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1. INTRODUCTION 
 

La grossesse et l’accouchement qui s’en suit sont des evénements heureux dans 

nos sociétés. Cependant, ce processus normal comporte de sérieux risques de 

mortalité et de morbidité maternelle et néonatale. En effet, environ 8 millions de 

femmes dans le monde sont victimes de complications liées à la grossesse 

chaque année, parmi lesquelles plus d’un demi-million de jeunes femmes 

meurent des suites de complications de la grossesse ou de l’accouchement [1]. 

À l’échelle mondiale, le taux de mortalité maternelle a baissé, passant de 

385/100000 naissances vivantes en 1990 à 216 pour 100000 naissances vivantes 

en 2015. Cependant, il reste très élevé dans les pays en développement [2]. 

Environ 99% des décès maternels enregistrés dans le monde en 2015 étaient 

survenus dans les pays en développement ; l’Afrique subsaharienne enregistrait 

elle seule 66% de ces décès [2]. Dans notre pays, le Mali, les taux de mortalité 

maternelle et néonatale sont respectivement de 368 décès maternels pour 100000 

naissances vivantes et de 34 décès pour 1000 naissances [3]. 

Ces taux élevés s’expliquent par plusieurs facteurs, notamment les hémorragies, 

l’hypertension artérielle et ses complications telles que la pré-éclampsie et 

l’éclampsie, les infections, la dystocie, les avortements compliqués. À cet égard, 

au Mali, l’hypertension artérielle et ses complications représentent la 2èmecause 

de décès maternels après l’hémorragie du post partum (HPP) [4]. 

Par ailleurs, l’éclampsie, une des complications neurologiques les plus 

redoutables de la pré-éclampsie est responsable de 12% de mortalité maternelle 

dans le monde [5]. En Afrique, au Maroc elle représente après l’HPP la 2ème 

cause de mortalité maternelle en intra hospitalier [6]. A Abidjan, en Côte 

d’Ivoire sa fréquence était de 3,4%au CHU de Yopougon [7] ; tandis qu’au 

CHU Gabriel, elle représentait5,1% des décès maternels et 16,1% des morts 

fœtales [8]. Ces taux élevés s’expliquent par l’insuffisance d’infrastructures 

sanitaires adéquates, la non-réalisation des consultations prénatales (CPN) de 
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qualité, le retard dans le diagnostic et la prise en charge de la pré-éclampsie, le 

retard dans l’administration des soins[9, 10, 11, 12]. 

Malgré la gravité de l’éclampsie, aucun travail n’a été réalisé sur cette question 

dans le district sanitaire de Kati à ce jour. C’est pourquoi nous avons initié ce 

travail pour mieux apprécier l’épidémiologie et le pronostic materno-fœtal de 

l’éclampsie dans le service de gynécologie obstétrique du CHU de Kati qui est 

l’hôpital de référence pour le district sanitaire de Kati. 
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2. OBJECTIFS 
 

2.1. Objectif général : 

Étudier l’éclampsie dans le service de gynécologie- obstétricale du CHU de 

Kati. 

2.2. Objectifs spécifiques : 

 Déterminer la fréquence de l’éclampsie au cours de la gravido- 

puerpéralité dans le service de gynécologie - obstétrique du CHU de Kati ; 

 Identifier les facteurs de risque de l’éclampsie ; 

 Analyser la prise en charge des femmes éclamptiques ; 

 Établir le pronostic materno-fœtal de l’éclampsie. 
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3. GENERALITES 
 

3.1. Définition : 

L’éclampsie est définie comme le développement de convulsions ou de coma 

inexpliqué pendant la grossesse ou après l’accouchement ; elle est accompagnée 

de signes et de symptômes de pré-éclampsie. Dans l’éclampsie, la survenue de 

crises ne peut être attribuée à aucune autre cause que la pré-éclampsie [13]. 

3.2. Épidémiologie : 

L’incidence de l’éclampsie est variable dans la littérature (tableau 1). Elle a été 

estimée à : 

 2,7 cas pour 10 000 naissances en 2005 au Royaume-Uni [14]; 

  5,7 cas pour 10 000 naissances au Canada en 2007 [15]; 

 5,0 cas pour 10 000 naissances au Danemark, en Norvège et en Suède 

entre 1998 et 2000 [16] 

 6,0 cas pour 10 000 naissances aux Pays-Bas [17]. 

 8,2 cas pour 10 000 naissances entre 1987 et 2004 aux États-Unis [18]. 

La fréquence de l’éclampsie dans les pays moins développés est nettement plus 

élevée et les estimations vont de 16 à 69 pour 10 000 naissances [19]. 

Tableau 1: Incidence de l’éclampsie dans les pays développés pour 10 000 

accouchements 
 

Auteur Pays Années Incidence pour 

10 000 

Wallis et al. États-Unis 1987 - 2994 8,2 

Zwart et al. Pays-Bas 2004-2006 6,2 

Liu et al. Canada 2007 5,7 

Andersgaard et al. Suède, 

Norvège, 

Danemark 

1998 - 2000 5,0 

Knight et al. Royaume-Uni 2005 2,7 
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Le taux d’éclampsie a diminué dans les pays industrialisés au cours des 

dernières décennies, malgré l’incidence stable des troubles hypertensifs de la 

grossesse. 

Le taux d’éclampsie au Royaume-Uni est passé de 4,9 / 10 000 naissances 

vivantes (intervalle de confiance [IC] à 95% : 4,5-5,4) en 1992 à 2,7 cas pour 10 

000 naissances (IC à 95%: 2,4-3,1) en 2005 [14]. Cette diminution de 45% 

reflète un déclin temporel continu au cours du siècle dernier, avec des réductions 

de plus de 90% des éclampsies observées depuis les années 1920 [15]. 

Aux États-Unis, la fréquence de l’éclampsie ajustée sur l’âge a diminué de 

manière non significative, passant de 10,4 pour 10 000 naissances entre 1987 et 

1995 à 8,2 par 10 000 naissances entre 1996 et 2004 [18]. Cette réduction peut 

être attribuée à un meilleur accès aux soins prénatals, à la prise en charge de la 

pré-éclampsie et ses complications, à un meilleur choix du moment approprié 

pour l’accouchement, et à l’utilisation du sulfate de magnésium (MgSO4) [20]. 

L’éclampsie survient chez 2 à 3% des femmes atteintes de pré-éclampsie sévère 

qui ne reçoivent pas de prophylaxie à base d’acide acétyle salicylique et chez 

0,6% des femmes atteintes de pré-éclampsie sans symptôme grave (auparavant 

appelée pré-éclampsie légère) [21]. 

3.3. Etiopathogénie de l’éclampsie : 

L’étiologie des convulsions éclamptiques est mal connue, et de nombreuses 

questions restent sans réponse sur la pathogenèse des manifestations cérébrales. 

Plusieurs théories et mécanismes ont été rapportés comme facteurs étiologiques 

possibles, mais aucun n’a été prouvé de manière concluante. L’autorégulation 

cérébrale est un mécanisme permettant de maintenir un flux sanguin cérébral 

constant pendant les variations de la pression artérielle. Ces processus seraient 

modifiés au cours de l’éclampsie. Le flux sanguin cérébral reste relativement 

constant lorsque la pression de perfusion cérébrale se situe entre 60 et 

120mmHg [22]. Dans cette plage normale, les élévations de la pression artérielle 

entraînent  une  vasoconstriction  des  vaisseaux  cérébraux,  alors  que  la 
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vasodilatation se produit lorsque la tension artérielle (TA) diminue. Des études 

utilisant l’échographie Doppler ont permis de dresser un tableau de 

l’hémodynamique cérébrale pendant la grossesse normale de même que pendant 

l’éclampsie. 

Au cours de la grossesse normale, la vélocité systolique et l’indice de résistance 

de l’artère cérébrale moyenne diminuent d’environ 20% au cours de la gestation 

[22], alors que la pression de perfusion cérébrale augmente de 50% du début à la 

fin de la grossesse (Figures 1, 2, 3 et 4). Les données dérivées du Doppler ont 

également été confirmées par des études d’imagerie par résonance magnétique, 

qui montrent que les diamètres des artères cérébrale moyenne et postérieure 

restent statiques pendant la fin de la grossesse, alors que le flux (qui dans ce cas 

est proportionnel à la vélocité) diminuait d’environ 20% [23]. L’autorégulation 

cérébrale est très efficace pendant la grossesse et, malgré une augmentation 

significative de la pression de perfusion, le flux sanguin cérébral varie beaucoup 

moins. Une légère diminution de la résistance cérébrale est observée pendant la 

grossesse normale, lorsque la pression artérielle augmente dans les limites de la 

normale, ce qui semble résulter de la production de la prostacycline lorsque les 

parois des vaisseaux sont distendues. Cependant, lorsque la pression augmente 

hors de la plage normale (chez les femmes pré-éclamptiques sans céphalées), 

une augmentation physiologique de la résistance cérébrale se produit pour 

limiter la perfusion et ne doit pas être considérée comme un changement 

pathologique [24, 25] (Figure 5). 
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Figure 1 : Variation de la vitesse systolique (cm / s) de l’artère cérébrale moyenne (MCA) au 

cours de la gestation normale. Les points de données individuels de chacune des patientes 

sont représentés par les symboles + (reproduit de Belfort et al [22]). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Variation de la vitesse moyenne (cm / s) de l’artère cérébrale moyenne (MCA) 

pendant la gestation normale. Les points de données individuels de chacune des patientes 

sont représentés par les symboles + (reproduit de Belfort et al [22]) 
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Figure 3 : Évolution de la pression de perfusion cérébrale de l’artère cérébrale moyenne 

(MCA) (mmHg) au cours de la gestation normale. Les points de données individuels de 

chacune des patientes sont représentés par les symboles + (reproduit de Belfort et al [22]). 

Lorsque la pression de perfusion cérébrale dépasse 130 - 150mmHg, le 

mécanisme autorégulateur est perturbé [13]. La vasoconstriction compensatrice 

normale peut échouer en cas d’hypertension sévère entraînant une hyper- 

perfusion cérébrale, qui peut être accompagnée ou non d’un vasospasme et 

d’une ischémie lorsque l’intégrité vasculaire est atteinte [22, 26, 27]. Belfort et 

al ont comparé la perfusion cérébrale chez 72 femmes atteintes de pré-éclampsie 

sans signes de sévérité et chez 120 femmes présentant une pré-éclampsie avec 

signes de sévérité [26] (Figure 6). Une proportion significative des pré- 

éclampsies présentant des signes de sévérité avaient une pression de perfusion 

élevée (52%) par rapport à une minorité seulement des patientes avec des pré- 

éclampsies sans signes de sévérité. Globalement, ils ont montré que, lors des 

pré-éclampsies sévères, la résistance est anormalement élevée, alors qu’elle se 

situe dans la fourchette normale chez les femmes atteintes de pré-éclampsie 

légère [26]. En raison de l’élévation de la perfusion, on pense que des segments 

du vaisseau cérébral deviennent dilatés et de plus en plus perméables avec 

exsudation du plasma, entraînant un œdème cérébral focal, une compression du 
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tissu cérébral et des vaisseaux sanguins et, finalement, une diminution du débit 

sanguin cérébral [13]. 

 

 
Figure 4 : Variation de l’indice de résistance (IR) de l’artère cérébrale moyenne (MCA) au 

cours de la gestation normale. Les points de données individuelles de chacune des patientes 

sont représentés par les symboles + (reproduit de Belfort et al [22]). 

 

 

 

 

Figure 5 : Données relatives à l’indice de débit cérébral et à l’indice de perfusion cérébrale 

Chez de femmes atteintes de pré-éclampsie légère (sans céphalées) (Reproduit de Belfort et al 

[24]) 
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Figure 6 : Pression de perfusion de l’artère cérébrale moyenne (MCA) (mmHg) chez les 

patientes atteintes de pré-éclampsie avec signes de sévérité par rapport à la pré- 

éclampsie sans signes de sévérité (Reproduit de Belfort et al [22]). 

On pense maintenant que l’encéphalopathie hypertensive et la sur-perfusion 

cérébrale constituent le modèle le plus probable pour la plupart des cas 

d’éclampsie non associée à une hémorragie, par opposition à l’ischémie 

cérébrale et au vasospasme [21,22]. L’encéphalopathie hypertensive est un état 

clinique aigu résultant d’une hypertension sévère brutale et d’une augmentation 

significative ultérieure de la pression intracrânienne [28]. Sur la base de 

l’imagerie cérébrale, l’encéphalopathie hypertensive et l’éclampsie partagent de 

nombreuses caractéristiques cliniques, radiologiques et pathologiques. Chez les 

patientes atteintes d’encéphalopathie hypertensive et chez certaines patientes 

atteintes d’éclampsie, il existe un échec de l’autorégulation du flux sanguin 

cérébral normal [30, 31, 32]. Deux théories sont proposées pour ces anomalies 

cérébrales : la dilatation forcée et le vasospasme [31]. La théorie de la dilatation 

forcée suggère que l’œdème vasogénique fréquemment observé dans 

l’éclampsie est causé par une perte d’autorégulation cérébrovasculaire [24, 25, 

33]. La vasoconstriction cérébrale physiologique normale régule initialement la 

pression en aval et le flux volumique au fur et à mesure que la pression artérielle 

augmente. Lorsque la limite supérieure de l’autorégulation est atteinte, la 

vasodilatation forcée commence à se manifester lorsque la capacité de l’artère 
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locale est dépassée (soit par la durée ou l’étendue du stimulus hypertensif), 

permettant ainsi une sur-perfusion locale accompagnée d’un œdème interstitiel 

ou vasogénique [24, 25, 31, 33]. Selon la théorie des vasospasmes, une sur- 

régulation cérébrale se produirait en réponse à une hypertension grave aiguë 

entraînant une hypo-perfusion, une ischémie, un œdème cytotoxique et un 

infarctus [28, 31, 35]. Récemment, Van Veen et al, ont mené une étude 

comparant l’autorégulation cérébrale dynamique chez 20 patientes atteintes de 

pré-éclampsie par rapport à 20 femmes enceintes en bonne santé [36]. Ils ont 

montré qu’une altération de l’autorégulation cérébrale dynamique n’est pas 

corrélée à la pression artérielle (corroborant les mêmes résultats de 

l’autorégulation statique démontrés par Belfort et al. [22, 24, 25]). Ce qui 

pourrait expliquer pourquoi des complications cérébrales telles que l’éclampsie 

peuvent survenir sans une pression artérielle excessive. Hinchey et al, en 1996, 

ont lié l’éclampsie à une maladie qu’ils ont appelée syndrome de leuco- 

encéphalopathie postérieure réversible [37]. Ce syndrome comprenait divers 

symptômes et signes, notamment maux de tête, troubles visuels, altération de 

l’état mental et convulsions, ainsi que des signes radiologiques d’œdème 

cérébral, principalement observé dans les lobes occipitaux à la partie postérieure 

du cerveau. Ce concept a persisté, mais le syndrome lui-même a été renommé 

syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) [38] (Figure 7). La 

raison pour laquelle le PRES semble affecter principalement les lobes pariéto- 

occipitaux n’est pas connue à l’heure actuelle [32, 37,39, 40]. Il est possible que 

cela soit lié à une diminution de l’innervation sympathique des artères vertébro- 

basilaires (par rapport aux artères carotides internes) [42], conduisant à un 

dépassement de la capacité d’autorégulation lors d’une hypertension aiguë à une 

pression relativement basse que dans les zones qui ont innervation sympathique 

dense [42, 43]. Les conséquences à long terme de l’éclampsie et de la pré- 

éclampsie avant terme (âge gestationnel <37 semaines) ont été étudiées par 

Aukes  et  al.  Ils  ont  montré  que  la  pré-éclampsie  avant  37  semaines 
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d’aménorrhée (SA) est associée à une prévalence accrue de lésions de la 

substance blanche cérébrale à l’imagerie par résonance magnétique (IRM) par 

rapport aux patientes du groupe contrôle (qui avaient une grossesse avec une 

pression artérielle normale ou une pré-éclampsie à terme) [44, 45]. Il est difficile 

de démontrer que ces lésions de la substance blanche ont été causées par le 

PRES, car ces lésions se trouvent principalement dans la partie frontale du 

cerveau (pas seulement dans les régions postérieures) et se produisent également 

chez des patientes qui n’ont pas eu de crises. Il est plus probable qu’il existe une 

prédisposition sous-jacente chez les femmes pré-éclamptiques à développer une 

maladie cérébrovasculaire plus tard dans la vie [46]. 

 

 

Figure 7 : IRM du cerveau révélant le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible 

(PRES). 

Les flèches indiquent un œdème vasogénique considéré comme réversible 

 

En résumé, de nombreuses femmes atteintes d’éclampsie auront des signes 

d’œdème vasogénique sur l’imagerie cérébrale, généralement dans les lobes 

occipitaux et pariétaux. Bien que non confirmatoire, cela fournit de bonnes 

preuves circonstancielles que l’encéphalopathie hypertensive joue un rôle 
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central dans la pathogenèse des convulsions éclamptiques. Les conséquences à 

long terme de l’éclampsie (et de la pré-éclampsie sévère) ne sont pas claires, 

mais il existe des données suggérant ces conséquences tardives. 

3.4. Diagnostic clinique : 

Les convulsions actuelles ou récentes associées à l’hypertension (avec ou sans 

protéinurie) chez une femme enceinte suggèrent le diagnostic d’éclampsie 

[13].L’hypertension peut ne pas être dans les valeurs de sévérité, et un niveau 

élevé de suspicion est nécessaire pour ne pas méconnaitre ce diagnostic. Chez 

les patientes qui développent une éclampsie, un grand nombre de signes ont été 

rapportés, allant de l’absence de signes précurseurs à l’hypertension légère à 

sévère, à la protéinurie minimale à sévère et à l’œdème absent à généralisé [13, 

56]. Un certain degré d’hypertension est presque toujours présent mais peut être 

absent dans 16% des cas [47]. L’hypertension peut être sévère (systolique ≥160 

mmHg et / ou diastolique ≥110 mmHg) dans 20 à 54% des cas [47, 48] ou 

légère (pression artérielle systolique comprise entre 140 et 160 mmHg et 

diastolique entre 90 et 110 mmHg) dans30 Ŕ60% des cas [37, 49]. 

L’hypertension sévère est plus fréquente chez les patientes qui développent une 

éclampsie au cours de la période antepartum (58%) et en particulier chez celles 

qui développent une éclampsie à 32 semaines ou plus tôt (71%) [47]. 

La protéinurie (ratio protéine / créatinine ≥ 0,3 ou ≥ 300 mg dans les urines de 

24 h ou une bandelette d’au moins une croix si d’autres méthodes quantitatives 

ne sont pas disponibles) peut également être associée à l’éclampsie [47]. Mattar 

et Sibai ont montré sur une série de 399 patientes éclamptique que la protéinurie 

sévère (égale ou supérieure à 3 croix sur une bandelette réactive) survenait 

seulement dans 48% des cas et que la protéinurie était absente dans 14% des cas 

[47]. Une prise de poids anormale (avec ou sans œdème clinique) supérieure à 

0,90 kg par semaine au troisième trimestre pourrait être le seul signe précédant 

l’éclampsie. Dans la même étude, l’œdème était absent chez 26% des 399 

patients éclamptiques [47]. La plupart des femmes ont des signes précurseurs ou 
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prémonitoires dans les heures avant la convulsion initiale. Ces signes 

comprennent des céphalées occipitales ou frontales persistantes, une vision 

floue, une photophobie, une douleur épigastrique ou dans de l’hypochondre droit 

et un état mental altéré, et 59 à 75% des femmes qui développent l’éclampsie 

ont au moins un de ces symptômes (tableau 2). Les patientes rapportent la 

céphalée comme leur principale plainte dans 50 à 75% des cas, tandis que des 

troubles visuels ont été rapportés chez 19 à 32% des patients [48, 50, 51]. 

Tableau 2: Symptômes chez les femmes atteintes d’éclampsie 
 

 Katz et al. (n = Chamets Douglas et 

53) [51] et al. Redman 

 (n = 89) (n = 325) [48] 

 [50]  

Maux de tête 64% 70% 50% 

Changements visuels 32% 30% 19% 

Quadrant supérieur droit, 

douleur épigastrique 

Non rapporté 12% 19% 

Au moins un Non rapporté 75% 59% 

 

Dans une revue systématique qui a inclus 59 études impliquant plus de 21 000 

femmes éclamptiques dans 26 pays, les signes les plus fréquents qui ont précédé 

étaient l l’hypertension (75%), la céphalée (66%), les troubles visuels (scotome, 

perte de la vision [cécité corticale], vision flou, diplopie, anomalie du champ 

visuel, photophobie) (27%) et la douleur de l’hypochondre droit ou épigastrique 

(25%) [52]. Dans 25% des cas, les patientes étaient asymptomatiques avant les 

crises convulsives [52]. 

L’éclampsie se manifeste généralement par une crise généralisée tonico- 

clonique ou par le coma. Au début, il y a habituellement une perte de conscience 

brutale de la conscience souvent associée à un cri et un raidissement musculaire 

des bras, des membres supérieurs, des jambes, de la poitrine et du dos [53]. La 
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patiente peut apparaître cyanosée pendant cette phase tonique, qui peut durer de 

quelques secondes à environ une minute. Après l’hypertonicité, les muscles de 

la patiente commencent généralement à se contracter de manière saccadée 

pendant 1 à 2 minutes supplémentaires. Au cours de cette phase, la patiente peut 

se mordre la langue et produire des crachats mousseux et sanglants. La phase 

postcritique commence à la fin des mouvements de contractions. Celle-ci est 

généralement suivie d’un coma plus ou moins profond, d’une respiration 

profonde et d’un retour progressif de la conscience. Au réveil, la patiente se 

plaint souvent d’un mal de tête. La plupart des patientes commencent à 

récupérer leur réactivité dans les 10 à 20 minutes suivant la convulsion 

généralisée. Les déficits neurologiques focaux sont généralement absents bien 

qu’il puisse y avoir des déficits de mémoire. À l’examen, on peut observer une 

augmentation des réflexes tendineux exagérés, des déficits de la perception 

visuelle, une altération de l’état mental et des déficits des nerfs crâniens [53]. 

3.5. Heure de début : 

Les convulsions éclamptiques peuvent être antepartum, intrapartum ou 

postpartum. La fréquence des convulsions éclamptiques antepartum a été 

rapportée à environ38 à 53% [47, 48,50, 51]. Mattar et Sibai ont rapporté que la 

plupart des cas d’éclampsie se développent au-delà de 28 semaines ou plus 

(91%). La même étude a montré que 7,5% des patientes qui développent une 

éclampsie la développe entre 21 et 27 semaines de grossesse et que dans1,5%, 

l’éclampsie survient à20 semaines de grossesse ou avant[47]. 

Si l’éclampsie se développe avant 20 semaines de gestation, la coexistence 

d’une grossesse molaire doit être exclue [54, 55]. Bien que rare, plusieurs séries 

de cas ont décrit l’éclampsie au cours du premier trimestre sans coexistence de 

grossesse molaire [47, 54] et, pour cette raison, l’éclampsie doit être éliminée à 

tout âge de la grossesse chez les femmes enceintes qui ont une crise convulsive 

[55]. Les femmes atteintes d’éclampsie en début de grossesse peuvent être 

confondues avec d’autres causes de convulsion, encéphalopathie hypertensive 
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ou purpura thrombopénique thrombotique. Les femmes chez lesquelles une ou 

des convulsions sont associées à une hypertension et / ou à une protéinurie au 

cours de la première moitié de la grossesse doivent donc être considérées 

comme éclamptiques jusqu’à preuve du contraire [56]. Aussi, les femmes ayant 

une éclampsie précoce (première moitié de la grossesse) devraient-elles 

bénéficier un examen échographique de l’utérus pour éliminer une grossesse 

molaire. Une évaluation médicale complète et un examen neurologique 

devraient être réalisés chez ces patientes afin d’éliminer d’autres étiologies telles 

que la méningite, l’abcès cérébral, l’encéphalite, l’hémorragie ou la thrombose 

cérébrales, la vascularité cérébrale, le purpura thrombocytopénique 

thrombotique, une tumeur du cerveau et les maladies métaboliques; il est 

toujours sage d’éliminer une exposition aux produits chimiques et aux 

médicaments [13, 56]. 

L’incidence de l’éclampsie du postpartum varie de 11% à 44% et la plus grande 

partie des éclampsies du postpartum surviennent au cours des premières 48 

heures après l’accouchement [47, 48, 50, 51, 55]. Cependant, l’éclampsie peut 

survenir au-delà de 48 heures; et des cas survenant parfois jusqu’à 23 jours après 

l’accouchement ont été rapportés [47, 50, 51]. L’éclampsie du postpartum tardif 

est définie comme une éclampsie qui survient au-delà de 48 heures, mais moins 

de 4 semaines après l’accouchement [55, 57]. Environ 56% de ces femmes 

présenteront des signes et des symptômes de pré-éclampsie au cours du travail 

ou immédiatement après l’accouchement, tandis que d’autres présenteront ces 

résultats cliniques pour la première fois plus de 48 h après l’accouchement 

(44%) [57]. Une éclampsie du postpartum tardif peut se développer malgré 

l’utilisation de sulfate de magnésium en prophylaxie en intra et postpartum (au 

moins 24h) chez des femmes antérieurement diagnostiquées avec une pré- 

éclampsie [50, 57]. Par conséquent, les femmes ayant une convulsion associée à 

une hypertension et / ou à la protéinurie et / ou à des céphalées ou à des troubles 

de la vue 48 heures ou plus après l’accouchement devraient être considérées 
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comme ayant contracté l’éclampsie jusqu’à preuve du contraire et devraient être 

traitées comme ayant une éclampsie [50, 55, 57]. Dans ces cas, une évaluation 

neurologique approfondie comprenant un examen du système nerveux central, 

les tests cérébrovasculaires et l’imagerie cérébrale (IRM et / ou 

tomodensitométrie selon les circonstances) et des examens de laboratoire de 

routine (NFS et plaquettes, exploration des fonctions hépatiques et rénales, 

ionogramme et la crase sanguine) sont habituellement institués au minimum 

avec des examen plus sophistiqués (ponction lombaire, EEG et angiographie) 

utilisés selon les résultats des examens initiaux [50, 55, 57]. 

3.6. Exploration neurologique : 

Plusieurs explorations neurologiques, tels que l’électroencéphalogramme (EEG), 

la tomodensitométrie, l’IRM, l’imagerie par résonance magnétique de diffusion, 

la vélocimétrie Doppler cérébrale et l’angiographie cérébrale (aussi bien 

angiographie traditionnelle que l’angio-scanner), ont été étudiés chez les 

femmes atteintes d’éclampsie. Il existe peu d’informations sur l’EEG dans 

l’éclampsie. En général, malgré le fait que l’EEG soit presque toujours 

extrêmement anormal chez les patientes éclamptiques, aucun des aspects 

identifiés n’est pathognomonique de l’éclampsie [13]. 

Une revue de la littérature sur l’EEG a montré que les anomalies de l’EEG post- 

critiques sont fréquentes chez les femmes éclamptiques et que l’EEG devient 

presque toujours normal avec un suivi postpartum prolongé [58]. La fiabilité de 

ces études a été mise en cause en raison des problèmes méthodologiques et du 

fait que toutes ont été publiées entre 1955 et 1984. Il n’existe pas d’études sur 

l’EEG plus récentes dans lesquelles des équipements et des pratiques plus 

modernes ont été utilisés. 

La ponction lombaire n’est pas utile pour le diagnostic et la prise en charge des 

patientes éclamptique et peut être dangereuse si la patiente présente une 

hypertension intracrânienne extrêmement sévère. Pour cette raison, un tel test 
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devrait seulement réalisé lorsque le diagnostic différentiel le nécessite 

absolument et que le bénéfice est supérieur au risque [13]. 

Les études de tomodensitométrie et d’IRM effectuées après une crise 

convulsives chez des patientes pré-éclamptiques rapportent généralement la 

présence d’un œdème et d’un infarctus dans la substance blanche sous-corticale 

et dans la substance grise adjacente (principalement dans les lobes pariétaux et 

occipital). Dans l’éclampsie non compliquée (c’est-à-dire sans hémorragie 

cérébrale, hydrocéphalie ou anomalies congénitales), les résultats de l’imagerie 

cérébrale sont similaires à ceux observés chez les patientes atteintes 

d’encéphalopathie hypertensive. Les résultats classiques sont appelés syndrome 

d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES) [40]. Dans une petite série de 

patientes éclamptiques étudiée par Brewer et ses collègues, 46 patients sur 47 

(97,9%) ont rapporté une présence de PRES au scanner ou à l’IRM avec ou sans 

utilisation de produit de contraste [29]. 

Au cours des deux dernières décennies, l’imagerie par résonance magnétique par 

diffusion et la cartographie du coefficient apparent de diffusion (Apparent 

Diffusion Coefficient : ADC) sont devenues plus fréquemment utilisées et 

rapportées, ce qui facilite la distinction entre les formes vasogénique et 

cytotoxique de l’œdème cérébral [59]. L’imagerie par résonance magnétique par 

diffusion bénéficie des forts gradients de diffusion qui détectent les 

modifications dans la distribution des molécules d’eau dans le tissu cérébral. En 

cas d’infarctus, l’œdème cytotoxique est dû par une défaillance de la pompe à 

sodium et la réduction résultante de la diffusion de proton provoque un signal 

hyper-intense (« brillant ») l’IRM par diffusion (Fig. 8). Inversement, l’œdème 

vasogénique est caractérisé par une augmentation du liquide extracellulaire avec 

une diffusion accrue de l’eau, et ceci peut être vu comme un signal lumineux 

normal ou diminué à l’IRM par diffusion. 

Bien qu’il s’agisse généralement d’un moyen fiable de distinguer les œdèmes 

vasogéniques des cytotoxiques, un signal hyper-intense peut parfois être observé 
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chez les patientes à l’IRM par diffusion qui n’ont pas d’œdème cytotoxique, ce 

que l’on a surnommé le «brillanceT2» (Fig. 9 et 10). Ainsi, une expertise en 

radiologie peut être nécessaire pour déterminer si l’hyper-intensité à l’IRM par 

diffusion est due à une diffusion restreinte ou à une brillanceT2, avant 

d’instaurer une thérapie ou un conseil spécifique concernant un pronostic. 

Ce problème est généralement résolu par estimation de l’ADC sous-jacent dans 

la région d’intérêt car la carte ADC est indépendante des effets T2 et peut être 

utilisée pour déterminer si la diffusion est restreinte ou libre dans la zone 

d’intérêt. Une carte ADC réduite qui correspond à des zones hyper-intenses de 

l’IRM par diffusion confirme une diffusion restreinte, tandis qu’une ADC élevée 

résulte de molécules d’eau avec un mouvement de diffusion accru et représente 

ainsi un œdème vasogénique. Dans deux petites séries [23,60], la fréquence de 

l’œdème vasogénique et de l’œdème cytotoxique chez les patientes 

éclamptiques a été estimée. Un œdème cérébral (principalement vasogénique) 

était présent chez 93 à 100% de ces femmes. Des foyers d’infarctus 

concomitants et un œdème cytotoxique, mis en évidence par un coefficient de 

diffusion apparent réduit (diffusion restreinte), étaient présents chez six des 27 

patientes étudiées par Zeeman et coll. [23] et dans trois des 17 femmes 

éclamptiques et pré-éclamptiques étudiées par Loureiro et ses associés [23,60]. 

 

Figure 8 : IRM par diffusion. Augmentation du signal indiquant un œdème cytotoxique dans 

les lobes pariétaux parasagittaux bilatéraux. 
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Figure 9 : Signal T2 - Les flèches indiquent que le signal bilatéral de l’augmentation du lobe 

occipital-pariétal indique un œdème cytotoxique. 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Signal T2 - Les flèches montrent un signal cortical et sous-cortical accru du lobe 

pariétal bilatéral démontrant un œdème vasogénique. 

En outre, cinq femmes sur six rapportées par Zeeman et al.,[23] et quatre 

femmes sur 17 rapportées par Loureira et al [60] présentaient des anomalies 

persistantes lors de tests IRM répétés à 6 et à 8 semaines plus tard, suggérant 

que ces lésions pourraient ne pas être réversibles. L’éclampsie non compliquée 

(récupération complète) est généralement un diagnostic clinique et ne nécessite 

ni d’imagerie cérébrale diagnostic, ni prise en charge. Cependant, l’imagerie 

cérébrale est indiquée chez les patientes présentant des déficits neurologiques 
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focaux, un coma prolongé, une fièvre, une suspicion de PTT (purpura 

thrombocytopénique thrombotique) ou tout autre diagnostic évocateur de la pré- 

éclampsie et chez celles qui développent des convulsions avec un niveau 

thérapeutique de MgSO4 ou celles qui ne répondent pas au traitement par 

MgSO4 [13]. Il est également recommandé que toute éclampsie post-partum soit 

surveillée avec une imagerie cérébrale. Chez ces patientes, les hémorragies et 

autres anomalies graves nécessitant un traitement médical spécifique ou une 

intervention chirurgicale doivent être exclues. L’imagerie cérébrale pourrait 

également être utile dans les cas d’éclampsies atypiques, y compris l’éclampsie 

normotensive et / ou non protéinurique, l’apparition de l’éclampsie avant 20 

semaines de grossesse (après exclusion de la grossesse molaire) ou après 

l’accouchement, ainsi que chez les femmes pouvant avoir un syndrome des 

anticorps anti-phospholipides ou une maladie auto-immune [13]. Les progrès de 

l’IRM et de l’angiographie par résonance magnétique, ainsi que de la 

vélocimétrie Doppler vasculaire et cérébrale, pourraient aider à mieux 

comprendre la pathogenèse et à améliorer le pronostic à long terme de cette 

affection [21]. Il est important de distinguer le syndrome d’encéphalopathie 

postérieure réversible, PRES (syndrome d’hyper-perfusion avec une 

vasodilatation forcée) du syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible 

(RCVS), qui en est différent sur le plan l’étiologie (vasospasme) [61]. Le RCVS 

est caractérisé par des maux de tête violents récurrents, des convulsions, des 

accidents vasculaires cérébraux et une hémorragie sous-arachnoïdienne non 

anévrysmale [61]. Le RCVS semble être associé au rétrécissement et / ou à la 

dilatation des artères de grand ou moyen calibre, alors que le PRES est lié aux 

artérioles et capillaires distaux. Un chevauchement entre ces deux syndromes 

représente un continuum entre eux. L’angiopathie cérébrale postpartum est un 

autre RCVS mal caractérisé, apparaissant généralement dans les 30 jours suivant 

la grossesse et l’accouchement sans complication. Le diagnostic est confirmé 

par l’angiographie (Fig. 11) [61]. 



ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES ET PRONOSTIC MATERNO-FŒTAL DE L’ECLAMPSIE DANS LE SERVICE DE GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE DU CHU DE 
KATI 

Thèse de Médecine 2019-2020 Nâh DIARRA Page 22 

 

 

 

 

Figure 11 : Artériographie cérébrale démontrant une vasoconstriction cérébrale. Les flèches 

montrent une vasoconstriction diffuse dans les petits vaisseaux sanguins. 

3.7. Diagnostic différentiel : 

Comme discuté ci-dessous, un diagnostic différentiel (Tableau 3) doit être 

envisagé. Le diagnostic et la gestion de ces diagnostics sortent du cadre de ce 

chapitre. 

Tableau 3: Diagnostic différentiel de l’éclampsie 
 

Épilepsie 

Hémorragie 

Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible 

Vascularites, angiopathie 

Encéphalopathie hypertensive 

Purpura Thrombocytopénique thrombotique 

Embolie Amniotique 

Hypoglycémie, hyponatrémie 

Syndrome post ponction durale 

Ruptures d’anévrismes 

Embolie artérielle, thrombose 

Angiomes 

Encéphalopathie ischémique hypoxique 
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3.8. Pronostics maternels et périnatals : 

3.8.1. Le pronostic maternel : 

Le taux global de mortalité maternelle associé à l’éclampsie varie de 0,4% à 

7,2% dans les pays développés. Dans les pays en développement où l’accès aux 

centres médicaux tertiaires et à l’expertise spécialisée limitée, la mortalité 

maternelle peut atteindre 14% [19,48, 62, 63]. Une analyse rétrospective de 990 

cas d’éclampsie au Mexique avant 1992 a révélé un taux de mortalité de 13,9% 

(138/990). Le sous-groupe de femmes atteintes d’éclampsie avant 28 semaines 

de grossesse présentait le risque le plus élevé de décès maternel (12/54 [22%]). 

Les crises multiples survenues en dehors du cadre hospitalier et le manque de 

soins prénatals étaient des facteurs de risque importants [64]. Dans une autre 

étude réalisée par McKay et al., 790 des 4 024 décès liés à la grossesse (19,6%) 

en 1979 et 1992 étaient considérés comme dus à la pré-éclampsie-éclampsie, 

avec 49% de ces 790 étant considérés comme dus à la pré-éclampsie-éclampsie 

et 49% des 790 étaient associés l’éclampsie [62]. Dans cette série, le risque de 

décès par pré-éclampsie ou éclampsie était plus fréquent chez les femmes de 

plus de 30 ans, chez celles sans soins prénatals et chez les femmes noires ; le 

risque le plus élevé de décès a été observé chez les femmes enceintes de moins 

de 28 semaines de grossesse. Dans une cohorte populationnelle menée au 

Canada et portant sur 1 481 cas d’éclampsie entre 2003 et 2009, le taux de 

mortalité par cas était de 0,34% (5/1 481) [65]. La morbidité maternelle liée à 

l’éclampsie est principalement causée par le décollement du placenta (7-10%) 

(Lo’pez-LIera et al. 1992, 1993; [41, 50; 58, 60]), la coagulation intravasculaire 

disséminée (7-11%).) (Lo’pez-LIera et al. 1992, 1993; [47, 56, 64, 66]), 

l’œdème aigu pulmonaire (3Ŕ5%), l’insuffisance rénale aiguë (5Ŕ9%), la 

pneumonie par aspiration (emphysèmes) (2Ŕ3 %) et les arrêts cardiovasculaires 

(2Ŕ5%) (Lo’pez-LIera et al. 1992, 1993; [47, 56, 64, 66]). Le syndrome de 

détresse respiratoire aiguë (SDRA) et l’hémorragie intracérébrale sont des 
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complications rarement rapportées de l’éclampsie dans les séries de pays 

développés (Pritchard et al. 1984; [47, 48]). 

3.8.2. Le pronostic fœtal et néonatal : 

La mortalité et les morbidités périnatales restent élevées sur les grossesses 

compliquées d’éclampsies. Le taux de décès périnatal rapporté dans les séries 

variait de 5,6 à 11,8% [48, 67, 56]. Une étude de cohorte basée sur la population 

canadienne a rapporté des taux de mortalité fœtale lors de grossesses 

éclamptiques et non éclamptiques respectivement de 10,8 et 4,1 pour 1 000 

naissances vivantes; les taux de mortalité néonatale étaient respectivement de 

7,5 et 2,2 pour 1 000 naissances vivantes [65]. Bien que les taux de mortalité et 

de morbidité périnatales consécutifs à l’éclampsie reflètent en grande partie 

l’âge gestationnel et la maladie maternelle, les principaux risques pour le fœtus 

sont les suivants : hématome retro-placentaire, retard de croissance intra utérin 

et complications de la prématurité consécutive à l’accouchement, l’extrême 

hypoxie secondaire aux convulsions maternelles au cours de la grossesse [63, 

68, 69]. Le taux d’accouchement prématuré est d’environ de 50%, avec environ 

25% des cas survenant avant 32 semaines de grossesse [48, 56]. Un certain 

nombre d’études rétrospectives et prospectives ont évalué les pronostics à court 

et à long terme des nouveau-nés de mères éclamptiques. Sibai et al, ont suivi 28 

prématurés et 14 nourrissons nés à terme de moins de 50 mois [69]. La majorité 

des nouveau-nés étaient petits pour leur âge gestationnel ou leur croissance 

intra-utérine était limitée; Cependant, en moyenne 20,6 mois, presque tous les 

nouveau-nés avaient une vitesse de croissance appropriée en ce qui concerne le 

poids, la taille, et la circonférence cérébrale. En ce qui concerne les séquelles 

neurologiques à long terme, ces auteurs ont rapporté que les déficits majeurs 

observés correspondaient à ceux anticipés chez les nouveau-nés prématurés ou 

anormaux nés de femmes non éclamptiques [69]. Dans une autre cohorte publiée 

en Suède, des résultats similaires ont été observés. Il est à noter que dans les 
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intervalles d’étude de ces auteurs, il n’y avait aucune différence dans les 

pronostics maternels ou périnatals au cours des intervalles examinés (1973- 

1979, 1980-1989 et 1990-1999) [70]. 

Des résultats similaires ont été observés dans d’autres analyses rétrospectives, 

avec une morbidité et une mortalité périnatales plus élevées aux l’âge 

gestationnel extrêmes dans les pays en développement [67, 71]. 

3.9. Prise en charge : 

3.9.1. Prévention et prophylaxie : 

En raison de nos connaissances limitées sur la pathogenèse de l’éclampsie, les 

stratégies de prévention sont limitées. Par ailleurs, l’apparition de l’éclampsie 

n’est pas prédite de manière fiable par les caractéristiques maternelles, l’âge 

gestationnel ou le statut de la grossesse [72]. Les objectifs de la prise en charge 

de l’éclampsie comprennent le diagnostic et le traitement opportuns de la pré- 

éclampsie avec des médicaments appropriés pour prévenir l’éclampsie et la 

prévention de l’hémorragie intracrânienne, l’œdème cérébral, les crises 

convulsives récurrentes chez les femmes ayant une éclampsie établie [72]. De 

nombreux efforts ont été consacrés à l’identification de facteurs 

démographiques, d’analyses biochimiques ou de résultats biophysiques, seuls ou 

combinés, afin de prédire le développement de la pré-éclampsie. Malgré 

quelques résultats encourageants, ces tests ne sont pas encore prêts pour une 

utilisation clinique [73, 74, 75]. En outre, même si un test permettait de prédire 

de manière fiable l’apparition future de la pré-éclampsie, nous n’avions pas 

encore de moyen absolu d’empêcher le développement de la pré-éclampsie. Il 

est clair que les antioxydants que sont la vitamine C et la vitamine E ne 

constituent pas des interventions efficaces pour prévenir la pré-éclampsie ou les 

effets indésirables de la pré-éclampsie chez les femmes non sélectionnées 

présentant un risque élevé ou faible de pré-éclampsie [76, 77]. Une 

supplémentation en calcium (1,5 à 2 g / jour) peut être utile pour réduire la 

sévérité de la pré-éclampsie dans les populations ayant une faible consommation 
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de calcium (<600 mg / jour), mais cette conclusion n’est pas pertinente pour une 

population disposant d’un apport suffisant en calcium [49]. L’administration 

d’aspirine à faible dose (60 à 80 mg) pour prévenir la pré-éclampsie a été 

examinée dans une méta-analyse de plus de 30 000 femmes et il apparait un 

léger effet sur la réduction de la pré-éclampsie et les effets indésirables 

périnatals. Ces résultats ne sont pas pertinents pour les femmes à faible risque, 

mais peuvent l’être pour les populations à très haut risque chez lesquelles le 

nombre de patientes à traiter pour atteindre le résultat souhaité sera 

considérablement moindre [78, 79, 80, 81]. Aux États-Unis, l’aspirine 

quotidienne à faible dose (81 mg / jour) à partir de la fin du premier trimestre est 

recommandée aux femmes ayant des antécédents médicaux de pré-éclampsie 

précoce et d’accouchement prématuré à moins de 34,7 semaines de grossesse ou 

de pré-éclampsie et / ou chez les femmes ayant eu une pré-éclampsie au cours de 

plusieurs grossesses antérieures [82]. Rien n’indique que le repos au lit ou la 

restriction en sel réduisent le risque de pré-éclampsie [83, 84]. La prévention de 

l’éclampsie actuellement repose sur la détection précoce de l’hypertension 

gestationnelle ou de la pré-éclampsie, suivie de l’utilisation de stratégies 

préventives comprenant une surveillance étroite(hospitalisation ou consultation 

externe), l’utilisation d’anticonvulsivants, l’accouchement rapide et l’utilisation 

prophylactique du sulfate de magnésium pendant le travail et immédiatement 

après l’accouchement chez les personnes considérées pré-éclamptiques 

(présentant pour la plupart des signes graves) [85]. Ces schémas de prise en 

charge reposent sur l’hypothèse que l’évolution clinique de l’éclampsie, suit un 

processus progressif qui commence avec le gain de poids suivi de l’hypertension 

artérielle et la protéinurie, et enfin par l’apparition de convulsions ou d’un coma 

[86]. Cette évolution clinique peut être vraie chez certaines femmes qui 

développent une éclampsie. Cependant, des données provenant de grandes séries 

de femmes éclamptiques aux États-Unis et en Europe indiquent qu’environ 20 à 

40% des femmes éclamptiques ne présentent aucun signe ou symptôme 



ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES ET PRONOSTIC MATERNO-FŒTAL DE L’ECLAMPSIE DANS LE SERVICE DE GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE DU CHU DE 
KATI 

Thèse de Médecine 2019-2020 Nâh DIARRA Page 27 

 

 

prémonitoire avant le début des convulsions [34, 41,51, 56, 86]. Dans une revue 

de 179 cas d’éclampsie consécutifs par Sibai et al [87], les facteurs soient 

associés avec soient au moins partiellement responsables de l’échec de la 

prévention de l’éclampsie était une erreur du médecin(36%), de l’absence de 

sulfate de magnésium pour prévenir les crises convulsives (13%), la survenue 

dans postpartum tardif (12%), la survenue précoce (<21 semaines [3%]), la 

survenue brutale (8%) et la non réalisation de soins prénatals (19%) [87]. 

L’efficacité de la prise en charge à l’hôpital de patientes atteintes d’hypertension 

gestationnelle ou de pré-éclampsie pour la prévention de l’éclampsie n’a pas été 

évaluée dans le cadre d’essais randomisés. Les données provenant d’études 

rétrospectives menées dans les pays développés indiquent qu’environ 50% des 

patientes éclamptiques développent leur première convulsion à l’hôpital sous 

«surveillance médicale étroite» [34, 51, 56, 87]. Ainsi, l’hospitalisation précoce 

et prolongée de femmes ayant une hypertension artérielle gestationnelle ou de 

pré-éclampsie légère sans signes de sévérité pourrait ne pas prévenir la plupart 

des cas d’éclampsie. Ces patientes peuvent simplement être suivies en 

ambulatoire de façon sûre avec une évaluation hebdomadaire au laboratoire 

incluant une numération formule sanguine (NFS), avec compte de plaquettaire et 

un bilan hépatique pour éliminer le développement d’un HELLP syndrome. Les 

patientes devraient être informées des symptômes et des signes de la pré- 

éclampsie sévère et savoir qu’il faut immédiatement signaler aux signes aux 

prestataires de santé [82]. Il existe plusieurs essais randomisés décrivant 

l’utilisation de médicaments antihypertenseurs par rapport à l’absence de 

traitement ou à un placebo dans le traitement des patientes ayant une 

hypertension gestationnelle légère ou de pré-éclampsie sans signe de sévérité. 

Dans l’ensemble, ces essais ont rapporté des taux plus faibles de progression 

vers une maladie sévère [116]. Cependant, la conception de l’étude et la taille de 

l’échantillon de ces essais ne permettent pas d’évaluer les avantages potentiels 

en matière de prévention de l’éclampsie [116]. En raison de l’incapacité de 
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prédire systématiquement et avec succès ceux qui pourraient avoir une crise 

éclamptique, il a été recommandé et pratiqué par de nombreuses personnes de 

recourir à la prévention des convulsions pour cas de pré-éclampsie sévère (y 

compris les patientes avec HELLP [hémolyse, taux d’enzymes hépatiques 

élevées, faible taux de plaquettes] ) et les patientes qui ont une pression artérielle 

dans des valeurs sévères (systolique supérieure à 160 mmHg ou diastolique de 

110 mmHg) [13, 21,87]. Au cours des dernières décennies, plusieurs essais ont 

été consacrés à l’efficacité et à la sécurité de divers agents prophylactiques 

antiépileptiques. Suite à la publication de l’étude repère duMgSO4 pour la 

prévention de l’éclampsie (Magpie), un consensus international s’est dégagé sur 

le fait que le sulfate de magnésium (MgSO4) est le médicament prophylactique 

de choix pour les femmes pré-éclamptiques [88]. Au total, 10 141 femmes pré- 

éclamptiques ont été inscrites à cet essai contrôlé randomisé dans 175 

établissements secondaires et tertiaires dans 33 pays. L’étude a montré qu’il y 

avait significativement moins de convulsions éclamptiques chez les femmes 

recevant du MgSO4 que chez celles recevant le placebo (une réduction du risque 

relatif de 58%). Cette réduction représente un résultat global de 11 femmes sur 

1.000 de moins qui ont eu une crise éclamptique lorsqu’elles ont été affectées au 

groupe MgSO4. Bien que l’étude Magpie ait démontré une efficacité améliorée 

pour la prophylaxie des convulsions éclamptique, il n’y avait pas de différence 

significative en terme de morbidité maternelle, fœtale ou périnatale [88]. Sur la 

base d’un certain nombre de mécanismes d’action supposés du sulfate de 

magnésium, d’autres agents ayant des effets physiologiques ou 

pharmacologiques similaires ont été étudiés. À ce jour, aucune autre thérapie ne 

s’est avérée aussi efficace que le MgSO4 en ce qui concerne la prophylaxie de 

l’éclampsie en termes de réduction de la morbidité ou de la mortalité 

maternelles. Compte tenu de l’effet vasodilatateur cérébral connu du sulfate de 

magnésium, Belfort et al, ont mené un essai randomisé multicentrique 

comparant la nimodipine, qui est un inhibiteur calcique avec des effets 



ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES ET PRONOSTIC MATERNO-FŒTAL DE L’ECLAMPSIE DANS LE SERVICE DE GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE DU CHU DE 
KATI 

Thèse de Médecine 2019-2020 Nâh DIARRA Page 29 

 

 

vasodilatateurs sélectifs cérébraux, au sulfate de magnésium chez des patientes 

ayant une pré-éclampsie sévère [89]. Contrairement aux attentes, le MgSO4 

s’est révélé plus efficace que la nimodipine pour la prévention de l’éclampsie. Il 

est intéressant de noter que non seulement le taux d’éclampsie était 

significativement plus faible dans le groupe de MgSO4, mais que cet effet était 

principalement exercé dans la période post-partum [89]. En ce qui concerne les 

autres agents neuroleptiques, les travaux de Lucas et al, ont démontré un 

avantage du MgSO4 sur la phénytoïne pour la prévention de l’éclampsie [90]. 

Dans leur étude, 2 138 femmes pré-éclamptiques ont été randomisées pour 

recevoir soit leMgSO4, soit la phénytoïne au diagnostic à l’admission [84]. Il y a 

eu significativement moins de crises éclamptiques dans le groupe de patiente qui 

recevait le MgSO4, avec des pronostics maternels et néonatals comparables. 

3.9.2. Prise en charge immédiate de la convulsion éclamptique : 

Les crises éclamptiques constituent une urgence menaçant le pronostic vital et 

nécessitent des soins appropriés pour minimiser la morbidité et la mortalité. Les 

principes clés de la prise en charge sont les suivants: 

• Prévention de l’hypoxie et du traumatisme maternels 

• Prévention des convulsions récurrentes 

• Traitement de l’hypertension grave, le cas échéant 

• Évaluation de la nécessité d’un accouchement rapide 

Une consultation neurologique est conseillée pour les femmes qui ne 

s’améliorent pas rapidement après le contrôle de l’hypertension et des crises 

convulsives et pour celles qui développent des signes neurologiques focaux. 

3.9.2.1. Soins de soutien au cours de la crise : 

La première priorité dans la prise en charge de l’éclampsie est de prévenir les 

blessures maternelles et de soutenir les fonctions respiratoires et 

cardiovasculaires. Les mesures de soutien comprennent le soulèvement des 

pieds du lit et le placement de coussinet sous la tête et l’insertion d’une canule 

de Guedel entre les dents afin d’éviter les morsures. Afin de minimiser les 
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risques d’aspiration, le patient doit rester en décubitus latéral gauche et les 

vomissures et les sécrétions orales sont aspirées au besoin [13, 91]. L’aspiration 

peut être provoquée en forçant la canule vers l’arrière de la gorge, en stimulant 

le réflexe nauséeux avec les vomissements qui en résultent. Il faut envisager une 

intubation endotrachéale pour la protection des voies respiratoires chez toute 

patiente ayant récemment mangé ou pour les patientes dans un état obnubilé ou 

comateux et qui risquent l’inhalation [13, 91]. Une hypoventilation et une 

acidose respiratoire surviennent souvent au cours de l’épisode convulsif. Bien 

que la crise initiale ne dure que quelques minutes, il est important de maintenir 

l’oxygénation par une administration supplémentaire d’oxygène via un masque 

facial avec ou sans réservoir d’oxygène à 8-10 L / min [13, 91]. Une fois que la 

convulsion a cessé et que la patiente recommence à respirer, l’oxygénation est 

rarement le problème. Cependant, une hypoxémie et une acidose maternelles 

peuvent se développer chez les femmes ayant eu des convulsions répétitives et 

chez celles souffrant de pneumonie d’aspiration, d’œdème aigu pulmonaire ou 

d’une combinaison de ces facteurs [13, 91]. Il est recommandé d’utiliser 

l’oxymétrie de pouls transcutanée pour surveiller l’oxygénation chez toutes les 

patientes éclamptiques. L’analyse des gaz sanguins artériels est nécessaire si les 

résultats de l’oxymétrie de pouls sont anormaux (saturation en oxygène <92%). 

Des médicaments supplémentaires tels que le diazépam ne doivent pas être 

administrés pour tenter d’arrêter ou de raccourcir les convulsions, en particulier 

si la patiente ne dispose pas de voie intraveineuse en place et si une personne 

qualifiée en intubation n’est pas immédiatement disponible. Si le diazépam, est 

utilisé il ne faut pas administrer plus de 5 mg sur une période de 60 secondes. 

L’administration rapide de diazépam peut entraîner une apnée ou un arrêt 

cardiaque, ou les deux [13, 91]. 

3.9.2.2. Prévention de la récidive des crises : 

L’étape suivante de la prise en charge de l’éclampsie consiste à prévenir les 

crises récurrentes. Le sulfate de magnésium est le médicament de choix pour 
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traiter et prévenir les convulsions ultérieures chez les femmes éclamptiques [92]. 

Il peut être administré par voie intraveineuse par perfusion continue ou 

intramusculaire par injection intermittente. Les schémas posologiques de sulfate 

de magnésium sont illustrés au tableau 4. 

Tableau 4: Posologie de MgSO4 
 

Magnésium Dose de charge Dose de 

maintien 

Niveau 

thérapeutique 

(mesuré 6 h après la 

charge) 

Perfusion 

intraveineuse 

continue 

de 4 à 6 g sur 15 à 30 

min; dilué dans 100Ŕ150 

ml de solutions 

intraveineuses 

2 g / h 4Ŕ8 mEq / L 

Injection 

intramusculaire 

10 g de solution à 50% 

de MgSO4 (5 g dans 

chaque fesse) 

5 g toutes 

les 4 h 

4Ŕ8 mEq / L 

Crise 

réfractaire 

Recharger avec 2 g IV, 

ne pas dépasser 2 doses, 

sur 10 min dans une 

solution à 20% 

  

 

Étant donné qu’un schéma posologique de 4 g de charge intraveineuse suivi 

d’une dose d’entretien intraveineuse de 1 à 2 g / h a été considéré comme 

n’ayant pas réussi à prévenir l’éclampsie chez un nombre important de femmes 

pré-éclamptiques, Sibai et al [93] ont modifié ce schéma thérapeutique en une 

dose d’attaque intraveineuse de 4 g suivie d’une dose d’entretien intraveineuse 

de 2 à 3 g / h. Sibai a comparé le protocole de Pritchard consistant en une dose 

de charge intramusculaire de 4 g par voie intraveineuse et de 10 mg en intra- 

musculaire (IM), suivie d’une dose d’entretien IM de 5 g toutes les 4 h, avec une 



ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES ET PRONOSTIC MATERNO-FŒTAL DE L’ECLAMPSIE DANS LE SERVICE DE GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE DU CHU DE 
KATI 

Thèse de Médecine 2019-2020 Nâh DIARRA Page 32 

 

 

dose de charge en intraveineuse de 4 g suivie d’une maintenance continue de 1 à 

2 g / h infusion [93]. La dose de charge intraveineuse avec une dose d’entretien 

de 1 g / h n’a pas permis d’obtenir des taux sériques adéquats de magnésium, qui 

ont été jugés suffisants; ils ont donc recommandé une dose d’entretien de 2 à 3 g 

/ h [93]. L’essai Magpie, qui utilisait une dose de charge intraveineuse de 4 g et 

un rythme de perfusion de 1 g / h, n’a montré aucun taux plus élevé d’éclampsie 

que ceux observés dans les études où la dose de charge de 6 g et la perfusion de 

2 g / h ont été utilisées [88]. Le risque de toxicité au magnésium est très faible 

et, dans les pays où une surveillance étroite est irréalisable et où la détermination 

des concentrations sanguines de MgSO4 n’est pas disponible, il est tout à fait 

raisonnable d’utiliser la dose de charge de 4 g et une perfusion de 1 g / h. Dans 

les pays et les structures où des précautions de sécurité adéquates sont en place, 

les femmes traitées avec du sulfate de magnésium pour prévenir ou traiter les 

convulsions éclamptiques reçoivent généralement une dose d’attaque 

intraveineuse de 4 à 6 g suivie d’une dose d’entretien de 1 à 2 g / h [82], bien 

qu’aucun essai randomisé n’ait jamais prouvé que c’était une meilleure 

approche. Environ 10% des femmes éclamptiques auront une deuxième 

convulsion après avoir reçu du sulfate de magnésium. En 1995, le groupe de 

collaboration sur l’essai éclampsie (Eclampsia Trial Collaborative Group) a 

rendu compte de leurs conclusions issues d’un essai comparatif randomisé 

multicentrique international (The Eclampsia Collaborative Group, 1995). Dans 

cette étude, 1 687 femmes éclamptiques ont été réparties au hasard en deux 

catégories de traitement: (i) MgSO4 versus diazépam et (ii) MgSO4 et 

phénytoïne. Les principaux critères de jugement de l’étude ont été la récidive 

des convulsions et les décès maternels. Les femmes appartenant au groupe 

MgSO4 présentaient une fréquence de convulsions récurrentes de 52% 

inférieure à celle du diazépam (13,2% contre 27,9%) et un risque de crises 

récurrentes de 67% inférieur à celui des femmes traitées à la phénytoïne (5,7% 

contre 17,1%). La mortalité maternelle était non significativement plus faible 
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chez les femmes recevant du sulfate de magnésium. Il n’y avait pas de 

différence significative dans les autres mesures de la morbidité maternelle grave 

ou de la morbidité ou de la mortalité périnatale [94]. 
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Tableau 5: Signes et symptômes de la toxicité en magnésium 
 

Manifestation Niveau (mg / dl) 

Abolition du réflexe rotulien 9Ŕ12 

Diplopie 9Ŕ12 

Sensation de chaleur, bouffées de 

chaleur 

9Ŕ12 

Somnolence 10Ŕ12 

Troubles de l’élocution 10Ŕ12 

Paralysie musculaire 15Ŕ17 

Arrêt respiratoire 15Ŕ17 

Arrêt cardiaque 30Ŕ35 

 

Chez les patientes présentant des crises convulsives récurrentes, un autre bolus 

de 2 g de MgSO4 peut être administré par voie intraveineuse en 3 à 5 min. 

Certaines patientes auront des convulsions récurrentes pendant qu’elles 

reçoivent des doses adéquates de sulfate de magnésium, et ces patientes 

devraient subir une imagerie afin d’exclure les saignements cérébraux et autres 

causes de crises convulsives [13]. Dans l’état de mal éclamptique, les crises 

récurrentes peuvent être traitées avec 250 mg de l’amobarbital sodique par voie 

intraveineuse pendant 3 à 5 min [13]. Les taux sériques de magnésium ne sont 

généralement pas surveillés pendant la perfusion car, comme mentionné 

précédemment, il n’existe pas de taux établi de magnésium sérique considéré 

comme «thérapeutique» [13]. La patiente qui a reçu une dose importante de 

MgSO4 doit faire l’objet d’une surveillance des signes et symptômes de toxicité 

du magnésium à l’aide d’évaluations rythmée des réflexes, de la fréquence 

respiratoire et du débit urinaire. Les signes et symptômes de toxicité du 

magnésium en relation avec le taux de magnésium sont décrits dans le tableau 5 

[13]. Si une patiente présente des signes de toxicité du magnésium, la perfusion 

doit être immédiatement interrompue (les poches et les conduites de MgSO4 
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doivent être jetées) et la patiente doit être évaluée pour rechercher une atteinte 

respiratoire (oxymétrie de pouls et / ou gaz sanguin artériel). De plus, il est 

recommandé que dans de telles situations, les examens par un prestataire 

capable d’évaluer et d’effectuer une intubation trachéale sont obligatoires. Chez 

toute patiente recevant du MgSO4, la suspicion d’atteinte respiratoire doit 

permettre une administration immédiate d’oxygène (par tout moyen approprié 

pour maintenir une oxygénation adéquate). Si possible, il faut obtenir un taux de 

magnésium sérique et instaurer rapidement un traitement avec 1 g de calcium 

(soit du gluconate de calcium ou une solution de chlorure de calcium) pendant 3 

min [72]. 

Les crises éclamptiques sont presque toujours spontanément résolutives et 

durent rarement plus longtemps que 3Ŕ4 min. Bien que des neurologues et 

médecins urgentistes puissent recommander ou envisager l’utilisation 

alternatives d’autres neuroleptiques, il convient de souligner que la littérature 

obstétricale a montré qu’en cas d’éclampsie, l’administration de tels agents est 

rarement nécessaire ou appropriée (Witlin et Sibai, 1998) [13, 91]. 

3.9.2.3 .Contre-indication au sulfate de magnésium : 

Les contre-indications au MgSO4 sont limitées. Celles-ci comprennent la 

myasthénie et l’ischémie myocardique ou infarctus. En ce qui concerne ces 

derniers, le magnésium peut interagir avec d’autres médicaments 

cardiovasculaires (c.-à-d. des inhibiteurs des canaux calciques) pour provoquer 

des arythmies ou réduire la contractilité du myocarde. De plus, compte tenu de 

son excrétion rénale, les perfusions de magnésium doivent être administrées 

avec prudence chez les patientes présentant une insuffisante rénale en raison du 

risque de toxicité en magnésium et de dépression cardiorespiratoire qui en 

résulte [72]. Chez les patientes présentant une insuffisance rénale alors que la 

dose initiale de 4 g de sulfate de magnésium peut être administrée en toute 

sécurité, la perfusion continue consécutive est contre-indiquée. Ceci à cause du 

fait qu’après la distribution chez une patiente ayant une insuffisance rénale, la 
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dose d’attaque de 4 g atteint un niveau thérapeutique, et la perfusion continue 

pourrait augmenter le niveau thérapeutique à des intervalles de toxicité en raison 

de la filtration glomérulaire limitée [72]. Lorsque les taux plasmatiques de 

créatinine sont> 1,0 mg / mL, il convient de faire preuve de prudence et 

d’utiliser les taux sériques de magnésium pour ajuster le débit de perfusion [72]. 

3.9.3. Les antihypertenseurs : 

La réduction de la pression artérielle est une étape cruciale dans la gestion de 

l’éclampsie si la patiente présente une hypertension sévère. Les objectifs du 

traitement de l’hypertension sévère sont :d’éviter ou d’atténuer la perte 

d’autorégulation cérébrale et l’encéphalopathie hypertensive associée ; et 

d’éviter ou de traiter l’insuffisance ventriculaire gauche, la dissection aortique et 

les accidents vasculaires cérébraux associés, sans compromettre la perfusion 

cérébrale ni mettre en péril débit utéro placentaire qui peuvent déjà être réduits 

chez les éclamptiques [13]. Les hémorragies cérébrales représentent 15 à 20% 

des décès par éclampsie et sont souvent associées à une élévation significative 

de la pression artérielle (≥160 / 110) [72]. Les recommandations actuelles 

concernent l’utilisation d’un traitement antihypertenseur en cas d’élévation 

soutenue de la pression artérielle systolique ≥160 ou de la pression artérielle 

diastolique ≥105Ŕ110 mmHg [72, 82]. Cependant, la validité de ces seuils n’a 

pas été testée dans les études prospectives [106]. Il est spécifiquement 

recommandé d’inclure dans le traitement l’abaissement de la pression systolique 

à ≤ 160 mmHg [106]. De plus, Martin et ses collaborateurs ont fourni des 

observations provocantes qui soulignent l’importance du traitement de 

l’hypertension systolique [95]. Ils ont décrit 28 femmes sélectionnées avec pré- 

éclampsie sévère associée à un accident vasculaire cérébral. La plupart de ces 

cas étaient hémorragiques (93%) et toutes les femmes avaient une pression 

artérielle systolique supérieure à 160 mmHg. Par contre, seulement 20% de ces 

mêmes femmes avaient une pression diastolique> 110 mmHg. Chez les femmes 

pré-éclamptiques / éclamptiques ayant une hypertension artérielle maligne, 
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l’objectif n’est pas de normaliser la pression artérielle, mais par le biais d’un 

processus stable et progressif qui implique pas plus d’une diminution 

progressive de 15 à 20% de la pression artérielle moyenne afin d’atteindre 

finalement une pression systolique de 140 à 150 et la pression diastolique dans 

des intervalles de 90-100 mmHg. Ceci est fait pour empêcher une exposition 

prolongée de la patiente à une hypertension systolique sévère, qui pourrait 

entraîner une perte d’autorégulation vasculaire cérébrale. La maîtrise de 

l’hypertension artérielle sévère et la stabilisation maternelle doivent être obtenue 

avant l’accouchement, même en cas d’urgence [96]. 

Il existe plusieurs médicaments disponibles pour faire baisser rapidement la 

pression artérielle dangereusement élevée chez les femmes atteintes de pré- 

éclampsie ou d’éclampsie. Bien que de nombreux agents antihypertenseurs 

soient disponibles, la discussion ici sera limitée aux médicaments les plus 

couramment utilisés pour les crises d’hypertension sévère pendant la grossesse 

(tableau 6). Les trois médicaments les plus couramment utilisés sont le labétalol, 

l’hydralazine et la nifédipine. Pendant de nombreuses années, l’hydralazine 

parentérale était la seule dans de nombreux pays. Lors de l’introduction du 

labétalol par voie parentérale, la plupart des chercheurs ont estimé qu’il était 

tout aussi efficace en obstétrique, et la plupart des instances dirigeantes de notre 

spécialité ont recommandé à la fois l’hydralazine et le labétalol comme agents 

de première intention. La nifédipine, administrée par voie orale, est maintenant 

disponible, et a gagné en popularité en tant que traitement de première intention 

de l’hypertension sévère [97]. 

3.9.3.1. Hydralazine : 

L’Hydralazine a longtemps été la référence en matière de traitement 

antihypertenseur destiné aux obstétriciens aux États-Unis. L’Hydralazine réduit 

la résistance vasculaire en relâchant directement le muscle lisse artériolaire 

(supposé être due à la libération d’oxyde nitrique), affectant davantage les 

vaisseaux de résistance pré-capillaire que les vaisseaux de capacitance post- 



ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES ET PRONOSTIC MATERNO-FŒTAL DE L’ECLAMPSIE DANS LE SERVICE DE GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE DU CHU DE 
KATI 

Thèse de Médecine 2019-2020 Nâh DIARRA Page 38 

 

 

capillaire [98]. L’administration d’hydralazine peut entraîner une hypotension 

maternelle et une atteinte du fœtus en raison de la déviation de la circulation 

sanguine du placenta [99]. Pour cette raison, l’hydralazine est administrée avec 

une dose initiale de 5 à 10 mg par voie intraveineuse sur une période de 2 

minutes, suivie d’une dose de 5 à 10 mg toutes les 20 minutes, jusqu’à obtention 

d’une réponse satisfaisante [100]. La dose maximale acceptée est généralement 

comprise entre 20 et 30 mg. L’hypertension réfractaire à l’approche précédente 

justifie l’utilisation d’autres antihypertenseurs. Comme avec tout agent 

hypertenseur, la tendance à donner une plus grande dose initiale d’hydralazine 

lorsque la pression artérielle est plus élevée doit être évitée. La réponse à des 

doses même de 5 à 10 mg ne peut pas être prédite par le niveau d’hypertension. 

La dose initiale d’hydralazine ne doit donc pas dépasser 10 mg. 
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Tableau 6: Agents pharmacologiques pour le traitement antihypertenseur 

de la prééclampsie-éclampsie. 
 

Antihypertenseur Mécanisme 

d’action 

Posologie Commentaire 

Hydralazine Vasodilatateur 

artériel 

5 mg IV, puis 5 à 

10 mg 
 

IV / 20 min 

jusqu’à une dose 

totale de 20 mg; 

perfusion 

intraveineuse titrée 

5Ŕ10 mg / h 

Doit attendre 20 

minutes pour obtenir 

une réponse entre les 

doses IV; 

hypotension 

maternelle possible 

Labétalol β-bloquant non 

sélectif et α- 

bloquant sélectif 

20, puis 40Ŕ80 mg 

IV / dose totale de 

10 à 220 mg; 

perfusion 

intraveineuse titrée 

1Ŕ2 mg / min 

Moins de 

tachycardie réflexe 

et hypotension 

qu’avec 

l’hydralazine 

Nifédipine Inhibiteur des 

canaux calciques 

10 mg PO, peut 

être répété après 20 

min par voie orale 

uniquement 

Effets exagérés 

éventuellement si 

utilisé avec MgSO4 

Nitroglycerine Relaxation du 

muscle lisse 

vasculaire 

veineux (et 

artériel); 

5 μg/min 

perfusion; doublé 

chaque 5 min 

Nécessite un 

cathéter artériel 

pour la surveillance 

continue de la 

pression artérielle; 

méthémoglobinémie 

potentielle 

Nitroprussiate de 

sodium 

Vasodilatateur Perfusion de 0,25 

μg / kg / min; 

augmentation de 

0,25 μg / kg / min 

toutes les 5 min 

Exige un cathéter 

artériel pour la 

surveillance 

continue de la 

pression artérielle; 

toxicité potentielle 

aux cyanures 
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3.9.3.2. Labétalol : 

Un autre agent antihypertenseur efficace couramment utilisé est le labétalol par 

voie intraveineuse, un β-bloquant non sélectif et α1 sélectif. Il provoque une 

diminution rapide de la pression artérielle via une diminution des résistances 

vasculaires systémiques chez les patientes souffrant d’hypertension sévère 

[1O1]. Les études sur l’efficacité et la sécurité du labétalol dans le traitement de 

l’hypertension pendant la grossesse ont été favorables [96, 97, 98]. Mabie et al 

[99] ont comparé un bolus de labétalol intraveineux à une hydralazine par voie 

intraveineuse dans le traitement en urgence de l’hypertension grave. Ils ont 

constaté que le labétalol avait un début d’action plus rapide et n’entraînait pas de 

tachycardie réflexe. Belfort et al. a mené une étude chez huit patients et ont 

démontré que le labétalol réduisait significativement la pression de perfusion 

cérébrale ainsi que la pression artérielle systolique, diastolique et moyenne de 

manière significative à 60Ŕ180 min sans affecter significativement le rythme 

cardiaque et les vélocités de l’artère cérébrale moyenne [26] (Fig. 12). La dose 

recommandée est de 20 mg par voie intraveineuse initialement sur 2 min. Si la 

pression artérielle ne diminue pas au niveau souhaité après10 minutes, on donne 

alors 40 mg. En cas de réponse insuffisante au cours des 10 prochaines minutes, 

une dose de 80 mg est administrée, qui peut être suivie d’une seconde dose de 

80 mg si nécessaire. La dose maximale recommandée est de 220 mg par cycle 

de traitement [13,100]. Le labétalol par voie parentérale peut provoquer une 

bradycardie néonatale et doit être évité chez les femmes asthmatiques, 

cardiopathes ou présentant une insuffisance cardiaque congestive [100]. 

3.9.3.3. Nifédipine : 

Les inhibiteurs des canaux calciques tels que la nifédipine, font baisser la 

pression artérielle, principalement en relâchant le muscle lisse artériel. La 

nifédipine est devenue populaire en raison de son efficacité pour le contrôle de 

l’hypertension sévère associée à la grossesse. Aussi bien le groupe de travail de 

la NHBPEP en 2000 que le Collège royal des obstétriciens et gynécologues ont 
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recommandé une dose orale initiale de 10 mg à répéter après 30 minutes si 

nécessaire [106, 107]. Le collège américain des obstétriciens et gynécologues a 

également recommandé 

 

 
Figure 12 : Efficacité du labétalol sur la pression de perfusion cérébrale (reproduit de Belfort 

et al [26]) 

La nifédipine 10 mg par voie orale comme dose initiale et a par ailleurs 

recommandé que, si la pression artérielle ne diminue pas après 20 minutes, une 

dose orale de 20 mg soit administrée par voie orale, suivie de 20 mg 

supplémentaires après 20 minutes si la pression artérielle ne diminue pas dans 

les valeurs souhaitées [100]. Les essais randomisés comparant la nifédipine au 

labétalol n’ont révélé aucun médicament nettement supérieur à l’autre [97]. 

Dans un récent essai contrôlé randomisé de Raheem et al [108], des patients 

souffrant d’hypertension sévère ont été randomisés pour recevoir de la 

nifédipine (comprimé à 10 mg, par voie orale, jusqu’à cinq doses) et une 

perfusion intraveineuse de sérum salé placebo ou une perfusion intraveineuse de 

labétalol (dans un schéma posologique croissant de 20, 40, 80, 80 et 80 mg) et 

un comprimé placebo toutes les 15 minutes jusqu’à l’obtention de la pression 

artérielle cible ≤150 / 100 mmHg. Ils ont constaté que les protocoles de 

nifédipine par voie orale et de labétalol par voie intraveineuse étaient d’une 
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efficacité similaire pour le contrôle en urgence de l’hypertension sévère pendant 

la grossesse [108]. Dans une autre étude menée par Rezaie et al [109] 

l’hydralazine par voie intraveineuse a été comparée à la nifédipine par voie orale 

et s’est révélée avoir la même efficacité pour réduire l’hypertension artérielle 

sévère pendant la grossesse. 

La nifédipine était associée à une augmentation du rythme cardiaque de la mère 

et à une hypotension orthostatique [97]. L’inquiétude suscitée par un blocage 

neuromusculaire et une hypotension grave associée à l’utilisation simultanée de 

nifédipine et de sulfate de magnésium n’a pas été confirmée par une vaste revue 

rétrospective. Cependant, comme les deux médicaments sont des antagonistes 

du calcium, une surveillance étroite est recommandée [110]. 

3.9.3.4. La nitroglycérine et la nitroprussiate : 

La nitroglycérine relâche principalement le compartiment veineux mais a 

également des effets vasodilatateurs sur le muscle lisse vasculaire artériel, ce qui 

entraîne une diminution de la pré-charge à faibles doses et de la postcharge à 

fortes doses [110]. Le nitroprussiate provoque une relaxation artérielle et 

veineuse par impédance de l’influx et par libération intracellulaire de calcium. 

Nitroprussiate de sodium (débit initial de 0,25 µg / kg / min jusqu’à une dose 

maximale de 5 µg / kg / min) et de la nitroglycérine (débit de perfusion IV 

initiale de 5 µg / min, ajustée toutes les 3 à 5 minutes jusqu’à une dose 

maximale de 100 µg / min) ont été utilisés dans la gestion des crises 

hypertensives [72]. Chacun de ces médicaments, en raison de son mécanisme 

d’action spécifique, a en réalité une application clinique préférentielle. Ainsi, 

étant donné l’action préférentielle de la nitroglycérine en tant que 

veinodilatateur, il s’agit de l’agent de choix en pré-éclampsie associée à un 

œdème pulmonaire et pour le contrôle de l’hypertension associée à une 

manipulation de la trachée. Les effets indésirables potentiels comprennent les 

céphalées, la tachycardie et la méthémoglobinémie. En raison de sa capacité à 

augmenter le débit sanguin cérébral et la pression intracrânienne, il est contre- 
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indiqué dans l’encéphalopathie hypertensive [72]. Le nitroprussiate de sodium 

est l’agent de choix dans l’encéphalopathie hypertensive et doit être réservé aux 

urgences extrêmes [72]. Il doit être utilisé aussi rapidement que possible en 

raison de préoccupations liées à la toxicité du cyanure et du thiocyanate chez la 

mère et le fœtus / nouveau-né et parce qu’il peut potentiellement augmenter la 

pression intracrânienne et aggraver l’œdème cérébral de la mère. Une fois 

l’urgence hypertensive traitée, une évaluation complète et détaillée du bien-être 

de la mère et du fœtus est nécessaire, en tenant compte, parmi de nombreux 

problèmes, de la nécessité d’une pharmacothérapie ultérieure et du moment 

approprié pour l’accouchement [112]. 

3.9.3.5. Diurétiques : 

Une diurèse abondante peut compromettre davantage la perfusion placentaire. 

Les effets immédiats comprennent une diminution du volume intravasculaire, 

qui le plus souvent est déjà réduit en cas de prééclampsie par rapport à celui 

d’une grossesse normale. Par conséquent, avant l’accouchement, les diurétiques 

ne sont généralement pas utilisés pour abaisser la tension artérielle [113]. 

L’utilisation de diurétiques est généralement limitée aux cas dans lesquels il 

existe un œdème pulmonaire concomitant ou des signes de surcharge volumique 

importante [13]. 

3.9.4. Prise en charge des complications : 

Une fois que les problèmes urgents liés aux crises convulsives ont été résolus, il 

est essentiel d’éliminer la présence de complications associées à la pré- 

éclampsie sévère/ éclampsie, telles que la coagulation intravasculaire disséminée 

(CVID) et l’œdème pulmonaire. Les détails spécifiques concernant la prise en 

charge du CIVD et de l’œdème pulmonaire sont au-delà du présent travail. 

L’aspiration du contenu gastrique doit toujours être exclue après une crise 

convulsive chez une femme enceinte ou récemment enceinte, et tout symptôme 

d’œdème pulmonaire doit être suivi d’un examen cardiaque approfondi 
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comprenant un électrocardiogramme et un échocardiogramme, le cas échéant, 

afin d’exclure la cardiomyopathie hypertensive sous-jacente, les dommages 

ischémiques, la dysrythmie et maladie valvulaire non détectée auparavant [13]. 

3.10. Considérations relatives à l’accouchement : 

3.10.1. Prise en charge intrapartum 

Après stabilisation et contrôle de l’hypertension sévère dans la plupart des cas, 

l’induction du travail/ l’accouchement seront recommandés. Cependant, cela ne 

signifie pas une césarienne en urgence [13, 72, 82]. Dans de rares cas de 

prématurité extrême avec une condition fœtale stable et si la récupération 

neurologique et la stabilisation de la pression artérielle ont été complètes, il 

pourrait être approprié de retarder l’accouchement pour l’administration de 

stéroïdes. Ces cas rares doivent être gérés individuellement avec le 

consentement éclairé de la patiente. L’hypoxémie et l’hypercapnie maternelles 

entraînent une modification de la fréquence cardiaque fœtale et de l’activité 

utérine pendant et immédiatement après la convulsion. Le suivi du rythme 

cardiaque fœtal peut révéler une bradycardie, des décélérations tardives 

transitoires, une variabilité réduite et une tachycardie compensatoire. La 

contraction utérine peut augmenter en fréquence et en tonicité [13, 91]. Ces 

modifications se résolvent généralement spontanément dans les 3 à 10 minutes 

qui suivent l’arrêt des convulsions et la correction de l’hypoxémie maternelle. 

Avec ces changements, la patiente ne doit pas subir une césarienne d’urgence si 

l’état de la mère reste stable. Cependant, si la bradycardie et / ou les 

décélérations tardives récurrentes persistent au-delà de 10-15 minutes malgré 

tous les efforts de réanimation, un diagnostic de décollement du placenta ou de 

statut fœtal non rassurant doit être envisagé. L’évolution fœtale est généralement 

bonne après une convulsion éclamptique [13, 91]. Le mécanisme de la 

bradycardie fœtale transitoire peut être une diminution du flux sanguin utérin 

causée par un vasospasme intense et une hyperactivité utérine [13, 91]. De plus, 
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l’hypoxémie provoquée par l’hypoventilation et l’absence de respiration 

maternelle pendant les convulsions peut également entraîner une hypoxie fœtale 

et des modifications de la fréquence cardiaque [13, 91]. 

La décision de pratiquer une césarienne doit être basée sur les paramètres fœtaux 

et maternels. L’opinion d’experts (preuves de niveau III) est favorable à 

l’accouchement par césarienne des patientes atteintes d’éclampsie avant 30 

semaines de grossesse, qui ne sont pas en travail et dont le score de Bishop est 

inférieur à 5 [13, 91]. Les mêmes experts recommandent aux patientes en travail 

ou ayant eu une rupture de membrane de tenter un accouchement par voie 

vaginale en l’absence de complications obstétricales [13, 72, 91]. Lorsque cela 

est indiqué, le travail est induit avec des prostaglandines ou de l’ocytocine chez 

les patientes à plus de30 semaines de grossesse, quel que soit le score de Bishop. 

Une approche similaire est utilisée pour celles avant 30 semaines de grossesse si 

le score de Bishop cervical est d’au moins 5 [13, 91]. 

3.10.2. Thérapie liquidienne : 

La thérapie liquidienne chez les femmes qui ont eu des crises devrait être 

individualisée en fonction de la situation spécifique. En général, ces patients 

présentent un risque d’œdème pulmonaire en raison de la perméabilité capillaire 

et la restriction liquidienne est raisonnable au départ [114]. La solution de 

Ringer lactates peut être administrée à raison de 60 à 125 ml par heure, sauf en 

cas de perte de liquide inhabituelle due à des vomissements, à la diarrhée et à la 

diaphorèse ou à une perte de sang excessive lors de l’accouchement au cours de 

laquelle, des produits sanguins sont indiqués [114]. L’insuffisance rénale et 

l’oligurie peuvent compliquer l’éclampsie et, avant toute perfusion de liquide 

important IV, il est important de déterminer le statut rénal. Étant donné que les 

éclamptiques présentent fréquemment une extravasation extravasculaire 

importante de liquide intracellulaire, ce qui augmente sensiblement le risque 

d’œdème pulmonaire et cérébral [115, 116], une approche prudente du 
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remplacement du liquide est nécessaire même dans les situations d’urgence où 

des produits sanguins doivent être administrés en cas d’hémorragie grave. 

3.10.3. Surveillance invasive : 

Une grande partie de la connaissance de l’altération cardiovasculaire et 

hémodynamique associée à la pré-éclampsie-éclampsie est issue d’études 

menées avec une surveillance invasive et un flux pulmonaire dirigé par cathéter 

artériel pulmonaire [117, 118, 119, 120, 121, 122]. Cependant, rien ne prouve 

que le recours à la surveillance hémodynamique invasive soit indiquée ou utile 

dans la plupart des cas. Le Collège américain des obstétriciens et gynécologues 

recommande de réserver cette surveillance aux femmes sévèrement pré- 

éclamptiques avec cardiopathie, néphropathies ou des deux, ou de 

l’hypertension réfractaire, d’une oligurie et d’un œdème pulmonaire [117]. 

3.10.4. Analgésie et anesthésie : 

Il n’existe aucune contre-indication à l’utilisation de l’anesthésie péridurale chez 

les patientes atteintes de pré-éclampsie sévère, ou d’éclampsie [85]. Le 

développement de techniques utilisant une induction lente de l’analgésie 

épidurale avec des solutions diluées d’agents anesthésiques a maintenant réduit 

le besoin de perfusions rapides de volumes importants de cristalloïdes ou de 

colloïdes pour corriger l’hypotension maternelle, ce qui a diminué le risque de 

complications pulmonaires [123, 124]. De plus, le bloc péridural évite le besoin 

d’intubation trachéale, ce qui peut entraîner une stimulation importante du 

système nerveux sympathique et une aggravation soudaine d’une hypertension 

déjà grave. Une augmentation soudaine et massive de la pression artérielle peut 

provoquer un œdème pulmonaire, un œdème cérébral ou une hémorragie 

intracrânienne [125]. Enfin, l’intubation trachéale peut être difficile et donc 

dangereuse chez les femmes présentant un œdème des voies respiratoires en 

raison d’une pré-éclampsie ou d’une éclampsie [117]. Les femmes présentant un 

œdème des voies respiratoires ou du larynx peuvent nécessiter une intubation, 
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même après le réveil, à l’aide d’un laryngoscope à fibre optique flexible avec la 

possibilité d’une trachéotomie immédiate [91]. Les changements de pression 

systémique ou cérébrale peuvent être atténués par un prétraitement au labétalol 

ou à la nitroglycérine [91]. On pense généralement que les techniques 

d’anesthésie régionale péridurale, rachidienne ou combinées sont sans danger 

pour une césarienne chez les patientes pré-éclamptiques et / ou récemment 

éclamptiques tant qu’il n’il n’y a pas de coagulopathie ou de thrombocytopénie 

grave (nombre de plaquettes <50 000 / mm3) [91]. 

3.11. Prise en charge postnatale : 

Après l’accouchement, les patientes atteints d’éclampsie doivent faire l’objet 

d’une surveillance étroite des signes vitaux, des paramètres hématologiques et 

biochimiques, du débit urinaire, de la consommation de liquide et des 

symptômes pendant au moins 48 heures [56]. Ces femmes reçoivent 

généralement une grande quantité de liquide intraveineux intrapartum et 

postpartum. Pendant la période post-partum, il y a mobilisation du liquide 

extracellulaire, ce qui entraîne une augmentation du volume intravasculaire. En 

conséquence, les femmes atteintes d’éclampsie, en particulier celles qui 

présentent une anomalie de la fonction rénale, celles qui ont reçu une transfusion 

importante de composants sanguins et celles qui souffrent d’hypertension 

chronique préexistante risquent de développer un œdème pulmonaire et une 

exacerbation / récurrence de leur hypertension grave [47, 91, 126]. Il est 

recommandé de continuer le sulfate de magnésium par voie parentérale pendant 

au moins 24 h après l’accouchement ou 24 h après la dernière convulsion, bien 

que les données appuyant de cette recommandation soient peu nombreuses. Si la 

patiente présente une oligurie (moins de 100 cm3 d’urine en 4 h), le débit de 

perfusion et la posologie de sulfate de magnésium doivent être réduits [13, 91]. 

Une fois l’accouchement effectué, les antihypertenseurs oraux tels que la 

nifédipine, le labétalol ou même les inhibiteurs de l’angiotensine (inhibiteurs de 
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l’ECA) peuvent être utilisés pour maintenir la pression artérielle systolique 

inférieure à 160 mmHg et la diastolique à moins de 110 mmHg. La dose 

recommandée de labétalol par voie orale est de 200 mg toutes les 8 heures (dose 

maximale de 2 400 mg / jour) et la dose recommandée pour nifédipine 10 mg 

toutes les 6 h (dose maximale de 120 mg / jour) [127]. Il n’y a pas d’essai 

randomisé comparant l’efficacité du labétalol et de la nifédipine pendant la 

période postpartum. Il existe peu de données soutenant l’utilisation d’inhibiteurs 

de l’ECA chez les femmes en post-partum [66], et il s’agit d’un domaine qui 

mérite d’être exploré compte tenu de l’importance de l’axe rénine-angiotensine 

(RA) dans la pré-éclampsie. 

3.12. Pronostic des grossesses ultérieures : 

Une grossesse compliquée par une éclampsie peut être associée à des 

complications potentiellement mortelles pour la mère et le nouveau-né. Les 

femmes ayant des antécédents d’éclampsie courent un risque accru de contracter 

toute forme de pré-éclampsie lors de grossesses ultérieures [66, 129, 130]. En 

général, le risque de pré-éclampsie au cours de la grossesse suivante est 

d’environ 25%, ce taux étant plus élevé si l’éclampsie survient avant 32 

semaines [13, 131, 132]. Le risque d’éclampsie récurrente lors d’une future 

grossesse est d’environ 2% [131]. Ces dernières années, des études 

observationnelles ont régulièrement montré que la pré-éclampsie / éclampsie 

entraînait un risque accru pour la mère de développer une maladie 

cardiovasculaire et rénale plus tard dans la vie. Les femmes ayant des 

antécédents de pré-éclampsie présentent un risque deux fois plus élevé de 

maladie cardiovasculaire à long terme (MCV) et un risque environ cinq à douze 

fois plus élevé d’insuffisance rénale au stade terminal (insuffisance rénale 

terminale) [133, 134, 135, 136]. La reconnaissance de la pré-éclampsie / 

éclampsie en tant que facteur de risque de maladie rénale et de MCV permet 

d’identifier une population jeune de femmes à haut risque de développer une 
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maladie cardiovasculaire et rénale. Pour cette raison, le dépistage et le traitement 

des affections cardiovasculaires sont recommandés chez les femmes 

anciennement pré-éclamptiques. Cependant, ces recommandations reposent sur 

de faibles preuves en raison d’un manque d’études sur le dépistage et la 

prévention chez les femmes pré-éclamptiques [136]. 
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4. METHODOLOGIE 
 

4.1. Type et période d’étude : 

Il s’agit d’une étude transversale allant du 01 Septembre 2015 au 30 septembre 

2018. 

4.2. Cadre d’étude : 

Notre étude s’est déroulée au CHU Kati. Ancienne infirmerie de la garnison 

militaire française, elle fut créée en 1916 et transformée en hôpital en 1967. Une 

année plus tard avec le changement de régime, l’hôpital fut érigé en hôpital 

national en 1968. En 1992, il changea de statut pour devenir un établissement 

public à caractère administratif (EPA). Puis érigé en établissement publique 

hospitalier en 2003. Le centre hospitalier universitaire de Kati est l’un des 4 

grands hôpitaux de troisième référence du Mali. Il est situé en plein centre de la 

plus grande base militaire "camp Soundiata KEITA” à 15 km au nord de 

Bamako. 

Il est limité par : 

- A l’Est l’infirmerie militaire 

- A l’ouest par le logement des médecins du CHU de Kati 

- Au nord par le camp du nord et une partie de l’infirmerie militaire 

- Au sud le prytanée militaire et le quartier Sananfara. 

De nos jours l’hôpital a connu un grand changement. Tous les anciens bâtiments 

coloniaux ont été démolis. Des structures modernes ont vu le jour ou sont en 

chantier, c’est ainsi que nous avons 16 services dont 12 services techniques et 4 

services administratifs : 

A- Les services techniques : 

- Le service de chirurgie générale, 

- Le service d’orthopédie et de traumatologie, 

- Le service des urgences, 

- Le service d’anesthésie et réanimation, 
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- Le service d’imagerie médicale, 

- Le service de gynécologie et d’obstétrique, 

- Le service de médecine générale, 

- Le service de cardiologie, 

- Le service d’odontostomatologie, 

- Le service de kinésithérapie et d’acupuncture, 

- Le laboratoire d’analyses biomédicales, 

- La pharmacie hospitalière. 

- Ophtalmologie- pédiatrie 

B- Les services administratifs : 

- L’agence comptable, 

- La comptabilité matières, 

- Les Archives et la documentation, 

- Le Système d’Information hospitalier, 

- Les ressources humaines, 

- Le service social, 

- La maintenance. 

Le service de Gynécologie Obstétrique : 

Service nouvellement ouvert, construit en un étage munis d’un ascenseur et se 

situe au côté sud de l’hôpital. 

Au rez de chausser à droite se trouve les bureaux des médecins gynécologues, la 

salle d’échographie, la salle d’urgence, salle d’attente ; à gauche la salle des 

soins intensifs, la salle d’accouchement avec deux (2) tables d’accouchement, 

une salle de néonatologie, la salle de pré travail, un bloc opératoire, la salle de 

garde des sages-femmes, et les toilettes. 

- A l’étage : 

- Côté droit : l’unité d’obstétrique composée du bureau de la SF maitresse, cinq 

(5) salles d’hospitalisation et une (1) salle de staff. 
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- Côté gauche : l’unité de gynécologie composée par le bureau du major, la 

salle de garde des infirmières et des étudiants faisant fonction d’interne et trois 

(3) salles d’hospitalisation, une (1) salle de CPN-PF, PTME. 

 Entre les deux (2) unités se trouve la salle d’attente. 

Les activités menées au sein du service: 

 Staff quotidien 

 Formation encadrement des étudiants 

 Consultations 

 Prise en charge des grossesses pathologiques 

 Interventions chirurgicales en gynécologie obstétriques 

 Dépistage du cancer du col 

 Audits de décès maternels et Nearniss 

 Colposcopie 

Personnels : Trois(3) médecins gynécologues, dix (10) sages-femmes ; neuf(9) 

infirmières obstétriciennes, un (1) IBODE, quatre (4) étudiants faisant fonction 

d’interne, des DES et Étudiants stagiaires. 

4.3. Population d’étude 

L’étude a porté sur l’ensemble des femmes enceintes ou accouchées admises 

directement dans le service ou référées/évacuées des autres structures de santé 

durant la période d’étude soit 4224 patientes. 

4.4. Échantillonnage 

4.4.1. Critères d’inclusion 

Ont été incluses dans notre étude les dossiers de toutes gestantes, parturientes ou 

accouchées admises dans le service pendant la période d’étude chez qui le 

diagnostic d’éclampsie a été retenu. 

4.4.2. Critères de non-inclusion 

N’ont pas été incluses de l’étude, 
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 Les dossiers des patientes ayant fait des crises non documentées en 

dehors du service, 

 Les dossiers des patientes référées sur d’autre structures et n’ayant pas 

été prise en charge dans le service. 

4.4.3. Taille de l’échantillon 

Nous avons fait un recueil exhaustif de toutes les patientes admises et prises en 

charge pour éclampsie dans le service durant la période de l’étude. 

L’échantillon a été composé de 133 patientes. 

4.5. Déroulement de l’étude 

Le thème portant sur l’éclampsie a été discutée avec certains praticiens 

intervenant dans la prise en charge des gestantes / parturientes (Gynécologues 

obstétriciens, anesthésistes réanimateurs). Une fiche d’enquête individuelle a été 

élaborée sur la base des informations du dossier obstétrical. Ces dossiers sont 

systématiquement complétés pour chaque admission en obstétrique. Ils 

bénéficient d’un contrôle de qualité chaque matin lors de la réunion de staff à 

laquelle participent tous les praticiens du service. L’ensemble des informations 

du dossier obstétrical ont été introduit dans une base qui était complétée par les 

étudiants en année de thèse sous la supervision d’un maître assistant en 

gynécologie obstétrique qui est aussi le chef de service. 

4.5.1. Collecte des données 

 Supports des données : l’étude a eu comme support 

* les dossiers obstétricaux complétés au besoin par des dossiers d’anesthésie et 

de réanimation; 

*les registres d’admission des urgences; 

* les registres d’accouchement ; 

*les registres de compte rendu opératoire; 

* les registres de SONU. 
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 Technique de collecte des données : 

Il s’agissait d’une simple lecture des dossiers des patientes pour compléter la 

base de données. Cette base des données a été créée dans le service avec 

l’appui de l’équipe du CHU GT. Tous les dossiers obstétricaux de la période 

d’étude y ont été saisis. La mise en place de cette base des données est une 

innovation dans le service permettant de faire des analyses régulières des 

pathologies et de corriger les insuffisances des dossiers incomplètement 

renseignés. Elle permet de faire le point sur la prise en charge des patientes 

dès leur admission dans le service jusqu’à leur sortie. 

 Variables étudiées : 

Les variables à renseigner portaient sur : 

Facteurs sociodémographiques : la fréquence, l’âge, le statut matrimonial, la 

profession, le niveau d’instruction, la provenance 

Caractéristiques obstétricales :la parité, type de grossesse, terme de grossesse, 

avortements, réalisation de CPN, le nombre de CPN, mode d’admission, moyen 

de transport, voie d’accouchement 

Les éléments cliniques : l’état de la conscience, les conjonctives, le niveau des 

chiffres tensionnels, la présentation, les bruits du cœur fœtal, les examens 

complémentaires, le moment de survenue de la crise. 

La prise en charge : Le traitement médical, le traitement obstétrical, le pronostic 

maternel et le pronostic fœtal. 

4.6. Plan d’analyse des données 

Les données ont été saisies sur le logiciel SPSS 20.0 et le traitement des textes 

par WORD 2007. Des statistiques descriptives ont été utilisées pour analyser les 

caractéristiques sociodémographiques, cliniques et obstétricales de même que 

les pronostics maternels et périnatals. Le test Khi2 de Pearson a été calculé pour 

la comparaison entre les variables qualitatives et le seuil de significativité 

statistiques a été fixé à p<0,05. 
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4.7. Définitions opératoires 

Notre variable dépendante était l’éclampsie. Nous l’avons défini comme un 

accident aigu paroxystique des syndromes vasculo-rénaux qui au point de vue 

clinique : état convulsif survenant par accès à répétition, suivis d’un état 

comateux, pendant les derniers mois de la grossesse, le travail ou plus rarement 

les suites de couches. 

Les principaux éléments pronostics que nous avons retenus ont été : 

Mortalité maternelle : a été définie selon la définition de l’OMS comme tous 

décès d’une femme survenant au cours de la période gravido- puerpérale ou dans 

un délai de 42 jours après la terminaison de la grossesse ni accidentelle, ni 

fortuite. 

Mortinatalité : a été définie par un score d’Apgar égale à zéro à la première 

minute. 

Mortalité périnatale : a été définie selon le dictionnaire de gynécologie comme 

tous décès d’un nouveau- né vivant et décédé avant le 7ejour de vie révolue. 

Nous avons tout d’abord’ évaluer l’évolution de la fréquence de l’éclampsie en 

fonction des mois d’admission. Pour l’évaluation des facteurs influençant sur les 

mortalités maternelles, nous nous sommes basés sur ceux rapportés dans la 

littérature. 

4.8 Les considérations éthiques : 

Les informations ont été extraites des dossiers médicaux. Elles sont anonymes et 

confidentielles. Le nom des patientes sur les dossiers médicaux n’ont été 

enregistré nulle part au cours de l’étude. 

Notre étude n’expose à aucun risque potentiel. 

Les résultats issus de notre étude contribueront à l’amélioration de l’offre des 

services de santé maternelle et néonatale. 
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Admission totale 

N = 4224 

Éclampsie antepartum 

N = 55 (1,5%) 

Grossesse 

N = 3699 

Éclampsie perpartum 

N = 43 (1,4%) 

Accouchement 

N = 2985 

Éclampsie postpartum 

N = 35 (1,1%) 

Postpartum 

N = 3127 

5. RESULTATS 
 

5.1. Description générale de l’échantillon 

La figure 13 représente la description générale de l’échantillon étudié qui était 

constitué de 133 cas d’éclampsie. La fréquence globale de l’éclampsie était de 

3,1% de l’ensemble des admissions (133/4224). Cette fréquence de l’éclampsie 

était de 1,5% pendant la période antepartum (55/3699), 1,4% pendant la période 

perpartum (43/2985) et de 1,1% pendant la période postpartum (35/3127). 

 

 

 

 

 
Figure 13 : Description générale de l’échantillon 
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5.2. Évolution du nombre mensuel de l’éclampsie 

Nous observons sur la figure 14 ci-dessous, une diminution de la fréquence de 

l’éclampsie selon les mois au fil de l’année. Nous remarquons le même profil 

pour les fréquences de l’éclampsie selon les accouchements et les grossesses 

(figures 15 et 16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 14 : Prévalence mensuelle de l’éclampsie selon les admissions. 
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Figure 15 : Fréquence mensuelle de l’éclampsie selon les accouchements. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : Fréquence mensuelle de l’éclampsie selon les grossesses. 

 

Sur la figure 17 ci-dessous, nous observons que quel que soit les saisons 

l’éclampsie du postpartum est la moins fréquente par rapport à l’éclampsie 

perpartum et à l’éclampsie antepartum, sauf pour la période de février. 
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Figure 17 : Prévalence de l’éclampsie selon le moment de survenue et les saisons. 

 

5.3. Facteurs sociodémographiques : 

Les adolescentes étaient les plus représentées dans le groupe des patientes 

éclamptiques (60,2%), tandis que les femmes de 20 à 34 ans étaient plus 

représentées dans le groupe des patientes non éclamptiques (67,6% ; p < 

0,0001), sur le tableau. Nous avons également observé que la proportion de 

femmes célibataires ou veuves était de 22,6% en cas d’éclampsie, alors que cette 

proportion était seulement de 3,7% dans le groupe contrôle (p < 0,0001). 

Pareillement, près de 80% des cas étaient non scolarisée par rapport à 32,4% des 

témoins (p < 0,0001). Le principal lieu de provenance des éclamptiques était les 

CSRéf (73,7%) versus non éclamptiques (51,4%). 
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Tableau 7: Caractéristiques sociodémographiques 
 

Variables Éclampsie Pas d’éclampsie Valeur – p 

 N = 133 N = 293  

 n (%) n (%)  

Âge en année    

< 20 ans 80 (60,2) 50 (17,1) < 0,0001 

20 - 34 49 (36,8) 198 (67,6)  

≥ 35 4 (3,0) 45 (15,3)  

Statut matrimonial    

Mariée 103 (77,4) 282 (96,3) < 0,0001 

Célibataire, Veuve 30 (22,6) 11 (3,7)  

Niveau d’instruction   < 0,0001 

Non scolarisée 105 (79,0) 95 (32,4)  

Primaire 14 (10,5) 94 (32,1)  

Secondaire et plus 14 (10,5) 104 (35,5)  

Profession   < 0,0001 

Ménagère 93 (69,9) 176 (60,3)  

Élève ou étudiante 16 (12,0) 25 (8,6)  

Vendeuse 3 (2,3) 19 (6,5)  

Fonctionnaire 3 (2,3) 60 (20,5)  

Autres 18 (13,5) 12 (4,1)  

Provenance   < 0,0001 

CSCom 9 (6,8) 32 (11,0)  

CSRéf 98 (73,7) 109 (37,6)  

Autres* 26 (19,5) 149 (51,4)  

*CHU Gabriel Touré, CHU Point G et autres 

5.4. acteurs obstétricaux :Nous observons dans le tableau 8 que plus de 60 % 

des femmes éclamptiques étaient des nullipares par rapport à 31,4% chez 

les  femmes  non  éclamptiques  (p  <  0,0001).  La  proportion  des 

accouchements prématurés (< 37 semaines SA) était plus élevée chez les 

femmes éclamptiques (48,5%) par rapport aux non éclamptiques (17,4% ; p 

< 0,0001). Pareillement, la proportion des femmes n’ayant pas eu de 

consultation prénatale était plus élevée chez les femmes éclamptiques 

(40,6%) par rapport aux non éclamptiques (10,6%), p < 0,0001. Enfin, la 

proportion de césarienne était plus élevée chez les éclamptiques (35,7%) 

comparée aux non éclamptiques (6,1%), p < 0,0001. 
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Tableau 8: Caractéristiques obstétricales 
 

Variables Éclampsie Pas d’éclampsie Valeur – p 

 N = 133 N = 293  

 n (%) n (%)  

Parité   < 0,0001 

Nullipare 82 (61,7) 92 (31,4)  

Primipare 26 (19,5) 66 (22,5)  

Paucipare 9 (6,8) 74 (25,3))  

Multipare ou grande multipare 16 (12,0) 61 (20,8)  

Type de grossesse   0,494 

Unique 119 (93,0) 278 (94,9)  

Gémellaire 9 (7,0) 15 (5,1)  

Terme de grossesse   < 0,0001 

< 33 19 (19,6) 24 (8,2)  

33 - 36 28 (28,9) 27 (9,2)  

>=37 

Avortements 

50 (51,25) 242 (82,6)  

< 0,0001 

Oui 12 (9,0) 33 (11,3)  

Non 121 (91,0) 260 (88,7)  

Réalisation de la consultation prénatale   < 0,0001 

Non 54 (40,6) 31 (10,6)  

Oui 79 (59,4) 262 (89,4)  

Nombre de consultations prénatales   < 0,0001 

0 54 (40,6) 31 (10,6)  

1 - < 4 60 (45,1) 102 (34,8)  

>= 4 19 (14,3) 160 (54,6)  

Mode d’admission   < 0,0001 

Référée 102 (76,7) 105 (35,8)  

Venue d’elle-même 16 (12,0) 132 (45,1)  

Évacuée 15 (21,1) 56 (19,1)  

Moyen de transport   < 0,0001 

Ambulance 96 (72,2) 120 (41,0)  

Voiture personnelle 22 (16,5) 22 (7,5)  

Autres* 15 (11,3) 151 (51,5)  

Voie d’accouchement   < 0,0001 

Césarienne 46 (35,7) 18 (6,1)  

Voie basse 83 (64,3) 275 (93,9)  

*Moto, Transport en commun, A pieds 
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5.5. Facteurs cliniques, biologiques et fœtaux : 

Ces facteurs sont présentés dans le tableau 9. Nous avons observé que la 

pression artérielle systolique moyenne était plus élevée chez les femmes 

éclamptiques par rapport aux non éclamptiques (p < 0,0001). Le même profil est 

observé pour la pression artérielle diastolique (p < 0,0001). La proportion des 

femmes ayant un mauvais état à l’admission était plus élevée chez les 

éclamptiques (51,8%) par rapport aux non éclamptiques (4,1%), p < 0,0001. À 

l’admission, la proportion des femmes éclamptiques ayant une conscience 

altérée était plus élevée (29,3%) par rapport aux éclamptiques (5,1%), p 

<0,0001. 

 

Tableau 9: Caractéristiques cliniques, données biologiques et fœtales 

Variables  Éclampsie 

N = 133 

Pas d’éclampsie 

N = 293 

Valeur – p 

Antécédents HTA    0,430 

Oui  13 (9,8) 22 (7,5)  

Non  120 (90,2) 271 (92,5)  

Pression artérielle systolique, 160,3 ± 21,1 122,6 ± 22,0 <0,0001 

mmHg, moyenne ± écart-type 

Pression artérielle diastolique, 103 ± 13,7 76,7 ± 15,5 <0,0001 

mmHg, moyenne ± écart-type 

État général 

   

< 0,0001 

Bon 24 (18,1) 248 (84,6)  

Passable 40 (30,1) 33 (11,3)  

Mauvais 69 (51,8) 12 (4,1)  

Conscience   < 0,0001 

Altérée 39 (29,3) 15 (5,1)  

Obnubilée 59 (44,3) 2 (0,7)  

Claire 35 (22,3) 276 (94,2)  

Conjonctives   0,032 

Bien colorées 120 (90,2) 245 (83,6)  

Pales 12 (9,0) 48 (16,4)  

Ictériques 1 (0,8) 0 (0,0)  

Numération des plaquettes 250,3 ± 130,2 239,1 ± 80,7 0,348 

Hémoglobine, g/dL 11,3 ± 2,4 10,4 ± 1,9 0,000 

Transfusion    

Oui 14 (10,5) -  

Non 119 (89,5) -  
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Variables Éclampsie Pas d’éclampsie Valeur – p 

 N = 133 N = 293  

Bruit du cœur fœtal 

< 110 

 

17 (17,4) 

 

41 (14,0) 

0,305 

110 – 159 79 (80,6) 236 (80,5)  

>= 160 

Présentation 

Céphalique 

2 (2,0) 

 

93 (94,9) 

16 (5,5) 

 

261 (89,1) 

 

0,162 

Transversale 0 (0,0) 8 (2,7)  

Siège 5 (5,1) 24 (8,2)  

 

5.6. Facteurs de risque d’éclampsie : 

Nous observons dans le tableau 10 que le risque d’éclampsie était multiplié par 

5,87 fois chez les femmes célibataires par rapport aux femmes mariées. 

Pareillement, ce risque était multiplié par 10,51 fois chez les femmes non 

scolarisées par rapport aux femmes scolarisées. Comparativement aux femmes 

paucipares, le risque d’éclampsie était accru chez les femmes nullipares (ORa = 

24,86 ; IC à 95% : 5,20 - 118,86). Les femmes ayant des antécédents médicaux 

d’HTA avaient un plus grand risque d’éclampsie (ORa = 17,98 ; IC à 95% : 3,21 

-100,83). 
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Tableau 10: Les facteurs de risques 
 

Variables mesurées OR [IC à 95%] Valeur - 

P 

ORa [IC à 95%] Valeur - 

P 

Âge en année     

< 20 ans 6,46 [4,03 Ŕ 10,36] <0,0001 0,90 [0,34 - 2.36] 0,823 

20 - 34 1,00 – 1,00 – 

≥ 35 0,35 [0,12 Ŕ 1,04] 0,061 0,15 [0,01 - 1,84] 0,137 

Statut matrimonial     

Mariée 1,00 – 1,00 – 

Célibataire, Veuve 7,47 [3,60 Ŕ 15,44] <0,0001 5,87 [1,91 - 18,00] 0,002 

Niveau d’instruction     

Non scolarisée 7,81 [4,82 Ŕ 12,67] <0,0001 10,51 [4,59 - 24,09] <0,0001 

Primaire et plus 1,00 – 1,00 – 

Parité     

Nullipare   7,33 [3,45 -15,56] <0,0001 24,86 [5,20 - 118,86] <0,0001 

Primipare   3,24 [1,42 Ŕ 7,41] 0,005 1,52 90,30 - 7,74] 0,612 

Paucipare   1,00 – 1,00 – 

Multipare ou grande 2,16 [0,89 Ŕ 5,21] 0,089   

multipare     0,58 [0,10 - 3,54] 0,555 

Type de grossesse       

Unique  1,00 – 1,00 – 

Gémellaire  1,40 [0,60 Ŕ 3,29] 0,438 3,02 [0,58 - 15,80] 0,192 

Terme de grossesse      

< 37  4,46 [2,71 Ŕ 7,35] <0,0001 7,87 [3,21 - 19,26] <0,0001 

≥ 37  1,00 – 1,00 – 

Réalisation de la     

consultation prénatale 

Oui  1,00 – 1,00 – 

Non  5,78 [3,48 Ŕ 9,60] <0,0001 3,35 [1,45 - 7,76] 0,005 

HELLP syndrome     

Oui  2,20 [1,05 Ŕ 4,60] 0,036 0,58 [0,14 - 2,46] 0,458 

Non  1,00 – 1,00 – 

Antécédents familiaux     

HTA 

Oui 

  

1,33 [0,65 Ŕ 2,73] 

 

0,431 

 

0,33 [0,06 - 1,96] 

 

0,223 

Non  1,00 – 1,00 – 

Antécédents médicaux     

HTA 

Oui 

  

1,66 [0,78 Ŕ 3,48] 

 

0,185 
 

17,98 [3,21 - 100,83] 

 

0,001 

Non  1,00 – 1,00 – 

 

ORa = odd ratio ajusté ; HTA = Hypertension artérielle 
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5.7. Les conduites thérapeutiques : 

Le tableau 11 montre que 7 cas d’éclampsie sur 10 ne bénéficiaient pas d’un 

sondage urinaire à demeure avant l’admission, tandis que plus de 8 cas sur 10 

n’avaient reçu aucun anticonvulsivant. L’anticonvulsivant le plus utilisé avant 

admission était le diazépam ; après l’admission c’était le sulfate de magnésium. 

Aussi, presque 6 cas d’éclampsie sur 10 n’avaient bénéficié d’aucune mesure de 

protection de la langue. 

Tableau 11: Les conduites thérapeutiques 

 

Caractéristiques Effectifs Pourcentage (%) 

Voie veineuse avant admission   

Oui 123 92,5% 

Non 10 7,5% 

Sonde urinaire avant l’admission   

Oui 39 29,3% 

Non 94 70,7% 

Oxygénothérapie avant l’admission   

Oui 1 0,8% 

Non 132 99,3% 

Anticonvulsivant avant l’admission   

Oui 47 35,3% 

Non 86 64,7% 

Type anticonvulsivant avant l’admission   

Diazépam 37 27,8% 

Sulfate de magnésium 10 7,5% 

Association 84 63,2% 

Aucune 2 1,5% 

Anti-hypertenseur avant l’admission   

Oui 20 15,0% 

Non 113 85,0% 

Autre traitement   

Oui 9 6,8% 

Non 124 93,2% 

Sonde urinaire à l’admission   

Oui 106 79,7% 

Non 27 20,3% 

Canule de Guedel après admission   

Oui 55 41,4% 

Non 78 58,7% 

Oxygénothérapie après admission   

Oui 75 56,4% 
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Caractéristiques Effectifs Pourcentage (%) 
 

Non 58 43,6% 

Transfusion après admission 

Oui 14 10,5% 

Non 119 89,5% 

Anticonvulsivant après admission 

Oui 122 91,7% 

Non 11 8,3% 

Type anticonvulsivant après admission 

Diazépam 8 6,3% 

Sulfate de Mg 83 64,8% 

Aucun 11 8,6% 

Association 26 20,3% 

 

5.8. Pronostic maternel : 

5.8.1. Morbidité maternelle : 

Les complications majeurs observées dans notre étude étaient le HELLP 

syndrome, 15 cas (11,3%), l’anémie sévère, 4 cas (3,1%), l’insuffisance rénale, 

3 cas (2,2%) et l’hématome rétro-placentaire (HRP), 3 cas (2,2%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 18 : Morbidité maternelle chez les femmes éclamptiques. 
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5.8.2. Mortalité maternelle : 

Nous avons déploré 5 décès maternels au cours de notre étude. Les 

caractéristiques de ces patientes décédées sont représentées dans le tableau 12. 

Quatre patientes sur cinq décédées étaient âgées de moins de 30 ans et le terme 

de la grossesse était inférieur ou égal à 34 semaine SA. Toutes avaient une 

tension artérielle systolique supérieure à 160 mmHg et le nombre de crise était 

supérieur ou égale 2 crises. 



 

 

Tableau 12 : Caractéristiques des patientes décédées (n = 5) 

 

 

 

 

 

Cas 

 

 

Âge 

année 

 

 

en 

 

Terme 

grossesse 

en SA 

 

 

Nombre 

crise 

 

 

de 

 

 

Anémie 

sévère 

 

 

HELLP 

Syndrome 

 

 

Insuffisance 

rénale 

 

 

 

 

CIVD 

Tension 

artérielle 

systolique 

en mmHg 

Tension 

artérielle 

diastolique 

en mmHg 

        Non Non   

1 28  30 5  Non 

Non 

Non 
 

Non 

 

Non 

180 100 

2 24  33 3  
 

Non 

Oui 

Non 
 

Non 

 

Non 

190 120 

3 40  34 4  
 

Non 

 

Non 

 

Non 

 

Non 

200 120 

4 28  . 2  
 

Non 

 

Non 

 
 

Non 

190 120 

5 29  25 4    Oui  160 130 

HELLP = Hemolysis Elevated Liver enzymes, and Low Platelets 

SA = Semaine d’aménorrhée 

CIVD = Coagulation Intravasculaire Disséminée 
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5.9. Pronostic fœtal : 

5.9.1. Morbidité fœtale : 

Nous observons sur la figure 19 que 24,8 %(33/133) des nouveau-nés des mères 

éclamptiques étaient prématurés et 24,8% (33/133) étaient en état de mort 

apparente à la naissance. Le petit poids de naissance était présent chez 36,1% 

(48/133) des nouveau-nés de mères éclamptiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 19 : Morbidités observées chez les nouveau-nés de mère éclamptiques. 

5.9.2. Mortalité périnatale 

Nous avons observé onze décès périnatals chez les mères éclamptiques. Dix 

mères sur 11 (90,9%) étaient âge de 22 ans ou moins. Seulement deux 

grossesses étaient à terme. Quatre nouveau-nés soit 36,4% (4/11) avaient un 

poids < 1000 g, tandis que 3 nouveau-nés soit 27,2% (3/11) avaient un poids 

entre 1000 à 1499 g et 3 nouveau-nés, soit 27,2 (3/11) avaient un poids à la 

naissance de ≥ 2500 g. 
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ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES ET PRONOSTIC MATERNO-FŒTAL DE L’ECLAMPSIE DANS LE SERVICE DE GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE DU CHU DE KATI 

 
Tableau 13: Caractéristiques maternelles et fœtales des nouveau-nés décédés 

 
 

CAS Âge en CPN Terme de Nombre Anémie HELLP Insuffisance CIVD Tension Tension Poids de 
 

 année  grossesse 

en SA 

de crise  Syndrome rénale  artérielle 

systolique 

mmHg 

artérielle 

diastolique 

mmHg 

naissance en g 

1 26 Non 26 3 Non Oui Non Non 160 100 < 1000 g 

2 17 Oui 27 3 Non Non Non Non 180 100 <1000 g 

3 22 Non 27 3 Non Non Non Non 170 120 1000 - 1499 g 

4 22 Oui 28 4 Non Non Non Non 180 130 1000 - 1499 g 

5 19 Oui 28 5 Non Oui Non Non 140 90 < 1000 g 

6 17 Non 29 3 Non Non Non Non 170 110 ≥ 2500 g 

7 17 Oui 29 7 Non Non Non Non 140 100 1000 - 1499 g 

8 18 Oui 30 2 Non Non Non Non 180 120 1500 - 1999 g 

9 17 Oui 24 3 Non Non Non Non 180 100 < 1000 g 

10 17 Oui 37 4 Non Non Non Non 170 110 ≥ 2500 g 

11 16 Oui 39 2 Non Non Non Non 160 100 ≥ 2500 g 
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6. DISCUSSION 
 

Nous avons réalisé une étude transversale pour évaluer l’épidémiologie de 

l’éclampsie au CHU de Kati. Les principaux résultats de notre étude montrent 

une fréquence élevée de l’éclampsie. Le statut matrimonial, le niveau 

d’instruction, la parité, la non-réalisation de la CPN et l’hypertension chronique 

étaient les principaux facteurs de risque de l’éclampsie. Par ailleurs, le jeune âge 

maternel et l’hypertension artérielle élevée étaient les principales 

caractéristiques observées chez les mères décédées de même que chez les 

nouveau-nés décédés. 

La fréquence d’éclampsie observée dans notre étude fait partie des taux les plus 

élevées que celle retrouvée dans la littérature africaine (tableau 14) [137,138, 

139, 140].Ces différences peuvent s’expliquer en partie par la mauvaise qualité 

de la CPN et le faible taux de couverture en CPN observé chez les femmes 

éclamptiques dans notre étude où seulement 60% de ces femmes ont réalisé au 

moins une visite ; ce taux diminuait à 14,3% pour les 4 visites. Les visites de la 

CPN sont importantes pour la santé maternelle et infantile. En effet, au cours de 

ces visites trois principaux objectifs sont visés notamment : (1) la promotion de 

la santé pendant la grossesse par des activités de conseil et d’éducation, (2) le 

dépistage, l’identification et l’orientation des femmes présentant des facteurs de 

risque, et (3) la surveillance de la santé maternelle et fœtale tout au long de la 

grossesse [141].Il est clairement établi dans la littérature qu’une CPN de bonne 

qualité améliore la santé maternelle en diminuant notamment le risque d’anémie, 

les troubles hypertensifs induits par la grossesse, le travail prématuré et favorise 

un meilleur pronostic de la grossesse, y compris un risque réduit de petit poids 

de naissance ou de prématurité. Ces visites constituent aussi une excellente 

occasion pour offrir une éducation concernant les signes danger et symptômes 

durant la grossesse, l’accouchement et la période post-partum [142] 

Par ailleurs, dans notre contexte, l’albuminurie et la prise de la tension artérielle 

ne sont pas systématiques lors des CPN dans la majorité des structures de 
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1erniveau. Cet état de fait est lié à l’insuffisance d’équipement et de personnels 

qualifiés dans ces structures. Cette mauvaise qualité de la CPN peut expliquer 

également le taux élevé d’éclampsie observé dans notre étude. 

 

Tableau 14: Fréquence de l’éclampsie dans la littérature Africaine 

 

Auteurs, année Pays Type d’étude, 

population 

Fréquence (%) 

Diouf AA et al. 2013 

[138] 

Sénégal Étude rétrospective 

portant sur 4587 

accouchements    au 

CHU 

1,35% 

Onuh SO et al2004 

[139] 

Nigéria Étude rétrospective 

portant sur 7835 

accouchements    au 

CHU 

1,32% 

Ouattara A et al.2015 

[140] 

Burkina Faso Étude transversale 

portant sur 6063 

Accouchements au 

CHU-YO 

3,3% 

Vousden et al. 2019 

[143] 

Ethiopia Analyse secondaire 

d’un essai randomisé 

en grappe 

0,6% 

Malawi 1,2% 

Sierra Leone 1,4% 

Uganda Centre 2 0,3% 

Uganda Centre 1 0,4% 

Zambia Centre 1 0,2% 

Zambia Centre 2 0,3% 

Zimbabwe 0,6% 

Sidy, K., 2007 [137] Mali CHU Point G 6,8% 

Notre étude Mali Étude transversale 

portant 4224 

accouchements au 

CHU de Kati 

3,2% 

 

Nos résultats montrent une variation de la fréquence de l’éclampsie selon les 

saisons. 
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Les principaux facteurs de risque de l’éclampsie chez les participantes de notre 

étude étaient notamment le statut célibataire, la non-scolarisation, le manque de 

CPN, la nulliparité et l’hypertension chronique. 

Notre trouvaille l’association entre le statut de célibataire et le risque 

d’éclampsie a été rapportée dans les études précédentes [144]. Ces résultats 

s’expliquent en partie par le stress excessif qui découle de la délivrance d’un 

l’enfant sans père, lequel pourrait entraîner une moindre acceptabilité sociale et 

un manque de soutien économique. Elle pourrait également s’expliquer par la 

possibilité d’une faible exposition au liquide séminal pendant la période 

précédant la conception chez les femmes non mariées comme rapporté dans le 

cas de la pré-éclampsie[145, 146].En faveur de cette hypothèse, une étude 

réalisée en Égypte a rapporté qu’une courte durée du mariage augmentait le 

risque d'éclampsie[147]. En effet, 127 patientes (65,8 %) de cette étude ayant eu 

une grossesse dans les 6 mois suivant le mariage ont développé une éclampsie, 

ce qui suggère que la durée d’exposition au sperme pourrait affecter le risque de 

cette maladie. 

Pareil aux résultats rapportés ailleurs [148, 149], nous avons trouvé une forte 

association entre le bas niveau d’éducation et le risque d’éclampsie. Le faible 

niveau d’éducation peut être le proxy d’un faible statut socio-économique et de 

ses déterminants socio-économiques associés, ce qui pourrait contribuer au 

développement de la pré-éclampsie sévère et de l’éclampsie en raison 

notamment de la faible accessibilité aux structures de santé [150].Par ailleurs, 

étant donné qu’un faible statut socio-économique est un facteur de risque 

marqué pour une augmentation de l’IMC, du syndrome métabolique, de 

l’hypertension et des maladies cardiovasculaires [151, 152, 153], le statut socio- 

économique est également susceptible de contribuer à la prévalence des troubles 

hypertensifs pendant la grossesse [154]. 

Dans notre étude, le risque d’éclampsie était multiplié par 3,35 fois chez les 

femmes n’ayant pas eu de suivi prénatal. Des résultats similaires ont été 
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rapportés dans une revue de la littérature incluant 24 pays et 373 structures de 

santé [155]. Il est clairement démontré dans la littérature que les soins prénataux 

sont associés à une meilleure issue de la grossesse [156]. Les soins prénatals 

sont un point de contact entre les prestataires de soins de santé et les femmes 

enceintes, au cours duquel des interventions sont proposées pour assurer la 

sécurité de la mère et du fœtus[157, 158, 159]. Les visites prénatales permettent 

la détection et le traitement précoces de la pré-éclampsie. Les femmes enceintes 

dont la tension artérielle est élevée lors de ces visites pourront plus facilement 

bénéficier d’un traitement approprié le plutôt possible. Ainsi, le faible taux de 

couverture de CPN (14,3% pour 4 visites) pourrait expliquer l’association 

observée entre la CPN et l’éclampsie dans notre contexte. 

La nulliparité est un facteur de risque bien connu de la pré-éclampsie/éclampsie 

[160, 161, 162]. En effet, selon certains auteurs, le risque de la pré- 

éclampsie/éclampsie est multiplié par 3 chez les femmes nullipares [163, 164]. 

Nos résultats sont en droite ligne avec cette observation. Étant donné que 

l’éclampsie est une complication de la pré-éclampsie, les mêmes mécanismes 

permettant d’expliquer l’association entre la nulliparité et la pré-éclampsie 

peuvent s’appliquer. Ainsi, certains auteurs ont rapporté que des différences de 

profil de facteur angiogénique ou de réactivité à l’insulino-résistance en début 

de grossesse pourraient expliquer le risque élevé de pré-éclampsie lors des 

premières grossesses. De nombreuses études épidémiologiques, y compris les 

observations sur l’effet protecteur de la multiparité et la perte d’un tel avantage 

avec le changement de partenaire (paternité), suggèrent que la mauvaise 

adaptation immunitaire peut être impliquée dans l’étiologie de la pré-éclampsie 

[165]. La grossesse représente un défi immunitaire pour la mère en raison de la 

nature semi-allogène du fœtus. Cette tolérance immunitaire de la mère envers le 

fœtus est cruciale pour le succès de la grossesse. L’établissement d’une telle 

tolérance immunitaire à l’interface mère-fœtus tout en conservant la défense 

immunitaire maternelle contre les organismes infectieux peut fonctionner par le 
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biais de mécanismes multiples, qui se chevauchent, mais qui sont mal compris 

[166].On pense qu’un mécanisme important est la modification du rapport entre 

les lymphocytes Th1 (T auxiliaire pro-inflammatoire) et Th2 (T auxiliaire 

suppresseur) en faveur du phénotype suppresseur [167, 168, 169]. La mauvaise 

adaptation immunitaire peut ainsi expliquer le risque élevé de pré-éclampsie 

chez les femmes nullipares/primipares car la première grossesse avec issue 

favorable (non-pré-éclamptique) peut induire des changements adaptatifs 

favorables à la tolérance immunitaire lors des grossesses suivantes. 

L’hypertension chronique était fortement associée au risque d’éclampsie dans 

notre étude. Ce résultat est cohérent avec la littérature. En effet, dans une étude 

cas-témoins nichée dans une cohorte populationnelle, Davies et al, ont rapporté 

que la prévalence de l’hypertension chronique était plus élevée chez les femmes 

pré-éclamptiques par rapport aux témoins (12,1% contre 0,3%) [170]. 

Dans notre étude, la complication la plus fréquente de l'éclampsie était le 

HELLP (11,3%). Comme rapporté dans la littérature, le HELLP syndrome est 

une complication de la grossesse qui touche 2 à 30 % des femmes souffrant de 

pré-éclampsie ou d'éclampsie [171, 172]. Une autre complication couramment 

observée chez les femmes pré-éclamptiques/éclamptiques est l’insuffisance 

rénale [173, 174] . En effet, l’insuffisance rénale est rencontrée chez 1% à 2% 

des femmes pré-éclamptiques/éclamptiques. Dans notre étude, cette fréquente 

était de 2,2%, ce qui est cohérent avec les résultats des études antérieures [173, 

174]. 

Tout comme pour la mère, le fœtus et le nouveau-né étaient gravement affectés 

par l’éclampsie dans notre étude. Le petit poids de naissance était la principale 

morbidité observée avec une fréquence de 36,1%, suivi de la prématurité, soit 

une fréquence de 24,8%. Des observations similaires ont été rapportées au 

Nigéria [175]. La réduction du flux sanguin placentaire en cas de pré- 

éclampsie/éclampsie engendre une diminution de la croissance fœtale, avec un 

risque accru de restriction de croissance intra-utérine et de faible poids à la 
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naissance [176]. Cet état de fait peut expliquer le taux élevé de petit poids chez 

les nouveau-nés de mères pré-éclamptiques/éclamptiques dans notre contexte. 

Par ailleurs, nous avons enregistré 5 décès maternels, soit un taux de létalité 

maternelle de l’éclampsie de 3,7 % (5/133). Ce taux est variable dans la 

littérature entre 2,3 et 5,1% [177,178]. Les principales caractéristiques des mères 

décédées dans notre étude étaient le jeune âge et l’hypertension artérielle 

systolique. Nous avons noté que des soins adéquats infra-optimaux incomplets 

sont la cause de ce mauvais pronostic maternel comme en témoigne l’absence de 

sonde urinaire à demeure (70,7%), l’absence d’administration 

d’anticonvulsivants avant l’admission (64,7%) et l’absence d’administration 

d’antihypertenseur (85%). Tous ces éléments ont probablement contribué aux 5 

décès observés dans notre étude. Afin d’améliorer le pronostic maternel en cas 

de pré-éclampsie sévère et ses complications, il est fortement recommandé de 

créer un environnement capacitant par l’amélioration significative de la 

réactivité et de la promptitude des prestataires [179, 180, 181, 182]. 

Par ailleurs, nous avons enregistré 11 décès périnatals au cours de la période 

d’étude, soit un taux de 8,2% (11/133). Ces taux varient dans la littérature 

africaine que nous avons consultée entre de 5%à 16,1% [177, 178]. Les Facteurs 

qui ont été déterminants dans la survenue de cette issue défavorable dans notre 

travail étaient le jeune âge de la mère (8 femmes sur 11 avaient moins de 20 

ans), la prématurité (9 cas sur 11 avaient un âge gestationnel ≤ 30 semaines) et 

la sévérité de l’hypertension artérielle (9 cas sur 11 avaient une tension 

systolique ≥ 160 mmHg). Des constats similaires ont été observés par Magann et 

al [144]. Pareillement, Guzel et al, ont rapporté que le diagnostic initial (HELLP 

syndrome, pré-éclampsie et /ou éclampsie), le faible poids de naissance, le faible 

score d’Apgar et la prématurité étaient tous associés à un risque accru de 

mortalité périnatale [183]. 
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Limite de l’étude : 

Au cours de notre étude, nous avons rencontré des difficultés liées à 

l’insuffisance de remplissage des dossiers. Environ, 2,75% de dossiers étaient 

incomplets et des informations étaient manquantes pour 3 nouveau-nés. Ainsi, 

l’absence de ces données pourrait induire un biais de confusion résiduel dû au 

manque d’ajustement dans notre analyse multivariée. De plus, notre échantillon 

de femmes non éclamptiques était composé de femmes césarisées ayant d’autres 

comorbidités. Ceci pourrait entrainer une surestimation de certaines 

complications. Cependant, nos analyses sur le pronostic materno-fœtal étaient 

exclusivement centrées sur les femmes éclamptiques, ce qui nous a permis 

d’éviter toutes les formes de biais dû un groupe de témoins biaisé. 
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Conclusion : 

L’éclampsie est une pathologie grave et hautement mortelle aussi bien pour la 

mère que pour le fœtus. Elle résulte le plus souvent du mauvais suivi de la 

grossesse et/ou d’une prise en charge inadéquate de l’hypertension artérielle sur 

grossesse. Sa fréquence est encore élevée dans notre pays. L’amélioration des 

plateaux techniques à différents niveaux de la pyramide sanitaire ; l’amélioration 

du système de référence évacuation, le dépistage et la prise en charge précoce et 

efficace de la prééclampsie sont des moyens permettant de réduire la fréquence 

de l’éclampsie et d’améliorer son pronostic materno-fœtal dans notre contexte. 
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7. RECOMMANDATIONS 
 

Au terme de notre étude nous faisons les recommandations suivantes : 

Aux autorités sanitaires : 

 Améliorer le système de référence-évacuation des urgences obstétricales 

par la mise en place d’une cellule de régulation des urgences au niveau 

des hôpitaux et CHU. 

 Prendre les dispositions pour améliorer l’accès aux soins prénatals et à 

l’accouchement par leur subvention. 

 Assurer un système de formation initiale de qualité ainsi que de formation 

continue. 

 Rehausser le plateau technique des maternités au niveau CSCOM, Csref 

et des services de gynécologie obstétrique et de réanimation (besoin en 

ressources matérielles et humains). 

 Initier ou réaliser des séances de communication pour le changement de 

comportement sur l’intérêt des consultations prénatales. 

Aux personnels de santé : 

 Introduire le concept de signes d’alerte maternel dans tout l’hôpital. 

 Formuler des recommandations pour l’évaluation par un professionnel. 

approprié en cas de signes d’alerte maternel. 

 Former les agents à la mesure correcte de la TA. 

 Administrer les médicaments antihypertenseurs appropriés de façon 

tempestive aux patientes ayant une HTA sévère ≥ 160 mm/110 mm Hg. 

 Établir un protocole de prise en charge des troubles tensionnels de la 

grossesse dans le service / hôpital. 

 Introduire un Check-list ou un ordre chronologique des soins à l’attention 

des prestataires pour standardiser la prise en charge. 

 Faire des exercices et réaliser des sessions de simulations périodiques sur 

le diagnostic et la prise en charge de l’éclampsie. 
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 Assurer une rétroaction et des réunions de staff après les expériences 

malheureuses pour aider à prévenir la répétition de ces cas dans le futur 

 Impliquer précocement et de façon appropriée des sous spécialistes en 

médecine fœtale, anesthésie, médecine interne, néphrologie, médecine 

d’urgence, hématologie, etc. 

Aux femmes enceintes : 

 Fréquenter les structures sanitaires pour consultations prénatales et post- 

natales ; 

 Éviter les accouchements à domicile. 
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Résumé 

L’objectif de cette étude était d’étudier les aspects épidémio-cliniques et le 

pronostic materno-fœtal de l’éclampsie dans le service gynécologie-obstétrique 

du CHU Kati. Nous rapportons les résultats d’une étude transversale réalisée au 

sein de ce service sur une période de 3 ans allant du 1er janvier 2015 au 31 

septembre 2018. L’étude a porté sur 133 patientes éclamptiques soit une 

fréquence de 3,1%% des admissions. Nous avons observé une fréquence plus 

élevée de l’éclampsie chez les adolescentes (60,16%), les ménagères 57,0%), les 

femmes non scolarisées (78,9%). Les principaux facteurs de risque observés 

étaient : été le statut célibataire (ORa = 5,87 ; IC à 95% : 1,91 - 18,00), la non- 

scolarisation (ORa =10,51 ; IC à 95% : 4,59 - 24,09), la nulliparité (ORa = 24,86 

; IC à 95% : 5,20 - 118,86), la prématurité (ORa = 7,87 IC à 95% : 3,21 - 19,26) 

et le manque de CPN (ORa = 3,35 ; IC à 95% : 1,45 - 7,76). Les principales 

complications maternelles observées étaient le HELLP syndrome, l’anémie 

sévère et l’insuffisance rénale, tandis que celles observées chez le fœtus étaient 

la prématurité et le faible score d’Apgar. 

La létalité maternelle était de 3,7% (5/133) et de 8,2% (11/133) de décès 

périnatals. 

Mots-clés : Éclampsie, facteurs de risque, pronostic, materno-fœtale, CHU Kati. 
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