardive sont tous les deux associées à la 
voie d’accouchement par césarienne. Les travaux de Bhadarka et al, en 2016 vont 
dans le même sens [49]. 
La césarienne bien que couramment réalisée est pourvoyeur d’une morbidité 
supérieure à la voie basse. Un taux plus faible de césarienne pour se justifier par 
des complications moindres en cas de prééclampsie tardive. Si tel est le cas, il 
serait donc important de promouvoir l’induction du travail afin d’obtenir des taux 
encore inférieurs. 
 

 Lien entre complications maternelles et prééclampsie tardive 
D’après nos résultats, les patientes se compliquent plus fréquemment d’éclampsie 
ou de HELLP syndrome ou de prééclampsie sévère lorsque la pathologie se 
manifeste avant 34 SA. Les différences sont significatives. Selon 
Randrianarivony et al, 13,3% des patientes avec une pré-éclampsie précoce 
présentent des crises éclamptiques sans démontrer une association entre la pré-
éclampsie précoce et l’éclampsie (OR= 0,5) [50].  Simsek et al rapportent un taux 
était élevé avec 20,9%. D’après certains auteurs, le bas niveau socio-économique 
et une grossesse mal suivie augmentent le risque de prééclampsie précoce et de 
crise d’éclampsie. 
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Dans notre étude, L’hématome rétroplacentaire survient plus à un terme inférieur 
à 34 SA (39,5%). D’après l’étude de Akpadza, et al., l’HRP est plus fréquent après 
34SA (98,1%) [51]. 
Nous avons retrouvé une plus forte prévalence du HELLP syndrome avant 34 SA 
avec une différence significative. Nisrine. M et al retrouvent les mêmes résultats 
avec un âge moyen de 33, 6 SA [52]. 
L’on pourrait conclure que la prééclampsie tardive est moins pourvoyeur de 
complications paroxystiques. Il est donc possible après 34 SA, d’envisager une 
prise en charge conservatrice basée sur un monitoring materno-fœtal drastique et 
visant un accouchement au-delà de 37 SA tel que recommandé par l’International 
Society of Ultrasound in Obstetric and Gynecology (ISUOG). Cette prise en 
charge permet d’obtenir une maturité néphronique chez le fœtus.  
 

 Lien entre complications fœtales et prééclampsie tardive 
La mortinaissance est presque nulle en cas de prééclampsie tardive selon nos 
résultats.  
Cette tendance justifie encore une surveillance jusqu’à 37 SA.  



21 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

CONCLUSION ET 
RECOMMANDATIONS  

 



22 

La prééclampsie est une pathologie qui reste fréquente dans les pays en voie de 
développement. Elle est grève d’une lourde mortalité et morbidité maternelle et 
fœtale élevée. 
La pathologie hypertensive au cours de la grossesse souffre d’un problème de 
définition, sa prise en charge nécessite une équipe multidisciplinaire avec une 
participation plus renforcée des anesthésistes réanimateurs. 
Dans le but d’actualiser les données et d’apporter notre contribution à la prise en 
charge de prééclampsie tardive, nous avons mené une étude un au Centre de santé 
Philipe Maguilen Senghor. 
Les objectifs de ce travail étaient de déterminer la prévalence, les facteurs associés 
à l’apparition de la prééclampsie tardive et l’issue materno-fœtal et de formuler 
des recommandations pour améliorer la prise en charge des prééclampsies. 
Il s’agit d’une étude rétrospective analytique de Janvier 2016 à Décembre 2019 à 
partir des bases de données dont les données sont enregistrées quotidiennement 
dans le logiciel Filemaker nomme E perinatal. 
Durant la période allant de 2016 à 2109 nous avons colligé 2225 cas de 
prééclampsie. L’âge moyen de nos patientes était de 28,4 ans avec des extrêmes 
de 15ans et 50 ans. La gestité moyenne était de 1,8 et la parité moyenne était de 
1,5. 
Parmi ces femmes, 1711 (76,9%) avaient eu une prééclampsie tardive. La 
prééclampsie précoce était moins courante avec 514 cas (23,1%). 
Nous ne retrouvions pas d’association significative entre âge maternel et période 
de survenue d’une prééclampsie. Pour les patientes de 35 ans et moins, la 
prévalence de la prééclampsie tardive était de 78,9%. Cette prévalence était 
presque similaire dans le groupe des femmes de plus de 35 ans (p=0,05). 
A contrario, nous retrouvions une association entre prééclampsie précoce et 
grossesse multiple. Le quart des prééclampsies survenait précocement au cours 
des grossesse multiples (25,6%), alors que c’était le cas pour 1 grossesse singleton 
sur 5 (21,4%). 
Dans notre échantillon, la prééclampsie était sévère pour plus de 8 femmes sur 10 
si celle-ci se déclarait avant 34 SA. Au-delà de 34 SA une prééclampsie sévère 
était notée dans 65% des cas. 
Le taux de césarienne était moins élevé dans le groupe prééclampsie tardive : 62,9 
versus 70,3% (p=0,000). Une crise d’éclampsie compliquait l’évolution de la 
grossesse chez 6,3% des femmes avec prééclampsie tardive et 8,5% de celles dont 
la pathologie s’est déclarée avant 34 SA. Les mêmes tendances étaient observées 
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concernant le HELLP syndrome avec des prévalences moindres : 0,4 versus 1,7% 
(p=0,000). 
L’hématome rétroplacentaire était plus fréquente en cas de prééclampsie précoce. 
En effet près de 40% des femmes avec une prééclampsie précoce se compliquaient 
d’un hématome rétroplacentaire contre 19,3 % en cas de prééclampsie tardive 
(p=0,000).  
Par ailleurs le RCIU était plus observé dans les prééclampsies tardives. Cependant 
la mortinaissance était presque nulle (10‰) en cas de prééclampsie tardive. Dans 
le groupe prééclampsie précoce, elle était de 87‰ (Tableau IV). 
Nos résultats nous inspirent 3 principales recommandations :  
 Mener des études plus larges clinico-biologiques sur la prééclampsie 

tardive ; 
 Surveiller régulièrement les grossesses avec dépistage active de la 

prééclampsie jusqu’à l’accouchement ; 
 Promouvoir une surveillance clinique et radiologique (Doppler) des 

prééclampsies tardives avec une induction du travail à terme. 
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RESUME 
Introduction : la prééclampsie tardive est l’apparition d’une prééclampsie aprés34SA. Elle est 
responsable d’une lourde morbidité et mortalité materno-fœtale élevée. 
L’objectif principal était d’évaluer le pronostic de la prééclampsie tardive. 
Objectifs : Les objectifs de ce travail étaient de déterminer la prévalence, les facteurs associés à 
l’apparition de la prééclampsie tardive et l’issue materno-fœtale et de formuler des 
recommandations pour améliorer la prise en charge des prééclampsies. 
Matériel et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective analytique de Janvier 2016 à Décembre 
2019 au centre de santé PHILIPPE MAGUILEN SENGHOR à partir des bases de données dont 
les données sont enregistrées quotidiennement dans le logiciel Filemaker nommé E perinatal. 
Résultats : Durant la période allant de 2016 à 2109 nous avons colligé 2225 cas de prééclampsie. 
L’âge moyen de nos patientes était de 28,4 ans avec des extrêmes de 15ans et 50 ans. La gestité 
moyenne était de 1,8 et la parité moyenne était de 1,5. 
Parmi ces femmes, 1711 (76,9%) avaient eu une prééclampsie tardive. La prééclampsie précoce 
était moins courante avec 514 cas (23,1%). 
Nous ne retrouvions pas d’association significative entre âge maternel et période de survenue d’une 
prééclampsie. Pour les patientes de 35 ans et moins, la prévalence de la prééclampsie tardive était 
de 78,9%. Cette prévalence était presque similaire dans le groupe des femmes de plus de 35 ans 
(p=0,05). 
A contrario, nous retrouvions une association entre prééclampsie précoce et grossesse multiple. Le 
quart des prééclampsies survenait précocement au cours des grossesse multiples (25,6), alors que 
c’était le cas pour 1 grossesse singleton sur 5 (21,4%). 
Dans notre échantillon, la prééclampsie était sévère pour plus de 8 femmes sur 10 si celle-ci se 
déclarait avant 34 SA. Au-delà de 34 SA une prééclampsie sévère était notée dans 65% des cas. 
Le taux de césarienne était moins élevé dans le groupe prééclampsie tardive : 62,9 versus 70,3% 
(p=0,000). Une crise d’éclampsie compliquait l’évolution de la grossesse chez 6,3% des femmes 
avec prééclampsie tardive et 8,5 de celles dont la pathologie s’est déclarée avant 34 SA. Les mêmes 
tendances étaient observées concernant le HELLP syndrome avec des prévalences moindres : 0,4 
versus 1,7 (p=0,000). 
L’hématome rétroplacentaire était plus fréquente en cas de prééclampsie précoce. En effet près de 
40% des femmes avec une prééclampsie précoce se compliquaient d’un hématome rétroplacentaire 
contre 19,3 % en cas de prééclampsie tardive (p=0,000).  
Par ailleurs le RCIU était plus observé dans les prééclampsies tardives. Cependant la 
mortinaissance était presque nulle (10‰) en cas de prééclampsie tardive. Dans le groupe 
prééclampsie précoce, elle était de 87‰. 
Conclusion : La prééclampsie est définie par l’association d’une hypertension artérielle gravidique 
et d’une protéinurie supérieure ou égale à 300 mg par 24 heures après 20 semaines d’aménorrhée.  
L’amélioration du pronostic de la prééclampsie repose sur un dépistage et un diagnostic précoce 
pendant le suivi prénatal.  
 
Mots-clés : Prééclampsie tardive, Prééclampsie précoce. 

PRONOSTIC DES PRE ECLAMPSIES DE DIAGNOSTIC TARDIF AU 
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