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RESUME

Introduction : La pré éclampsie est définie par une pression artérielle supérieure a
140mmHg/90mmHg et une protéinurie supérieure a 300 mg/24h a partir de 20 semaines de
grossesse. Elle complique 2 a 8% des grossesses dans le monde. C’est une urgence

obstétricale dont la complication la plus redoutée est la mort maternelle et feetale.

Objectif : Notre étude avait pour objectif principal d’identifier les facteurs préedictifs de la

pré éclampsie dans deux hépitaux de Yaoundé (HGOPY et HCY).

Méthodologie : 1l s’agissait d’une étude cas-témoins allant du 01 Février au 30 Juillet
2022. Elle s’est déroulée dans les salles d’hospitalisation des services de maternité de ces
deux hopitaux. Les cas étaient toute gestante présentant une pré éclampsie. Le groupe
témoins désignait toute gestante ayant eu un accouchement a terme sans pré éclampsie le
méme jour. Les données ont été analysées a 1’aide des logiciels Epi info version 7.2.5.0 et
SPSS.

Résultats : Nous avons recruté 165 femmes soit 33 cas pour 132 témoins. Les facteurs
prédictifs de la pré éclampsie apres analyse multivariée étaient : la primiparité (OR=3,95 ;
IC=0,31-6,66), la durée d’exposition au sperme <3 mois (OR=3,39 ; 1C=1,26-9,05),
I’antécédent personnel de pré éclampsie (OR=12,63 ; 1C=4,24-72,02), I’antécédent de pré
éclampsie chez la mére ou la sceur (OR=16,6 ; 1C=6,83-135,9).

Conclusion : A la fin de cette étude, nous pouvons conclure que les facteurs prédictifs
identifiés étaient la primiparité, la durée d’exposition au sperme <3 mois, I’antécédent

personnel de pré éclampsie et I’antécédent de pré éclampsie chez la mere ou la sceur.

Mots-clés : pré éclampsie, facteur prédictif, Yaoundé.



SUMMARY

Introduction: Pre-eclampsia is defined as blood pressure greater than 140mmHg/90mmHg
and proteinuria greater than 300 mg/24h at 20 weeks of pregnancy. It complicates 2 to 8%
of pregnancies worldwide. It is an obstetrical emergency whose most dreaded complication
Is maternal and fetal death.

Objective: The main objective of our study was to identify the predictive factors of pre-
eclampsia in two hospitals in Yaounde (YGOPH and YCH).

Methodology: We carried out a case-control study from February 1 to July 30, 2022 at the
maternity wards of these two hospitals. Cases were pregnant women with pre-eclampsia.
The control group was any pregnant women who had a full-term delivery without
preeclampsia on the same day. Data was analyzed using Epi Info version 7.2.5.0 and SPSS.

Results: We recruited 165 women, 33 cases and 132 controls. After logistic regression
analysis, the predictive factors retained were: primiparity (OR=3.95; CI=0.31-6.66),
duration of exposure to semen <3 months (OR=3.39; CI=1.26-9.05), personal history of
pre-eclampsia (OR=12.63; Cl=4.24-72.02), history of pre-eclampsia in mother or sister
(OR=16.6; C1=6.83-135.9).

Conclusion: At the end of this study, we can conclude that the predictive factors identified
were primiparity, duration of exposure to semen <3 months, personal history of pre-
eclampsia and history of pre-eclampsia in mother or sister.

Keywords: pre-eclampsia, predictive factor, Yaounde.
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Selon la CNGOF 2020, la pré éclampsie est définie par une pression artérielle
supérieure a 140mmHg/90mmHg et une protéinurie supérieure & 300 mg/24h a partir de 20
semaines de grossesse, est une complication redoutable de la grossesse, greffée d’une lourde
morbidité et mortalité materno-feetale [1]. Elle complique 2 a 8% des grossesses. En
Ameérique latine et dans les Caraibes, les troubles hypertensifs sont responsables de prés de
26% des déces maternels, alors qu'en Afrique et en Asie, ils contribuent & 9% des déces [1].
Bien que la mortalité maternelle soit beaucoup plus faible dans les pays a revenu élevé que
dans les pays en voie développement, 16% des décés maternels peuvent étre affectés a des
troubles hypertensifs [1,2]. D’autre part, 1'incidence de la prééclampsie a augmenté aux USA
[3, 4]. Ce chiffre pourrait étre lié a une augmentation de la prévalence des troubles
prédisposants, tels que I'hypertension chronique, le diabéte et 1’obésité [3]. Certains groupes
ethniques (femmes Afro-américaines et philippines [5,6]) et le statut socioéconomique faible
sont associés a un risque accru [7]. En outre, la prééclampsie sévére est une cause majeure de
morbidité maternelle (accident vasculaire cérébral et rupture capsulaire du foie, insuffisance
rénale, insuffisance hépato-cellulaire, décollement de la rétine) et de conséquences
périnatales, comme la prématurité et le retard de croissance intra-utérin [2]. Bien que les
crises généralisées d'éclampsie compliquent 10 000 cas de naissances en Europe [2,3],
I'éclampsie est 10 a 30 fois plus fréquente dans les pays en développement que dans les pays a
revenu ¢levé [8]. Au Cameroun, Leke et al en 2009 dans une étude menée a 1’Hopital
Gynéco-Obstétrique et pédiatriqgue de Yaoundé ont estimé sa prévalence a 7,7% parmi
lesquelles 43.4 % étaient des primigestes [9]. C’est une fréquence proche de celle retrouvée
par Essome et al en 2016 a Douala [10]. Les facteurs de risque majeurs incriminés étaient :
I‘antécédent de pré éclampsie, les grossesses multiples, la primiparité, 1’hypertension
artérielle chronique, un diabéte préexistant, une néphropathie préexistante. L’identification
des femmes a haut risque de développer la prééclampsie permettrait d'améliorer le diagnostic

précoce, leur suivi et une prise en charge adéquate.

Compte tenu du mauvais pronostic materno-foetal, nous nous étions proposés d’évaluer les
facteurs prédictifs de la prééclampsie et par voie de conséquence, permettre aux décideurs
d’¢laborer des stratégies pouvant apporter les solutions adaptées et efficaces pour un
diagnostic précoce, un suivi adéquat et de limiter les complications materno-foetales dans

notre contexte social.
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Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-témoins dans deux hopitaux de Yaoundé

Quels étaient les facteurs prédictifs de la prééclampsie dans deux hdpitaux de la ville de

Yaoundé ?
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Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-téemoins dans deux hdpitaux de Yaoundé

1. Objectif général
Identifier les facteurs prédictifs de la prééclampsie dans deux hoépitaux de la ville de

Yaoundé.

2. Objectifs spécifiques
1. Identifier les variables socio-démographiques prédictives de la prééclampsie.

2. ldentifier les facteurs prédictifs cliniques de la prééclampsie.

3. Identifier les facteurs prédictifs paracliniques de la prééclampsie.

Mémoire rédigé et présenté par GOUANFO TCHATCHOUANG Ines Winnie Page 7
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1.1 Rappels des connaissances

¢+ Déefinition des termes opérationnels

» Hypertension artérielle gravidique : L’Hypertension artérielle gravidique (HTAG)
se définit comme une pression artérielle systolique (PAS) > 140 mmHg et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) > 90mmHg isolée, sans protéinurie et survenant a
partir de 20éme semaines d’aménorrhée (SA) en I’absence d’antécédents.

> Pré éclampsie (PE) : HTAG associée a une protéinurie > 300mg /24h.

» Pré éclampsie sévere: les experts suggerent de retenir au moins un des critéres
suivants pour définir la pré-éclampsie sévére :

e Une HTA sévéere (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) ou non controlée

e Une protéinurie > 3g/24h

e  Une créatinémie > 90 umol/L

e Une oligurie <500 mL/24h ou <25 mL/h

e  Une thrombopénie < 100 000/mm3

e Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT >2N

e Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de I’hypochondre droit «

en barre » persistante ou intense

Une douleur thoracique, une dyspnée, un cedéme aigu du poumon

Des signes neurologiques : céphalées séveres ne répondant pas au traitement,
troubles visuels ou auditifs persistants, réflexes ostéo-tendineux vifs, diffusés et
polycinétiques.

> Pré éclampsie légére [13] Elle se définit comme une HTAG avec 160mmHg > PAS>
140mmHg et /ou 110mmHg > PAD > 90mmHg, sans signes de sévérité.

» Pré éclampsie surajoutée: pré éclampsie survenant chez les femmes connues
hypertendue.

» Eclampsie : 1l s’agit de crises convulsives généralisées tonico-cloniques survenant
chez une patiente atteinte de prééclampsie et /ou de troubles de la conscience
apparaissant chez une femme enceinte, ne pouvant étre rapportées a une autre cause
neurologique. L’éclampsie peut survenir pendant la grossesse, le travail ou apres
I’accouchement. Elle peut étre non précédée de prééclampsie dans 38% des cas [6].

» Facteur prédictif : élément qui a une prédiction spécifique pour un sujet [28].




+ Rappels anatomiques et physiologiques

1- Rappels anatomiques

a) Utérus gravide : [17]

L’utérus gravide est un utérus contenant le conceptus. A terme, il est constitué de trois
segments étageés, differents morphologiquement et fonctionnellement (figure 1) : le corps, le
segment inférieur et le col. Du point de vue fonctionnel, 1’utérus gravide peut étre assimilé a

un ensemble de muscles arciformes dont :

Y Les ventres constitueraient le corps ;

v

Les tendons, le segment inférieur ;
”  Les insertions, le col.
Comme tout tendon, le segment inférieur transmet et module les contractions du corps vers le

col.

” Le corps utérin : organe de la gestation, le corps utérin présente des modifications
importantes. Sa richesse musculaire fait de lui I’organe moteur dont la force intervient
pour faire progresser le mobile feetal au cours de 1’accouchement.

~  Situation du fundus utérin.

Au début de la grossesse, il est pelvien.
A la fin du 2eme mois, il déborde le bord supérieur du pubis.

A la fin du 3eme mois, il est & environ 8cm, soit 3 travers de doigt au-dessus du pubis, il
devient nettement papable.
A partir de ce stade, il s’éloigne chaque mois du pubis d’environ 4cm : & 4 mois Y%, il répond a

I’ombilic et a terme, il est a 32cm du pubis.

» Les dimensions sont en moyenne
Pour la longueur :
A la fin du 3éme mois : de 10 a 13cm
A la fin du 6eme mois : de 17 & 18cm o et a terme : de 31cm
Pour la largeur :
A la fin du 3eme mois : de 8 a 10cm

A la fin du 6éme mois : de 18cm - et a terme : de 23cm
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> Forme

Au cours du ler mois, 1’utérus peut avoir un développement asymétrique.
Mais au 2eme mois, il est sphérique, semblable a une orange.
Au 3éme mois, a un pamplemousse.

Aprés le 5éme mois, il devient cylindrique, puis ovoide a grosse extrémité Supérieure.

Corps utérin

Segment inférieur

Col utérin

Vagin

Vessie

Rectum

Figure 1: coupe sagittale de ’utérus gravide [21]

B) Anatomie du placenta
Le placenta est un tissu foeto-maternel, provenant de la fusion partielle d'un tissu

maternel de 1'endometre, qu'on appelle alors decidua (decidua basalis), et d'un tissu fcetal issu

du trophoblaste (donc de la multiplication cellulaire de 1'ceuf), dénommé chorion (chorion
frondosum) [15].

La placentation : est I'ensemble des phénomenes de prolifération et d'organisation
trophoblastique par lesquels le blastocyste confirme ses rapports vasculaires avec I'organisme
maternel via les artéres et les veines de I'endomeétre déciduale. Le déroulement de la
placentation se fait comme suit :

Mémoire rédigé et présenté par GOUANFO TCHATCHOUANG Ines Winnie Page 11



Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-téemoins dans deux hdpitaux de Yaoundé

e Stade villeux avasculaire : avec formation de villosités choriales (primaire et
secondaire de J13 a J20 post fécondation.

e Stade villeux a circulation allanto-chorio-villositaire : Ebauche de J21 & J28 post
fécondation.

e Stade villeux a circulation allanto-chorio-villositaire établi : De J29 a J49 post
fécondation.

NB : - Le trophoblaste est formé de cytotrophoblaste "CT" et de syncytiotrophoblaste

"ST". - Le placenta est une membrane d'‘échange type hémo-chorial, entre le sang feetal et

maternel via la villosité choriale. - Les grosses molécules ne peuvent passer a travers le

placenta. - La pression du sang maternel est de 60 — 70 mm Hg [16].

Anatomie macroscopique :

Le placenta a terme se présente comme un disque de 18 a 20 cm de diametre, de 4 a 5 cm
d'épaisseur au centre, 4 a 6 mm sur les bords. Le rapport poids placentaire / poids feetal varie
tout au long de la grossesse. C’est un bon indicateur du développement harmonieux du foetus
et de son placenta. A terme, son poids représente environ 1/6 du poids du feetus soit 500 g. I

présente :

o Une face foetale ou choriale lisse, luisante. Elle est tapissée par 'amnios que 1'on peut
détacher facilement du plan sous-jacent et qui laisse apparaitre par transparence les
vaisseaux placentaires superficiels ombilical tantot pres du centre, tantot a la périphérie
plus ou moins loin du bord.

Figure 2 : face feetale du placenta [17]

» Une face maternelle qui est recouverte par la caduque basale qui constitue le plan de

clivage. Cette face est parcourue par des sillons qui délimitent les cotylédons
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Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-téemoins dans deux hdpitaux de Yaoundé

Figure 1 : face maternelle du placenta [18]

Le bord du placenta est circulaire. Il se continue avec les membranes de l'ceuf [18].

A terme, la taille du cordon est égale a celle du feetus. Le cordon est d’insertion centrale ou
para centrale et comporte une veine et deux artéres. Les membranes s’insérent a la périphérie
du placenta, sous une couleur gris clair et comportent plusieurs feuillets accolés, ’amnios, le

chorion lisse et la caduque.

» Histologie du placenta

On distingue la caduque et le placenta proprement dit, avec la plaque basale, la plaque
choriale et entre les deux, la chambre inter villeuse et les villosités choriales [19]. L'étude au
microscope électronique & découvert, a la surface du syncytium, des microvillosités formant
une bordure en brosse, qui augmente la surface d'échanges foeto-maternels. A partir du
quatrieme mois, la membrane placentaire séparant les circulations maternelle et foetale est
constituée du syncytiotrophoblaste et de 1'endothélium vasculaire feetal, séparés par une mince

bande de tissu conjonctif [20]
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Figure 4 : structure de placenta [17]

2. Physiologie
a) Fécondation :
Dans ce chapitre, nous étudierons les phases de la fécondation, un processus complexe que
nous subdiviserons en trois moments : la production des gametes ou gamétogenese,
I’introduction des gametes dans les voies génitales féeminines, enfin, la fusions des deux
gametes ou fertilisation. Nous verrons ensuite les étapes principales du long et extraordinaire
itinéraire de ’embryogénése qui, dans une succession ordonnée de phases de croissance et de

différentiation, conduit du zygote au feetus mur et au nouveau-né [21].

0 La production des gametes [22].

La période fertile de la vie durant laquelle 1’individu produit et porte a maturation les cellules
gamétiques commence, que ce soit pour le gar¢on ou pour la fille, au moment de la puberté. A
ce moment, se déclenche une sorte d’horloge biologique qui se trouve dans le systéme
nerveux central et met en fonction le systeme hypothalamo-hypophysaire qui, a son tour,
régule la fonction des gonades.

A la puberte, les gonades masculines ou testicules, sous I’action d’hormones hypophysaires
(FSH et LH), commencent a produire des androgenes (substance hormonale a effet virilisant)

et des spermatozoides qui constituent 5% du liquide séminal émis durant le rapport sexuel. La

Mémoire rédigé et présenté par GOUANFO TCHATCHOUANG Ines Winnie Page 14



production des spermatozoides est énorme (environ 200-300 millions a chaque éjaculation
d’un volume de 2-6 ml) ; elle est continue, jusqu’a un age avancé.

Chez la fille, a la puberté, les gonades féminines ou ovaires, sous 1’action cyclique des
hormones (FSH et LH), commencent la sécrétion de substances hormonales, les cestrogenes et
la progestérone ainsi que la maturation/libération des gameétes féminins, les ovocytes.
Normalement, un seul ovocyte arrive a maturation chaque mois [23].

L’événement le plus marquant et qui caractérise 1’age de la fertilité féminine est I’apparition
périodique et réguliére du flux menstruel, chaque 28 jour. La menstruation, communément
appelée « les regles », dure en moyenne 4 a 6 jours et constitue une exfoliation de la
mugqueuse qui tapisse la cavité utérine, avec pour conséquence la perte de sang de 30 a 40 ml
par cycle. Le début de la menstruation ou ménarche, varie selon les individus et les groupes
ethniques, mais se situe a I’dge de 10 ans en moyenne, tandis que la cessation définitive des
cycles menstruels ou ménopause se situe entre 48 et 52 ans, marquant ainsi la perte ou fin de
la fertilité [24].

Le cycle physiologique de 1’utérus dépend de celui des ovaires car, ’endometre est influencé
par les modifications du milieu hormonal liées a I’activité cyclique des ovaires. Dés les
premiers jours de la menstruation, dans la zone corticale des ovaires, un petit groupe de
follicules primordiaux commencent leur croissance sou 1’effet de I’hormone FSH (Follicules
Stimulating Hormone) produit par I’hypophyse. Parmi ces follicules, un seul arrive a
maturation tandis que les autres subissent I’involution jusqu’a disparaitre. Au fur et & mesure
que le follicule se développe, il produit une quantité d’cestrogéne qui, a travers le circuit
sanguin, parvient a l’utérus ; sous D’effet de 1’cestrogeéne, I’endométre qui, apreés la
menstruation était mince et fragile, prolifére et s’épaissit.

Quand le follicule ovarien atteint la dimension adéquate, il envoie un signal a I’hypophyse par
une production élevée d’cestrogene, manifestant ainsi qu’il est prét a ’ovulation. En réponse a
ce signal, I’hypophyse injecte dans le circuit une grande quantit¢é de LH (Luteinizing
Hormone) qui induit le follicule a ovuler, c’est-a-dire a libérer 1I’ceuf qu’il contenait. Le pic
d’cestrogene précede 1’ovulation de 24 a 36 heures, tandis que celui de LH la précéde de 10 a
12 heures.

Apres ’ovulation, ce qui reste du follicule se transforme en corps jaune et envoie dans le sang
une grande quantité de progestérone ; une hormone qui induit une croissance numérique et
volumineuse des glandes endométriales, une rétention hydrique du tissus conjonctif et une
augmentation de la vascularisation endométriale : tout cela dans le but de préparer

I’endométre a recevoir un éventuel embryon en cas de conception. Si au contraire, il n’y a pas




de fécondation, le corps jaune diminue progressivement son activité et la production de
progestérone diminue aussi, de méme que le flux de sang a I’endométre. Ensuite, la muqueuse

utérine se desquame et s’¢limine avec le sang menstruel.

0 De I’ovulation a la fécondation [26].

Au moment de I’ovulation, I’ovocyte humain mesure environ 20 p, soit 0,02 mm et est
couvert d’une enveloppe protéique dite zone pellucide. Quand 1’ceuf sort du follicule, il est
accompagne de cellules de cumul oophorique dont les plus proches de la zone pellucide
prennent le nom de couronne radiale. Elles entretiennent un rapport intime avec 1’ovocyte,
pourvoyant a sa nutrition durant le trajet qui le porte de I’ovaire a la cavité utérine. Ce trajet
dure 3 jours au cours desquels il peut rencontrer un spermatozoide et étre fécondé par ce
dernier.

La conception est possible si le couple a eu un rapport sexuel les jours  précédant

immédiatement I’ovulation ou qui la suivent immédiatement.

0 Feécondation proprement dite [26].

Le processus de la fécondation, a proprement parler, commence quand le spermatozoide est
en contact avec I’ovocyte : le spermatozoide se sert de son acrosome pour pénétrer 1’ovocyte ;
de I’acrosome, il émet un enzyme, la hyaluronidase qui dissout les jonctions intracellulaires
du cumul oophorique, provoquant ainsi leur séparation et leur dispersion rapide. Au contact
de la zone pellucide, il émet un autre enzyme, 1’acrosine qui lui permet d’ouvrir la zone

pellucide elle-méme pour entrer dans le cytoplasme de 1’ovocyte.

Le premier spermatozoide a passer a travers la membrane de I’ovocyte y entre enti¢rement, la
queue comprise, et la membrane de 1’ovocyte subit instantanément des modifications
empéechant la pénétration d’autres spermatozoides. Celui qui se trouve a ’intérieur y libére sa
queue et libere de sa téte le matériel génétique qui s’y trouve, contenu dans les 23
chromosomes dont il est muni. De 1’'union de ce patrimoine génétique avec celui de I’ovocyte,
également constituée de 23 chromosomes, nait un nouveau génome complet de 46
chromosomes ; c’est la phase du zygote, la premiére cellule du nouvel organisme humain. A
partir de ce moment, il se multipliera, se différenciera, s’organisera, se développera en
grandeur et en qualité, anatomiquement et physiologiquement. La route est encore longue,

mais 1’aventure d’une nouvelle vie vient de commencer.




b) Nidation [27]
Le zygote, 38 heures apres la fécondation, se subdivise en 2 cellules, chacune d’elle se
subdivise chaque 12 heures jusqu’a former un ensemble de 16 cellules, la morula. Durant
cette multiplication cellulaire, I’embryon progresse du tiers externe de la trompe a la cavité
utérine qu’il atteindra au 4éme jour. La, il se proméne librement pendant 3 a 4 jours, tout en
poursuivant sa multiplication cellulaire ; au stade de 32-64 cellules, il prend le nom de
blastocyste, constitué de :
O Une cavite pleine de liquide, entourée
O D’une premiére couche de cellules appelées trophoblastes
O Et d’un autre agrégat de cellules périphériques appelées embryoblastes qui formeront le
corps embryonal.
Autour du 7eme jour commence la nidation ou implantation du blastocyte dans la muqueuse
endométriale, pour s’achever au 14éme jour de la fécondation.
Apres I’'implantation, la différenciation procéde plus rapidement : I’embryoblaste se
transforme en disque embryonal dans lequel on voit apparaitre, au niveau du 15eme jour, une
zone épaisse appelée strie primitive, ébauche du systeme nerveux.
Entre le 14éme et le 21¢me jour, 1’ébauche du placenta, dérivé du chorion trophoblastique,
commence a étre fonctionnel, permettant a I’embryon de se nourrir et de « respirer » avec le

sang maternel.

c) La placentation [27]

Au cours des deux premiers trimestres d’une grossesse normale, il se produit une migration du
trophoblaste en direction des arteres spiralées entrainant ainsi de profonds remaniements,
permettant leur transformation en lac vasculaire flaccide, qui assure une vascularisation
placentaire et feetale.

Lors d’une grossesse normale, il se produit deux invasions trophoblastiques des arteres
spiralées :

La premicre a lieu entre la 8¢éme a la 12eéme semaine d’aménorrhée et elle aboutit a la création
d’une coquille trophoblastique et d’un bouchon intravasculaire qui obstrue en totalité les
capillaires déciduaux des artéres spiralées, ayant pour but la protection de 1’ceuf contre le sang

maternel.




La deuxiéme invasion survient entre la 13eme et la 18éme semaine et aboutit a la disparition
progressive des cellules endothéliales, des cellules musculaires lisses, de la média et de la
couche élastique interne des artéres spiralées (figure3) [80].

Ces remaniements sont caractérisés par un cedéeme et une disparition de I’endothélium avec
destruction de la tunique musculaire et des lames élastiques internes qui sont remplacés par du
matériel fibreux et fibroine. Ainsi ces arteres échappent aux mécanismes de control neuro
vasculaire et aux médiateurs du tonus vasculaire (PG, endotheline), on assiste alors a une
transformation des artéres spiralées en chenaux dont le diametre est multiplié par 4 a 6, qui
n’ont plus une fonction résistive mais seulement conductrice. Cette transformation des artéres
spiralées est manifestement une condition indispensable a une irrigation suffisante du placenta

et du fecetus.

d) Les fonctions du Placenta
1) Fonction respiratoire : le placenta joue un role de « poumon feetal ». Il est 15 fois
moins efficace (a poids tissulaire équivalent) que le poumon d'un adulte, mais ne nécessite pas
la méme consommation d'énergie (pas de cycle musculaire inspiration/expiration comparable)
et I'embryon n'a pas a brdler de calories pour maintenir sa température ; de plus,
I'némoglobine feetale (Hbf) differe 1égerement de 1'hémoglobine adulte, par une plus grande
affinité pour 'oxygene [15].Le passage de l'oxygene de la mere au feetus se fait par diffusion
simple. L’hémoglobine a un gros poids moléculaire et ne traverse pas la barriére placentaire.
C'est I'oxygene dissout dans le plasma qui passe par diffusion et gagne le sang du feetus.
Inversement, le gaz carbonique dont la pression partielle est plus grande dans le sang feetal,

diffuse vers le sang de la mére [20].

2) Fonction nutritive : C'est via le placenta que I'eau, les sucres, les acides aminés, peptides et
minéraux sont apportés a I'embryon (les protéines sont par contre trop grosses pour passer la
barriére placentaire ; La diffusion de I'eau permise par une différence de pression osmolaire,
I'embryon extrait du sang de sa mere jusqu'a 3,5 litres par jour (a 35 semaines). Les
nutriments sont transférés sous le contréle d’hormones dont GH (Growth Hormone) et TSH
(Thyroid Stimulating Hormone) qui présentent une concentration 2 a 3 fois plus élevé chez le
feetus que chez la mere). Lipides et triglycérides franchissent la barriere, sont décomposés
dans le placenta qui synthétise selon ses besoins et ceux de I'embryon de nouvelles molécules
lipidiques. Le cholestérol traverse la barriere placentaire ainsi que ses dérivés (dont les

hormones stéroides). Pour les vitamines, seules celles qui sont hydrosolubles traversent




facilement la membrane placentaire, a la différence des vitamines A, D, E, K (liposolubles)

qui sont peu présentes dans le sang feetal [15].

3) Fonction de protection : Les bactéries sont arrétées par la barriere placentaire ou ne passent
que tardivement. Les virus traversent facilement d'ou le danger d'atteinte de 1'ceuf. Les
anticorps maternels IgG (immunoglobulines G) franchissent le placenta et protégent I'enfant
par une immunité passive qui dure quelques mois aprés la naissance. Mais les
macroglobulines (IgM et IgA) ne passent pas et leur présence dans le sérum du nouveau-né est
le résultat d’une synthése active. Certaines substances médicamenteuses traversent le
placenta, entre autres : sulfamides et antibiotiques, mais en concentration moindre que chez la
meére ; alcool ; opiacés, barbituriques. La perméabilité placentaire des substances organiques
dépend en partie de leur Poids moléculaire. Par ailleurs, les hématies feetales peuvent passer a

travers la barriere placentaire et entrainer la formation d'anticorps maternels [18].

4) la fonction immunologique : L'absence de rejet du feetus, qui constitue une greffe semi-allo
génique, par la mere, reste un sujet controverse de la grossesse. En effet, des la naissance, la
meére rejette toute greffe tissulaire provenant de son enfant, alors qu'elle a accepté cette «
allogreffe » naturelle pendant plusieurs mois. Pour que la « greffe feetale » prenne, la mére
doit développer une « tolérance » a I'égard de son enfant. Cette réaction repose sur
I'antigénique spécifique de I'embryon et du Placenta et sur les modifications transitoires du
systeme immunitaire maternel. Le placenta se situe donc a3 l'interface des deux systémes
immunitaires [18].

5) Fonction endocrine (hormonale) ; le placenta regoit les hormones produites par le foetus ou
I'embryon et celle de la mére. Durant la grossesse normale, le placenta humain commence a
sécréter ses propres hormones de croissance des la 10e semaine de grossesse et atteint 1 a 3
g/jour en fin de grossesse. Parmi les hormones placentaires, on peut signaler : - Hormones
stéroides : progestérone et les cestrogeénes - L'HCG (Gonadotrophine chorionique ou hormone
chorionique gonadotrope) - L hormone lactogéne placentaire (HPL) ou PL, sécrétée entre la
24e et la 28e semaine d'aménorrhée, - L'hormone de croissance (ici dite « hormone de
croissance placentaire » ou PGH), qui guide la croissance du placenta au fur et a mesure des

besoins de I'embryogenése, et qui joue aussi un role dans la preparation de la lactation [15].

3. Variations physiologiques de la Pression Artérielle

La PA au cours d’une grossesse normale subit des variations importantes.




*Avec le nycthémere : elle est stable au cours de la journée puis diminue le soir et pendant la
premiere moitié de la nuit. [4]

*Avec le terme : elle diminue pendant la premiere moitié de la grossesse. Ce phénomene
résulte d’une vasodilatation artérielle supérieure a 1’augmentation compensatoire du débit
cardiaque [21]. Puis, elle se stabilise au cours du second trimestre et atteint son nadir vers le
milieu de la grossesse [22]. Enfin, elle augmente pendant la seconde moitié de la grossesse et
surtout au troisiéme trimestre pour atteindre une PA égale ou supérieure a celle observée
avant la grossesse.

4. Physiopathologie

Les hypothéses récentes font de la pré-éclampsie une pathologie en relation avec un
dysfonctionnement de la réponse inflammatoire centré sur Il'endothélium. Les
dysfonctionnements de I'endothélium et ses interactions avec les leucocytes ont été
récemment mis en évidence dans la pré-éclampsie. La pré-éclampsie est fréqguemment
associee a un retard de croissance intra utérin, mais celui-ci peut étre isolé. Par extrapolation,
la plupart des auteurs considére que les mécanismes physiopathologiques sont identiques dans
la pré-éclampsie et le retard de croissance intra-utérin. Cependant, la physiopathologie du
retard de croissance isolé reste actuellement peu explorée. L'hypothése d'un
dysfonctionnement placentaire initial avec relargage de facteurs dans la circulation maternelle
reste une théorie physiopathologique retenue. La littérature est de ce fait abondante sur les

modifications plasmatiques présentes dans la pré-éclampsie.

> Endothélium : le lien entre l'ischémie placentaire et la pathologie vasculaire
gravidique
L'endothélium serait un des liens entre I'ischémie placentaire résultant d'un défaut
d'implantation et les manifestations cliniques de la pré-éclampsie et du retard de
croissance. L'unité foeto-placentaire ischémique serait a l'origine de la production de
molécules entrainant une activation des cellules endothéliales. Ainsi, de nombreuses
molécules, dont certaines participent a la réponse inflammatoire, sont élevées dans la pré-
éclampsie: les cytokines : TNFa, IL6, les radicaux oxygenes et les ecosanoides
(hydroperoxydes) ,les triglycérides, VLDL et LDL .Un mécanisme de passage du
trophoblaste dans la circulation utéroplacentaire et générale a également été incriminé .
Certaines molécules, comme le TNFa, semblent étre une piste plus précise. L'ARNm du
TNFoest en effet exprimé au niveau du placenta de patientes pré-éclamptiques, alors qu'il

ne l'est pas lors de la grossesse normale.




Les polynucléaires neutrophiles (PN) sont également impliqués dans la formation de certaines
Iésions vasculaires. Ainsi les PN pourraient s'activer au niveau des espaces intervilleux ou au
contact des lésions d'athérosclérose présentes au niveau utéro-placentaire. Les PN activés
excretent en effet des substances agressives pour I'endothélium. De plus, le nombre de PN

activés présents dans la deciduale est également plus éleve dans la pre-éclampsie.

> Dysfonction endothéliale et monoxyde d'azote
Le monoxyde d'azote (NO) est un régulateur majeur de I'adhésion leucocytaire ainsi que du
tonus vasomoteur. Lors d'une réaction inflammatoire, la production de NO peut étre diminuée
tandis que la synthése de PGI2 est augmentée. Cette diminution de production de NO conduit
a accroitre les phénomeénes d'adhésion des neutrophiles et des plaquettes a I'endothélium ainsi
que des phénomenes d'extravasation typiques de la réaction inflammatoire. In vivo,
I'exploration du tonus vasomoteur montre gu'il existe dans le plasma-sérum de femmes pré-
éclamptiques une augmentation des substances pro-agrégantes et vasoconstrictives : TXA2,
endothéline-1, sérotonine, et une diminution des substances antiagrégantes et vasodilatatrices
: PGI2 et NO.Dans la pré-éclampsie, il a été décrit une diminution précoce du NO ,ainsi que

la présence d'inhibiteurs de la NOsynthase

» Dysfonction endothéliale et facteurs de croissance
Récemment, il a été mis en évidence un exces de production placentaire de la forme soluble
de récepteurs de type tyrosine-kinase (FIt1s) et de facteur de croissance placentaire (PIGF)
ainsi qu'une diminution des taux circulants de VEGF chez des patientes pré-éclamptiques. Le
VEGF est un facteur de croissance vasculaire et d'angiogenése. Les mémes auteurs
démontrent que cet exceés de Fltls altére I'angiogenése et induit chez le rat un tableau de pré-
éclampsie. Parallélement I'administration de ce récepteur sous forme soluble entraine chez
I'animal des lésions glomérulaires identiques a celles observées dans la pré-éclampsie[14].
Ainsi il est actuellement suggéré que le récepteur du VEGF est un élément clé de la

pathogénie de la pré-éclampsie.

» Dysfonction endothéliale et stress oxydatif
Un certain nombre de facteurs de risque de pré-éclampsie tels que I'hypertension, I'obésité ou
encore I'hyperlipidémie est commun avec les maladies cardiovasculaires. Plusieurs travaux
ont mis en évidence des taux élevés de radicaux libres et de peroxylipides dans la pré-
éclampsie. Les dérives oxygenés et en particulier les anions superoxydes participent a
I'activation de I'endothélium, des neutrophiles et des macrophages. De plus, I'augmentation

des peroxylipides conduit a la libération de radicaux libres qui inactivent les fonctions du NO,




particulierement son action vasodilatatrice. Parallelement, une diminution plasmatique des
antioxydants comme la vitamine E a été observée. Ces modifications semblent extrémement
importantes non seulement dans la physiopathologie de la pré-éclampsie mais également dans
la genése de l'athérosclérose. En particulier, I'hypertriglycéridémie peut provoquer un
dysfonctionnement endothélial. Or, dans la pré-éclampsie, il existe des taux élevés d'acides
gras libres, des small dense low-density lipoprotein(LDL), et very low-density lipoprotein-1
(VLDL-1) . Ainsi la présence de lésions d'athérosclérose aigué au niveau des artéres spiralées
étaye I'hypothése d'un dysfonctionnement endothélial similaire dans ces deux pathologies. Le
LDL oxydé peut entrainer l'altération des protéines membranaires et des phospholipides. En
modifiant le phénotype endothélial, il participe au recrutement des monocytes. Ces monocytes
se chargent en lipides et se transforment en macrophages présents au niveau des lésions
d'athérosclérose. L'accumulation de lipides au niveau endothélial provoque un
dysfonctionnement de I'endothélium et en particulier une diminution de la production de
prostacycline. Il a été récemment démontré que I'élévation des peroxylipides circulants
induisait I'expression de ICAM-1, molécule d'adhésion démontrée comme augmentée dans la
pré-éclampsie via un mécanisme de transcription nucléaire médié par NF- B. De I'expression
de ICAM-1 résulte un renforcement des phénomenes d'adhérence des monocytes aux cellules
endothéliales, ainsi qu'un afflux de nombreux macrophages au niveau des Iésions
d'athérosclérose. Derniérement des modifications similaires ont été mises en évidence dans la
pré-éclampsie [29]. Ainsi le stress oxydatif a été proposé comme un lien entre I'ischémie
placentaire et les manifestations maternelles [30]. En effet, des polynucléaires neutrophiles et
des monocytes activés sont présents dans la pré-éclampsie. Ces cellules pourraient étre
activées par le stress oxydatif au niveau des espaces intervilleux, produisant au contact de
I'endothélium des radicaux libres. La formation de dérivés stables des peroxylipides ou des

fragments de syncitiotrophoblastes pourrait participer a la généralisation du phénomene.

» Dysfonction endothéliale et inflammation
Un certain nombre d'observations cliniques et paracliniques attire actuellement I'attention sur
la réponse inflammatoire dans la pathologie vasculaire gravidique. La grossesse normale est
elle aussi marquee par une activation de la réponse inflammatoire ce qui pourrait étre un pre-

requis indispensable a la survenue des manifestations physiopathologiques.

» Réponse inflammatoire dans la pré-éclampsie et retard de croissance intra utérin
Une stratégie d'antibiothérapie systématique des infections génitales basses ou des
bactériuries asymptomatiques semble diminuer I'incidence de la prééclampsie de plus de 50 %




[33]. Il apparait également que les patientes non immunisées pour certains virus comme le
cytomégalovirus, I'herpes simplex virus de type 2, I'Epstein-Bar virus ou le toxoplasme gondii
présentent un risque accru pré-éclampsie. De la méme facon, la protéine C-réactive, marqueur
tres sensible de la réponse inflammatoire, est élevée dans la pré-éclampsie. Ces études
soutiennent I'nypothese du réle de la réponse inflammatoire dans la pathologie vasculaire
gravidique. Un modéle expérimental animal conforte celle du réle central de la réponse
inflammatoire dans la pré-éclampsie. De faibles doses d'endotoxines reproduisent uniquement
chez les rates gravides un modele de pré-éclampsie. Les modifications histologiques et
cliniques sont identiques aux manifestations observées chez les patientes pré-éclamptiques.
Les phénomenes inflammatoires et oedémateux présents dans la prééclampsie peuvent étre
reproduits sur des modeles expérimentaux. Des sérums de patientes pré-éclamptiques incubés
sur des cultures de cellules endothéliales induisent une augmentation de la perméabilité de
I'endothélium, la production de chémokines, de cytokines et de substances vasoactives [1,27-
8]. Les molécules d'adhésion présentent de nombreuses fonctions et participent en particulier
aux phénomeénes d'adhésion aux cellules circulantes témoignant ainsi de la participation de la
réponse inflammatoire. Ces molécules ont été largement étudiées dans la pré-éclampsie a la
fois in vitro et in vivo. Plusieurs études montrent une élévation de la E sélectine, de VCAM-
1s, et de ICAM-1s. Ces molécules d'adhésion s'élévent de fagcon précoce et spécifique, de 3 a
15 semaines avant le début des signes cliniques, dans la pré-éclampsie [31]. Il a été observé
lors de la pré-éclampsie une élévation des concentrations sériques des produits de la
dégranulation des neutrophiles : élastase, lactoferrine, leucotriénes et dérivés superoxydes
[34]. Le rble de I'nypoxie par l'intermédiaire d'une anomalie de l'implantation est un des
mécanismes évoqués. Ainsi l'activation leucocytaire pourrait étre induite lors de leur passage
au niveau des chambres intervilleuses en rapport avec les phénomeénes locaux hypoxigues.
Certaines études in vitro démontrent ainsi que I'hypoxie modifie I'expression des molécules
d'adhésion. Des liens entre les manifestations cliniques et les molécules d'adhésion ont été
rapportés. Par exemple, il semble exister un lien entre les taux plasmatiques de ICAM-1s et
leur expression membranaire endothéliale in vitro et les phénoménes de vasoconstriction
endothéliaux. Ce qui pourrait conforter I'hypothése d'une intervention indirecte des molécules
d'adhésion dans la physiopathologie de la pré-éclampsie, ou il est communément décrit un état
de vasoconstriction. Les molécules d'adhésion solubles présentent de plus un rdle activateur
intrinseque. Ainsi les molécules d'adhésion pourraient participer a lI'activation leucocytaire et
endothéliale dans la pré-éclampsie et le retard de croissance intra-utérin. L'élévation moins

importante de ces molécules d'adhésion dans le retard de croissance intra-utérin par rapport a




la prééclampsie, pourrait conforter le postulat d'une activation de la réponse inflammatoire et
de I'endothélium localisée ou moins intense dans le retard de croissance intra-utérin. Un
certain nombre de cytokines (TNFa, formes solubles des récepteurs de TNFa, IL2, IL6, IL12)
est élevé dans la pré-éclampsie. Celles-ci semblent impliquées dans l'activation de la cellule
endothéliale. En particulier, Le TNFa diminue in vitro la mobilité des cellules
trophoblastiques, suggérant ainsi qu'il puisse altérer la régulation des phénomenes d'invasion.
Le complément serait également impliqué dans la réponse inflammatoire lors de la PE. Les
lymphocytes des patientes pré-éclamptiques ne montrent pas I'hypo réactivité mise en
évidence lors de la grossesse normale. Ainsi, il existe une surexpression de la réponse Th-1 et
une sous-expression de la réponse Th2 dans la pré-éclampsie. La concentration du Ca2+
intracellulaire lymphocytaire est augmentée lors de la pré-éclampsie, ce qui n'est pas mis en
évidence lors de I'hypertension chronique. Cette augmentation du Ca2+ libre est le témoin
d'une activation cellulaire. Or, un déficit en Ca2+ extracellulaire conduit a une élévation des
taux intracellulaires de Ca2+. Ainsi, un déficit en calcium serait une des hypothéses
physiopathologiques pouvant contribuer a I'apparition des manifestations de la pré-éclampsie.
L'élévation du Ca2+ intracellulaire pourrait également étre en relation avec l'activation
lymphocytaire, et pourrait n'étre qu'une conséquence et non pas une cause de la pré-
éclampsie. Les lymphocytes CD8+ sont activés dans la pré-éclampsie sévére, de méme que
les phénoménes d'apoptose sur cette lignée cellulaire. L'expression de CD45 & la surface des
lymphocytes T permet de distinguer une sous-population de lymphocytes CD4 dite « mémoire
». Une augmentation de ces derniers est interprétée comme la conséquence d'une exposition a
des agents infectieux ou a des antigénes. Il a été récemment démontré qu'il existait dans la
prééclampsie une élévation de ces lymphocytes « mémoires » présupposant un contact
antérieur a un ou plusieurs antigénes dont l'origine et les implications physiopathologiques

sont actuellement indéterminées.

Les plaquettes sont également impliquées dans la physiopathologie de la prééclampsie. Lors
de la pré-éclampsie, la durée de vie des plaquettes est diminuée ce qui aboutit fréquemment a
une thrombopénie. L'activation des plaquettes est démontrée dans la pré-éclampsie. Celle-ci
participe au vasospasme, a I'hyperréactivité vasculaire géneralisée ainsi qu'au
dysfonctionnement endothélial. Les plaquettes sont également impliquees dans les
phénomenes inflammatoires. En effet, I'activation plaquettaire in vivo induit la production de
médiateurs de [l'inflammation. Ces médiateurs induisent ['activation leucocytaire et

endothéliale et pourraient participer a I'amplification de la réponse inflammatoire dans cette




pathologie. L'élévation de la P sélectine, molécule d'adhésion spécifique des plaquettes, est
predictive des 14 semaines d'aménorrhée de la survenue d'une pré-éclampsie. Ce marqueur est
particulierement intéressant du fait de sa valeur prédictive négative 99% et de la précocité de
son éelévation. Les plaquettes ont donc également un réle dans la physiopathologie de la pré-
éclampsie. En effet, elles présentent lors de la pré-éclampsie, un phénotype activé et circulent
sous cette forme dans la circulation maternelle. Cette élévation serait précoce et détectable dés
le premier trimestre de la grossesse. Il existe donc dans la circulation de patientes pré-
éclamptiques des plaquettes activées montrant une prédisposition a la dégranulation. Ces
produits de dégranulation présentent a la fois des propriétés thrombotiques et vasoactives
pouvant accentuer les lésions observées au niveau placentaire. L'activation plaquettaire
participe ainsi aux mécanismes physiopathologiques menant a la prééclampsie, leur réle dans

le retard de croissance intra-utérin n'a pas été exploré a I'heure actuelle.

> Les Phénomeénes d'apoptose dans la grossesse normale et la pathologie vasculaire
gravidique

Certains mécanismes apoptotiques sont diminués dans la pré-éclampsie par rapport a la
grossesse normale. Ce processus pourrait participer a la réaction inflammatoire de part la
persistance de polynucléaires activés de la circulation maternelle. La modification des
mécanismes apoptotiques existe également dans la grossesse normale et dans le retard de
croissance intra-utérin mais de facon moins marquée. Une diminution des mécanismes
d'apoptose a été rapportée dans la réponse inflammatoire. La pré-éclampsie serait associée a
un allongement de la durée de vie des polynucléaires neutrophiles, participant a la réaction

inflammatoire systémique.

L'origine exacte de la diminution des phénomeénes d'apoptose n'est pas connue actuellement.
Certains auteurs, en s'appuyant sur des arguments de fréquence familiale, évoquent la
prédisposition individuelle de certaines patientes. Il est également possible que les
polynucléaires neutrophiles subissent des modifications lors de leur passage dans les espaces
intervilleux, ou par l'intermédiaire de certaines cytokines. Au niveau placentaire, I'apoptose
participerait au renouvellement du cytotrophoblaste et a la régénération de la surface des
villosités choriales. L'apoptose au niveau du synticiotrophoblaste est augmentée dans la pré-

éclampsie. Elle pourrait étre provoquée par I'hypoxie.

» Athérosclérose et pathologie vasculaire gravidique
Les liens entre I'athérosclérose et I'inflammation sont étroits. Les lésions d'athérose aigué

observées au niveau placentaire et l'athérosclérose présentent des similitudes




anatomopathologiques et une analogie dans les contextes cliniques de survenue. Ainsi, la pré-
éclampsie et les maladies cardiovasculaires partagent les mémes facteurs de risque tels que
I'nypertriglycéridémie, I'hypercholestérolémie, I'obésité, I'nypertension artérielle chronique, le
diabete. De plus, et peut-étre en partie, pour les mémes raisons, un antécedent de pré-
éclampsie semble associé a une augmentation du risque de maladie cardiovasculaire [36-7].
Les Iésions histologiques au niveau utéro-placentaire sont similaires a celles observées dans
I'athérosclérose. Ces lésions d'athérosclérose sont exceptionnellement retrouvées dans le
retard de croissance intra-utérin. La réponse inflammatoire est impliquée dans la genese de
I'athérosclérose. Les phénomeénes inflammatoires ou infectieux sont actuellement proposes
parmi les hypotheses physiopathologiques récentes. De la méme maniere, des lésions
d'athéroscléroses sont fréqguemment retrouvées dans la pré-éclampsie au niveau des vaisseaux
déciduaux et placentaires. Ainsi il est fort probable que ces deux pathologies présentent des
mécanismes communs. Le lien entre lI'inflammation et les Iésions d'athérosclérose peut étre
évoqué devant la présence de dépdts d'immunoglobulines et du complément. Ces lésions
aboutissent a l'obstruction des vaisseaux, pouvant conduire au phénomene d'hypoxie
placentaire. L'hypoxie provoque une activation cellulaire diffuse, et produit de nombreuses
substances (microparticules placentaires, peroxylipides, cytokines, polynucléaires...) pouvant
mener aux manifestations cliniques de la pré-éclampsie et du retard de croissance intra-utérin

par l'intermédiaire du dysfonctionnement endothélial.

Certains agents infectieux comme Chlamydiae trachomatis ou le cytomégalovirus ont été mis
en évidence au niveau de plaques d'athérome. Ces agents infectieux peuvent agir directement
en lésant I'endothélium ou en amplifiant la réponse inflammatoire. Des études
épidémiologiques ont montré la relation entre les maladies cardiovasculaires et ces agents
infectieux. Ainsi, dans I'athérosclérose, la responsabilité de phénomeénes infectieux chroniques
est confortée par l'effet préventif sur la récidive d'accidents coronariens, d'un traitement par
macrolides, efficace contre Chlamydia pneumoniae. De la méme facon, un traitement
préventif par ganciclovir efficace contre le cytomégalovirus, réduit les risques
d'athérosclérose post-transplantation. 1l a été en particulier mis en évidence au niveau des
villosités choriales dans la prééclampsie et le retard de croissance intra-utérin, des lesions
pouvant étre observées dans l'infection a cytomégalovirus. Enfin, les lymphocytes de
patientes présentant des avortements spontanés a répétition présentent in vitro une anomalie
de leur réponse proliférative en réaction au cytomégalovirus. Il ne s'agit néanmoins que

d'arguments indirects sur un possible lien entre la pré-éclampsie et le retard de croissance




intra utérin et une infection virale. Certains travaux font état également d'un lien entre une
infection génitale ou urinaire & ureaplasma urealyticum et a Garnerella vaginaliset le
développement d'une pré-éclampsie. Dans une étude cas-témoin, la présence d'une infection
urinaire basse augmente plus de deux fois le risque de pré-éclampsie (IC 95 % [1,3-5]) ; en
particulier chez la primipare ou ce risque est multiplié par 5,5 (IC 95 % [2,9-9,7]). La notion
d'infection chronique dentaire avant 26 semaines d'aménorrhée est associée également a une
élévation du risque de pré-éclampsie (OR 2,3 IC 95 %). Ces infections dentaires peuvent
provoquer une inflammation chronique pouvant étre en relation avec I'athérosclérose. Ces
études de cohorte sont susceptibles de présenter des biais. Néanmoins, I'abondance des
travaux argumentant une association entre des situations d'infections aigués et chroniques a la
fois a la pré-eclampsie ou a des lésions d'athérosclérose évoque I'existence d'une relation de
causalité. Certains auteurs émettent ainsi I'hypothése d'une prévention de la pré-éclampsie par
antibiothérapie chez les primipares présentant une bactériurie. Apres les résultats décevants de
I'aspirine [33], les macrolides ou les nitrofuranes pourraient montrer leur efficacité dans la

prévention de la pré-éclampsie.

» Microparticules et pathologie vasculaire gravidique
Les microparticules constituent un marqueur des processus d'activation et d'apoptose
cellulaire. Toutes les cellules peuvent vésiculer, la fonction et le phénotype des
microvesicules étant le reflet des cellules dont elles proviennent. La présence dans la
circulation maternelle de particules provenant du placenta a été observée. Cette constatation
étayait I'nypothése d'une origine placentaire aux dysfonctionnements présents dans la
prééclampsie. Elle démontrait également que les phénoménes de vésiculation existaient et
étaient présents dans la pré-éclampsie. Depuis, les microparticules ont été mises en évidence
dans un grand nombre de pathologies, telles que le sepsis, ou les pathologies
cardiovasculaires. De par leur fonction, les microparticules participent a I'amplification de la
réponse inflammatoire. Les microparticules totales sont élevées dans la grossesse normale.
Cette élévation concerne les microparticules totales, endothéliales et plaquettaires en
association a une augmentation de leur activité procoagulante. Les fonctions des
microparticules in vivo ne sont pas clairement définies. Cependant, étant donné leurs
fonctions multiples in vitro, les microparticules pourraient étre a l'origine et/ou participer a
I'amplification de la réponse inflammatoire, via leurs interactions avec les cytokines
inflammatoires. De nombreux marqueurs de la coagulation sont élevés dans la grossesse

normale, et sont interprétés comme faisant partie d'un phénoméne d'adaptation devant




prévenir les phénomeénes hémorragiques lors de [l'accouchement. L'elévation des
microparticules participe & la fois aux modifications du systéme de coagulation et aux
mécanismes de la réaction inflammatoire. Les microparticules pourraient étre un lien entre ces
deux phénomeénes a la fois dans la grossesse normale et dans la pré-éclampsie. Ces
microparticules pourraient étre le fruit d'une activation cellulaire et en particulier le témoin
d'une réaction inflammatoire locale au niveau de la déciduale maternelle participant ainsi au
phénoméne de tolérance de la greffe semi-allogénique foetale. Dans la pré-éclampsie en
revanche, il existe une diminution des microparticules plaquettaires, tandis que les autres
types de microparticules ne sont pas modifiés. Plusieurs hypotheses peuvent étre avancées
pour interpréter cette diminution. La présence d'annexine V a la surface du placenta pourrait
accentuer la capture des microparticules, augmentant ainsi la concentration de phospholipides
anioniques pouvant étre a l'origine des anomalies de la coagulation dans ces pathologies. Un
autre mécanisme serait I'adhésion des microparticules aux cellules circulantes comme cela a
déja été démontré in vitro.

Les microparticules jouent un rodle dans le transfert d'information intercellulaire. Les
microparticules pourraient ainsi interagir avec les différents types cellulaires et participer a la

genése des signes cliniques de pré-éclampsie et du retard de croissance intra-utérin.

1.2 Etiopathogénie
1. Pathogénie et conséquences physiopathologiques :

Deux étapes ont été proposees pour expliquer le développement de la pré éclampsie :

Initialement un défaut de placentation puis tardivement une réaction endothéliale maternelle
généralisée. En effet, en cas de pré éclampsie, ’invasion trophoblastique est incompléte avec
une diminution de >50% du diametre des arteres spiralées par rapport a une grossesse
normale, avec comme conséquence une ischémie placentaire, constituant une étape majeure

dans la compréhension physiopathologique de la pré éclampsie.

Cette anomalie de placentation précéde donc de plusieurs mois les premiéres manifestations
d’hypertension, ou de protéinurie. La vascularisation du placenta étant insuffisante, I’ischémie
se développe progressivement, et c’est seulement a partir d’un seuil critique d’ischémie,

atteint bien plus tardivement, qu’apparait I’hypertension.

* Facteurs ¢étiologiques de I’insuffisance placentaire et du défaut de placentation :




Le défaut d’invasion trophoblastique qui est a la base du développement de la PE pourrait étre

expliquée par plusieurs phénomenes :

Hypothése mécanique : L ‘ischémie placentaire résulterait de la compression mécanique de
’aorte et /ou des artéres utérines par 1’utérus.le role favorisant bien connu de la gémellité et

de I’hydramnios serait ainsi facilement expliqué.

Pathologie vasculaire pré existante : Les lésions vasculaires préalables a la grossesse,

probablement ubiquitaires constituent un obstacle majeur a une placentation normale.

Pathologie thrombophilique préexistante : Elle est tres fréquente chez les femmes jeunes
atteintes de pré éclampsie précoce et sévere, représentés par un déficit en protéine Cou S, une
résistance a la protéine C activée, la mutation du facteur Il et du MTHFR (methylene
tetrahydrofolate réductase), un anticoagulant circulant ou anti phospholipide.

Facteurs immunologiques : Au cours de la grossesse, il existe une reconnaissance par la meére
d’antigénes paternels et une immunisation contre ces antigénes. Ainsi 20% des primipares et
50% des multipares ont des anticorps circulants dirigés contre des composants du HLA
paternel. Ainsi la multipare n’est touchée que quand elle change de partenaire, il semble que
la reconnaissance par 1’organisme maternel favorise la tolérance de la grossesse. Ceci
témoigne également du caractere relativement protecteur des avortements tardifs, des rapports

sexuels non protégés et des transfusions sanguines.

- premier facteur de tolérance serait 1’activation des cellules Suppressives, PNN, et des
macrophages de la caduque utérine qui aurait un role intermédiaire dans [’activation de
I’endothélium. - deuxieéme facteur : serait I’immunité humorale ou de nombreux AC

(antiphospholipides, anti-plaquettaires,..) Apparaissent dans les formes séveres de la PE.

Facteurs génétiques : la fréquence de la PE chez les filles de mére atteinte est multiplié par 4.

Le caractere familial est bien connu mais aucun géne n’est isolé jusqu’a présent.

Le systtme HLA : Une grande fréquence de la pré éclampsie a été remarquée chez les
femmes présentant un HLA DR4, or cet antigéne est assez souvent corrélé a un risque accru

de maladie auto-immune.

Autres causes d’ischémie placentaire sont représentées par les grossesses molaires ou

abdominales

* Les conséquences de I’ischémie placentaire :




La réduction de la perfusion placentaire consécutive d’une implantation défectueuse suivie
d’une maladie maternelle systémique avec réduction de la perfusion de tous les organes ainsi
que le risque potentiel d’une défaillance multi viscérale, sont le résultat d’une cascade

d’anomalie qui témoignent d’une altération endothéliale ainsi on assiste a :

. Une augmentation de la sensibilité aux hormones passives manifestée entre autres par la

perte de 1’état réfractaire a I’angiotensine, qui caractérise la grossesse normale.

. Une activation de I’hémostase avec activation plaquettaire précoce pourrait stimuler la

coagulation et la fibrinolyse.

. La production des prostacyclines peu ou non stimulée et celles des thromboxanes qui reste la
méme, fait pencher la balance vers ’effet vasoconstricteur et péri coagulant. Par ailleurs la
diminution des prostacyclines réduit la sécrétion de la rénine par le rein. Elle est méme
responsable d’une diminution de la secrétions d’aldostérone, dont le déficit participe dans

I’hypovolémie qui majore I’ischémie placentaire, créant ainsi un véritable cercle vicieux.

. La diminution de la réponse vasculaire au NO ou de son taux circulant fait augmenter le

tonus vasculaire.

La libération de cellules trophoblastiques nécrosées par un placenta ischémique et
inflammatoire est a 1’origine des ruptures endothéliales majorées encore par 1’activation des
monocytes (et des PN via TNF alpha) déclenchant la cascade classique de vasoconstriction,
activation de I’hémostase. Cette altération endothéliale s’auto entretient et se généralise avec
I’évolution de la grossesse, ceci explique I’atteinte potentielle de tous les organes maternels
(rein, poumons, foie, SNC, coagulation), et responsable de manifestations viscérales de la pré

éclampsie.

2. Facteurs de risque

Un certain nombre de facteurs de risque épidémiologiques prédisposent a la PE :
a. Facteurs génetiques et familiaux : Pére et mere de la patiente :

-Histoire familiale d’HTA, histoire familiale de pré éclampsie, antécédent personnel d’HTA

ou de PE

Ainsi, le risque de pré éclampsie est multiplié par un facteur de 2 a 5 chez les filles, petites-
filles, sceurs et meres par rapport a un groupe témoin. Le risque est doublé chez la

descendance d’un pére qui est issu d’une grossesse compliquée de PE. Une étude réalisée en




Australie montre schématiquement qu’un antécédent familial de PE multiplie par trois le
risque de PE et par quatre celui de PE sévére [20]. La fréquence serait encore plus élevée dans
la population de race noire. Cependant, il est possible qu’une partie de ces cas étiquetés de PE
soit expliquée par une HTA chronique essentielle ou non diagnostiquée qui comporte une

composante génétique forte et bien connue.
b. Facteurs de risque immunologiques :

En ce qui concerne les facteurs immunologiques, I’hypothése d’une mal adaptation
immunologique comme étiologie de la PE est étayée par un certain nombre d’arguments
concernant I’impact de la primiparité (les primipares ont un risque 3 fois plus ¢élevé de
développer la pré-éclampsie par rapport aux femmes dont les grossesses antérieures sont
terminées aprés le 5éme mois), du changement de partenaire (primi paternité), du risque de
PE comme a la premiére grossesse, de I’effet protecteur de 1’exposition au sperme (une bréve
période d’exposition préalable au sperme du pere) et ’augmentation du risque de PE en cas

d’insémination avec donneur ou de don d’embryon.
c. facteurs de risque environnementaux :

Parmi les facteurs environnementaux, viennent d’abord les différentes toxicomanies au sens
large du terme. En ce qui concerne la consommation d’alcool, aucun lien n’a ét¢ démontré
entre la consommation d’alcool et le risque de pré éclampsie, méme s’il est évident que

I’alcool peut modifier la circulation sanguine dans son ensemble.

A ces facteurs environnementaux s’ajoutent les conditions de vie. Des études montrent que les
femmes enceintes vivant en altitude ont un risque augmenté de PE. Ainsi, dans le Colorado,
les femmes vivant a 1600 m, 2410 m et 3100 m ont des risques de PE respectivement de 2,9,
4,3 et12,0 % [20].

Ces observations confortent 1’hypothése que la PE est une maladie due a I’hypoxie

placentaire.

Pour ce qui est de 1’activité physique et du stress, bien que les résultats soient contradictoires,
une majorité d’études montre une relation entre un travail stressant et le risque de PE [21]. De
méme, une activité physique réguliére et un temps important consacré aux loisirs ont un effet
protecteur sur le risque de PE [21]. Ainsi, parmi les femmes enceintes ayant un niveau de

responsabilités ou de stress important le risque de PE est multiplié par 3.

d. Facteurs physiologiques :




L’origine ethnique et 1’age maternel sont les deux principaux facteurs physiologiques

impliqués dans la survenue de la PE.

- Age maternel : en ce qui concerne I’dge maternel, au contraire, de nombreuses études
ont montré un risque de PE multiplié par deux a quatre chez les femmes de plus de 35
ans (Hansen, 1986). Cette association pourrait étre en partie expliquée par une
augmentation du nombre de femmes présentant une HTA essentielle aprés cet age
mais, d’apres 1’étude de Seidman (1990), ou les PE séveres et les HTAG ont été
séparées, 1’age maternel resterait un facteur indépendant. La classique distribution en «
double-bosse » (un pic chez les trés jeunes femmes de moins de 20 ans, un second pic
au-dela de 37-40 ans) n’est plus observée actuellement dans les pays industrialisés,
mais il persiste dans certains pays en voie de développement.

- L’ethnie

En France, la fréquence de I’hypertension et de la pré éclampsie ne differe pas suivant les
groupes ethniques. Des données plus discordantes ont été rapportées aux Etats-Unis. Ainsi,
une étude multi variée a trouvé que les primipares noires ont un risque plus élevé de PE que
les primipares blanches, alors que 1’inverse était retrouvé chez les multipares [22]. Quoi qu’il
en soit, les auteurs recommandent d’analyser, de maniére distincte, les femmes noires et

blanches pour identifier les facteurs de risque de PE [23].

- Terme et poids de naissance de la mere :
Enfin, I’étude épidémiologique de Innes (1999) a montré que les femmes nées avant 34 SA ou

qui pesaient moins de 2500 g avaient elles-mémes un risque de PE fortement augmenté.

e. facteurs de risque maternels : les antécédents de dysgravidie, 1’obésité, I’insulino —
résistance, les thrombophilies, les affections auto—immunes, I'HTA chronique, les

néphropathies chroniques, les infections urinaires

f. facteurs de risque liés a la grossesse : Facteurs obstétricaux
— L’intervalle long entre 2 grossesses,

— Grossesses multiples, hydramnios, diabete,

— Les anomalies chromosomiques ou des malformations foetales, 1’anasarque foetale et
b

I’infection urinaire, la méle hydatiforme ou la toxémie est plus précoce.




1.3 Signes cliniques
3.1. Signes fonctionnels

Ce sont les signes d'atteintes d'organes cibles qui doivent étre recherchés : céphalées séveres
persistantes, troubles visuels, douleurs épigastriques ou de I'hypochondre droit, nausées ou

vomissements, diminution de la diurése, une douleur thoracique, hyperréflexie.
3.2. Signes physiques

L’examen physique peut mettre en évidence, une prise de poids anormale, une hypertension
artérielle, une protéinurie, une altération de la conscience, des cedémes périphériques, une

oligurie et parfois un cedéme pulmonaire, et une atteinte du fond d'ceil.

1.4 Diagnostic

- Type de description : pré éclampsie sévere

En présence d’une prééclampsie, définie par une hypertension artérielle gravidique systolique
> 140 mmHg et/ou diastolique > 90 mmHg, et une protéinurie > 0,3g/24h, les experts
suggerent de retenir au moins un des critéres suivants pour définir la pré-éclampsie sévére : ®
Une HTA sévere (PAS > 160 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) ou non contrdlée ® Une
protéinurie > 3g/24h e Une créatinémie > 90 umol/L e Une oligurie < 500 mL/24h ou < 25
mL/h e Une thrombopénie < 100 000/mm3 e Une cytolyse hépatique avec ASAT/ALAT
>2N e Une douleur abdominale épigastrique et/ou une douleur de I’hypochondre droit « en
barre » persistante ou intense ® Une douleur thoracique, une dyspnée, un cedéme aigu du
poumon e Des signes neurologiques : céphalées séveres ne répondant pas au traitement,
troubles visuels ou auditifs persistants, réflexes ostéo-tendineux vifs, diffusés et
polycinétiques [11].

Les experts suggerent que parmi les criteres définissant la pré-éclampsie sévere, certains
soient considérés comme des signes cliniques ou biologiques de gravité¢ : e Une PAS > 180
mmHg et/ou une PAD > 120 mmHg e Une douleur abdominale épigastrique et/ou de
I’hypochondre droit « en barre » persistante ou intense ® Des céphalées séveres ne répondant
pas au traitement, des troubles visuels ou auditifs persistants, un déficit neurologique, des
troubles de la conscience, des réflexes ostéotendineux vifs, diffusés, et polycinétiques ® Une
détresse respiratoire, un cedéme aigu du poumon ® Un HELLP syndrome ® Une insuffisance

rénale aigle [11].




I.5 Prise en charge
Elle Comprend deux volets :

1.5-1 Prophylaxie

a) Prévention primaire : Elle a pour but de réduire I’incidence de la prééclampsie.
= Mesures hygiéno-diététiques : Les restrictions portant sur les calories, les boissons
et le sel ne préviennent pas I’hypertension gestationnelle et peuvent méme é&tre
dangereuses pour le foetus [31]. La société canadienne de [’hypertension
recommande entre autres [31] :

- Une augmentation majeure des apports hydriques

- Une alimentation riche en protéine (passer de 80-100 mg/J), en calcium, en magnésium, en

potassium (concombre, banane), en fruits et légumes.
- Ladistraction/détente : plaisanterie, visualisation....

- Le bain en grande eau : passer au moins 30 minutes par jour dans la baignoire. Par ailleurs
le tabagisme aurait un rdle préventif dans la survenue de la PE en abaissant la PA par
vasodilatation [28 ,32].

= Meédication : De trés nombreuses médications ont été proposées pour prévenir la
survenue de la PE chez la femme enceinte a risque.
= Aspirine : Diverses études contrélées du traitement par 1’aspirine ont montré une
prévention remarquable de la PE et du RCIU [33]. Fait intéressant une méta-
analyse portant sur 30563 femmes incluses dans les essais randomisés, publiée en
juin 2000 dans la Cochrane review (Oxford Data base), indique une réduction
significative de la mortalité périnatale (14%) , de la pré éclampsie (15%) , de la
prématurité¢ de (8%).  En effet, si le primum movens de la PE est ’ischémie
placentaire, c’est le placenta qu’il faudrait cibler par une action anti-thrombotique
et un équilibre de la balance prostacyclines et thromboxane ; 1’aspirine in vitro
inhibe la synthese de thromboxane avec respect de celle des prostacyclines.
Néanmoins 1’effet est optimal lorsque :
- Le traitement est débuté trés précocement 13SA [34] et & bonne dose (<100mg/24h)
[25,26].

- Les indications sont spécifiguement posées : antécédents de PE sévere précoce et RCIU

d’origine vasculaire [27].




e Calcium [31] : 1l a été reporté une baisse de I’excrétion urinaire du calcium au cours
de la pré éclampsie et ce plusieurs semaines avant le début de la maladie cliniquement
apparente et une anomalie du métabolisme intracellulaire du calcium dans les
plaquettes et les hématies au cours de la pré éclampsie. La supplémentation calcique
ne semble pas réduire I’incidence de la prééclampsie chez les femmes a faible risque :
une ¢étude randomisée réalisée par 1’Institut National de la Santé aux USA portant sur
4589 nullipares en bonne santé recevant quotidiennement 2g de calcium ou de placebo
entre 13 et 21 SA n’a pas révélé une baisse de I’incidence ou de la sévérité¢ de la PE
dans le groupe recevant le calcium élément .Toutefois des essais cliniques randomisés
portant sur des parturientes considérées a haut risque de développer une PE ont
suggeré un role préventif du calcium. Les autres thérapeutiques préventives (donneurs
de NO, vitamines, lipide polyinsaturés) n’ont pas encore fait la preuve de leur
efficacité [12]. Intérét des consultations prénatales [28] : Seul un suivi prénatal
régulier permet de reconnaitre a temps la toxémie gravidique avant I’apparition de ses
complications redoutables et de suivre de facon optimale de t elles femmes afin d’en
réduire la morbidité. Les consultations prénatales constituent également de véritables
séances d’éducation de la patiente et méme de la famille sur les signes de gravité, les
complications et le pronostic de 'HTAG, la nécessité d’un suivi régulier par un

personnel bien formé.

b) Prévention secondaire
Par 1’usage des produits pharmacologiques, elle vise la réduction de I’incidence de

I’éclampsie chez les patientes ayant une pré éclampsie sévere.

c) Prévention tertiaire
Elle trouve son intérét dans la diminution du risque de survenu des convulsions subséquentes
chez une femme chez qui le diagnostic d’éclampsie a déja été établi, par 'usage d’agents

pharmacologiques.
1.5.2 Tacitement curatif

La prise en charge est a la fois médicale et obstétricale. Elle a toujours été multidisciplinaire,

en collaboration entre 1’obstétricien, 1’anesthésiste- réanimateur et éventuellement le pédiatre.




La survenue d’une forme grave de la pré éclampsie avérée ou présumée imposent
I’hospitalisation de la femme.

O Buts

Le controle de ’'HTA

Eviter I’apparition de complications materno-feetales.

Prendre en charge les complications lorsqu’elles existent.

L’extraction du feetus

0 Obijectifs

Prévenir les thromboses (principalement artérielles) et la vasoconstriction. Contrbler et
stabiliser la PA sans aggraver I’hypo volémie. Abaisser la TA a 135/85 mm Hg sans dépasser
ce plancher. Maintien d'une bonne hémodynamique et contrble des crises convulsives.

Assurer le suivi post-partum

O Moyens
. Mesures générales
Repos physique (18h/j) avec arrét de travail et psychique, au lit et en décubitus latéral gauche
Diététique : un régime normo sode, suffisamment calorique et enrichi en calcium est
conseillé.
La mise en condition est un élément important surtout dans les formes séveres
- Une voie veineuse périphérique de bonne qualité.
- Une quantification horaire de la diurese avec un matériel d’intubation toujours
disponible.
- Une mesure de la TA toutes les 15 —30 min avec monitorage continu de la saturation
en oxygene.
- Un éléctrocardioscope si nécessaire.
- Eventuellement la mesure de la pression veineuse centrale.

- Le monitorage du rythme cardiaque foetal.

. Moyens médicamenteux :

Le seul traitement curatif efficace de la Pré éclampsie est 1’évacuation utérine, mais le
traitement antihypertenseur permet de gagner du temps pour améliorer le pronostic foeto-
maternel. Ce traitement est indiqué d’emblée si ’HTA est sévere. En cas de pré-éclampsie

sévére entre 24 et 34 semaines d’aménorrhée, il est recommandé de poursuivre la grossesse




jusqu’a 34 semaines d’aménorrhée, en 1’absence de signes de gravité surajoutés maternels ou
feetaux, afin de réduire la morbidité néonatale, sans augmenter significativement la morbidité
maternelle [11]. Compte tenu de I’absence de bénéfice associé a la pratique d’une césarienne
programmée, les experts suggérent de ne pas réaliser de césarienne systématique en cas de
prééclampsie sévere [11]. Les experts suggerent, en 1’absence d’urgence vitale maternelle ou
feetale, de stabiliser 1’état clinique maternel et d’initier le traitement par sulfate de magnésium
avant la décision de naissance pour la neuroprotection ainsi qu’une maturation pulmonaire a
base de deux injections de bétaméthasone de 12mg a 24 heures d’intervalle [11].

Il n’est pas recommandé de poursuivre la grossesse en cas de prééclampsie sevéere au-dela de
34 semaines ; et au-dela de 37 semaines en cas de prééclampsie sans signe de sévérité a cause
du risque de décompensation.

Le CNGOF en association avec I’ASFAR recommande d’administrer en anténatal du sulfate
de magnésium aux femmes avec une pré-éclampsie sévere avec au moins un signe clinique de
gravité afin de réduire le risque de survenue d’une éclampsie et de réduire le risque de
survenue d’un hématome rétro-placentaire [11]. Le schéma thérapeutique initial préconisé
comporte un bolus de 4g de sulfate de magnésium, suivi par une perfusion intraveineuse
continue de 1 g/h [30].

Il n’est pas recommandé de réaliser un remplissage vasculaire systématique des femmes avec

une pré-éclampsie sévere pour réduire la morbidité maternelle et/ou néonatale [11].

. Traitement antihypertenseur :

Il est recommandé d’administrer systématiquement un traitement antihypertenseur chez les
patientes avec une pré-eclampsie sévere présentant une PAS > 160 mmHg et/ou une PAD >
110 mmHg au repos et persistant durant plus de 15 minutes, et de maintenir la pression
artérielle en dessous de ces seuils, pour réduire la survenue de complications maternelles,
feetales et néonatales séveéres [11]. En cas de pré-éclampsie sévere avec au moins un signe de
gravité clinique ou biologique, ou en cas d’HTA sévere persistant malgré un traitement
antihypertenseur oral en mono ou bithérapie, il est recommandé d’administrer le traitement
antihypertenseur par voie intraveineuse.

L’anti-hypertenseur de choix selon les recommandations du CNGOF 2020 est le labetalol,
suivi de la nicardipine ou urapidil et de I’alphaméthyldopa. Lorsqu’un antihypertenseur
intraveineux est indiqué, il est probablement recommandé d’utiliser le labétalol en premiére
intention chez les femmes avec une pré-éclampsie séveére.

e Surveillance :




La surveillance materno-feetale doit étre étroite en raison des risques d’aggravation brutale et

rapide de I’état maternel et des possibilités de souffrance feetale.

- Lasurveillance maternelle :
(1 Clinique quotidienne :
Elle est basée sur la pesée, répartition des cedémes, état de conscience, ROT, fond d’ceil,
signes fonctionnels d’HTA, ou d’éclampsie imminente (troubles neurologiques et hépatiques),
la diurese, la pression artérielle (moniteur de pression pneumatique externe), oxygénation
grace au saturomeétre dans la phase initiale si besoin.
(1 Biologique :
Elle doit étre quotidienne puis bi- ou trihebdomadaires lorsque la situation redevient stable.
Elle consiste a :
- une numération formule sanguine
- protéinurie,
- bilan d’hémostase
- ionogramme sanguin et urinaire,
- créatinémie, bilirubinémie et transaminases,
- LDH, haptoglobine
1 Hémodynamique :
Elle est systématique en tout état de cause lorsque le remplissage vasculaire dépasse 500cc ou
lors de I'utilisation d’albumine 20% ou de PFC, du fait du risque d’OAP. Obligatoire dans
certains cas comme une HTA sévére ne répondant pas ou mal au traitement habituel. En cas

d’OAP ou d’oligurie résistante au remplissage vasculaire bien conduit.

- Lasurveillance feetale
Elle est basée sur :
- Des mouvements actifs foetaux.
- RCF trois fois par jour ou plus si signes inquiétants.
- Echographies avec biométrie tous les 10jours,

- Doppler ombilical et cérébral pluri hebdomadaires.

e Les critéres d’interruption de la grossesse apres traitement conservateur :




L’interruption peut étre envisagée en cas de ré-aggravation de la maladie chez la mére ou chez
le feetus : I’extraction est indiquée en premiére intention et quel que soit I’age gestationnel en
présence de signes péjoratifs mettant en jeu le pronostic materno-feetal.
- Signes maternels :
* ¢clampsie
* HTA sévere non controlée
* Céphalées ou troubles visuels persistants
* Oligurie sévére malgré une réanimation bien conduite (<400cc/24h)
« Transaminases>2fois la normale + barre épigastrique persistante
* OAP
* HRP
- Signes feetaux :
* RCF pathologique.
* RCIU sévere
* Oligoamnios sévere.

* Diastole nulle ou inversée entre 30 et 34 SA

1.6 Etat dela question
L’American College of Obstetric and Gynecology estime qu’entre 6 et 8 % des femmes

développeront une hypertension au cours de leurs grossesses et que environs 10% de ses
femmes développeront des complications [33]. En 2003 dans une base de données de 300 000
naissances (échantillon représentatif de 39 millions de naissances) aux Etats-Unis, Zhang et
al. ont trouvé une fréquence de 5,9 % [36]. La fréquence de la pré éclampsie se situais entre 2
et 3 %, quant a I’éclampsie, sa fréquence était de 0,56 a 1 %o.. La pré éclampsie était assortie
d’une mortalité maternelle de 0,1 a 5 pour 1000 cas, bien plus dans les régions défavorisées.
Cette mortalité est largement concentrée chez les patientes ayant un HELLP syndrome [36].
En 1983 Beaufils et al retrouvent une fréquence de 9,3% en France, 10,8% au Royaume Uni
[3]

0 En Afrique il n’existe pas d’étude multicentrique quant a I’association prééclampsie et
grossesse.

La plupart des données rapportent des séries des études effectuées dans les services. Ces
données sont trés disparates : 2,8% a Libreville en 1989 [7], 7,94% a Casablanca [37], 4,6% a




Abidjan [6], en Guinée au CHU Donka 8,9% [5], au Benin 2,9% a la Maternité Lagune de
Cotonou [38] , 19 % au Zimbabwe [8].

0 Au Cameroun, en 2009 Leke et al trouve une prévalence de 7,7% a la Maternité
Principale de 1I’Hopital Central de Yaoundé [9]. L’éclampsie était la deuxiéme cause de
mortalité maternelle a I’Hopital Général de Yaoundé de 1996 a 2005 et représentait la 3éme
cause directe de mortalité a la Maternité Principale de I’Hopital Central de Yaoundé en 2003
[10]. En 2006 Mboudou et al retrouve une prévalence de 8,3 % a I’Hopital Gynéco-
Obstétrique et Pédiatrique de Yaoundé ; dans leur série la pathologie survenait de maniere
préférentielle chez la primipare entre 20 et 30 ans. La pré éclampsie était la principale entité
pathologique avec 77,88% des patientes hypertendues, suivie de I’hypertension gestationnelle
avec 15,38% des patientes, et de la pré éclampsie surajoutée avec 5,76%. Seulement 0,96%
des gestantes avaient une hypertension chronique. Les complications surviennent chez
10,96% des patientes. L’hématome retro - placentaire était la principale complication
maternelle, alors que la prématurité et la mort feetale in utéro étaient les complications les plus
fréquentes chez les nouveau-nés. Les complications, qu’elles soient maternelles ou fcetales,

sont I’apanage des formes séveres de la prééclampsie [9].
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11.1 Type d’étude

Il s’agissait d’une étude analytique cas-témoins avec collecte rétrospective des données.

1.2 Lieu d’étude

L’étude a été réalisée dans la ville de Yaoundé, dans les services de gynécologie et
d’obstétrique de deux hdpitaux de références a savoir : I’Hopital Gynéco-Obstétrique et
Pédiatrique de Yaoundé (HGOPY), un hopital de premiére catégorie et de quatrieme niveau
de référence et I’Hopital Central de Yaoundé (HCY), un hépital de deuxieme catégorie et de
troisieme niveau de référence. Ces hoépitaux sont des établissements publics comportant

plusieurs services dont celui de gynécologie-obstétrique.

> Le service de gynécologie et obstétrique de 1’hopital Gynéco-Obstetrique et
pédiatrique de Yaoundé est divisé en trois parties que sont : la maternité qui a une
salle de travail, deux salles d’accouchements et plusieurs salles de post partum, pour
un nombre d’accouchement d’environ 2806 par an ; le service d’hospitalisation d’une
capacité de 49 lits et enfin le service alloué aux consultations constitué de sept box. Le
personnel est constitué de 13 gynécologues obstétriciens, des infirmieres, des sages-

femmes, des résidents et des étudiants en médecine et en soins infirmiers.

» Le service de gynécologie et obstétrique de 1’hopital central de Yaoundé est divisé en
deux cliniques dites cliniques A et B ainsi qu’une salle de travail et un bloc opératoire.
On retrouve aussi deux salles d’accouchements dont une individuelle et une commune,
une salle de travail commune, deux blocs opératoires, une unité des urgences gynéco-
obstétricales pour un nombre d’accouchement d’environ 3720 par an; le service
d’hospitalisation d’une capacité de 95 lits et enfin le service alloué aux consultations
externe et planning familial constitué de quatre box. Le personnel est constitué de 10
gynécologues obstétriciens, des infirmiéres, des sages-femmes, des résidents et des
étudiants en médecine et en soins infirmiers, des secrétaires, des agents de surface, des

vigiles.
1.3 Durée de I’étude

Notre étude s’est déroulée de Décembre 2021 a la date de la soutenance en Septembre
2022.




11.4 Patients et matériels

11.4.1 Population d’étude

Elle était constituée des femmes enceintes de plus de 20 semaines de grossesse durant

la période d’étude, admises dans les services de gynéco-obstétrique de nos lieux d’étude.
€ Critéres d’inclusion
Ont été inclues dans cette étude :

- Pour les cas : toute femme enceinte de plus de 20 semaines présentant une
prééclampsie confirmée (TA supérieure ou égale a 140/90 associée a une protéinurie de
24h supérieure a 0,3 g/ 24 H ou supérieure ou égale a ++ a la bandelette urinaire)

diagnostiquée dans le lieu d’étude et durant la période d’étude.

- Pour les témoins : les femmes ayant eu un accouchement sans prééclampsie dans le

lieu d’étude et durant la période d’étude.

€ Critéres de non inclusion/d’exclusion
- Les femmes refusant de participer a 1’étude.
- Les femmes présentant une hypertension artérielle sans protéinurie.

- Les femmes ayant une néphropathie sur grossesse.

11.4.2. Fiche technique

Notre questionnaire était constitué de six grandes parties :

- Identification du patient

- Antécédents personnels et familiaux du patient
- Le suivi prenatal

- Signes et symptomes

- Examen physique

- Examens paracliniques




11.4.3. Matériel

Le mateériel utilisé pour mener a bien cette étude était compose :
- Des fiches techniques de recueil des données
- Des dossiers des accouchées et leurs carnets de consultations prénatales pour le recueil
des données nécessaires a notre étude
- Un métre ruban
- De matériels de bureau
- D’un ordinateur pour la rédaction de la these
- D’une clé USB

11.5. Méthode

11.5.1. Echantillonnage

Les cas ont été choisis de maniere consécutive et pour chaque cas inclus, les quatre

autres patientes recues étaient considérées comme les témoins.

€ Taille de I’échantillon

Afin de s'assurer que la taille de notre échantillon soit requise pour les différentes analyses
statistiques, le calcul de la taille minimale de 1’échantillon a été faite a partir de la formule de

Schesselman ci-apres :

=

1 (BY1 = PNZp +Zoa )’
+ (p, —p:)

n = taille de [’échantillon

r = ratio accouchement avec pré éclampsie / accouchement sans pré éclampsie = 1/4
pl = proportion du principal facteur dans le groupe 1

p2 = proportion du principal facteur dans le groupe 2

p- = (p1+p2)/2 = moyenne des proportions




pl-p2 = la différence entre les proportions
Zo. = niveau de signifiance standardisé = 1,96
Zp = puissance standardisée = 0,84

Application numérigue :

D’aprés une étude Camerounaise faite en 2016, la prévalence de la pré éclampsie était
estimée en moyenne a 7,7% [9], et donc celles qui ne présentaient pas de pré éclampsie dans
cette méme population étaient estimées a 92,3%.

Ainsi, p-= (p1+p2) /2 = (92,3+7,7)/2=50%=0,5
Notre différence de proportions était p1-p2=92,3-7,7=84,6%=0,846 et r=1/4

N= (5)(0,5)(0,5)(0,84+1,96)> =13,69

0,8462

La taille minimale requise pour cette étude était de 14 cas pour le groupe des cas

et de 56 pour le groupe des témoins.
11.5.2 Modalités administratives

Les préliminaires de 1’étude consistaient en la rédaction du protocole de recherche et sa
validation par les directeurs de thése, la demande d’autorisation de mener 1’étude a 1’Hopital
Gynéco-Obstétrique et Pédiatrique de Yaoundé et I’Hopital Central de Yaoundé ; et la
demande de clairance éthique au Comité Institutionnel d’Ethique et de la Recherche (CIER)
de la Faculté de Médecine et des Sciences Biomédicales. Ces documents seront présentés en

annexe.
11.5.3 Collecte des données

Apreés identification des femmes ayant présenté une prééclampsie, ces dernieres étaient
abordées par 1’investigateur qui leur présentait I’étude et obtenait leur consentement éclaire.
Par la suite, elles répondaient aux questions a travers une interview face-a-face tout en
exploitant les données des carnets de consultation et le registre de la salle d’accouchement.

Les données étaient recueillies sur la fiche technique pré établie.




11.5.4 Analyse des données

€ Variables

Les variables analysées ont été :

> Les caractéristiques sociodémographiques :

- L 4ge en années

- Le niveau d’étude : divisé en quatre catégories (aucun, primaire, secondaire
et supérieur)

- La profession : répartie en emploi rémunéré ou salarié, emploi non rémunéré
ou non salarié, éleve/étudiant, ménagere

- Le statut matrimonial : divisé en cing classes (mariée, célibataire, vie
maritale, divorcée, veuve)

- La région d’origine

- La religion : chrétienne, musulmane, aucune religion ou toute autre religion

- Le niveau économique (fonction de la source de revenu fixe des patientes):
divisé en trois classes (bas, moyen, éleve)

- La nationalité

> Les variables cliniques et obstétricales :
Les facteurs prédictifs sont recherchés au début de la grossesse pour la plupart.
Toute fois I'index de pulsatilité, le doppler feetal, le retard de croissance sont
recherché a 1’échographie et les métrorragies (tout au long des consultations) au
deuxiéme et troisiéme trimestre.
e Les antécédents personnels et familiaux
- La formule gravidique
- Les antécédents médicaux : hypertension artérielle, diabéte, maladie rénale,
cardiopathie, anticorps anti-phospholipides etc...
- L’antécédent de fausse couche avant 10 semaines de grossesse : nombre ?
avec le partenaire actuel ?
- Pespace inter génésique
- la durée d’exposition au sperme du géniteur
- Thrombophilie héréditaire ?
- Antécédent personnel de prééclampsie
- Antécédent familial de prééclampsie au premier degré
- Antécedent familial de maladie cardiovasculaire




e Le suivi de la grossesse
- Le nombre, la date de début, le lieu et le prestataire des consultations
prénatales
- Hypertension gestationnelle ?
- Diabete gestationnel ?
- La prise de poids pendant la grossesse
- Tension artérielle & la premiére consultation
- Pathologie infectieuse pendant durant la grossesse ?
- Métrorragies au début de la grossesse
- Retard de croissance intra utérin ?
- Maladie trophoblastique gestationnelle ?
- Procréation médicale assistée ? si oui, technique ?

e Les paramétres de la salle d’accouchement

- La notion de référence par une autre formation sanitaire, le motif de
référence, la provenance, le délai d’admission,

- L’age gestationnel

- Patiente en travail ou non ?

-L’examen physique : état général, conjonctives, la tension artérielle, la
température, le poids, I’indice de masse corporel

- L’examen obstétrical : hauteur utérine, nombre de feetus

- Les signes cliniques : état général, fréquence respiratoire, saturation,
céphalées, flou visuel, douleur épigastrique en barre, acouphénes, cedémes, choc

hypovolémique, contracture abdominale, fréquence cardiaque du foetus, métrorragies.

e Les caractéristiques foetales
-Le poids de naissance

» Variables de la prise en charge
- Accouchement par voie basse

- Césarienne

- Prise en charge en réanimation ?

» Caractéristiques clinico- biologiques
- Score de coma de Glasgow

- Hémolyse, anémie

- Anomalie du bilan rénal, hépatique

- Anomalie du fond d’ceil

- Accident vasculaire cérébral ?




» Le pronostic feeto-maternel :
- Pronostic feetal
Enfant vivant, enfant mort, prématurité, RCIU,
- Pronostic maternel
Complications, mort maternelle.

© Tests statistiques

Les données de 1’étude ont été saisies et analysées a 1’aide des logiciels SPSS version
20.0 et Epi Info 7.2.5.0. Les tableaux ont été établis grace aux logiciels Microsoft Office
Excel et Word 2016. La comparaison des variables a été réalisée grace aux tests de Chi carré
et exact de Fischer. Le seuil d’erreur a été fixé a 5% comme statistiquement significatif pour
chaque variable étudiée. L’association entre les variables et la pathologie a été faite a I’aide
du rapport de cétes (ou Odds Ratio) exprimé avec son intervalle de confiance a 95%. Une

régression logistique a été réalisée pour éliminer les facteurs de confusion.

11.6 Considérations éthiques

Outre la demande de clairance éthique faite a I’endroit du Comité Institutionnel d’Ethique et
de Recherche de notre faculté et la clairance éthique délivrée par les Comités Institutionnels
d’Ethique de la recherche pour la Santé Humaine de 1’Hopital Gynéco-Obstétrique et
Pédiatrique de Yaoundé, de I’hopital central de Yaoundé et du centre hospitalier
universitaire ; cette étude s’est effectuée dans le strict respect des principes fondamentaux de

la recherche médicale qui sont :
» Le principe de ’intérét et du bénéfice de la recherche.

En ce qui concerne le bénéfice des patientes, chaque patiente avait un counseling portant sur
la rupture utérine. Les patientes n’ont déboursé aucun frais et aideront a prévenir les ruptures

ultérieures.
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» Le principe de ’innocuité.

Il a été respecté dans la mesure ou I’interrogatoire s’est fait en respectant la disposition de

chaque patiente afin de limiter les réponses inexactes.
» Le principe de confidentialite.

Nous avons obtenu des patientes, le consentement verbal et écrit avant leur recrutement et les
données ont été exploitées que dans le cadre de la recherche. En effet, un code a été attribué a

chaque patiente sur la fiche technique afin d’assurer I’anonymat.
» Le principe de justice

Il consistait au respect de la liberté de participer ou non a 1’étude sans aucun préjudice en cas

de refus.
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Au cours de la collecte de données, nous avons eu au total 33 cas et pour respecter le ratio
de notre étude qui est de 1 cas pour 4 témoins nous avons recrutés 132 témoins soit une

population d’étude de 165 patientes.

IV. 1. Caractéristiques sociodémographiques prédictifs de la pré éclampsie
Les caractéristiques socio démographiques étudiées étaient 1’age, la profession, le
niveau d’éducation, le statut matrimonial, la région d’origine, la religion et le niveau socio-

économique.

Tableau I: Répartition des cas et des témoins selon les tranches d’ages, la religion et la
région d’origine

Cas (n=33) Témoins (n=132) OR (IC95%) P
Variables n (%) n (%)
Tranche d’Age (années)

[15-20[ 8 (24,2) 9 (6,8) 0 (0-2,59) 0,250
[20-25] 6(18,2) 41(30,7) 0.36(0,08-1,23) 0,090
[25-30[ 2(6,2) 49 (37,5) 0.95(0,35-2,52) 0,560
[30-35] 8 (24,2) 24 (18,2) 2.57(0,88-7,16) 0,060
[35-40[ 9(27,2) 7(5,7) 2.62(0,47-12,22) 0,200
[40-45] 0(0,0) 2(1,1) 0 (0-76) 0,800
Religion
Catholique 17 (51,6) 90 (68,2) 0,47 (0,18-1,24) 0,090
Protestante 10(30,3) 24 (18,2) 2,1(0,69-5,96) 0,130
Musulmane 1(3,0) 9(6,8) 0,65 (0,03-4,75) 0,570
Autre 5(15,1) 9 (6,8) 2,16 (0,41-9,42) 0,260

Région d'origine

Ouest 17 (51,6) 54 (40,9) 1.44 (0,55-3,75) 0,300
Centre 8(24,2) 50 (37,5) 0,49 (0,15-1,42) 0,150
Littoral 0(0,0) 5(3,4) 0 (0-6,95) 0,510
Nord 1(3,0) 3(2,3) 2,05 (0,07-27,79) 0,490
Nord-Ouest 2 (6,0) 3(2,3) 2,05 (0,07-27,79) 0,490
Sud-Ouest 0(0,0) 3(2,3) 0 (0-14,04) 0,640
Sud 2 (6,0) 6 (4,5) 1 (0,04-8,44) 0,680
Est 0(0,0) 1(1,1) 0 (0-76) 0,800
Extréme Nord 0 (0,0) 2(1,1) 0 (0-76) 0,800
Adamaoua 1(3,0) 3(2,3) 2,05 (0,07-27,79) 0,490

Les gestantes de 35 & 40 ans (27,2%) étaient plus a méme d’avoir une pré éclampsie. La

religion catholique (51,6%) présentait le plus grand nombre de femmes avec pré éclampsie.




Dans le groupe cas, les régions les plus représentées etaient celles de 1’Ouest (51,6%) et

du Centre (24,2%). Cependant, nous n’avons pas retrouvé de P< 0,05 pour ces variables.

Tableau Il : Répartition des cas et des témoins selon le niveau d’éducation, la profession,
le statut matrimonial et le niveau socio-économique

Cas (n=33) Témoins OR (IC 95%) P
(n=132)
Variables n (%) n (%)
Niveau d'éducation
Aucun 0(0,0) 3(2,3) 2,05 (0,07-27,79) 0,490
Primaire 14 (42,4) 18 (13,6) 0,63 (0,09-2,79) 0,440
Secondaire 9(27,3) 59 (44,3) 1,51 (0,58-3,95) 0,270
Supérieur 10 (30,3) 52 (39,8) 0,71 (0,25-1,9) 0,330
Profession
Secteur public 8 (24,2) 12 (9,1) 2,22 (0,53-8,15) 0,190
Secteur privé 7(21,2) 30(21,6) 0,81 (0,21-2,58) 0,490
Eleve/étudiant 7(21,2) 57 (43,2) 0,21 (0,05-0,71) 0,010
Ménagere 5(15,2) 27 (20,5) 2,22 (0,77-6,11) 0,100
Commercant 5(15,2) 3(2,3) 4,3(0,42-42,62) 0,180
Secteur informel 1(3,0) 3(3,4) 1,35 (0,05-13,27) 0,600
Statut matrimonial
Célibataire 20 (60,6) 72 (54,5) 2,44(0,08-0,71) 0,050
Mariée 12 (36,4) 43 (33,0) 0,25 (0.93-6.44) 0,010
Veuve 0(0,0) 2(1,1) 4.14(0.1-163.19) 0,360
Union libre 1(3,0) 15 (11,4) 1.73 (0.43-6.05) 0,290
Niveau
Socioéconomique
Bas 13 (39,4) 42 (31,8) 2.14 (0.81-5.61) 0,090
Moyen 20 (60,6) 90 (68,2) 0,47(0,18-1,24) 0,090

Le niveau scolaire primaire exposait (42,4%) a la pré éclampsie. Mais il n’existait pas
d’association significative entre le niveau d’éducation et La pré éclampsie.

Le travail dans le secteur public était le plus représenté dans le groupe cas (24,2%). Il
en ressortait également qu’étre éléve ou étudiante, étre mariée sont des facteurs protecteurs de
la pré eclampsie. Les femmes célibataires étaient plus a risque d’avoir une pré éclampsie
(60,6%). Mais nous n’avons retrouvé aucune association statistiquement significative entre le
statut matrimonial, la profession et la pré éclampsie.

Le niveau socio-économique moyen était le plus représenté dans le groupe cas.
Cependant, P était > 0,05.




V.2 Facteurs preédictifs cliniques de la pré éclampsie

Nous avons étudié dans cette partie : la gestité, la parité, I’espace inter génésique,
I’antécédent d’avortement spontané, les antécédents médicaux et obstétricaux personnels et
familiaux, les antécédents de prématurité, de retard de croissance, de mort feetal in utéro,

I’ancienneté du partenaire ainsi que la durée d’exposition au sperme du conjoint.

Tableau I11 : Répartition des cas et des témoins selon la gestité, la parité et I’espace inter
génésique
Cas (n=33) Témoins (n=132) OR (IC 95%) P
Variables n (%) n (%)

Gestité
1 10 (30,3) 32(24,2) 4,32 (0,05-11,32) 0,010
[2-4] 14 (45,5) 78 (59,1) 0,58 (0,22-1,5) 0,180
>5 9 (45,5) 22 (17,0) 0,06 (0,03-1,17) 0,100

Parité
1 17 (51,5) 38(28,8) 3,95 (0,31-6,66) 0,040
[2-3] 7 (13,6) 64 (48,9) 0,17 (0,04-0,56) <0,001
4 4(31,8) 16 (12,5) 0,27 (0,03-3,81) 0,140
>5 5(27,3) 14 (10,2) 3,29 (0,95-10,6) 0,050
Espace inter
génesique
<24 mois 5(15,2) 26 (19,7) 0,7 (0,21-2,06) 0,360
24-48 mois 11(33,3) 44 (33,3) 1,63 (0,79-6,72) 0,260
>48 mois 17 (51,5) 62 (47) 1,43 (0,49-4,72) 0,360

La gestité des femmes variait de 1 a 8 grossesses avec une moyenne de 4,05 grossesses
dans le groupe des cas contre 1 a 8 grossesses avec une moyenne de 2,98 grossesses dans le

groupe des témoins.

La parité des gestantes variait de 0 a 7 grossesses avec une moyenne de 2,02
grossesses dans le groupe des cas contre 0 a 5 grossesses avec une moyenne 1,43 grossesse

dans le groupe des témoins.

Une gestite = 1 grossesse et une parite = 1 grossesse étaient associées
significativement a la rupture utérine. Ils multipliaient le risque de pré éclampsie
respectivement par 4,32 et par 3,95 avec des valeurs de P respectives de 0,01 et 0,04. Tandis

qu’une parité=2 ou3 est un facteur protecteur (OR : 0,17 ; P <0,001).




Plus de la moitié des cas avaient un espace inter génesique > 48 mois, mais P n’était pas <
0,05.

Tableau 1V : Répartition des cas et des témoins selon les antécédents personnels
obstetricaux et médicaux

Cas Témoins
(n=33) (n=132) OR (IC 95%) P
Variables n (%) n (%)

Antécédents obstétricaux

Antécédent de pré 12,63 (4,24-

9(27,3) 1(0,8)

éclampsie 72,06) <0,001
Antécédent de RCIU 2(9,1) 0(0,0) - 0,040
Antécédent
, , 2091 0(0,0 -

d’accouchement prématuré ©.1) 0.0) 0,040

(. 9,56 (1,53-
Antécédent de MFIU 6(18,2) 2(2,3) 77,03) 0,010
Métrorragies au début de la 1(4,5) 3(3.4) 1,35 (0,05-
grossesse 13,27) 0,600

Antécédents médicaux
Diabéte 1(4,5) 0(0,0) - 0,200
Cardiopathie 0(0,0) 10,8) - 0,100
HTA chronique 6 (27,3) 1(0,8) 2,63 (0,24-62,06) <0,001
Prise de COC 9 (40,9) 26 (29,5) 1,65 (0,6-4,36) 0,220
.y 6 (27,3 26 (29,5 0,89 (0,29-2,51

Obésité (27.3) (29,5) ( ) 0,530
Hyperthyroidie 1(13,6) - 3(2,7) -
Stress 3(13,6) 35(39,8) 0,24 (0,05-0,82) 0,060

Deux cas sur les trente-trois avaient un antécédent de pré éclampsie. Un seul cas avait

eu une des métrorragies au début de la grossesse.

Concernant les antécédents médicaux dans le groupe cas ; 13,6% avaient eu une HTA
gravidique pour la grossesse en cours, 4,5% un diabéte, 27,3% une HTA chronique, 27,3%
prenaient une contraception orale combinée, et 23,7% étaient obéses.

Il en ressort qu’avoir une HTA chronique augmente le risque d’avoir une pré
éclampsie 2,63 fois (P<0,001).

Six cas avaient eu un antécédent de MFIU. Un antécédent de MFIU serait associé de
maniere significative a la pré éclampsie et multipliait le risque de pré éclampsie par 9,56
(P=0,01).




Plus du quart des gestantes du groupe cas avaient eu un antécédent de pré éclampsie.
Un antécédent de pré éclampsie serait associé significativement & un nouvel épisode de pré
éclampsie et multipliait le risque de pré éclampsie par 12,63.

Tableau V : Répartition des cas et des témoins selon I’ancienneté du partenaire et la
durée d’exposition au sperme

Cas
(n=33) Témoins (n=132) OR (IC 95%) P
Variables n (%) n (%)
Ancienneté du

partenaire
Ancien 6 (18,2) 130 (98,9) 0,05 (0,01-0,46) 0,010
Nouveau 27 (81,8) 2(1,1) 8,7 (0,62-259,07) 0,100
Durée d’exposition au

sperme

>0u = 3 mois 15 (36,4) 98 (71,6) 0,23 (0,08-0,61) <0,001
< 3 mois 18 (54,5) 34 (26,1) 3,39 (1,26-9,05) 0,010

Dans le groupe cas 81,8% des gestantes étaient tombés enceintes d’un nouveau
partenaire. La valeur de P étant de 0,1, nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement
significative entre I’ancienneté du partenaire et la pré éclampsie. Cependant, étre enceinte
d’un partenaire avec qui nous avons déja eu un enfant serait un facteur protecteur (OR=0,05 ;
P :0,010).

Une durée d’exposition au sperme du conjoint de moins de trois mois était associée
significativement a la pré éclampsie et multipliait le risque par 3,39 (P=0,01). Tandis qu’une
exposition au sperme du conjoint de plus de trois mois est un facteur protecteur (OR :0,23 ;
P<0,001).



Tableau VI : Répartition des cas et des téemoins selon les antécédents familiaux

Témoins
Cas (n=33) (n=132) OR (IC 95%) P
Variables n (%) n (%)
Antécédents
familiaux paternels
Diabéte 8 (36,4) 70 (79,5) 0,15 (0,05-0,41) 0,070
HTA 17 (54,5) 18 (20,5) 4,67 (1,7-12,69) <0,001
Obésité 2(9,1) 0(0,0) - 0,040
Antécédents
familiaux chez la
meére ou la sceur
Diabéte 4(18,2) 27 (30.7) 0,5(0,14-1,57) 0,190
Pré éclampsie 16 (49,0) 5(5.7) 16,6 (4,73-59,71) <0,001
HTA 5(22,7) 56 (43.6) 0,17 (0,05-0,49) 0,080
HTA en grossesse 1(4,5) 0(0.0) - 0,200

Plus de la moitié des cas avaient un papa hypertendu et 36,4% un papa diabétique. On

notait une association significative entre 1’hypertension artérielle chez le pére et la pré

éclampsie ; qui multipliait le risque par 4,67 (P<0,001).

L’antécédent de pré éclampsie chez la mere ou la sceur a été retrouvé chez 49% des

cas. L’antécédent de pré éclampsie chez la mére ou la sceur était associé significativement

avec la pré éclampsie et multipliait le risque par 16,6 (P<0,001).

Tableau V11 : Répartition des cas et des témoins selon la présence ou I’absence d’une
hypertension pendant la grossesse et les signes cliniques pendant les CPN

Cas Témoins OR (IC 95%) P
(n=33) (n=132)
Variables n (%) n (%)
Hypertension au cours de la 8(24,2) 3(2,3) 6,19 (3,78-20,07)  <0,001

grossesse
Signes cliniques pendant les CPN
Céphalées 8 (24,2) 66 (50,0) 0,19 (0,07-0,52) 0,100
Flou visuel 11 (33,3) 3(2,3) 3,33 (1,83-15,9) <0,001
Douleur épigastrique 3(9,1) 19 (14,4) 0,57 (0,12-2,02) 0,310
Acouphénes 2 (6,1) 4 (3,0) 0,22 (0,05-1,99) 0,210

Vingt et quatre pour cent des cas avaient déja une élévation des chiffres tensionnels

pendant les CPN. Il en ressort que 1’élévation des chiffres tensionnels au cours de la grossesse

était significativement associée a la pré éclampsie et multipliait le risque de pré éclampsie par

6,19 (P<0,001).




Onze cas s’étaient plaints de flou visuel lors d’une CPN. Il en ressort que le flou
visuel était associé significativement a la pré éclampsie et multipliait le risque par 3,33
(P<0,001).

Tableau V111 : Répartition des cas et des témoins selon les antécédents toxicologiques

Témoins
Cas (n=33) (n=132) OR(IC9%%) P
Variables n (%) n (%)
Antécédents toxicologiques
2,83 (0,32-
Alcool 3(9,1) 5(3,4) 19(99) 0,260
2,83 (0,32-
Tabac 3(9,1) 5(3,4) 19(99) 0.260

Il n’y avait pas d’association statistiquement significative entre la pré éclampsie et la

consommation d’alcool ou de tabac.

IVV.3. Facteurs prédictifs paracliniques de la pré éclampsie

Tableau IX : Répartition des cas et des témoins selon la présence d’une infection
urinaire pendant la grossesse et d’une protéinurie au premier trimestre de grossesse

Cas Témoins OR (IC 95%) P
(n=33) (n=132)
Variables n (%) n (%)
Infection urinaire au coursde la  4(12,1) 0(0,0) - 0,000
grossesse
Protéinurie au premier trimestre
de grossesse 6(18,2) 1(0,8) 2,31 (1,20-7,23) 0,001

Quatre cas avaient eu une infection urinaire pendant la grossesse, contrairement aux cas,
aucun témoin n’avait eu d’infection urinaire pendant la grossesse. Aucune association n’avait

¢été faite entre la pré éclampsie et 1’infection urinaire au cours de la grossesse.

Dans le groupe cas, 18,2% avaient eu une protéinurie positive au premier trimestre de
grossesse a la bandelette urinaire. Une protéinurie au premier trimestre de grossesse est
significativement associée a la pré éclampsie et multiplie le risque de pré éclampsie par 2,31
(P=0,001).




Tableau X : Tableau récapitulatif des variables significatives

Témoins OR
Cas (n=33) (n=132) (1C 95%) P
Variables n (%) n (%)
Gestité =1 10(30,3) 32(24,2) 4,32(0,05-11,32) 0,010
Primiparité 17(51,5) 38(28,7) 3,95 (0,31-6,66) 0,040
Durée d’exposition au sperme 18(54,5) 34(326,1) 3,39 (1,26-9,05) 0,010
< 3 mois
Antécédent personnel de pré  9(27,3) 1(0,8) 12,63 (4,24-72,06) <0,001
éclampsie
Antécédent de MFIU 6(18,2) 2(1,6) 9,56 (1,53-77,03) 0,010
Antécédent paternel d’HTA 8(36,4) 18(20,5) 4,67 (1,7-12,69) <0,001
Apparition d’une HTA au cours 8 (24,2) 3(2,3) 6,19(3,78-20,07) <0,001
de la grossesse
Protéinurie au premier trimestre  6(18,2) 1(0,8) 2,31 (1,20-7,23) 0,001
de grossesse
Antécédent de pré éclampsie chez 16(49,0) 5(5,7) 16,6 (6,83- <0,001
la mére ou la sceur 135,9)
HTA chronique 6(27,3) 1(0,8) 2,63 (0,24- <0,001
62,06)
Flou visuel pendant la CPN 11(32,3) 3(3,2) 3,33(1,83-15,9) <0,001




Tableau XI : Régression logistique multivariée

OR
Variables ajusté IC (95%) P
Gestité = 1 4,128 0,427 39,868 0,220
Antécédent de MFIU 1,338 0,160 11,163 0,788
Primiparité 51,860 3,006 1230,955 0,045
Antécédent paternel ’HTA 1,259 0,016 96,740 0,917
Flou visuel pendant la CPN 0,061 0,002 1,853 0,109
Apparition d’une HTA au cours de la 6,338 0,595 67,566 0,126
grossesse
HTA chronique 23,172 0,645 832,429 0,085
Durée d’exposition au sperme < 3 23,493 1,037 532,013 0,009
mois
Antécédent personnel de pré 50,361 2,062 1229,915 0,007
éclampsie
Protéinurie au premier trimestre de 1,852 0,218 15,703 0,572
grossesse
Antécédent de pré éclampsie chez la 6,734 0,680 66,659 0,006

meére ou la sceur
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V.1. Limites de I’étude

Le travail présenté est une étude analytique de type cas-témoins. Elle avait pour
objectif principal d’identifier les facteurs prédictifs de la pré éclampsie dans deux hdpitaux de
la ville de Yaoundé. Plus spécifiqguement il s’agissait de retrouver les caractéristiques socio-
démographiques prédictives de la pré éclampsie et d’identifier les facteurs prédictifs cliniques

et paracliniques de la pré éclampsie.

Bien qu’ayant interrogé toutes les gestantes, nous n’avons pas pu assister a tous leurs
examens physiques. Nous n’étions donc pas toujours 1a lors de la prise des parametres. Enfin,
notre étude n’est pas représentative de la population du Cameroun car, menée dans deux

Haopitaux de 1% catégorie, et en milieu urbain.

Les témoins recrutés en post partum n’ont pas été suivis jusqu’a la fin du post partum

pour éliminer une pré éclampsie du post partum.
V.2. Les caractéristiques sociodémographiques predictives de la pré éclampsie

Notre étude n’a retrouvé aucune des caractéristiques socio démographiques étudiees
comme facteur prédictif de la pré éclampsie. Cependant nous avons remarqués que les
femmes célibataires étaient les plus touchées par la pré éclampsie (P= 0,05), nous pensons
qu’avec un plus grand échantillon le célibat pourrait étre un facteur associé a la pré éclampsie.
Collinnet et al ont retrouvé le célibat comme facteur de risque de la pré éclampsie [13]. Il
ressort de notre étude qu’étre marié est un facteur protecteur de la pré éclampsie sans doute
parce qu’elles sont plus exposees aux grossesses que les femmes célibataires et donc n’étaient

généralement pas des primipares ou des primigestes.
V.3 Les variables cliniques prédictives de la pré éclampsie

Notre étude avait retrouvé une primigestité comme significativement associée a la pré
éclampsie (OR : 4,32 ; IC a 95% : [0,05-11,32] ; p=0,010). Toure et al ont retrouvé en 1997
au Niger une gestité =1 grossesse comme un facteur de risque de la pré éclampsie [4]. De
méme, Konare et al au Mali en 2007 ont retrouvé la méme chose [31]. La primiparité était
retrouvée comme un facteur prédictif statistiquement associé a la pré éclampsie (OR : 3,95 ;
IC a 95% : [0,31-6,66] ; p=0,040). Cette trouvaille se rapproche de celle de Mboudou et al
en 2009 au Cameroun qui ont retrouvé la primiparitt comme un facteur de risque

significativement associé a la pré éclampsie p=0,035[12]. Foumane et al au Cameroun ont




également retrouve la primiparité comme facteur de risque de la pré éclampsie en 2018 dans
une étude prospective a propos de 36 cas a I’Hopital Général de Yaoundé [17]. Genest et al en

France en 2012 ont fait le méme constat [32].

Nous avons retrouvé un antécedent personnel de pré éclampsie comme facteur
prédictif de la pré éclampsie. Le risque était multiplié dans ce cas par 12,63 OR : 12,63 ; IC a
95% : [4,24-72,06] ; p=0,000). Bon nombre d’études vont dans le méme sens que la notre
[3,4,14,31,32].

L’antécédent de MFIU retrouvé dans notre étude comme statistiquement associé a la
pré éclampsie OR : 9,56 ; IC a 95% : [1,53-77,03] ; p=0,010) est également retrouvé par
Leeners et Saftlas [2, 14]. Celui-ci est un facteur inconstant dans la littérature.

Notre étude avait retrouvé 1’antécédent d’HTA chez le pére comme un facteur associé
a la pré éclampsie qui multipliait le risque de faire cette pathologie par 4,67 (OR : 4,67 ; IC a
95% : [1,17-12,69] ; p=0,000). Notre trouvaille se rapproche de celle de Wheeler et al en
1995 qui a trouvé I’antécédent d’HTA chez le pére comme facteur de risque de pré éclampsie
[31].

L’antécédent de pré éclampsie chez la mére ou la sceur s’est révélé fortement associé
a la pré éclampsie dans notre étude multipliant le risque par 16,6 (OR : 16,6 ; IC a 95% :
[6,83-135,9] ; p=0,000). Ceci est soutenu par les études de Mboudou et al en 2009 et

Wheeler et al en 1995 qui vont dans le méme sens [12,31].

Une durée d’exposition au sperme inférieure a trois mois avant la conception est un
facteur de risque retrouvé dans pratiquement toutes les littératures, nous aussi 1’avons retrouvé
comme facteur associé a la pré éclampsie dans notre étude. Une durée d’exposition inférieure
a 3 mois avant la conception multipliait le risque de faire une pré éclampsie par 3,39 (OR :
3,39; 1IC a95% : [1,26-9,05] ; p=0,010) [30, 31, 32].

Notre étude avait retrouvé ’'HTA chronique comme statistiquement associée a la pré
éclampsie (OR: 2,63 ; IC a 95% : [0,24-62,06] ; p<0,001). Ceci est semblable aux
trouvailles de Leeners et al ainsi que de Saftlas et al [2, 14].
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V.4 Les variables paracliniques prédictives de la pré éclampsie

Lorsqu’une gestante présentait une protéinurie au premier trimestre de grossesse sans
néphropathie, le risque de faire une pré éclampsie était multiplié par 2,31 (OR: 2,31 ; IC a
95% : [6,83-135,9] ; p<0,001). Toure et al ont également retrouvé cette variable comme
facteur de risque de pre éclampsie [5]. De méme que Collinet et al [13]. Le fait de retrouver
une protéinurie méme faible avant 20 semaines de grossesse doit nous permettre de rester
attentifs et vigilants par rapport a une possibilité de développer une pré éclampsie par ses

patientes.
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Cette étude avait pour but de ressortir les variables sociodémographiques prédictives de
la pré éclampsie ainsi que de rechercher les variables cliniques et paracliniques prédictives de

la prééclampsie.

> Les facteurs prédictifs de la pré éclampsie identifiés aprés analyse univariée étaient :
La primigestité, la primiparité, la durée d’exposition au sperme inférieure a 3 mois,
I’antécédent personnel de pré éclampsie, ’antécédent de MFIU, 1’antécédent
personnel d’HTA, 1’apparition d’'une HTA au cours de la grossesse, une HTA
chronique, une protéinurie au premier trimestre de grossesse, 1’antécédent de pré
éclampsie chez la mere ou la sceur, I’antécédent paternel d’HTA.

> Apres régression logistique multivariée, les facteurs prédictifs retenus étaient :

- La primiparité

- La durée d’exposition au sperme inférieure a 3 mois

- L’antécédent personnel de pré éclampsie

- L’antécédent de pré éclampsie chez la mére ou la sceur.
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A la lumiére des résultats de ce travail, nous pouvons humblement formuler les

recommandations suivantes :
Aux praticiens :

- De mettre plus d’accent sur I’interrogatoire des gestantes lors des CPN afin de repérer
précocement celles a risque de pré éclampsie a la lumiére des facteurs prédictifs ; afin

de débuter une prophylaxie et de mieux les suivre pendant leur grossesse.

A la communauté scientifique :

- De mener une étude multicentrique avec des échantillons plus importants pour mieux
apprécier ’ampleur et identifier d’autres facteurs prédictifs de la pré éclampsie ;

- De sensibiliser la population sur I’importance d’une grossesse bien suivie ;

Aux femmes enceintes :

- De se faire suivre pendant la grossesse (un minimum de 8 CPN selon I’OMS) et dans

des centres de référence.

A PEtat :

- De veiller & ce que le personnel retrouvé dans les centres de santé soit un personnel
qualifié et recyclé.

- De mieux équiper nos hépitaux afin de pouvoir tenter un traitement conservateur en
cas de pré éclampsie sans critéres de gravité, dans le but de réduire le taux de

prématurité induite par cette pathologie.
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FICHE D’ INFORMATION

Mme/Mlle.

Nous vous invitons a prendre part a notre projet de recherche intitulé : « Facteurs
predictifs de la pré éclampsie : étude cas-temoins dans deux hopitaux de la ville de
Yaoundé ».

Investigatrice principale : Mlle GOUANFO TCHATCHOUANG Inés Winnie, Etudiante en
specialisation de gynécologie-obstétrique a la Faculté de Meédecine et des Sciences

Biomédicales.

N° téléphone : 697522664

E-mail : inesgouanfo@gmail.com

Directeur : Pr NOA Claude Cyrille

Co-directeurs : Dr. ESSIBEN Felix et Dr. Tompeen Isidore

But de I’étude : déterminer les facteurs prédictifs de la pré éclampsie dans une population de

femmes enceintes a I’Hopital Gynéco-Obstétrique et Pédiatrique de Yaoundé et I’hopital
central de Yaounde.
Site de I’étude : maternités de I’Hopital Gynéco-Obstétrique et Pédiatrique de Yaoundé et de

I’hopital central de Yaoundé.
Durée de P’étude : 1’étude se déroulera pendant 6 mois, allant du 01 Février 2022 au 30
Juillet 2022.

Procédure : apres obtention de votre accord, nous vous poserons quelques questions et nous

exploiterons conjointement les données de dossier médical et votre carnet de consultation. Les
données recueillies seront consignées dans une fiche de questionnaires.
Avantage :

» La participation a 1’étude est gratuite.

» Tout refus de participer est légitime.

> Méme apres avoir accepté, vous pouvez vous retirer de cette étude si vous le voulez,

et a tout moment sans préjudice quelcongue.
» Le droit aux résultats de 1’étude.

Inconvénients/Risques : I’étude ne présente pas de risques, car aucun examen invasif ne sera

réalisé.

Confidentialité

Les fiches de collecte des données seront codifiées afin de garder votre anonymat, et seront

détruites a la fin de 1’étude apres validation des données.




FORMULAIRE DU CONSENTEMENT ECLAIRE
Identification projet de recherche :

Titre du projet : « Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-témoins dans deux
hopitaux de la ville de Yaoundé ».
» Investigatrice principale : Mlle GOUANFO TCHATCHOUANG Inés Winnie

» Numéro d’autorisation du Comité National d’Ethique :

Je soussignée Mme, MIIe.........ooiiiiiiiiii e

Accepte librement et volontairement de participer a I’investigation médicale intitulée :
« Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-témoins dans deux hépitaux de référence
de la ville de Yaoundé ».

Etant entendu que D’investigatrice m’a informé et a répondu a toutes mes questions,
I’investigatrice m’a précisé¢ que ma participation est libre, et que mon droit de retrait de cette
recherche peut se faire & tout moment, ceci sans me porter aucun préjudice.

J’accepte que les données enregistrées a 1’occasion de cette recherche puissent faire 1’objet
d’un traitement informatisé. Je pourrais exercer mon droit de rectification et d’opposition

aupres de cette méme investigatrice.

Fait a Yaoundé le..... [oveiinn. /2022

Signature de I’investigatrice Signature de la participante



FICHE TECHNIQUE

SERVICE DE GYNECOLOGIE
NUMERO DE LA FICHE
NUMERO DU DOSSIER CAS/........ / TEMOIN/......... /

Identification

1- Initiale du nom / /

2- Age :/ /

3- Profession: 1=Secteur public 2=Secteur prive 3=paysans 4=commercant 4=¢léve étudiant
5=Ménagere/ __ /

4- Niveau d’éducation : Aucun (1) Primaire (2) Secondaire (3) Supérieur (4)/____/

5- Statut matrimonial : Célibataire(1) Mariée (2) Divorcée(3) Veuve(4) /|

6- Région d’origine: Ouest=1, Centre=2, Littoral=3, Nord=4, Nord-Ouest=5, Sud-Ouest=6,
Sud=7, Est=8, Extréme-Nord=9, Adamaoua=10/ ___ /

7- Religion : Catholique=1, Protestante =2, Musulman=3, Animiste=4, Autres=5/___ /

8- Nationalité Camerounaise : Oui/__/Non/__/

Si non préciser pays d’origine : / /

9- Niveau économique : Bas (1) Moyen (2) Elevé (3) / /

Antécédents
1- Obstétricaux
- Geste : / /
- Parité : / /
- Age gestationnel en semaines : / /
- La hauteur utérine : / /

- Avortement spontané : Oui/__/Non/__/  sioui, nombre :
- Espace inter génésique : / /

- Le nombre de CPN : / /

- La date de début des CPN : / /

- LelieudesCPN :/ /




- Qualification de 1’agent ayant fait la C-P-N :

Gynécologue : oui=1 non=2 /.../

Médecin généraliste : oui=1 non=2 /.../

Sage-femme : oui=1 non=2 /.../

Autre :oui=1 non=2 /.../siouiprécis€...................

- Notion de référence par une autre formation sanitaire : Oui/_/Non/__/
- Le motif de référence : / /

HTA sur grossesse : oui=1 non=2 /.../
CPN:oui=1 non=2 /.../

Douleur lombo-pelvienne : oui=1 non=2 /.../
Convulsion : oui=1 non=2 /.../

Meétrorragie : oui=1 non=2 /.../

Autre :oui=1 non=2 /.../préciser............ccceevrreini...

- La provenance / /
- Le délai d’admission : / /
- Grossesse multiple : oui=1 non=2 /.../si oui, nombre de feetus / /

- Poids avant la grossesse :
- Prématurité : oui=1 non=2 /.../
-Mort-né¢ : oui=1 non=2 /.../
- Retard de croissance in utero : oui=1 non=2 /.../
- Antécédent de I’HTA au cours de la grossesse antérieure : oui=1 non=2 /.../
- antécédent de prééclampsie au cours de la grossesse précédente : oui =1 non = 2 inconnu =
3/.../
- syndrome des anticorps anti phospholipides ou suspicion : oui =1 non =2 inconnu = 3/.../
- Insémination artificielle avec sperme du donneur : oui=1 non=2 /.../
- antécédent de maladie gestationnelle trophoblastique : oui =1 non =2 inconnu = 3/.../
- métrorragie au début de la grossesse : oui =1 non =2 inconnu = 3/.../
- Partenaire : nouveau (1), ancien (2) /[
- Délai entre le début des rapports sexuels non protégés et le début de la grossesse actuelle
avec le partenaire en mois : ...........
- Hypertension au cours des CPN : oui =1non = 2 inconnu =3/.../
Si oui Age gestationnelle ......... SA

Protéinurie au début de la grossesse ? : oui=1 non=2 /...... /




Si oui, valeur de la protéinurie : ..........
- infection urinaire au cours de la grossesse : oui =l non=2 /.../
- Signes cliniques pendant CPN :
Céphalée :oui=1 non=2 /.../
Flou visuel : oui=1 non=2 /.../
Bourdonnement d’oreille : oui=1 non=2 /.../
Barre épigastrique : oui=1 non=2 /.../
Convulsion : oui=1 non=2 /.../
Autre : oui=1 non=2 /.../siouiprécisé ...............
3- médicaux :
- Hypertension artérielle chronique : oui =1 non =2 inconnu = 3/.../
- Diabéte : oui =1 non=2inconnu=3/.../
- Cardiopathie : oui =1 non =2 inconnu=3/.../
- Néphropathie : oui =1 non =2 inconnu = 3/.../
- Prisede COC:oui=1 non=2/.../
- Obésité : oui=1 non=2 /.../
- Stress : oui=1 non=2 [oco... /
- Hyperthyroidie : oui =1 non = 2 inconnu = 3 locein. /
- HTA en grossesse : oui =1 non =2 inconnu =3/.../
4- Toxicologiques :
- Alcool: oui=1 non=2 /../siouiindex .................. g/l
- Tabac:oui=1 non=2 /.../siouiindex................... Paquets/année

5- Familiaux paternel :

-HTA : oui=1 non =2 inconnu =3 [oon.. /
- Obésité : oui =1 non = 2 inconnu = 3 [ooo... /
- Diabéte : oui =1 non =2 inconnu =3 [o..... /

6- Familiaux maternel ou sceur :

- HTA:oui=1 non=2inconnu =3 [ocin.. /
- Diabete : oui =1 non =2 inconnu =3 [oi... /
- HTA en grossesse : oui =1 non =2 inconnu = 3 N /

- Pré éclampsie : oui =1 non =2 inconnu =3




Motif de consultation

- Douleur lombo-pelvienne : oui =1 non=2 /...../
- Perte des eaux : oui=1 non=2 /..../

- Flou visuel : oui=1 non=2 /.....

- Convulsion : oui=1 non=2 /...

- Céphalée : oui=1 non=2 /.../

- Vertige : oui=1 non=2 /.../

-CPN:oui=l non=2 /.../

- Autre : oui=1 non=2 /.../sioui, préciser ...............

Symptdmes

- Céphalées:oui=1 non=2 /.../

- Vertiges : oui=1 non=2 /.../

- Flou visuel : oui=1 non=2 /.../

- Barre épigastrique : oui=1 non=2 /.../
- Vertige : oui=1 non=2 /.../

- Convulsion : oui=1 non=2 /.../

- Autre : oui=1 non=2 /...../siouipréciser............

Examen physique

- Poids:............ kg

- Taille: ............ cm
- Indice de masse corporelle :
- Tension arterielle :
- Fréquence cardiaque :
- Fréquence respiratoire :
- Score de Glasgow ..................
- Hauteur utérine normal : .................. cm
- Bruits du ceeur feetal(BDCF) ...l battements par minute
- (Edéme : oui=1 non=2 /.../

Sioui -(Edemes généralisés oui=1 non=2 /.../
- (Edéme membre inferieur : oui=1 non=2 /.../
Si oui : date d’apparition :1=1er T,2=2eme 3=3ieme T /......

0 Complications

. Maternelle




-Hématome retro placentaire : oui=1 non=2 /.../

- Avortement : oui=1 non=2 /.../

- HELL syndrome : oui=1 non=2 /.../

- Eclampsie : oui=1 non=2 /.../

-CIvVD:oui=1 non=2 /.../

- Insuffisance rénale : oui=1 non=2 /.../

-OAP:oui=l non=2 /.../

-AVC:oui=1 non=2 /.../

-Décés :oui=1 non=2 /.../

- Autre complication : oui=1 non=2 /.../siouipréciser .................
e Fcetale

-RCIU:oui=1 non=2 /.../

-MFIU :oui=1 non=2 /.../

- Prématurité oui=1 non=2 /.../:

- Décés périnatale : oui=1 non=2 /.../

Si oui - décés intra-parfum : oui=1 non=2 /......... /
- déces post natal : oui=1 non=2 /......... /

- Autre complication : oui=1 non=2 /.../siouipréciser .................

Paraclinique

- Protéinurie:1=0,2=traces(0.20 a 0.30g/l) ,3=+ (0.30g/l),4=++(1g/241),5=+++(3g/l)

Sinon 60.1. 1=Stade I, 2=Stade II, 3=Stade III ,4=Stade IV~ /............... /
- Echographie normale : oui=1 non=2 3=non fait /...... /
Sinon

I1HRP:oui=l non=2 /...... /

2MFIU :oui=1 non=2 /...... /

3RCIU:oui=1 non=2 /..... /

4 Hydramnios : oui=1 non=2 /...... /

5Autre :oui=l non=2 /..... / si oui préciser [/
Anomalies a ’ECG normal : oui=1 non=2 3=non fait /.../

Si oui 1 Hypertrophie ventriculaire gauche : oui=1 non=2 /......... /




2 Trouble du rythme : oui=1 non=2 /......... /

- Echo doppler utérin fait : oui=1 non=2 3=non fait /.../

Sioui-normaloui=1 non=2 /... /
Traitement
- Mesure générale : oui=1 non=2 /......... /
-hospitalisation oui=1 non=2 /......... /
-mesures HD oui=l non=2 /......... /
- Traitement anti hypertenseur : oui=1 non=2 /......... /
Si oui
1 Alpha bloquant : oui=1 non=2 /......... / sioui préciser.................
2 Inhibiteur calcique : oui=1 non=2 /......... / si oui préciser ...... ,
3 Beta bloquant: oui=1 non=2 /......... / sioul préciser................

5 Autre:oui=1 non=2 /......... / si oui préciser................
-Prevention des convulsions par MgSO4. Oui=1 non=2 /......... /

- prévention a base d’Aspirine : oui=1 non=2 /......... /

- prévention a base de calcium : oui=1 non=2 /......... /

- Mode de déclenchement du travail 1 Spontané oui =1 non=2 /....... /

2 déclament oui=1 non=2 /......... /
- Mode accouchement : 1. voie basse: Oui=1 non=2 /......... /
2. Césarienne d’urgence : oui=1 non=2 /......... /
- Nouveau-né : 1 Etat nné a la naissance :1=vivant ,2= mort-né¢ /.......... /
1.1 si nné vivant : réanimation : oui=1 non=2 /......... /

2 Poids de naissance : ............... kg

3.sexe : 1=M 2=F

4.Apgar ; 68.3.2 :lereMinute:/................... / Sieme Minute :  /............




Facteurs prédictifs de la pré éclampsie : étude cas-téemoins dans deux hdpitaux de Yaoundé

CLAIRANCE ETHIQUE DE LA FMSB

UNIVERSITE DE YAOUNDE | THE UNIVERSITY OF YAOUNDE 1
FACULTY OF MEDICINE AND BIOMEDICAL
SCIENCES

SCIENCES BIOMEDICALES

COMITE INSTITUTIONNEL D’ETHIQUE DE LA RECHERCHE
Tel/ fax: 22 31-05-86 22311224
Email: decanatfmsb@hotmail.com

Ref.: N°_L 01 /UY1/FMSB/V§C/DAASR/C5% h -3 JUIN.2022
CLAIRANCE ETHIQUE

Le COMITE INSTITUTIONNEL D’ETHIQUE DE LA RECHERCHE (CIER) de la FMSB a examiné
La demande de la clairance éthique soumise par:
M.Mme : Dr GOUANFO TCHATCHOUANG INES WINNIE

Travaillant sous la direction de : Pr NOA NDOUA Claude Cyrille
s & Dr ESSIBEN Félix/
. Dr TOMPEEN Isidore

Concernant le projet de recherche intitulé : FACTEURS PREDICﬁFS DE LA PREECLAMPSIE : ETUDE
o CAS-TEMOINS DANS DEUX HOPITAUX DE LA VILLE DE
§ YAOUNDE

Les principales observations sont les suivantes

Evaluation scientifique

Evaluation de la convenance institutionnelle/valeur sociale
Equilibre des risques et des bénéfices

Respect du consentement libre et éclairé

Respect de la vie privée et des renseignements personnels
(confidentialité) :
Respect de la justice dans le choix des sujets

Respect des personnes vulnérables :

Réduction des inconvénients/optimalisation des avantages
Gestion des compensations financiéres des sujets

Gestion des conflits d’intérét impliquant le chercheur

Pour toutes ces raisons, le CIER émet un avis favorable sous réserve des modifications recommandées dans la grille d’évaluation
scientifique.

L’équipe de recherche est responsable du respect du protocole approuvé et ne devra pas y apporter d’'amendement sans avis
favorable du CIER. Elle devra collaborer avec le CIER lorsque nécessaire, pour le suivi de la mise en ceuvre dudit protocole.

La clairance éthique peut étre retirée en cas de non - respect de la réglementation ou des recommandations sus évoquées.

En foi de quoi la présente clairance éthique est délivrée pour servir et valoir ce que de droit

Mémoire rédigé et présenté par GOUANFO TCHATCHOUANG Ines Winnie Page x
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CLAIRANCE ETHIQUE ET AUTORISATION DE RECHERCHE DE HGOPY
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CLAIRANCE ETHIQUE

Le Comité Institutionnel d*lihique de la Reeherehe pour la Santé Humaine
(CIERSH) & examing le 20 Avril 2022, la demunde dPautorisation el e Protoeole de recherche
intitule « Facteurs prédictity de ln préséelampsie : ¢ude co (émolny dans deux hopitaux de ln
ville de Yaoundd» soumis par 'étudiant. GOUANIFOTC IATCHOUANG Inés Winnie,

Le sujet ost digne d'intdrdt, Les objectify sont bien défini Lu procédure f’c rcchlcruhc
proposée ne comporte aueune méthode invasive préjudiciable nux partieipants, lLe lnrmulmrc de
consentement elaird est présent et la confidentinlité des données est préservée, Pour les raisony
qui - précddent, le CIERSI de HGOPY donne son necord pour ln mise en auvre de la présente

recherche.

GOUANFO TCHATCHOUANG Ints Winnle, devra e conformer au réglement ¢n
vigueur & HGOPY et déposer obligatoirement une copie de ses (ravaux A la Direetion Médicale de
ladite formation sanitaire./-
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AUTORISATION DE RECHECHE DE L’HCY
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EVALUATION DU NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE

Elle s’est faite selon la formule de I’indice de position socio-économique (IPSE) de Genoud
(2011) ci-apres :

IPSE = 4ge — 6 Xx NF -4 x CP + 55

Ou NF = niveau de formation ; CP = catégorie professionnelle ; I’dge en années

» Catégories professionnelles
1=Dirigeants, cadres supérieurs, cadres de direction
2=Professions intellectuelles et scientifiques (ingénieurs, médecins, professeurs, avocats, etc.)
3=Professions intermédiaires (techniciens, infirmiers, comptables, inspecteurs de police, etc.)
4=Employés de type administratif (secrétaires, standardiste, guichetiers, etc.) Personnel des
services et de la vente (cuisiniers, serveurs, coiffeurs, pompiers, guides, vendeurs, etc.)
5=Agriculteurs, pécheurs, etc.
6=Artisans et ouvriers (macons, charpentiers, couvreurs, platriers, potiers, orfévres, bouchers,
boulangers, ébénistes, couturiers, etc.) Conducteurs de machine et de robots industriels,
grutiers, chauffeurs de taxi, pilotes de locomotive, etc.
7=Ouvriers et employés non qualifiés (manutentionnaires, éboueurs, livreurs, aides de

ménage, vendeurs ambulants, etc.)

> Niveaux de formation
1=Université, haute école
2=Formation professionnelle supérieure
3=Maturité, baccalauréat
4=Maturité professionnelle, école professionnelle
5=Apprentissage
6=Ecole obligatoire
7=Moins que I’école obligatoire
Un score de 1 — 35=classe inférieure ou niveau socio-économique bas
Un score de 36- 80=classe moyenne ou niveau socio-économigque moyen

Un score >80=supérieure ou niveau socio-économique élevé




