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CHU   : Centre Hospitalier Universitaire 

CIVD   : Coagulation intraveineuse disséminée 

Coll.   : Collaborateurs 

CPN   : Consultation prénatale 

CUD   : Contraction utérine douloureuse 

FDR   : Facteurs de risque 

HELLP  : Hémolysis elevated liver protein low platelet 

HRP   : Hématome retro placentaire 

HTA   : Hypertension artérielle 

IR   : Insuffisance rénale 

MFIU   : Mort fœtale in utero 

Nné   : Nouveau-né  

PA   : Pression artérielle 

PAD   : Pression artérielle diastolique 

PAS   : Pression artérielle systolique 

PEES   : Prééclampsie Sévère  

PPN   : Petit poids de naissance 
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RPM   : Rupture prématurée des membranes 

SA   : Semaine d’aménorrhée 

SFA   : Souffrance fœtale aigue 

SFC   : Souffrance fœtale chronique 
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INTRODUCTION  

L'association d'une hémolyse (Haemolysis), une cytolyse hépatique (Elevated Liver enzymes) 

et une thrombopénie (Low Platelet count) au cours de la pré-éclampsie sévère existe depuis de 

nombreuses années. Mais cette association fut décrite pour la première fois par Louis 

WEINSTEIN [1] en 1982, entité qu’il nomme HELLP syndrome. Le diagnostic du HELLP 

syndrome est biologique, basé sur des critères qui ne font toujours pas l’objet de consensus. 

Ceux proposés par la plupart des auteurs associent une hémolyse définie par la présence de 

schizocytes, une hyper bilirubinémie ou un taux élevé de LDH ; une cytolyse hépatique avec 

des transaminases (ASAT, ALAT) supérieures à la normale et une thrombopénie [2-4]. Son 

diagnostic est difficile car le tableau clinique est parfois incomplet, la symptomatologie clinique 

est identique à celle de la pré-éclampsie essentiellement dominée par l’hypertension artérielle, 

les céphalées et les douleurs épigastriques en péri partum. Le HELLP Syndrome peut se 

produire seul au cours de la grossesse sans hypertension artérielle dans 15% des cas [5]. 

L’évolution de ce syndrome vers les complications dans notre pays s’explique en partie par 

l’accès limité aux infrastructures, au manque de personnel qualifié. Le retard dans la prise en 

charge du Hellp syndrome et la baisse des conditions socio-économiques sont des facteurs qui 

peuvent expliquer la mortalité élevée de ce syndrome. La plupart des mortalités maternelles 

n’était pas directement liée au Hellp syndrome mais aux complications associées à la pré-

éclampsie sévère.  

L’œdème aigue pulmonaire (OAP), l’hématome retro placentaire (HRP), l’insuffisance rénale 

aigue, la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), l’hématome sous capsulaire du foie 

sont des complications maternelles associées. 

Aux Etats-Unis Magnann et al [6] ont retrouvé une incidence de Hellp syndrome de 0,11%, en 

France une étude comparative menée à Montpellier et Toulouse par Vitalis M et al [7] a rapporté 

respectivement une incidence de 0,2% et 0,6%. 

Au Sénégal, Diouf A et al [8] ont retrouvé une prévalence de HELLP syndrome de 0,68%.  

Au Mali, Sanogo S [9] et Maiga Y [10] ont respectivement retrouvé une prévalence de HELLP 

syndrome de 10,9 ‰ et 0,4% au CHU GABRIEL TOURE et CHU du POINT G. Ils ont 

également retrouvé dans leurs études respectives un taux de mortalité maternelle de 1,9% et 

8,3% avec un taux de mortalité fœtale de 12,3% et 20,8%. 
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Sa fréquence reste encore sous-estimée dans nos régions, car le plateau technique ne permet pas 

souvent de poser le diagnostic, ainsi devant le peu d’études sur cette pathologie dans notre pays, 

nous nous sommes proposés de mener ce travail afin de dresser le profil épidémio-clinique, 

thérapeutique et pronostique du HELLP syndrome au CHU POINT G sur une période de dix 

ans. 
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I- OBJECTIFS  

1.1 Objectif général : 

Étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et pronostiques du HELLP 

syndrome dans le service de Gynécologie-Obstétrique du CHU du Point G. 

1.2 Objectifs spécifiques : 

 Déterminer la fréquence du HELLP syndrome dans le service de gynécologie 

obstétrique du CHU du Point G ;  

 Préciser les aspects cliniques du HELLP syndrome dans le service de gynécologie 

obstétrique du CHU du Point G ;  

 Rapporter la prise en charge du HELLP syndrome dans le service de gynécologie 

obstétrique du CHU du Point G ;  

 Déterminer le pronostic materno-fœtal du HELLP syndrome dans le service de 

gynécologie obstétrique du CHU du Point G.  
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II- GÉNÉRALITÉS 

2.1 Pré-éclampsie  

La prééclampsie a été définie selon les critères de la National High Blood Pressure Education 

Program par une pression artérielle systolique supérieure ou égale à 140 mmHg et/ou une 

pression artérielle diastolique supérieure ou égale à 90 mmHg après 20 SA, associée à une 

protéinurie significative supérieure à 300 mg/24 heures, chez une femme qui était jusque-là 

normo tendue [11]. 

Elle représente une complication grave de la grossesse, touchant 10% des femmes enceintes et 

responsable de 500000 décès périnataux chaque année [12]. 

2.2 HELLP syndrome  

2.2.1 Définition  

Le HELLP syndrome, dont la définition est biologique, est une entité associant trois paramètres 

: Hémolyse, la cytolyse hépatique et la thrombopénie.  

Weinstein et al [1], l’ont défini par l’existence d’un frottis sanguin anormal avec présence des 

schizocytes dans 95% des cas et une diminution d’hématocrite dans 72% des cas, une 

thrombopénie inférieure à 100 000/mm3, une cytolyse caractérisée par l’élévation des enzymes 

hépatiques (ALAT, ASAT).  

2.2.2 Historique  

En 1954, Pritchard et al [13]. Considéraient ce syndrome comme une complication de la 

toxémie gravidique caractérisée par une hémolyse intra vasculaire et une thrombopénie.  

En 1982, Weinstein[1] décrit, sur 29 patientes, une entité qu'il nomme HELLP syndrome, qui 

associe une hémolyse (Hemolysis) une cytolyse hépatique (Elevated Liver enzymes) et une 

thrombopénie (Low Platelets) [1]. Il suggère alors que cette association de signes, constitue une 

entité distincte et à part de toute autre pathologie vasculo-rénale, alors que pour d’autres auteurs, 

il s’agirait plutôt d’une forme clinique de pré éclampsie.  

Depuis 1982, de nombreux auteurs dont deux équipes celles de Sibaï [14] et de Martin [15], 

se sont plus particulièrement attachées à en fixer les critères précis de définition et de diagnostic, 

décrire les symptômes, les complications et l’évolution à long terme de ce syndrome. 

En 1990, Sibaï et al [14], ont repris les critères initiaux et les ont défini selon les critères 

suivants : 1) une anémie hémolytique définie par la présence de schizocytes sur le frottis 
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sanguin périphérique, la chute de l’haptoglobine et une bilirubine supérieure à 12mg/l ou des 

lactates déshydrogénases (LDH) supérieures à 600 U/L ; 2) une cytolyse hépatique définie par 

des transaminases supérieures à 70 U/l ou des LDH supérieures à 600 U/l et 3) une 

thrombopénie définie par des taux de plaquettes inférieurs à 100 000/mm3.  

Enfin, en 1991, Martin et al. [15], ont défini le HELLP syndrome comme étant : 1) une 

hémolyse caractérisée par une baisse de l’hématocrite avec des taux de LDH supérieurs à 164 

U/L ; 2) une cytolyse hépatique définie par des ASAT supérieures à 48 U/L ; et 3) une 

thrombopénie cotée en trois classes. 

2.2.3 Classification  

Il existe deux systèmes de classification très utilisés dans le monde, basés sur les degrés de 

thrombopénie et de perturbation des enzymes hépatiques et érythrocytaires : 

Classification de MISSIPPI  

Elle divise les patientes en trois classes selon les critères suivants :  

 Classe 1 : Plaquette ≤ 50 000 cellules/μl, ASAT ou ALAT ≥ 70 UI/L, LDH ≥ 600 UI/L.  

 Classe 2 : Plaquette [50 000 cellules/μL - 10 0000 cellules/μl [, ASAT or ALT ≥ 70 

UI/L, LDH ≥ 600 UI/L.  

 Classe 3 : Plaquette [10 000 cellules/μL - 150 000 cellules/μl [, ASAT or ALT ≥ 70 

UI/L, LDH ≥ 600 UI/L.  

Classification de Tennessee  

La classification de Tennessee distingue le HELLP complet d’une part et le HELLP incomplet 

ou partiel d’autre part [16].  

Forme complète  

Le HELLP syndrome est complet si au moins tous les critères cités ci-dessous sont présents :  

 Critère 1 : Une thrombopénie modérée à sévère avec des taux de plaquette ≤ 100 000 

cellules/ mm3.  

 Critère 2 : Une dysfonction hépatique avec des ASAT supérieures ou égale à 70 UI /L.  

 Critère 3 : Des signes d'hémolyse ayant un frottis périphérique anormal en plus des LDH 

sériques ≥ 600 UI / L ou de la bilirubine ≥ 1,2 mg / dl ou plus.  
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Formes incomplètes  

Le HELLP est dit incomplet ou partiel pour les patientes présentant certains des critères cités 

ci-dessus, mais pas la totalité.  

2.2.4 Epidémiologie 

 Fréquence 

Le taux d’incidence du HELLP syndrome dans le monde varie de 4 à 12% [17], avec une 

prévalence estimée respectivement à 10% et 20% dans les cas de pré éclampsie sévères et 

éclampsies [18,19]. 

Dans une série de 442 cas de HELLP syndrome, le délai moyen d’apparition était de 33 SA 

avec des extrêmes allant de 24 à 39 SA, il survenait au cours de la grossesse dans 70% des cas 

avant l’accouchement entre la 27ème et 34ème SA [17,20], dans 30% des cas dans le post-

partum et dans 20% des cas, les patientes n’ont présenté aucun signe de pré éclampsie avant 

l’accouchement [21,22]. 

 Facteurs de risque 

Facteurs immunologiques :  

Le syndrome des anticorps anti phospholides augmente la survenue du HELLP syndrome avec 

une incidence de 0,66 à 10,6%, et une fréquence de 50% chez les patientes ayant un SAPL 

[23,24].  

Facteurs obstétricaux :  

Selon Haram et al [25], la fréquence du Hellp syndrome était de 67% chez les nullipares, 7% 

pour les multipares et 2% pour les grossesses uniques. Les femmes ayant un antécédent de 

HELLP étaient susceptibles de développer ce syndrome avec un risque de 14% à 24% [26]. 

Dans une étude récente, ce risque était sept fois plus élevé chez les femmes qui ont un 

antécédent de prééclampsie [27].  

Facteurs familiaux :  

Les parents de première génération (sœur et fille) d’une gestante qui a présenté le HELLP 

syndrome ont un risque accru de développer ce syndrome [28].  

Facteurs génétiques :  

Les gènes mis en cause dans la survenue du HELLP sont pratiquement les mêmes que pour la 

prééclampsie. La présence du gène FAS (Fas Cell surface death receptor), du gène VEGF 
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(Vascular endothélial growth factor A) et la mutation du facteur de la coagulation V Leiden 

(FVL) entrainent un risque accru de HELLP syndrome [26,29].  

Aussi la présence de gêne du récepteur des glucocorticoïdes et de gêne du récepteur Toll-Like 

augmente le risque de survenu du HELLP syndrome.   

2.2.5 Physiopathologie 

Cette physiopathologie intègre de façon complexe différents éléments (figure 1). Des facteurs 

génétiques (comprenant l’incompatibilité génotypique mère-foetus) et environnementaux 

(exposition pré-conceptionnelle aux antigènes paternels) interrompent l’immunomodulation 

induit par la grossesse, conduisant à une pathologie trophoblastique et déciduale, une invasion 

endométriale insuffisante et un défaut de la transformation physiologique des artérioles 

spiralées (une anomalie de la placentation profonde). Le degré de l’ischémie utérine est 

déterminé par la sévérité de l’anomalie de la placentation et des besoins foetaux en apport 

sanguin. Les anomalies obstétricales surviennent quand ces deux facteurs sont en déséquilibres. 

Le timing et le degré de déséquilibre déterminent la présentation clinique (la mort foetale in 

utéro, la pré-éclampsie avec un retard de croissance intra-utérin, le retard de croissance isolé et 

la pré-éclampsie tardive). La pré-éclampsie survient comme résultat des réponses adaptatives 

impliquant la libération, dans la circulation maternelle, des cytokines inflammatoires, des auto-

anticorps anti-angiotensine I (anti-AT1), des facteurs angiogéniques, anti-angiogéniques et des 

particules provenant du syncytiotrophoblaste. Ensemble, ces facteurs induisent l’activation 

leucocytaire, l’inflammation intra vasculaire, l’anomalie de fonctionnement des cellules 

endothéliales et la genèse excessive des thrombines. Le caractère systémique et multi-

organiques de la pré-éclampsie et du HELLP syndrome résulte de ces processus dans différents 

organes et systèmes [30]. 
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Figure 1 : Physiopathologie de la Pré-éclampsie [73]. 

2.2.6 Diagnostic  

 Diagnostic clinique : 

Le diagnostic du Hellp syndrome est le plus souvent posé au cours de la surveillance de la 

prééclampsie, il constitue un élément de mauvais pronostic. Le Hellp complique la 

prééclampsie et l’éclampsie dans respectivement 4 à 12% et 30 à 50% des cas [17].  

Les manifestations cliniques du Hellp syndrome sont très variables et non spécifiques avec un 

tableau digestif prédominant. Ce syndrome est suspecté sur le plan clinique principalement 

devant les manifestations douloureuses abdominales. La douleur épigastrique en barre de 
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chaussier est le signe le plus fréquemment retrouve dans 65 à 86% des cas [22,31]. Cette douleur 

traduit par l’obstruction du flux sanguin dans les sinusoïdes et par la nécrose hépatocytaire, voir 

la mise sous tension de la capsule hépatique. Cette douleur irradie vers le dos et qui évolue par 

crises souvent nocturne. Toute douleur épigastrique survenant au deuxième ou au troisième 

trimestre de la grossesse doit faire suspectée un Hellp syndrome [21]. Des nausées et 

vomissements sont de manière fréquente dans 36 à 84% des cas, mais l’ictère est rare (5% des 

cas). L’examen clinique est souvent pauvre, il peut mettre en évidence une sensibilité de 

l’hypochondre droit. En raison de la fréquence de l’association pré éclampsie et Hellp 

syndrome, l’hypertension artérielle, les oedèmes, la protéinurie complètent le tableau clinique. 

L’hypertension artérielle (HTA) est le plus souvent sévère supérieure à 160/110mmhg. 

Cependant l’HTA et la protéinurie peuvent être absentes dans 6 à 15% des cas respectivement. 

Ainsi le Hellp syndrome est difficile à diagnostiquer quand il survient au deuxième trimestre 

de la grossesse, dans le post-partum, ou de manière isolée sans pré éclampsie associée. Sibaï et 

al [31] ont montré que le délai moyen de retard de diagnostic du Hellp était de 8jours (3-22 

jours). Les principaux symptômes rencontrés au cours du Hellp syndrome sont regroupés dans 

le tableau I. 

Tableau I : Symptômes rencontrés au cours du Hellp [22]. 

Type d’atteinte  Fréquence (%)  

Douleur épigastrique en barre  90  

HTA gravidique  85  

Protéinurie  90  

Nausées et vomissements  30-50  

Œdème et prise de poids  50  

 

 Diagnostic biologique : 

Le syndrome est biologiquement affirmé par : thrombopénie, cytolyse hépatique et hémolyse.  

La thrombopénie peut être d’apparition progressive plus ou moins rapide. L’augmentation de 

l’activité sérique de l’ASAT (> 70 UI) reste souvent modérée. L’isomère alpha de la glutamyl 

transférase (αGT) produite par les hépatocytes, est un marqueur plus précoce de l’atteinte 

hépatique en raison de sa courte demi-vie (2heures). L’élévation du taux de l’activité sérique 

de l’αGT précède celle des transaminases [32,33].  
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Le diagnostic de l’hémolyse est porté sur la baisse de l’hématocrite et de l’hémoglobine, 

présence d’une hémoglobinurie, la diminution de l’haptoglobine (inférieur à 0,4g/l), l’élévation 

de la bilirubine et des lactates déshydrogénases (LDH). Le frottis sanguin met en évidence des 

érythroblastes circulants, des cellules à basophiles exagérée, des hématies de tailles réduites, 

des hématies altérées (crénelées ou en cimiers de casque), des réticulocytes et surtout des 

schizocytes confirmant le caractère périphérique de l’hémolyse [34]. Le bilan d’hémostase (TP, 

TCA, facteurs de la coagulation) est normal en absence de la coagulation intravasculaire 

disséminée.  

 Diagnostics différentiels : 

Purpura thrombotique thrombocytopénique :  

C’est une microangiopathie thrombotique particulièrement rare au cours de la grossesse (1cas 

pour 100 000) et qui survient habituellement au cours du deuxième trimestre. Causée par un 

déficit le plus souvent acquis chez l’adulte, en enzymes plasmatique (ADAMTS13) [35]. Cette 

enzyme a pour fonction de cliver le facteur Von willebrand qui est une glycoprotéine 

indispensable à l’agrégation plaquettaire. Les multimères de facteur Von willebrand non clivés 

vont s’accumuler et former de microthrombi au sein de la microcirculation, à l’origine d’une 

ischémie et d’une souffrance viscérale disséminée (cerveau, rein). Le purpura thrombotique 

survient dans 58% des cas avant 24 SA, il associe les signes : une anémie hémolytique, une 

thrombopénie, fièvre, les manifestations neurologiques, l’insuffisance rénale. L’atteinte 

hépatique est absente ou minime ce qui permet d’aider au diagnostic différentiel avec le Hellp.  

Syndrome hémolytique et urémique :  

Il survient habituellement durant le post-partum après une grossesse qui s’est déroulée sans 

aucun problème, apparait au moins 48 heures après l’accouchement. Le syndrome hémolytique 

et urémique fait intervenir une agression endothéliale dans un contexte de déficit en facteur de 

complément [36]. La symptomatologie associe une insuffisance rénale aigue au premier plan le 

plus souvent sévère, une anémie hémolytique et une thrombopénie. Il existe parfois une 

hypertension artérielle. L’atteinte hépatique est minime ou absente contrairement au Hellp 

syndrome.  

Stéatose hépatique aigue gravidique :  

C’est une maladie rare du troisième trimestre de la grossesse, mettant en jeu le pronostic 

maternel et fœtal. L’atteinte histologique est une stéatose hépatique micro vésiculaire. 

L’étiologie la plus probable est un déficit génétique de la beta oxydation des acides gras présents 
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chez le foetus (homozygote) et chez la mère (hétérozygote) [37]. Les signes cliniques les plus 

souvent retrouvés sont des nausées, des vomissements, une douleur abdominale épigastrique ou 

dans l’hypochondre droit, un syndrome polyuro-polydipsique.  

Au stade avancé, un ictère ou une encéphalopathie hépatique peuvent être observé ; 

l’hypertension est retrouvée dans 50% des cas. Biologiquement on trouve une cytolyse 

hépatique, une hyper bilirubinémie. A l’échographie on trouve un foie hyperéchogène dû à la 

stéatose.  

Dans les formes sévères une baisse du taux de prothrombine, du facteur v en rapport avec 

l’insuffisance hépatocellulaire, une hypoglycémie signe évocateur peuvent être observés. Une 

thrombopénie et une hyperleucocytose peuvent être présents de même qu’une insuffisance 

rénale.  

La stéatose hépatique a un pronostic sévère avec un taux de mortalité de 10%, le traitement 

repose sur l’interruption de la grossesse. La guérison est le plus souvent complète sans séquelle 

dans les jours suivant l’accouchement. Le plus grand risque est l’insuffisance hépatique.  

2.2.7 Prise en charge  

Buts : 

 Assurer une stabilité hémodynamique,  

 Assurer un bon apport hydrique,  

 Prévenir les complications.  

Dès que le diagnostic est suspecté ou posé la prise en charge ne doit se faire que dans une 

structure comprenant à la fois une réanimation maternelle et néonatale.  

Moyens et méthodes :  

Traitement antihypertenseur :  

Le traitement antihypertenseur est nécessaire lorsque la pression artérielle systolique est 

supérieure à 160 mmhg ou que la pression artérielle diastolique est supérieure à 110 mmhg, de 

manière à prévenir les complications de l’hypertension artérielle sévère (Insuffisance cardiaque 

congestive, encéphalopathie hypertensive, AVC, HRP).  

Les objectifs tensionnels à atteindre sont des chiffres systoliques compris entre 140-150 mmhg 

et diastoliques entre 90-100 mmhg.  
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Il est recommandé de faire baisser la PA de 20 à 25% des chiffres initiaux au cours des 

premières heures pour ne pas entrainer une diminution du débit de la perfusion utéroplacentaire 

et cérébral délétère pour le foetus et la mère.  

Les vasodilatateurs périphériques préférentiellement utilisés sont : inhibiteurs calciques type 

nicardipine (Loxen) ou alpha (α-) et bêtabloqueurs (β-bloqueurs) type labétalol. Il faut toujours 

commencer par la monothérapie et privilégiée la voie veineuse devant les chiffres tensionnelles 

instables.  

Les antihypertenseurs utilisés doivent avoir :  

 Un bref délai d’action  

 Une courte durée de vie  

 Une dose facilement titrable  

 Ne pas aggraver l’ischémie utéroplacentaire  

 Ne pas modifier la contractilité utérine  

 Ne pas avoir un effet tératogène. 

Peu d’antihypertenseurs répondent à autant d’exigences, néanmoins plusieurs molécules 

peuvent être utilisées. Les antihypertenseurs sont classés selon leur mécanisme d’action.  

Les antihypertenseurs d’action centrales :  

Médicaments à action centrale agissent sur les centres vasomoteurs bulbaires et inhibent 

l’activité sympathique périphérique ce qui diminue la pression artérielle systolique et 

diastolique.  

L’alpha-méthyl-dopa (Aldomet) :  

La méthyl-dopa a été le premier antihypertenseur utilisé pendant la grossesse.  C’est un 

antihypertenseur d’action centrale disponible en administration pour administration per os ou 

intraveineuse, le métabolisme est hépatique et l’élimination est rénale. Son action hypotensive 

est peu puissante et met plusieurs heures à s’installer 3 à 6h. Ceci peut amener à atteindre des 

posologies élevées susceptibles d’être mal tolérées. Elle peut entrainer chez la mère une anémie 

hémolytique rarement une agranulocytose et thrombopénie, une cytolyse hépatique. Certaines 

complications cardiaques sont possibles mais rares : bradycardie, bloc auriculo-ventriculaire, 

hypotension. C’est un antihypertenseur peu adapté à l’utilisation en urgence, sa posologie est 

de 1000 à 1500 mg/jr.  
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La clonidine (Catapressan) :  

La clonidine est un antihypertenseur d’action centrale qui stimule le système parasympathique 

et entraine une bradycardie. Administré par voie intraveineuse à la SAP du fait des effets rebond 

hypertensifs, par voie orale. Le métabolisme est hépatique 30 à 40% et l’élimination est 

partiellement rénale sous forme inchangée dans les urines. Un brusque arrêt de la clonidine 

exposerait à une remontée rapide de la TA, sa demi-vie est de 24h. les effets indésirables sont 

limités en cas d’administration intraveineuse : somnolences, sècheresse buccale, asthénie.   

Urapidil :  

C’est un antihypertenseur d’action à la fois centrale par stimulation sur les récepteurs 

sérotoninergiques 5-HTA et périphérique par blocage des récepteurs adrénergiques. Son 

mécanisme d’action n’entraine pas de réduction de la circulation utéroplacentaire. Il n’y a pas 

de contre-indication à son utilisation au cours de la grossesse et au cours de l’allaitement 

maternel. Efficace que la dihydralazine pour traiter la pré éclampsie et est mieux tolérés avec 

moins d’effets indésirables.  

Les antihypertenseurs périphériques :  

Les bétabloquants :  

Les bétabloquants sont utilisés en secondes intensions. Le Labétalol (trandate) qui possède des 

propriétés alpha et bêtabloquantes est le plus utilisé seul ou en association avec les inhibiteurs 

calciques ou avec la dihydralazine. Il a une action vasodilatatrice entrainant une diminution de 

la pression artérielle sans diminution du débit cardiaque, ni du débit de perfusion 

utéroplacentaire, mais traverse la barrière placentaire et peut être responsable d’une 

bradycardie, d’une hypoglycémie néonatale et même un RCIU. Il est administré en continu à la 

dose de 20 mg/h. Son efficacité et sa tolérance est reconnue, les effets secondaires les plus 

fréquemment observés sont : insuffisance cardiaque congestive, cytolyse hépatique, fièvre 

médicamenteuse, hypersensibilité.  

Les inhibiteurs calciques :  

Ce sont des agents vasodilatateurs artériels par leur action sur les muscles lisses artériels. Ils 

ont longtemps été décrit dans le traitement de l’hypertension gravidique, ils constituent 

actuellement un traitement de choix du fait de la baisse de la pression artérielle maternelle, la 

diminution du vasospasme cérébral et l’amélioration de la fonction rénale. Le métabolisme est 

hépatique avec une faible biodisponibilité de 20% et la durée d’action varie en fonction des 
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molécules. Les effets indésirables les plus rapportés sont : vertiges, céphalées, rashs cutanée, 

hyperplasie vaginale en cas d’administration prolongée.  

La Nifédipine (Adalate) :  

Elle fait efficacement baisser la pression artérielle sans altérer la perfusion utérine, son 

utilisation sublinguale doit être proscrite car elle fait chuter brulement les chiffres tensionnels. 

Leur durée d’action est de 2 à 3 h [42].  

La Nicardipine (Loxen) :  

La nicardipine est un inhibiteur calcique, un vasodilatateur artériel du groupe des 

dihydropyridines, elle peut être administrée à la SAP à la dose de 1 à 4 mg/h soit en bolus de 

1mg pour contrôler les pics hypertensifs. Sa durée d’action est de 8h, les effets secondaires sont 

dosés dépendante : nausées, hypotension artérielle, bouffées de chaleur.  

La dihydralazine (Nepressol) : c’est l’antihypertenseur d’urgence le plus utilisé, n’existe que 

sous forme injectable, elle diminue les résistances vasculaires périphériques en agissant sur les 

muscles lisses vasculaires. Elle n’a pas d’effet cardiaque droit mais ses effets vasculaires sont 

responsables d’une augmentation de la fréquence et du débit cardiaque. Ses effets secondaires 

sont : tachycardie, céphalées, nausées, vertiges, hypotension sévère. Il est préférable d’associer 

cette molécule avec les bétabloquants afin d’améliorer le contrôle tensionnel et contrebalancer 

la tachycardie induite par cette molécule.  

Nouveauté : On utilise aujourd’hui selon la mise à jour de l’Agence nationale de la sécurité du 

médicament et des produits de santé en France en Avril 2015 :  

- Le Labétalol (TRANDATE) en première intention en remplacement de la Nicardipine 

(LOXEN) : bolus 1mg /kg selon Vidal, en pratique bolus : 0,5 à 1 mg/kg sans dépasser 

80 mg.  

- La Nicardipine est réservé en deuxième intension quand les autres antihypertenseurs IV 

ne sont pas recommandés ou contre indiqué.  

L’association sulfate de magnésium et les inhibiteurs calciques comme le LOXEN potentialise 

leur propre action et nécessite une surveillance rigoureuse (avec avis anesthésie pour éventuelle 

modification du traitement antihypertenseur).  
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Transfusion :  

La transfusion des plaquettes : Elle n’est indiquée qu’en cas de thrombopénie sévère < 50 

000/mm3 avec saignement actif ou risque d’hémorragie, en cas de thrombopénie sévère sans 

risque d’hémorragie au cours du Hellp syndrome. Toute transfusion répétée est illusoire en 

raison du processus de consommation des plaquettes, ou dangereuse avec risque thrombotique. 

Les concentrés plaquettaires sont administrés au moment de l’accouchement ; en général une 

césarienne sous anesthésie générale ; de manière à réduire le risque hémorragique opératoire. 

La transfusion se fait à la posologie de 1 culot plaquettaire pour 10 kg de poids.  

La transfusion de culot globulaire : Elle est indiquée en cas d’anémie sévère ou mal tolérée 

liée à une hémolyse ou à une hémorragie. L’objectif thérapeutique est d’avoir un taux 

d’hémoglobine à 10 g/dl.  

Le plasma frais congelé (PFC) : C’est le seul produit qui apporte le facteur v, de la protéine 

s, du plasminogène, de la métalloprotéine et du facteur Von willebrand. La perfusion de PFC 

est indiquée en cas de CIVD avec effondrement des facteurs de la coagulation associée à une 

hémorragie active ou potentielle. Posologie : volume initiale à transfuser est de 10 à 15 ml/kg.  

La transfusion de fibrinogène : Il n’y a pas d’indication démontré à transfuser du fibrinogène 

dans les CIVD sauf dans les situations de défibrination majeur. La transfusion du facteur VII 

recombinant participe à la génération locale de thrombine. Ce produit est utilisé comme 

traitement de l’hémorragie de la délivrance due aux troubles de la coagulation permet souvent 

d’arrêter ou de diminuer le saignement, une hémostase chirurgicale facilitée. Posologie : utilisé 

à la dose de 20 à 120 μg/kg.  

La transfusion des inhibiteurs de coagulation (protéine C et anti thrombine III) : limitant 

la formation de thrombine.  

Le sulfate de magnésium :  

Le sulfate de magnésium est l’anticonvulsivant de choix en présence des signes d’éclampsie 

(HTA sévère, céphalées en casque invalidante, troubles confusionnels, hyporéflexie 

ostéotendineuse). A visée prophylactique, il peut être systématiquement administré en raison 

de ses propriétés :  

 Vasodilatatrice par augmentation de la sécrétion de prostacycline et inhibition de 

l’agrégation plaquettaire  
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 Effet hypotenseur par baisse de la pression artérielle sans diminuer le flux sanguin 

utérin, dilate les vaisseaux cérébraux et exerce un effet préventif et curatif sur le 

vasospasme cérébral des états pré éclamptiques et éclamptique.  

Selon Sibaï, un traitement anticonvulsivant préventif à base de sulfate de magnésium doit être 

instauré systématiquement pour toutes patientes pendant au moins 24h après l’accouchement, 

vu la prévalence élevée de crise d’éclampsie en cas de Hellp syndrome [38].  

Protocole du sulfate de magnésium :  

La voie IV doit être préférée que la voie IM qui a des effets secondaires. Dose de charge 4 à 6 

g en IV sur 15-20 mn puis une dose d’entretien de 1 g/h à la SAP pendant 24h à partir de la 

dernière crise. L’élimination du magnésium se fait par voie rénale et toute insuffisance rénale 

risque d’entrainer un surdosage donc une toxicité.  

Les effets indésirables augmentent avec la concentration plasmatique de sulfate de magnésium. 

La concentration plasmatique thérapeutique se situe entre 2 et 3mmol/l, les réflexes 

ostéotendineux disparaissent à partir d’une magnésémie à 5mmolL, la dépression re²²spiratoire 

à partir de 6mmol/l, le risque d’arrêt cardiaque au-delà de 12mmol/l.  

La surveillance pendant la durée du traitement doit être continue, monitoré sous scope, surveillé 

la SPO2 et la fréquence respiratoire compte tenu des risques de détresse respiratoire, surveillé 

la diurèse, la fréquence cardiaque et les réflexes ostéotendineuses.  

Les signes de surdosages sont : abolition des réflexes ostéotendineuse (premier signe de 

surdosage), troubles de la conduction, arrêt respiratoire et Oligo-anurie. Tout signe de 

surdosage doit faire diminuer ou arrêter le sulfate de magnésium. L’antidote du sulfate de 

magnésium est le gluconate de calcium, il doit être disponible à tout moment. La dose à 

administré est de 100 à 200mg de calcium en IV lente (10 mn), ne doit pas être utilisé en IM ou 

en SC. Sa perfusion entraine une baisse de la magnésémie et une amélioration clinique 

spectaculaire de la patiente. Le gluconate n’a pas d’effet foeto-toxique.  

Utilisation du sulfate de magnésium et anesthésie :  

En anesthésie locorégionale, le Mgso4 peut aggraver l’hypotension causée par l’anesthésie 

péridurale ou l’hémorragie. Cette hypotension réagit bien à l’éphédrine. En anesthésie générale, 

le Mgso4 potentialise l’action vasodilatatrice des halogénés et des anesthésiques intraveineux. 

Il potentialise également l’effet des curares (curares non dépolarisants).  
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La corticothérapie :  

Il existe deux types de corticothérapie : la corticothérapie pour la maturation pulmonaire 

(corticothérapie à visée foetale) et la corticothérapie à visée maternelle pour l’amélioration des 

paramètres biologiques du Hellp. Plusieurs auteurs ont montré l’amélioration des critères 

biologiques et cliniques après corticothérapie [39,40].  

La microangiopathie de la prééclampsie sévère est comparable à une réaction inflammatoire 

systémique avec exacerbation de l’état pro inflammatoire présent lors de la grossesse normale, 

incluant l’activation des leucocytes, des érythrocytes, des plaquettes, de la coagulation et des 

systèmes de complément.  

L’utilisation des propriétés anti-inflammatoire et immunosuppresseurs des corticoïdes semble 

être logique ; avec comme mécanisme :  

 Diminution des interactions entre l’endothélium vasculaire et les cellules circulantes.  

 Inhibition de l’activation et de la consommation plaquettaire, de la production des 

cytokines inflammatoires par les cellules immunocompétentes.  

La corticothérapie à visée maternelle :  

Plusieurs auteurs ont rapporté l’amélioration des critères biologiques et des symptômes 

cliniques du Hellp syndrome après une corticothérapie à forte dose [39,40]. La corticothérapie 

anténatale doit être de courte durée pour un bénéfice maternel et minimiser le risque d’un 

éventuel impact périnatal, la poursuite de la grossesse 48 heures après administration de 

corticoïdes pour le Hellp syndrome peut conduire à une mortalité et une morbidité maternelle 

et néonatale [41–43]. Dans une étude comparant 19 patientes traitées par dexaméthasone et 21 

patientes traitées par la bétaméthasone pour Hellp syndrome, la dexaméthasone semblait plus 

efficace que la bétaméthasone dans le traitement du Hellp ante-partum [33]. Les complications 

néonatales représentées par : hypotrophie, insuffisance surrénalienne néonatale, infections sont 

des risques essentiellement décrit lors de l’usage de la dexaméthasone vu la présence du sulfite 

neurotoxique [44].  

Les résultats de l’analyse de Cochrane et collaborateurs ne sont pas en faveur de l’utilisation 

des corticoïdes au cours du Hellp [45]. Des études randomisées incluant 135 et 157 patientes 

recevant la corticothérapie n’ont pas pu mettre évidence d’effet bénéfique en termes d’évolution 

clinico- biologique [46,47]. L’utilisation des corticoïdes à hautes dose n’est pas toujours valide.  

  



Aspects épidémiologique, clinique, thérapeutique et pronostique du Hellp syndrome au CHU du Point G 

  

DR MAXIME LEOLEIN NGUEFACK GUIMATSIA       MEMOIRE 18 

 

Prise en charge obstétricale :  

Le traitement étiologique du Hellp syndrome repose sur l’interruption de la grossesse [48]. 

D’après Audibert et al l’interruption s’impose dans les circonstances suivantes :  

 Signe de souffrance foetale aigue avec anomalies du rythme cardiaques foetale,  

 Hématome rétro-placentaire,  

 Thrombopénie inférieure à 50 000/mm3,  

 Signe de CIVD,  

 Hématome sous capsulaire du foie diagnostiqué par échographie ou scanner.  

Lorsque cette décision est prise, une césarienne est le plus souvent réalisée. Le Hellp syndrome 

n’est pas une indication de césarienne systématique [41,49]. L’accouchement par voie basse 

peut être possible en absence de thrombopénie sévère et si les conditions obstétricales sont 

favorables : terme de la grossesse, bien être maternel et fœtal, conditions cervicales. Au cours 

de la césarienne toute palpation ou manipulation hépatique sont à proscrire. Une rupture 

hépatique doit être suspectée en cas d’hémopéritoine et ou de signes de choc.  

Prise en charge anesthésique :  

Le choix de la technique dépend de la présence ou non des troubles de l’hémostase. Le bilan 

d’hémostase doit être prélevé dans un délai le plus court possible avant la réalisation de l’acte 

anesthésique.  

L’anesthésie péri-médullaire est privilégiée en absence de contre-indication, en particulier en 

absence de trouble majeur d’hémostase (thrombopénie importante) entrainant alors un risque 

d’hématome péri-médullaire (hématome intra rachidien compressif) en cas de péridurale. La 

péri-médullaire est favorable que ce soit pour l’analgésie, l’accouchement par voie basse ou par 

césarienne, car elle semble améliorer la perfusion utéroplacentaire et permet un meilleur 

contrôle tensionnel [50]. Le seuil de plaquettes recommandé pour réaliser une anesthésie péri-

médullaire est de 75 000/mm3 pour l’anesthésie péridurale et 50 000/mm3 pour la 

rachianesthésie [22].  

L’analgésie péridurale est la technique d’analgésie de choix pour l’accouchement par voie 

basse. Elle contrôle la pression artérielle en cas de prééclampsie sévère en contrôlant la douleur, 

limitant les catécholamines circulantes, le risque de poussée hypertensive par vasoplégie 

provoquée par le blocage du système sympathique.  
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L’anesthésie générale est la technique de choix en cas d’urgence ou en cas de troubles majeurs 

d’hémostase. L’anesthésie locorégionale en particulier la rachianesthésie a fait preuve de 

sécurité dans un contexte de prééclampsie. L’hypotension après rachianesthésie est moins 

fréquente chez les femmes pré-éclamptique sévère que chez les femmes normo tendues [51,52]. 

Lorsque survient cette hypotension, elle est facile à corriger puisque les doses d’éphédrine sont 

moindres.  

Stratégie thérapeutique :  

L’interruption de la grossesse est le traitement d’urgence du Hellp syndrome. Elle est 

systématiquement applicable au-delà de 34 SA, en dessous de ce terme le risque de 

complication fœtale liées à la prématurité est important. Pour un terme inférieur à 34 SA 

plusieurs équipes ont mise en évidence une régression des manifestations après corticothérapie 

et remplissage vasculaire [31,53].  

Une prise en charge systématisée et adaptée au terme de la grossesse semble parfois possible 

[54]. Avant 32 SA on choisira pour un transfère médicaliser dans une maternité de niveau III 

en absence des complications suivantes : éclampsie, CIVD, souffrance foetale aigue, 

thrombopénie inférieure à 50 000/mm3 ou HTA non contrôlée. Ces complications imposent 

l’extraction foetale immédiate avant le transfert. Lorsque le transfert est possible une 

corticothérapie est débutée le plutôt possible (bétaméthasone 12mg/24h). En cours 

d’hospitalisation le traitement conservateur de plus de 48h est discuté pour les termes plus 

précoces après évaluation de la balance bénéfices/risques.  

Eléments de surveillance :  

Surveillance clinique :  

Elle était basée sur les différents paramètres à savoir : la pression artérielle, la fréquence 

cardiaque, la fréquence respiratoire, la diurèse  

Surveillance biologique : Concerne la numération des plaquettes, le taux d’hémoglobine, le taux 

de prothrombine, le temps de céphaline activé, la créatinine et l’urée.  

Complication et pronostic :  

 La mortalité maternelle varie de 1,1 à 24% [1,31,55], elle est essentiellement liée à des 

syndromes vasculo-rénaux sévères, des hémorragies hépatiques et cérébro-méningées 

[56]. Ces complications nécessitent une extraction fœtale d’urgence.  
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 L’hématome sous capsulaire du foie est une complication relative du Hellp. Dans la 

série de Sibaï et al [22]. Son incidence était de 0,9%. A l’échographie l’hématome sous 

capsulaire du foie se traduit par des images hétérogènes intéressant le plus souvent la 

capsule antérieur et supérieur du lobe droit, associée parfois à un hémopéritoine. La 

complication majeure de cet hématome est la rupture hépatique [44]. En cas de Hellp 

syndrome, l’index de pulsatilité de l’artère hépatique mesuré par écho-doppler est élevée 

[58]. Baron et al [57] ont étudié l’intérêt de l’imagerie hépatique gans le contexte du 

Hellp. Trente-quatre patientes présentant un Hellp syndrome ont été incluses, trente-

trois patientes ont eu une tomodensitométrie (TDM), quatre patientes une imagerie par 

résonance magnétique (IRM) et cinq patientes une échographie. Cliniquement toutes les 

patientes présentaient une douleur de l’hypochondre droit. Dans 45% des cas l’examen 

radiologique était anormal avec un hématome sous capsulaire du foie ou une hémorragie 

intra-parenchymateuse. Il existe une relation entre le degré de thrombopénie et la 

présence d’un hématome hépatique. Des anomalies radiologiques étaient mises en 

évidence dans 77% des cas présentant une thrombopénie inférieure à 20 000/mm3. 

Aucune corrélation n’a été observée entre la cytolyse et la présence de l’hématome 

hépatique. Dans ce contexte, il est nécessaire d’effectuer un examen morphologique 

hépatique devant toute symptomatologie abdominale douloureuse. L’étude 

morphologique se fera par échographie ou scanner abdominale, l’IRM est très sensible 

mais n’est pas utilisée en pratique car moins accessible en urgence.  

En cas d’hématome non rompu le traitement conservateur est proposé (correction des troubles 

de l’hémostase) avec une surveillance clinique, biologique et radiologique étroite en unité de 

réanimation. La rupture d’hématome sous capsulaire du foie est une urgence chirurgicale avec 

2% dans la série de Sibaï et al [22]. Des cas d’embolisation des artères hépatiques ou de 

transplantation hépatique ont été rapportés dans ce contexte [59,60].  

L’insuffisance rénale est constatée dans 8% des cas de Hellp syndrome et l’œdème aigue du 

poumon dans 6% des cas [25]. Sa prise en charge repose sur : l’oxygénothérapie, intubation en 

cas de détresses respiratoire, une restriction hydrique, utilisation des diurétiques (diurétiques de 

l’anse). La mortalité fœtale varie de 7 à 60% dans différentes séries [1,21]. Sibaï et al [22]. 

rapportent un taux de mort in utéro de 19%. Dans les deux autres séries plus récentes, la 

mortalité était respectivement de 5 à 6% des cas [61,62].  
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Le pronostic fœtal est essentiellement lié à la prématurité : entérocolite ulcéro-nécrosante, 

maladies de la membrane hyaline et hémorragie périventriculaire. Les décès périnataux peuvent 

également être secondaires à un hématome rétro-placentaire.  

Plusieurs équipes ont identifiées un risque de récurrence du Hellp pour les grossesses suivantes. 

D’après Sullivan et al [55], ce risque était évalué à 19% à partir d’une série de 81 patientes 

ayant présenté un épisode de Hellp suivies sur une période de 12 années.  

L’hématome rétro-placentaire est une urgence fœtale pour la mère et pour le fœtus s’il est 

toujours vivant. La prise en charge consiste deux volets :  

 Monitorer la patiente, mise en place d’une voie veineuse de bon calibre, restaurer la 

volémie tout en évitant le choc hypovolémie  

 L’évacuation utérine qui dépend de la vitalité fœtale :  

 Si mort fœtale in utéro, la voie basse peut être envisagée si les bilans biologique et 

l’état hémodynamique permettent, une délivrance artificielle et une révision utérine 

sont fait systématiquement. Lorsque l’accouchement dépasse 6 à 12h une 

césarienne doit être envisagée.  

 Si fœtus viable, l’extraction par voie haute est la règle sauf si engagement.  

La CIVD est un facteur de mauvais pronostique du Hellp syndrome impliquant l’arrêt de la 

grossesse et établissement de réanimation médicale basée sur la substitution pour compenser le 

déficit (transfusion de PFC, de plaquette, de fibrinogène) [63].  

La prise en charge est basée sur le remplissage, l’administration des diurétiques, parfois on fait 

recours à la dialyse de façon transitoire. La surveillance est basée sur les paramètres 

hémodynamiques à savoir la tension artérielle, la fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, 

la diurèse et le bilan biologique.  

Prévention :  

La prévention de la survenue du Hellp syndrome passe par la prévention de la pré-éclampsie, 

basée essentiellement sur le dépistage en consultation prénatale ainsi que son traitement 

symptomatique précoce afin d’éviter les multiples complications.  

Il n’existe pas actuellement de moyens susceptibles de prévenir l’installation du Hellp 

syndrome chez une patiente pré-éclamptique vu que son mécanisme reste encore mal élucidé. 
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Cependant on peut agir sur certains facteurs de risque tel que : l’obésité, le diabète, l’exposition 

prolongée au sperme d’un partenaire (théorie immunologique).  

Le dosage de certains facteurs pourrait être utilisé comme moyen de défense des patientes ayant 

un risque de développer une pré-éclampsie sévère. Ce dosage doit être précoce vers la 8e et 12e 

SA (vu que la physiopathologie de la maladie se fait à un stade précoce et ne se manifeste 

cliniquement qu’au 3e trimestre de la grossesse) pour dépister les patientes à risques de 

développer ultérieurement la pré-éclampsie. Ces facteurs sont :  

o Les facteurs anti-antigéniques : dosage d’endogline (médiateur d’activation de la voie 

de TGF béta), dosage de soluble-fms like tyrosine kinase-1.  

o Les facteurs pro-angiogéniques : dosage de VGEF et PLGF (respectivement facteur de 

croissance vasculaire et facteur de croissance placentaire), dont leurs taux sont diminués 

dans la pré-éclampsie sévère.  

o Certains auteurs proposent le dépistage par dosage de l’hématocrite (dont 

l’augmentation témoigne une hémoconcentration), et par doppler des artères utérines 

(faible valeur prédictive du doppler au deuxième trimestre pour la pré-éclampsie).  

Un traitement à base d’aspirine a montré son intérêt dans la prévention de la prééclampsie, 

essentiellement pour son effet anti-thrombotique voir anti-inflammatoire, rétablissant la 

balance entre les prostacyclines et le thromboxane. Ce traitement n’est pas prouvé pour prévenir 

le Hellp syndrome.  

Posologie : 100mg/j à débuter le plus précocement au premier trimestre et à poursuivre jusqu’à 

la 34 SA environ. La surveillance se fait par réalisation d’un temps de saignement qui doit être 

inférieur à 8. On diminuera la dose de moitié s’il dépasse 10 min.  

Indications : antécédent de Hellp syndrome, antécédent de prééclampsie sévère, MFIU dans un 

contexte vasculaire, RCIU. 
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III- MÉTHODOLOGIE 

3.1 Cadre de l’étude  

L’étude s’est déroulée au CHU du Point « G » dans les services de gynécologie obstétrique et 

d’anesthésie réanimation.  

3.2 Type et période d’étude  

Nous avons réalisé une étude transversale et descriptive avec collecte rétrospective des données 

au CHU du Point G du 1er janvier 2012 au 31 décembre 2021, soit une période d’étude de 10 

ans.  

3.3 Population d’étude 

Toutes les femmes ayant été admises (accouchées/post-partum) en obstétrique à la maternité et 

au service d’anesthésie réanimation du CHU du Point G durant la période d’étude. 

3.4 Echantillonnage  

3.4.1 Critères d’inclusion 

 Les dossiers de toutes les femmes ayant une grossesse de 20 SA ou plus avec un 

bilan complet répondant aux critères de définitions du HELLP syndrome.  

 Les dossiers des femmes dans le post partum avec un bilan complet répondant aux 

critères de définitions du HELLP syndrome.  

3.4.2 Critères de non inclusion 

 Toutes les femmes dont les dossiers ne présentaient pas de HELLP syndrome 

 Toutes les femmes ayant présenté un HELLP dont les dossiers étaient incomplets 

 

3.5 Collecte et support des données  

Elle a été réalisée sur des fiches individuelles conçues à cet effet, à partir des supports suivants :  

 Les dossiers d’accouchement ; 

 Les dossiers d’admission ; 

 Le registre de compte-rendu opératoire. 
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3.5.1 Technique de collecte de données  

Les données étaient extraites des différents supports par simple lecture. Les variables à 

renseigner portaient sur les caractéristiques sociodémographiques (l’âge de la femme, la 

situation matrimoniale, le niveau d’éducation, la profession, le poids, la taille, l’ethnie, etc.) ; 

les caractéristiques comportementales (le suivi prénatal, les antécédents de fausse couche 

provoquée, etc.) ; les antécédents familiaux et obstétricaux (les antécédents familiaux d’HTA 

et de diabète, la parité, la gestité, la grossesse multiple, etc.), les données cliniques (l’œdème 

des membres inférieurs, le vomissement et la nausée, l’ictère, la créatinine, l’insuffisance 

rénale, type d’HTA, la pré-éclampsie, l’éclampsie, etc.) ; les données sur les traitements reçus 

(les antihypertenseurs au troisième trimestre, la transfusion du sang total, la transfusion 

plaquettaire, la corticothérapie, etc.) et les données sur les issues de grossesse (les décès 

maternels et néonatals, la voie d’accouchement, les indications de césarienne, le pronostic 

materno-foetal, etc.).  

3.6 Saisie et analyse des données  

Les données ont été saisies sur le logiciel WORD 2010, puis analysées à partir du logiciel SPSS 

version 16-20, avec un seuil de significativité de 0,05.  
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IV- RÉSULTATS  

4.1 Fréquence  

Durant la période de notre étude, le service de Gynécologie-Obstétrique du CHU Point G a 

enregistré 10 989 admissions en obstétrique, dont 210 cas de Hellp syndrome dénombrés soit 

une prévalence de 1,91%.  

 

 

Figure 2 : Courbe d’évolution de la fréquence du Hellp syndrome par rapport au nombre 

d’admission au cours des années. 
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4.2 Caractéristiques sociodémographiques  

 

Figure 3 : Répartition selon la tranche d’âge 

L’âge moyen a été de 26,09 ± 7,326 ans avec des extrêmes de 14 et 45 ans. 

 

Tableau II : Répartition selon le statut socioéconomique 

Statut socioéconomique Effectif Pourcentage 

Statut matrimonial   

Mariée 206 98,1 

Célibataire 4 1,9 

Profession   

Ménagère 182 86,7 

Élève/Étudiante 17 8,1 

Commerçante 10 4,8 

Sage-femme 1 0,5 
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4.3 Antécédents 

Tableau III : Antécédents médico-chirurgicaux 

Antécédents Effectif Pourcentage 

Médicaux   

HTA 32 15,2 

Drépanocytaire 4 1,9 

Autres* 4 1,9 

Chirurgicaux   

Césarienne 13 6,2 

Myomectomie 1 0,5 

* : RCIU (1), antigène HBS positif (1), asthmatique (1), hémorroïdectomie (1). 
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Tableau IV : Antécédents obstétricaux 

Antécédents obstétricaux Effectif Pourcentage 

Gestité    

Primigeste  68 32,4 

Paucigeste  48 22,9 

Multigeste  44 21,0 

Grande multigeste  50 23,8 

Parité    

Nullipare  50 23,8 

Primipare  32 15,2 

Paucipare  56 26,7 

Multipare  38 18,1 

Grande multipare  34 16,2 

MFIU  10 4,8 

Éclampsie  2 1,0 

HRP  2 1,0 

Nombre de fausse couche 

Aucun  189 90,0 

1  15 7,1 

2  4 1,9 

3  2 1,0 

Nombre de décès    

0  155 73,8 

1  35 16,7 

2  18 8,6 

3  2 1,0 

La gestité moyenne a été de 3,58 ± 2,561 ans avec des extrêmes de 1 et 12. 

La parité moyenne a été de 2,72 ± 2,465 ans avec des extrêmes de 0 et 12. 
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Tableau V : Répartition des patientes selon le mode d’admission 

Mode d’admission Effectif Pourcentage 

Référée 141 67,1 

Évacuée 65 31,0 

Venue d'elle-même 4 1,9 

Total 210 100,0 

 

 

Figure 4 : Répartition des patientes selon l’âge gestationnel à l’admission 

L’âge gestationnel moyen était de 35,2 ± 4,1 SA. 

 

Figure 5 : Répartition des patientes selon le nombre de CPN 
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Figure 6 : Répartition selon le motif d’admission 
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4.4 Aspects cliniques et biologiques  

Tableau VI : Signes cliniques à l’admission 

Signes cliniques Effectif Pourcentage 

Signes fonctionnels   

Céphalées 91 43,3 

Vertiges 75 35,7 

Épigastralgie 31 14,8 

Douleurs abdominales 7 3,3 

Dyspnée 6 2,9 

Signes généraux   

TAS   

< 140 52 24,8 

140 - 160 49 23,3 

> 160 109 51,9 

TAD   

< 90 52 24,8 

90 - 110 83 39,5 

> 110 75 35,7 

Température   

< 37 79 37,6 

37 - 38 102 48,6 

> 38 29 13,8 

FC   

60 - 100 96 45,7 

> 100 114 54,3 

Score Glasgow   

< 8 1 0,5 

8 – 13 22 10,5 

> 13 187 89,0 

Signes physiques   

Pâleur cutanéomuqueuse 56 26,7 

Métrorragie 47 22,4 

Hypertonie utérine 45 21,4 

Crise tonico clinique 43 20,5 

Altération de la conscience 26 12,4 

Fièvre 9 4,3 

Oligurie 4 1,9 
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Tableau VII : Résultats des bilans biologiques 

Bilans sanguins  Effectif Pourcentage 

Hémoglobine en g/dl    

<7  78 37,1 

7 - 10,99  124 59,0 

>10,99  8 3,8 

Hématocrite en %    

< 35  204 97,1 

≥ 35  6 2,9 

Plaquettes    

< 50 000  13 6,2 

50 000 - 100 000  38 18,1 

100 001 - 150 000  159 75,7 

ASAT    

70 - 100  39 18,6 

> 100  171 81,4 

ALAT  210 100,0 

>= 40    

Créatinémie    

< 100  141 67,1 

100 - 200  40 19,0 

201 - 300  10 4,8 

> 300  14 6,7 

Non disponible  5 2,4 

Protéinurie BU    

Positive  196 93,3 

2 croix  5  2,6 

3 croix  189  96,4 

4 croix  2  1,0 

Négative  14 6,7 

L'Hb était comprise entre 7 et 10,99 g/dl chez 59% des patientes, l’Hte était inférieure à 35 

chez 97,1% des patientes. 
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Figure 7 : Répartition selon la classification de Mississipi 

Mississippi de classe III est celle qui comptait le plus grand nombre de patientes avec un 

pourcentage de 75,7%. 

 

Traitement reçu 

Tableau VIII : Répartition des patientes selon le traitement reçu  

Traitement reçu Effectif (n = 210) Pourcentage 

Méthyldopa 156 74,3 

Sulfate de Magnésium 120 57,1 

Nicardipine 119 56,7 

Amlodipine 63 30,0 

Furosémide 8 3,8 

Béthamétaxone 9 4,3 

Oxygénothérapie 3 1,4 

Nifédipine 1 0,5 

 

 

 

  

1
6,2%

2
18,1%

3
75,7%
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Tableau IX : Répartition des patientes selon la transfusion 

Transfusion Effectif (n = 210) Pourcentage 

Sanguine 84 40,0 

Plaquette 52 24,8 

Aucune 125 59,5 

 

 

Figure 8 : Répartition selon le mode d’accouchement. 

 

Tableau X : Répartition des patientes selon l’indication de césarienne. 

Indications à la césarienne Effectif Pourcentage 

Éclampsie sur grossesse 49 49,0 

HRP grade IIIA de SHER 33 33,0 

Prééclampsie sévère 16 16,0 

HELLP syndrome 1 1,0 

Pancytopénie sur grossesse 1 1,0 

Total 100 100,0 

 

  

Césarienne
47,6%

Voie basse
52,4%
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Figure 9 : Répartition des patientes selon l’admission en réanimation 

L’admission en réanimation a concerné 21% de nos patientes. 

 

Figure 10 : Répartition des patientes selon la durée d’hospitalisation 

La durée d’hospitalisation moyenne a été de 6,56 ± 3,271 jours avec des extrêmes de 1 et 25 

jours 
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Tableau XI : Répartition des patientes selon les complications maternelles 

Complications maternelles Effectif Pourcentage 

Insuffisance rénale aigue 49 23,3 

Hémorragie de la délivrance 9 4,3 

Décès 6 2,9 

OAP 3 1,4 

   

 

 

 

Figure 11 : Répartition des patientes selon le pronostic maternel 

 

  

Décédée
2,9%

Non
97,1%
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4.5 Données du nouveau-né  

Tableau XII : Répartition des nouveau-nés selon l’état clinique et poids de naissance. 

Constantes Effectif (n = 210) Pourcentage 

Etat à la naissance   

Vivant 120 57,1 

Mort-né frais 75 35,7 

Mort-né macéré 15 7,1 

Apgar   

0 90 42,9 

1 – 3 22 10,5 

4- 7 98 46,7 

Poids (g)   

< 2 500 126 60,0 

2 500 - 3 500 79 37,6 

> 3 500 5 2,4 

 

 

Tableau XIII : Répartition selon les complications du nouveau-né 

Complications du nouveau-né Effectif Pourcentage 

Souffrance néonatale 26 12,4 

Décès néonatal 90 42,9 

Aucune 94 44,7 
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Figure 12 : Répartition des nouveau-nés selon la réanimation à la naissance 

 

Données analytiques  

Tableau XIV : répartition des patientes en fonction de l’âge et du décès 

Age  
Décès maternel 

Total (%)  
Oui (%) Non (%) 

Moins de 20 1 (0,5) 50 (23,8) 51 (24,3) 

[20 - 30[ 2 (1,0) 79 (37,6) 81 (38,6) 

[30 - 40[ 3 (1,4) 64 (30,5) 67 (31,9) 

40 et plus 0 (0,0) 11 (5,2) 11 (5,2) 

Total  6 (2,9) 204 (97,1) 210 (100,0) 

Test exact de Fisher = 1,392    ddl = 3  PV = 0,707 

 

 

  

Oui
10%

Non
90%
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Tableau XV : répartition des patientes en fonction du terme de la grossesse et du décès 

Termes grossesse 
Décès maternel 

Total  
Oui (%) Non (%) 

[22 - 28[ 0 (0,0) 24 (11,4) 24 (11,4) 

[28 - 37[ 5 (2,4) 78 (37,1) 83 (39,5) 

[37 - 41[ 1 (0,5) 102 (48,6) 103 (49,0) 

Total  6 (2,9) 204 (97,1) 210 (100,0) 

Test exact de Fisher = 5,445    ddl = 2  PV = 0,066 

 

 

Tableau XVI : répartition des patientes en fonction du mode d’accouchement et du décès 

Mode d’accouchement  
Décès maternel 

Total  
Oui (%) Non (%) 

Césarienne 3 (1,4) 97 (46,2) 100 (47,6) 

Voie basse 3 (1,4) 107 (51,0) 110 (52,4) 

Total  6 (2,9) 204 (97,1) 210 (100,0) 

Test exact de Fisher = 0,014    ddl = 1  PV = 0,906 

 

 

Tableau XVII : répartition des patientes en fonction de l’ASAT et du décès 

ASAT 
Décès maternel 

Total  
Oui (%) Non (%) 

70 - 100 0 (0,0) 39 (18,6) 39 (18,6) 

>100 6 (2,9) 165 (78,6) 171 (81,4) 

Total  6 (2,9) 204 (97,1) 210 (100,0) 

Test exact de Fisher = 2,505    ddl = 1  PV = 0,113 
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Tableau XVIII : répartition des patientes en fonction du taux de plaquette et du décès 

Taux de plaquette 
Décès maternel 

Total  
Oui (%) Non (%) 

<50 000 0 (0,0) 13 (6,2) 13 (6,2) 

50 000 - 100 000 4 (1,9) 34 (16,2) 38 (18,1) 

100 001 - 150 000 2 (1,0) 157 (74,8) 159 (75,7) 

Total  6 (2,9) 204 (97,1) 210 (100,0) 

Test exact de Fisher = 7,440    ddl = 2  PV = 0,024 

 

Tableau XIX : Facteurs pronostiques 

 
Pv Odds-ratio 

Intervalle de 

confiance 

Moins de 20 0,984 - - 

[20 - 30[ 0,990 618811664231296,600 0,000 - b 

[30 - 40[ 0,850 1,300 [0,085 - 19,930] 

40 et plus - - - 

    

[22 - 28[ 1,000 0,560 0,000 - b 

[28 - 37[ ,992 18632709,469 0,000 - b 

[37 - 41[ - - - 

    

Césarienne 0,602 1,720 [0,224 - 13,232] 

Voie basse - - - 

    

70 - 100 ,995 4,170E-8 ,000 - b 

>100 - - - 

    

<50 000 - - - 

50 000 - 100 000 - - - 

100 001 - 150 000 - - - 

 

 

 



Aspects épidémiologique, clinique, thérapeutique et pronostique du Hellp syndrome au CHU du Point G 

  

DR MAXIME LEOLEIN NGUEFACK GUIMATSIA       MEMOIRE 41 

 

V- COMMENTAIRES ET DISCUSSION  

5.1 Approche méthodologique  

Nous avons réalisé une étude transversale et descriptive, avec une collecte rétrospective des 

données sur une période de 10 ans, soit de 2012-2021. Cette méthodologie nous a permis de 

collecter les informations pouvant être analysées, afin de formuler des recommandations 

pratiques. 

Au cours de notre étude, nous avons rencontré un certain nombre de difficultés parmi 

lesquelles :  

 Les dossiers obstétricaux incomplets 

 Les bilans biologiques incomplets, parfois non réalisés   

 La mauvaise conservation des dossiers obstétricaux 

5.2 Fréquences globales 

Cette étude aura eu une collecte de données d’une durée de 10 ans soit de 2012 à 2021. Durant 

cette période, 10 989 patientes ont été admises au service de Gynécologie-Obstétrique du CHU 

Point G, parmi lesquelles 210 cas de Hellp syndrome ont été répertoriés ce qui correspond à 

une fréquence de 1,91%. On peut lire dans la littérature que le Hellp syndrome concerne 0,5 à 

0,9% des grossesses, et 10 à 20% des cas de prééclampsie [21].  

Au Mali Bagayoko MN [65] a retrouvé 5,90% soit 55 cas sur 985.  

Au Maroc Mamouni N et al [66] ont trouvé 61 cas soit 14,7%.  

En Côte d’ivoire Kouadio BN [67] retrouve 10 cas soit une incidence de 1,66%. Une étude 

comparative menée par Vitalis CM [68] entre la ville de Toulouse et Montpellier a rapporté 87 

et 254 cas soit une incidence de 0,2 à 0,46%. 

L’année 2021 a été celle où nous avons observé le plus grand nombre de patientes atteintes de 

Hellp syndrome avec 38 cas sur 1 652 soit 18,1% (38/210) de notre échantillon, mais c’est en 

2020 que le taux de patientes atteintes du Hellp syndrome était plus élevé avec 4,42%.  

Ces résultats pourraient être expliqués par la qualité de notre échantillon. 
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5.3 Caractéristiques sociodémographiques 

Dans notre série la tranche d’âge la mieux représentée était celle des femmes âgées de 20 à 29 

ans qui représentait 38,6% de la population étudiée. Les femmes âgées de 30 à 39 ans 

représentaient 31,9%, tandis que les moins représentées étaient les femmes âgées de plus de 40 

ans avec 5,2%. L’âge moyen de nos patientes a été de 26,09 ± 7,326 ans avec des extrêmes de 

14 et 45 ans.  

Mamouni N et al [66] au Maroc avaient retrouvé un âge moyen de 28,7 ans et 29,7 ans. Ben 

Letaifa D et al [69] ont rapporté dans leur série un âge moyen de 30 ans. 

Dans la série de Coulibaly S [64], la tranche d’âge la plus représentée était celle de 20 à 25 ans 

avec 45,5% des cas. Cette prédominance des 20 à 29 ans pourrait s’expliquer par le fait que la 

population malienne est assez jeune tandis que le faible taux de femmes âgées de 40 ans et plus 

s’expliquerait par le fait qu’à plus de 40 ans le taux d’accouchement est généralement très 

faible. 

Les femmes avec un statut matrimonial de mariée ont représenté la quasi-totalité de notre 

échantillon soit 98,1% de cas et le reste étaient célibataires. Ce pourcentage élevé pourrait être 

expliqué par le fait qu’au Mali, près des 15% des filles sont mariées avant d'avoir 15 ans et 71% 

avant l'âge de 18 ans. La loi n'autorise cependant le mariage qu'à partir de l'âge de 15 ans mais, 

avec l'accord de leurs parents et d'un juge, les adolescentes peuvent se marier avant cet âge.  

Nos patientes étaient dans la plupart des cas des ménagères, 8,1% étaient étudiantes, 4,8% 

étaient des commerçantes et 0,5% étaient des sages-femmes. Sanogo S [9] dans son étude a 

trouvé que les femmes ménagères étaient 3 fois plus représentées que les autres femmes. 

Les antécédents médicaux de nos patientes ont été multiples et diverses. L’HTA a été 

l’antécédent médical le plus rencontré chez nos patientes avec 15,2% des cas. Dans la série de 

Coulibaly S [64] on observait aussi la prédominance de HTA avec un taux de 7,3%.   

Comme antécédents chirurgicaux nous avions la césarienne et la myomectomie. L’antécédent 

de césarienne représentait 6,2% tandis que la myomectomie qui est une intervention 

chirurgicale qui consiste à effectuer l'ablation d'un ou de plusieurs fibromes (ou myomes) 

utérins tout en gardant l’utérus représentait 0,5%. Coulibaly S [64] rapportait un taux de 

césarienne de 5,5% dans sa série.  

En parlant de la gestité comme antécédent obstétrical, nous avons observé que 32,4% des 

patientes étaient des primigestes, 22,9% de paucigestes, 21% des multigestes et 23,8% de 
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grandes multigestes. On observe cette prédominance de primigestes dans d’autres séries comme 

celles de Kodio BN [67] en Côte d’ivoire et Diouf AA et al [70] à Dakar avec les taux respectifs 

de 37% et 42%. Dans les grandes séries de la littérature, les primigestes seraient 1,5 à 2 fois 

plus nombreuses que les multigestes.  

S’agissant de la parité de nos patientes, les paucipares ont été plus représentées avec 26,7%. 

Sibaï et al [71] avaient trouvé que 32% des patientes présentant le Hellp étaient des multipares. 

Chez Coulibaly S [64] les primipares étaient les plus représentées avec un taux de 49,1%. La 

MFIU représentait 4,8%, tandis que l’éclampsie et l’HRP ont été respectivement présents à des 

taux d’1% chacun.  

Le mode d’admission pour 67,1% des patientes dans notre série a été la référence, et pour 31% 

l’évacuation. Rappelons que le HELLP syndrome est une microangiopathie gravidique sévère 

de la fin du deuxième et du troisième trimestre de la grossesse compliquant le plus souvent une 

prééclampsie.  

5.4 Aspects cliniques 

L’âge gestationnel est le nombre de semaines entre le premier jour de la dernière période 

menstruelle normale et le jour de l’accouchement de la mère. Dans notre série l’âge gestationnel 

moyen était de 35,2 ± 4,1 SA. Mamouni N et al [66] et Diouf AA [70] avaient trouvé 

respectivement dans leurs séries des âges gestationnels moyens de 33,6 ± 4,8 SA et 33,65 ± 4,2 

SA.  

Dans notre série le nombre de CPN était de 1 à 4 chez plus de 70% des patientes et seulement 

9,5% avaient un nombre de CPN supérieur à 4. Selon l’OMS le fait de prévoir 8 consultations 

au lieu de 4 permet de ramener le taux de mortalité périnatale à 8 pour 1000 naissances. Chez 

Coulibaly S [64] la grossesse n’était pas suivie dans 60% des cas contre 18% dans notre étude. 

Chez Sanogo S [9] 68% des patientes avaient réalisé les CPN. Le faible taux de réalisation des 

CPN par rapport à ce que conseille l’OMS pourrait s’expliquer par le niveau d’instruction bas, 

le faible taux de sensibilisation et de la négligence des femmes au Mali.  

Dans notre série les motifs d’admission les plus rencontrés chez nos patientes étaient la crise 

d’éclampsie sur grossesse (29%), HRP grade IIIA de SHER (22,9%) et pré éclampsie sévère 

sur grossesse (16,7%). Ces motifs d’admission sont très souvent rencontrés dans les cas de 

Hellp syndrome comme l’atteste l’étude réalisée par Coulibaly S [64] qui avait rapporté la crise 

d’éclampsie comme motif d’admission le plus représenté avec un taux de 45%. 
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Les céphalées et les vertiges étaient les signes fonctionnels que nous avions les plus souvent 

rencontrés chez nos patientes, 79% des patients avaient déclaré souffrir d’un de ces 2 signes 

fonctionnels. Les céphalées représentaient 43,3% des cas. Dans la série de Coulibaly S [64] 

nous avons observé la même prédominance des céphalées qui s’élevait à 65,5% et comme 

second signe fonctionnel Coulibaly S [64] avait trouvé la douleur épigastrique en barre à un 

taux de 23,6%. Mamouni N et al [66] avaient trouvé les céphalées à une fréquence 61%, Vitalis 

CM [68] a retrouvé 51,61% à Montpellier, 42,53% à Toulouse pour les céphalées. La douleur 

épigastrique en barre de Chaussier est le signe clinique le plus Fréquemment retrouvé avec 65 

et 86% des cas dans les études de Sibai BM et al [16,71]. 

Dans notre série nous avions observé plusieurs signes physiques mais les plus fréquemment 

rencontrés étaient la pâleur cutanéomuqueuse (26,7%), les métrorragies (22,4%), l’hypertonie 

utérine 21,4%) et la crise tonico clinique (20,5%).  

Nos paramètres d’admission étaient basés sur 5 éléments à savoir la TAS, la TAD la 

température la FC et le score de Glasgow. Dans notre étude nous avons constaté que la TAS 

était supérieur à 160 mm Hg chez 51,9%, la TAD était supérieur à 110 mm Hg chez 35,7% des 

patientes, la température était entre 27°c et 38°c chez 48,6% des patientes, la FC était supérieure 

à 100 pulsations chez 54,3% des patientes, le score de Glasgow était supérieur à 13 chez 89% 

des individus dans notre série. 

5.5 Aspects paracliniques 

Toutes nos patientes à l’admission ont bénéficié d’un monitorage multipara-métrique (pouls, 

pression artérielle, saturation), une prise de voie veineuse périphérique ou centrale et une 

oxygénation. 

Le Hellp syndrome est diagnostiqué devant la triade suivante : hémolyse, élévation des enzymes 

hépatiques, effondrement des plaquettes.  

Une diminution du taux d’hémoglobine et du taux d’hématocrite dans notre étude nous a permis 

d’évoquer une hémolyse. Les autres bilans permettant de conclure à l’hémolyse (Taux de 

bilirubine, d’haptoglobine et le frottis à la recherche de schizocytes) n’étaient pas disponibles 

au sein de notre structure. 

Dans notre série, plus de la moitié soit 61,9% de nos patientes avait un taux d’hémoglobine 

compris entre 7 et 11,5 g/dl.  
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L’anémie était présente chez 96,2% de nos patientes. Un taux d’hémoglobine bas peut 

néanmoins avoir des origines comme la drépanocytose, une maladie génétique caractérisée par 

une altération des globules rouges. Lors d’un taux d’hémoglobine bas, le diagnostic nécessite 

l’analyse d’autres paramètres dont le taux d’hématies. Magnan EF [72], Mamouni N et al [66] 

et Diouf AA [70] ont trouvé 46,2, 50 et 23% de cas d’anémie. 

Selon le laboratoire où le prélèvement est effectué, la valeur normale du taux de plaquettes peut 

être comprise entre 150 000 et 400 000 par mm³. Dans notre série pour la majorité des patientes 

le taux de plaquettes se situait de 100 001 à 150 000 par mm³. Le taux de plaquettes normal 

fluctue entre 150 000 et 450 000 par mm3 de sang. En dessous de 150 000 par mm³, on parle de 

thrombopénie et le risque majeur est la survenue d’hémorragies. 

La cytolyse hépatique a été confirmée par un taux de transaminases élevé. Dans notre série, 

81,4% de nos patientes avaient un taux d’ASAT deux fois supérieur à la normale tandis que 

toutes avaient un taux d’ALAT supérieur ou égal à 40. Sibai BM et al [71], Mamouni N et al 

[66], Diouf AA et al [70] ont trouvé des taux d’ASAT deux fois supérieurs à la normale dans 

respectivement 45,5, 70 et 95% des cas [66,70,71,]. 

Plus la créatinine augmente, plus la clairance diminue. Une clairance basse signifie que les reins 

ne fonctionnent pas correctement. Dans notre série on dénombrait 35,5% des patientes avec la 

créatinémie anormale. 

La protéinurie est la présence de protéines, habituellement de l’albumine, dans l’urine. Et 

presque toutes les femmes de notre étude soient 93,3% avaient des résultats positifs à la 

protéinurie.  

5.6 Prise en charge 

La méthyldopa a été le traitement le plus administré avec 74,3% des cas, suivi du traitement à 

base de sulfate de magnésium (57,1%) et de nicardipine (56,7%). Dans la série de Coulibaly S 

[64] le traitement qui prédominait était la nicardipine qui avait été utilisée chez 40% des 

patientes. Bakayoko MN [65] et Mamouni N et al [66] avaient trouvé des taux respectifs de 

41,7% et 50,9%.  

Le sulfate de magnésium dans l’étude de Coulibaly S [64] était utilisé chez 36,4% des patientes, 

ce taux était de 54,5 et 65% des cas respectivement dans les séries de Sibai BM et al [71] et 

Diouf AA et al [70]. Des résultats qui sont presque similaires au notre. Ce taux d’utilisation de 

sulfate de magnésium s’explique par la fréquence élevée d’éclampsie dans notre étude. 
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Une transfusion de plaquettes peut être nécessaire si la moelle osseuse ne fabrique pas 

suffisamment de plaquettes. Dans notre étude, la transfusion sanguine avait été réalisée sur 40% 

des patientes tandis que la transfusion de plaquettes était l’apanage de 24,8% des patientes. 

Devant l’anémie, nous avons eu recours aux produits sanguins, c’est ainsi que dans la série de 

Coulibaly S [64] 7 de ses patientes avaient reçu du CGR soit 12,7% des cas ; 4 avaient reçu du 

plasma frais congelé (PFC) avec 7,3% des cas ; 4 patientes n’avaient pas bénéficié à la fois du 

CGR et du PFC. Dans la série de Diouf AA et al [70] 52% des patientes ont bénéficié du 

concentré érythrocytaire et 84% ont bénéficié du PFC  

Cette différence s’explique par le fait que la transfusion pose un problème de santé publique et 

que les produits sanguins ne sont pas obtenus en quantité suffisante, et souvent sont obtenus 

tardivement. 

Au sein de la population étudiée l’accouchement par voie basse était le plus pratiqué avec 

52,4%. Coulibaly S [64] dans sa série avait retrouvé une prédominance de la césarienne avec 

un taux 70,9%, pareil pour Diouf AA et al [70] dans sa série qui avait trouvé une césarienne 

pratiquée sur 83% des patientes. Ce qui explique ce fort taux de césarienne dans les diverses 

séries est que le traitement du Hellp syndrome est l'interruption rapide de la grossesse soit par 

césarienne, soit par voie normale. Si une grossesse doit être interrompue, la césarienne paraît 

souvent la voie la plus rapide, d’où nous observons souvent des taux de césarienne assez élevés. 

5.7 Pronostic materno-foetal 

L’insuffisance rénale aigue était la complication maternelle la plus représentée avec un 

pourcentage de 23,3%, suivi de l’hémorragie de la délivrance (4,3%), et l’OAP (1,4%). Nous 

avons retrouvé 2,9% de décès dans notre étude. Bakayoko MN [65] avait rapporté 90,9% de 

complications associées soit 50 cas sur 55. Mamouni N et al [66] et Diouf AA et al [70] ont 

trouvé respectivement dans leur série 12,5 et 74% des complications. Coulibaly S [64] avait 

observé un taux de décès de 7,2%. 

Notre étude dénombrait 42,9% de mort-nés ce qui est énorme, ce taux pourrait être expliqué 

par la gravité que représente cette pathologie et le manque de qualité du plateau technique. 

Dans notre série 46,7% des nouveau-nés avaient un score d’APGAR supérieur à 6 et 42,9% 

avaient un score de 0. 
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VI- CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

Conclusion 

Au terme de cette étude, nous pouvons dire que la fréquence du HELLP syndrome est relativement 

élevée au CHU du Point G. Sa prise en charge nécessitait une action pluridisciplinaire. La crise 

d’éclampsie était le motif de consultation le plus rencontré. L’insuffisance rénale aigue était la 

complication maternelle la plus retrouvée tandis que le décès néonatal a été la complication néonatale 

la plus observée d’où le pronostic fœtal réservé de cette urgence obstétricale.  
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Recommandations 

Les recommandations sont faites pour améliorer la prise en charge des complications 

obstétricales, et afin de réduire la mortalité et morbidité maternelle.  

 Aux autorités politiques et sanitaires  

 Améliorer le plateau technique des différentes unités intervenant dans la prise en charge 

des mères atteintes de HELLP syndrome et leurs nouveau-nés  

 Mettre en place un moyen permettant d’assurer l’accès des femmes aux services de soins 

obstétricaux et néonataux en urgence.  

 Au personnel médical  

 Assurer le suivi prénatal des femmes enceintes selon les politiques, normes et 

procédures en santé de la reproduction dans le pays.  

 Assurer régulièrement des séances de communications pour le changement de 

comportement et le changement social.  

 Un meilleur archivage des dossiers médicaux dans le service.  

 Aux patientes  

 Privilégier systématiquement les consultations prénatales lors d’une grossesse 

 Consulter immédiatement en cas de signe de danger au cours de la grossesse, de 

l’accouchement et les suites de couche.  
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ANNEXES 

Fiche d’enquête 

Q1 Date d’entrée                                       /…. /…. /…. /   

Q2 Dossier no                                          /…………. / 

 

A- Identité  

Q3 Nom et prénom      /…..………………………………………………./ 

Q4 Age                    /……. / 

Q5 Résidence           /……..……./ 

 

B- CARACTERISTIQUES SOCIODEMOGRAPHIQUES 

Q6 Statut matrimonial         /……. / 

     1=célibataire  2=mariée  3=veuve   4=divorcée 

Q7 Niveau d’instruction         /……. / 

     1=non scolarisée  2=primaire 3=secondaire  4=supérieur 

Q8 Profession          /……. /  

1=ménagère  2=élève/étudiante   3=vendeuse/commerçante   4=autre   

 Si autre : préciser 

  Q9  Ethnie            /……. / 

      1=Soninké  2=Peulh  3=Malinké  4=Bambara  5=Senoufo  6=Sonrhaï            7=Dogon  

8=Touareg  9=Bozo  10=Minianka  11=Maure  12=Bobo  13=Autre   

 Si autre : préciser    ……………………..  

 

C- Antécédents : 

Q10 Antécédents médicaux   1=Oui      2=Non 

            HTA             Diabète            3= Autres (préciser)     /……………. /   

Q11 Antécédents obstétricaux 

Gestité /... /   

1=nulligeste    2=paucigeste 3=multigeste        4=grande multigeste      

Parité /... /    

1=nullipare    2=paucipare 3=multipare       4=grande multipare 

Q12 Nombre d’enfants vivants /... / 

Q 13 Nombre de mort-nés frais /... /  

Q14 Nombre de mort-nés macérés /... /     

Q15 Antécédents chirurgicaux 1=Oui      2=Non 

            Césarienne /... /         Myomectomie /... /        Autres (préciser) /... /   

 

D- Examen clinique : 

Q16 Motif d’évacuation/référence :1=Evacuée      2=Référée        3=Venue d’elle-même             

4=Déjà hospitalisée   

Q17 Motif d’admission /.................................................................... /  
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Q 18 score de Glasgow/…......./   

Q19 Pression Artérielle 

Q19a PAS à l’entrée (en cmhg) : ……… 

Q19bPAD à l’entrée (en cmhg) : ………  

Q20 Protéinurie si HTA  /……. / 

 1=trace  2=significative  3=non fait 

 

Q21 Température        /……. / 

Q22 FC /.……./   

Q22 Grossesse /…/ ou Post-partum /…/   1= Grossesse 2= post-partum 

     Si grossesse Age de la grossesse         /……. / 

Q23 Signes cliniques /......................................................................................... /    

Q24 BCF (bat/min) /……. / 

 1=inf. à 120  2=entre 120 à 160  3=sup. à 160 4=absents 

 

Q25 Etat du col /…. /  1= fermé  2= ouvert 

Q26 ROT /... /   1= vifs  2= abolis 

Q27 Admission en réanimation /... /   1= oui   2= non 

Q28 Traitement reçu /...................................................................... /  

Q29 Transfusion sang total /... /   1= oui 2= non 

Q30 Transfusion plaquette /... /   1= oui 2= non  

Q31 critères sévérités HTA/................................................................................. /    

E- Examen biologique 

Q32 ASAT /……... /      ALAT /……. /  

Q33 Taux d’hémoglobine /………. /  

Q34 Taux d’hématocrite /................. / 

Q35 Taux de plaquettes /…………………… /  

Q36 Créatinémie /............................... / 

Q 37 Protéinurie de 24H /...………./ 

Q38 Echographie obstétricale /... /     1= oui    2= non 

 

F- Déroulement du travail        

Q39 Spontané ou déclenché /……. /    1= spontané   2= déclenché 

Q40 Diagnostic retenu /....................................................... / 

     

G- Voie d’accouchement 

Q41 1=voie basse  2=voie haute      /……. / 

Q41a Si Voie basse  

 Mode d’expulsion     /……. / 

1=spontanée 2=instrumentale  3=manœuvre 

Q42b si voie haute 

            Indication de la césarienne /......................................................../    
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H- Etat du nouveau-né 

Q43 Apgar à la 1ère min   /……. / 

 1=0 à 3  2=4 à 7  3=8 à 10 

Q44 Apgar à la 5ème min    /……. / 

 1=0 0 à 3  2=4 à 7  3=8 à 10 

Q45 Sexe du nné /... /   1= Masculin       2= Féminin 

Q46 Poids du nné /………………. / 

Q47 Taille du nné /……………... /  

Q48 Réanimation du nné /... /    1= oui    2= non     

Q49 Souffrance néonatale /... /   1= oui       2= non 

Q50 Décès néonatal /... /   1= oui   2= non 

 

I- Pronostic : 

Q51 Eclampsie /... /   1= oui   2 = non 

Q52 Hellp syndrome /... /   1= oui   2= non 

Q53 Hemorragie de la délivrance /... /   1= oui   2 = non 

Q54 OAP /... /    

Q55 IRA /... /    

Q56 RSCF /... /   

Q57 HRP /... /     

Q58 Décès maternel /... /    

Q59 Délai Hospitalisation jour /... ……………………../ 

Q60 Evolution /......................................................................................../        
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Résumé :  

Introduction : L'association d'une hémolyse (Haemolysis), une cytolyse hépatique (Elevated 

Liver enzymes) et une thrombopénie (Low Platelet count) au cours de la pré-éclampsie sévère 

existe depuis de nombreuses années. 

Objectif :  Étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et pronostiques du 

HELLP syndrome dans le service de Gynécologie-Obstétrique du CHU du Point G. 

Méthodologie : Nous avons réalisé une étude transversale et descriptive avec collecte 

rétrospective des données au CHU du Point G du 1er janvier 2012 au 31 décembre 2021, soit 

une période d’étude de 10 ans. Deux cent dix (210) patients ont répondu aux critères 

d’inclusion.  

Résultats : La fréquence du HELLP syndrome était de 1.91% au CHU du POINT G. L’âge 

moyen a été de 26,09± 7,32 avec des extrêmes de 14 et 45 ans. L’âge gestationnel moyen était 

de 35,2 SA. La crise d’éclampsie sur grossesse était le premier motif d’admission avec une 

fréquence de 35,7%. Dans notre étude, 57% de nos patientes avaient un taux d’hémoglobine 

compris entre 7 et 10,99 g/dl. Le taux d’ASAT deux fois supérieur à la normale chez 81,4% de 

nos patientes tandis que toutes avaient un taux d’ALAT supérieur ou égal à 40. La méthyldopa 

a été le traitement le plus administré avec 74,3% des cas. L’insuffisance rénale aigue était la 

complication maternelle la plus représentée avec un pourcentage de 23,3%. On a retrouvé 

42,9% de mort-nés. 

Conclusion : La fréquence du HELLP syndrome est élevée au CHU du POINT G, avec une 

prise en charge nécessitant une action pluridisciplinaire.  

Mots clés : HELLP syndrome, pré éclampsie, épidémiologie, CHU du Point G.  
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