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1. REVUE DE LA LITTERATURE SUR

L'ASSOCIATION HTA ET GROSSESSSE
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Les hypertensions artérielles (HTA) au cours de la grossesse sont assez

fréquentes tant dans les pays développés que ceux en développement [42]. Il en existe

plusieurs fonnes cliniques au cours de la grossesse. La fonne protéinurique appelée

"prééclampsie" par certains, "toxémie gravidique" ou "gestose" par d'autres [15], est

particulièrement nocive pour la mère et le foetus [15,49]. Beaucoup d'inconnues

demeurent sur la physiopathologie de la prééclampsie [37]. Cependant les

connaissances actuelles sur cette physiopathologie sont à la base d'essais de traitements

préventifs. Nous traiterons surtout de la prééclampsie, vu sa particulière nocivité par

rapport aux autres fonnes d'HTA.

1.1. L'HTA AU COURS DE LA GROSSESSE

L'HTA au cours de la grossesse peut être défInie tant par le degré de variation

de la pression artérielle (PA) que par sa valeur absolue (la diastolique surtout) [5,17].

Davey et McGillivray [17] défInissaient en 1985 l'HTA au cours de la grossesse

par une PA diastolique (pAD)~110 mm Hg après une seule mesure, ou une PAD~90

mm Hg après deux mesures à quatre heures ou plus d'intervalle.

La défInition proposée par l'Organisation Mondiale de la Santé '(OMS) en 1994

[42] reprend celle ci-dessus mais en considérant qu'une PAD~100 mm Hg même après

une seule mesure est une HTA.

Des auteurs comme Sibaï incluent dans la défInition la valeur de la PA

systolique (PAS) [49]. Ainsi l'HTA est défInie par une PAS~140 mm Hg et/ou une

PAD~90 mm Hg. Cette défInition est la plus utilisée [37].

Lorsque le degré de variation de la PA est utilisé dans la défInition, il existe une

HTA si par rapport à une mesure effectuée au cours des 20 premières semaines de la

grossesse la PA s'élève d'au moins 30 mm Hg pour la PAS et/ou 15 mm Hg pour la

PAD [15,37].
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1.1.1. Les méthodes de mesure de la PA

Il est recommandé d'effectuer la mesure avec un sphygmomanomètre à mercure

sur un sujet aussi détendu que possible et à distance de l'examen gynécologique [5]. La

patiente est habituellement en position assise [5] , ou en décubitus latéral avec un angle

de 15 à 30° par rapport à l'horizontale [17,42]. La PA est plus basse en décubitus

latéral qu'en position assise [37].

Par la méthode auscultatoire, la PAS est lue à l'apparition des premiers bruits

nets (phase 1 de Korotkoff) [2]. Selon les auteurs, la PAD est lue en phase IV [17,42]

(changement brusque d'intensité des bruits) ou en phase V (disparition totale des

bruits). La tendance actuelle est à la lecture en phase V [15,37]. Il est connu que la

lecture en phase IV surestime la PA de 7 à 15 mm Hg [2,15,37].

1.1.2 La classification des HTA au cours de la grossesse

Il existe de nombreuses classifications dont celles de l'ACOG, de l'ISSHP et de

Beaufils.

1.1.2.1. La classification de l'ACOG {5,12,14,15,16,24,28,31,32,37,41,43,49,54J

Elle individualise quatre types d'HIA.

1.1.2.1.1. L 'HTA avec néphropathie gravidique

C'est la classique toxémie gravidique des Français et la prééclampsie des

Anglais.

Ce type d'HIA est spécifique de la grossesse. L'HIA apparaît après la 20ème

SA (ou plus tôt dans les cas de maladies trophoblastiques, d'anasarque foeto

placentaire, ou de grossesse gémellaire) habituellement chez la primigeste. Elle est

définie par une PA~140/90 mm Hg, ou une élévation d'au moins 30 mm Hg pour la

PAS et/ou 15 mm Hg pour la PAD par rapport à une mesure effectuée avant la 20ème

SA. Une protéinurie significative et/ou une hyperuricémie apparaissent après

l'installation de l'HIA. Ces éléments s'accompagnent ou non d'oedème. Les signes

cliniques et paracliniques régressent totalement en quelques semaines après

l'accouchement.
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La prévalence mondiale de l'HIA gravidique (HIA de la deuxième moitié de la

grossesse) est de 10 à 15% des grossesses [5,37]. Elle est en fait le reflet de la

prévalence dans les pays développés car les études menées dans les pays en

développement ont surtout été hospitalières [12,14,32].

Les facteurs de risque de prééc1ampsie sont multiples:

-l'âge [14,37]: le très jeune âge « 19 ans) constitue un facteur de risque de

prééc1ampsie. Le risque est le même pour les primigestes âgées (~ 35 ans);

- les antécédents gynécologiques et obstétricaux [28,43]: la primiparité par

rapport à la multiparité, et la surdistension utérine (grossesse gémellaire,

anasarque foeto-placentaire) multiplie par deux le risque de prééc1ampsie;

-les antécédents médicaux personnels [5,24]: certaines maladies comme les

néphropathies, le diabète, l'obésité, l'hypercholestérolémie, et l'hyperuricémie

sont des terrains favorables à la survenue de la prééc1ampsie;

-les facteurs familiaux [5,37,43]: la prééc1ampsie est plus fréquente chez les

femmes enceintes qui ont des antécédents familiaux de prééc1ampsie. Le risque

est d'autant plus élevé que l'HIA concerne la mère de la parturiente ;

- les habitudes de vie [41]: la sédentarité tout comme l'activité intense sont des

facteurs favorisant l'apparition de la prééc1ampsie ;

- la race et le groupe ethnique [5]: la prééc1ampsie ne serait pas l'apanage d'un

groupe ethnique particulier ni d'une race;

- les facteurs génétiques [5]: Chesley et coll en 1968 (cité par Beaufils) ont

constaté une agrégation familiale des cas de prééc1ampsie. En 1991, Thornton et

coll (cités par Beaufils) ont rapporté une association entre la prééc1ampsie et

une variante du gène de l'angiotensinogène. La nature de ce gène pourrait

expliquer l'importance de l'hérédité hypertensive des patientes;

- les facteurs immunologiques [54]: plusieurs arguments invoquent une

anomalie de la réponse immunitaire de la mère vis-à-vis des antigènes foeto

placentaires. Les faits suivants sont associés à une augmentation de l'incidence

de la prééclampsie :
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· la primiparité

· l'augmentation du volume placentaire

· la grossesse avec un partenaire nouveau

· l'utilisation habituelle de préservatifs

· la grossesse après don d'ovocytes.

Une diminution de l'incidence de la prééclampsie est observée pour les faits ci-après:

. la grossesse précédente avec le même partenaire

· les antécédents d'avortement

· l'exposition fréquente au liquide séminal

· les antécédents de transfusion sanguine

· les antécédents de transfusion leucocytaire

- les autres facteurs de risque [16,31,43]: la saison froide augmenterait

l'incidence de la prééclampsie. Cette incidence augmenterait aussi avec le degré

d'urbanisation, surtout dans les pays en développement.

1.1.2.1.2. L'hypertension permanente

Elle est encore appelée HTA chronique, persistante en dehors de la grossesse.

L'HTA est connue avant la grossesse ou est découverte avant la 20ème SA . Elle est

définie au cours de la grossesse par une P~140/90 mm Hg. Une HTA découverte

pour la première fois au cours d'une grossesse (quelque soit son terme), et qui persiste

au-delà du 42ème jour du post-partum est certainement une HTA chronique.

La fréquence de ce type d'HTA est de 1 à 5% des grossesses [49,37]. Les taux

sont élevés chez les femmes plus âgées, les obèses, et les femmes de race noire [5,49].

Son diagnostic peut être difficile chez les femmes dont la PA n'était pas connue avant

la grossesse. En effet du fait de la baisse physiologique de la PA au cours du deuxième

trimestre certaines HTA peuvent passer inaperçues [15].

Le risque maternel est dominé par la survenue d'une prééclampsie surajoutée et

d' un hématome rétro-placentaire (HRP); le pronostic foetal s'en trouve alors moins

bon. En dehors de toute complication le pronostic de la grossesse avoisine celui de la

grossesse normale [15,37].
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1.1.2.1.3. L 'HTA permanente avec néphropathie gravidique surajoutée

Ce type d'HTA est aussi appelé prééclampsie surajoutée à une HTA ou une

néphropathie chronique.

Elle est caractérisée par l'apparition après la 20ème SA, d'une protéinurie

significative ou une hyperuricémie chez une femme enceinte ayant une HTA ou une

néphropathie chronique. Lorsque la protéinurie ou l'hyperuricémie existaient avant la

grossesse, on observe une élévation de leur taux après la 20ème SA. Le pronostic pour

la mère est plus mauvais que dans seulement l'un des deux types d'HTA précédents

[37].

1.1.2.1.4. L 'HTA gravidique récidivante ou HTA transitoire

La PA s'élève au cours des 20 dernières SA ou dans les 24 premières heures du

post-partum sans autre signe de prééclampsie ou d'HTA préexistante. Le risque de

récidive au cours des grossesses ultérieures est grand [15]. Cet état est souvent

prédictif du développement d'une HTA essentielle. Le diagnostic est rétrospectif et, en

cas de doute, la patiente doit être prise en charge comme une prééclamptique. Le

pronostic de la grossesse est habituellement bon même sans traitement

antihypertenseur [37].

1.1.2.2. La classification de l'/SSHP [5,17J

Elle est sémiologique. Trois types d'HTA ont été individualisés.

1.1.2.2.1. Le groupe 1 : HTA et/ou protéinurie gravidique

Le tenne gravidique sous-entend une apparition de l'HTA et/ou de la protéinurie

après la 20ème SA chez une femme antérieurement nonnotendue et non protéinurique

ainsi que la disparition de l'HTA et/ou de la protéinurie dans les trois mois suivant

l'accouchement. On distingue trois sous-groupes :

- lA: HTA gravidique isolée (sans protéinurie)

- lB : protéinurie gravidique isolée (sans HTA)

- IC : HTA protéinurique gravidique ou prééclampsie.
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1.1.2.2.2. Le groupe 11: RTA et/ou néphropathie chronique

Il s'agit d'une HTA et/ou d'une néphropathie chronique diagnostiquée avant ou

pendant la grossesse et qui persiste après l'accouchement. On distingue trois sous

groupes:

- lIA : HTA chronique isolée (sans protéinurie)

- lIB : néphropathie chronique (protéinurie avec ou sans HTA)

- Ile : HTA chronique ou prééc1ampsie surajoutée.

1.1.2.2.3. Le groupe 111: RTA et/ou protéinurie provisoirement inclassable

Dans ce cas, les anomalies sont diagnostiquées soit lors d'un premier examen

prénatal tardif au-delà de la 20ème SA, soit lors du travail ou dans le post-partum

immédiat. Seuls les aspects évolutifs permettront de les classer déftnitivement.

1.1.2.3. La classification de Beaufils {2B]

Elle est ftgurée dans le tableau suivant:

Tableau 1 : La c1assification des HTA de la grossesse selon Beaufils.

HTA Protéinurie

avant grossesse

HTA gravidique Non Non

HTA chronique Oui Non

Prééc1ampsie Non Oui

HTA chronique avec prééc1ampsie Oui Oui

surajoutée
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1.1.3. Les particularités de l'HTA avec néphropathie gravidique

1.1.3.1. Les modifications physiologiques maternelles pouvant influencer la

PA au cours de la grossesse normale

Les modifications observées sont essentiellement hémodynamiques, rénales, et

hématologiques.

1.1.3.1.1. Les modifications hémodynamiques {8,31,37}

Dans les dix premières semaines de la grossesse, le débit cardiaque augmente de

40% et s'y maintient jusqu'à la fm de celle-ci. La fréquence cardiaque est augmentée de

25% par rapport à la fréquence prégravidique. La PA baisse cependant de 5 à 10 mm

Hg dans la première moitié de la grossesse pour reprendre vers le terme les valeurs

prégravidiques. Cette baisse, malgré l'augmentation du débit cardiaque, est en rapport

avec une diminution considérable des résistances artérielles périphériques. Les

pressions veineuses périphériques sont par contre relativement élevées dans les

membres inférieurs du fait de la compression des gros troncs veineux par l'utérus

gravide.

1.1.3.1.2. Les modifications hématologiques {5,8,31,37}

L'augmentation considérable du volume sanguin porte surtout sur le volume

plasmatique qui augmente de 50% à la 32ème semaine. Parallèlement, le nombre

d'érythrocytes, l'hématocrite (d'environ 33% à la fm de la grossesse) et le taux

d'hémoglobine diminuent. De plus, un état d'hypercoagulabilité est créé, conséquence

de l'élévation de la plupart des facteurs de la coagulation (VII, VIII, IX, X, 1) et de la

diminution des activités fibrinolytiques.

1.1.3.1.3. Les modifications rénales {5,8,31,37}

Le débit sanguin rénal est augmenté de 50 à 80% dès le début de la grossesse.

La filtration glomérulaire augmente de 50% (" hyperfùtration "), il en résulte la baisse

de la créatininémie et de l'urée sanguine. L'excrétion d'acide urique s'élève, d'où la

baisse de l'uricémie et l'amélioration de la goutte pendant la grossesse. Le métabolisme
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hydrosodé se trouve modifié dans le sens d'une positivation du bilan sodé surtout par

réabsorption tubulaire accrue de sodium.

1.1.3.1.4. Le système rénine angiotensine aldostérone [5,31,37]

Il est fortement stimulé, entraînant une surproduction d'angiotensine II qui est

une hormone vasopressive. Celle-ci subit une rapide destruction périphérique par des

enzymes plus abondantes qu'en dehors de la grossesse, d'où une baisse de la réactivité

vasculaire à cette hormone. La production d'aldostérone que l'angiotensine stimule

contribue au bilan sodé positif mentionné ci-dessus.

1.1.3.1..5. Les facteurs de la vasodilatation [B,31,37]

Ils sont en grande partie inconnus. Au cours de la grossesse normale, la

sécrétion de prostaglandines vasodilatatrices (PGE2 et PGI2) est élevée par rapport à

celle de thromboxane A2 (TxA2) vasoconstrictrice. Les taux plasmatiques

d'endothéline vasoconstrictrice sont abaissés, ceux de nitrates reflétant la production

d'oxyde nitrique (encore appelé endothelium derived relaxing factor = EDRF) sont

élevés.

1.1.3.2. La physiopathologie de la prééclampsie [5,8,3 7,43,46J

Tous les auteurs sont unanimes sur la primauté de l'insuffisance placentaire dans

la physiopathologie de la prééclampsie.

Deux types d'expérience ont été menés. L'un consistait à créer l'hypertension et

étudier la gestation chez l'animal, l'autre à créer une ischémie placentaire et en étudier

les conséquences hémodynamiques et rénales. Ils ont permis de conclure que

l'insuffisance placentaire était responsable de l'hypertension et non l'inverse.

1.1.3.2.. 1. La constitution des lésions vasculaires du placenta [5,B]

Vers la 12ème-16ème semaine de la grossesse normale, les artères spiralées du

myomètre subissent une seconde invasion trophoblastique qui consiste en une

colonisation de leur paroi interne par le trophoblaste endovasculaire. L'endothélium et

la lirnitante élastique interne sont donc supprimés, entraînant la perte des récepteurs
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honnonaux et une dilatation passive considérable qui pennet l'accroissement de débit

sanguin nécessaire au bon déroulement de la grossesse.

Si une prééc1ampsie doit survenir, la seconde rnvaSlOn est incomplète ou

absente, d'où l'absence de vasodilatation et donc, débit sanguin insuffisant avec comme

conséquence l'ischémie placentaire. Cette dernière va se développer progressivement et

il est probable que c'est seulement à partir d'un seuil critique d'ischémie qu'apparaît

l'hypertension.

1.1.3.2.2. Les conséquences maternel/es de l'insuffisance placentaire [5,8,37, 43, 46]

a) La dysfonction endothéliale

L'insuffisance placentaire est suivie d'une cascade d'anomalies qui témoignent

de cette dysfonction.

La sensibilité aux honnones vasopreSSlves (adrénaline, noradrénaline,

angiotensine, vasopressine) est augmentée. La stimulation des plaquettes est précoce

dès le premier trimestre. Une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) est

présente chez 10% des femmes atteintes de prééc1ampsie sévère.

La production de prostaglandines vasodilatatrices est diminuée en faveur de

celle de TxA2 qui est vasoconstrictrice et procoagulante. La production d'oxyde

nitrique est également diminuée. De plus on retrouve une élévation du taux circulant

de fibronectine et de facteur VIII, marqueurs de lésions endothéliales.

b) L'hypertension

Les études hémodynamiques ainsi que celles de l'activité rénine plasmatique ont

souvent apporté des résultats contradictoires. Mais ce qui est fondamental, c'est

l'absence de la vasodilatation qui caractérise la grossesse nonnale avec comme

corollaire l'absence d'expansion du volume plasmatique. Le mécanisme de

l'hypertension s'intègre probablement dans la logique de pathologie endothéliale

évoquée ci-dessus.
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c) La néphropathie

Au cours de la prééclampsie, le flux plasmatique rénal et la filtration

glomérulaire sont diminués. La clearance de l'acide urique est aUSSI abaissée,

responsable d'hyperuricémie dans les formes graves de prééclampsie.

Il existe une rétention rénale de sodium, mais, les oedèmes quand ils existent,

sont le plus souvent liés à un trouble de la perméabilité vasculaire. Ils contribuent pour

une part à l'hypovolémie souvent présente.

1.1.3.3. L'anatomie pathologique [5,31,37J

Les lésions rénales en microscopie optique (glomérules augmentés de volume,

effaçant les chambres de filtration et les lumières capillaires) sont localisées au

glomérule et à ses capillaires, avec intégrité des autres éléments du néphron.

En microscopie électronique, trois signes caractérisent la prééclampsie :

- l'endothéliose gloméru1aire : elle est caractérisée par un gonflement des

cellules endothéliales gloméru1aires (réduisant la lumière capillaire) ;

- l'hyperplasie et l'hypertrophie du mésangium qui s'enrichit en vacuoles et en

myofilaments. Les bords de la cellule mésangiale se doublent de dépôts de

substances membranoïdes ;

- des dépôts fibrinoïdes à la face profonde de la basale qui n'est pas épaissie.

Cette lésion est moins constante.

Toutes ces lésions régressent en quelques semaines après l'accouchement.

1.2. LES ASPECTS CLINIQUES ET PARACLINIQUES

1.2.1. L'HTA

C'est le maître-symptôme [5]. En fonction du type d'HTA, elle apparait avant

ou après la 20ème SA, ou alors elle existait avant la grossesse.
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1.2.2. Les oedèmes

Ils ne sont pas spécifiques à la prééc1ampsie. Ils sont cependant alannants

lorsqu'ils apparaissent brutalement en 24 à 48 heures [35].

1.2.3. La protéinurie

Sa mesure utilise deux méthodes qualitative (elle s'exprime en "+") et

quantitative (en g/l ou en g/24H).

La protéinurie est dite significative pour l " + " ou plus [37], 0,3 g/1 ou plus, ou

0,3 g/24H ou plus [5,37]. Il faut rechercher une néphropathie sous-jacente si la

protéinurie est retrouvée avant l'apparition de l'HIA.

1.2.4. Les autres signes paracliniques

L'uricémie peut être élevée. Pour la plupart des auteurs, la valeur de 350!1m01l1

représente un seuil critique au-delà duquel le risque de mort in utero augmente presque

parallèlement à cette élévation [5,28]. Il existe parfois une insuffisance rénale aiguë

(créatininémie~107 J.lm01l1). Le nombre de plaquettes peut être <100 000/mm3, tandis

que l'hématocrite peut au contraire être élevé (~38%) avec un risque accru de

thrombose.

Lorsque l'examen du fond d'oeil est fait, il peut montrer des altérations

vasculaires regroupées en quatre stades selon Keith et Wagener [31]:

- stade l : vasoconstriction artériolaire ;

- stade II : signe du croisement ;

- stade III : hémorragies et exsudats;

- stade IV : oedème ou, à l'extrême, stase papillaire.

Au cours de la prééc1ampsie, ces altérations dépassent rarement le stade II et

disparaissent après l'accouchement [31].

L'électrocardiogramme met en évidence chez certaines malades des signes

d'hypertrophie ventriculaire gauche et/ou d'un trouble du rythme cardiaque (le plus

souvent une tachycardie ventriculaire) [11].
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1.3. LE PRONOSTIC FOETO-MATERNEL [15,35,37,43,49]

1.3.1. Le pronostic maternel

Les HTA sont habituellement classées en sévères (PAS~160 mm Hg et/ou

PAD~11O mm Hg) et modérées (PA~ 140-155/90-105 mm Hg). La prééclampsie est

dite sévère quand il existe au moins un des signes ci-dessous:

- un signe cérébral tel que céphalée frontale intense ou trouble visuel; une

douleur épigastrique ou de l'hypocondre droit;

- une HTA sévère, une oligurie (diurèse<500 cc/24H), un ictère en rapport avec

l'HTA',

-le coma, les convulsions, une décompensation cardiaque (insuffisance

cardiaque gauche avec ou sans oedème aigu du poumon), un retard de

croissance intra-utérin ;

-la protéinurie~2g124Hou albuminurie~1g/l ; une créatininémie~117!lmol/l

alors qu'elle était nonnale, une thrombopénie<100 000/mm3, l'augmentation des

enzymes hépatiques, le stade III ou IV du fond d'oeil.

li est essentiel d'avoir à l'esprit que toute prééc1ampsie modérée peut rapidement

devenir sévère.

Les éléments suivants sont considérés comme de mauvais pronostic pour la

mère:

- des oedèmes francs, généralisés, d'apparition rapide;

- l'inversion nycthémérale des valeurs de la PA;

- la PA instable avec de nombreux à-coups hypertensifs ;

- les HTA sévères ;

- les cas où l'uricémie~480!lmol/l ;

- la prééc1ampsie surajoutée à une HTA ou à une néphropathie chronique est de

pronostic plus grave que s'il ne s'agissait que de la prééc1ampsie seule.
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1.3.2. Le pronostic foetal

Certains signes sont de mauvais pronostic pour le foetus. Ce sont:

-la baisse significative (40% ou plus) d'un jour à l'autre des mouvements actifs

foetaux ;

- la baisse du rythme cardiaque foetal;

- des signes échographiques d'avance de maturation du placenta, la stagnation

des diamètres foetaux: ils sont associés au RCIU et à la souffrance foetale

chronique;

- l'index diastolique ( au doppler de l'artère ombilicale foetale) ~ 35% : il est

corrélé à la gravité de l'HTA gravidique, au RCIU, et à l'oligoamnios ;

- l'uricémie est le paramètre le plus fidèle du risque foetal. Un taux de 360

Jlmolll présente un seuil critique car on retrouve ce chiffre chez 90% des morts

foetales in utero. A partir de 600 Jlmolllie taux de mort in utero atteint presque

100%.

1.4. LES COMPLICATIONS DE L'ASSOCIATION HTA ET

GROSSESSSE

1.4.1. Les complications maternelles

1.4.1.1. L'éclampsie

C'est un accident paroxystique caractérisé par un état convulsif généralisé suivi

d'un état comateux [5]. Elle survient préférentiellement entre la 32ème et la 36ème SA

[29]. Des signes prémonitoires apparaissent parfois. Ce sont : céphalées frontales ou

occipitales, troubles visuels, bourdonnements d'oreilles, barre épigastrique,

vomissements, prise de poids, élévation soudaine de la PA [31,29]. Son mécanisme

n'est pas clairement établi. Lorsqu'il n'y a pas mort maternelle, habituellement tout

rentre dans l'ordre sans séquelles [31]. L'éclampsie est à différencier de l'épilepsie, la

thrombophlébite cérébrale, l'accident vasculaire cérébral, le phéochromocytome, et un

trouble métabolique [45].
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1.4.1.2. L'hématome rétro-placentaire [28,31J

Il survient dans 12 à 64% des cas dans un tableau d'HTA. Son incidence

augmente avec l'âge et la parité. Son diagnostic associe dans sa fonne typique des

métrorragies de sang noir, un utérus contracturé en pennanence ; le foetus est presque

toujours mort. Les troubles de la crase sanguine avec CIVD et hypovolémie sont

responsables du décès maternel.

1.4.1.3. Le HELLP syndrome [3,23,29J

Le HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count) syndrome

survient dans 4 à 12% des cas de prééclampsies [23]. Son diagnostic selon Sibaï (cité

par Audibert et Coll) [4] associe :

- une hémolyse prouvée par au moins deux des signes suivants : présence de

schizocytes sur le frottis sanguin, taux de LDH (lacticodéhydrogénase»600

UI/l, chute de l'haptoglobine «0,4g11), bilirubine totale>20 !J.molll, taux de

réticulocytes>120000/mm
3

;

- une cytolyse hépatique: ASAT (Aspartate aminotransférase»70 UI/l ou

ALAT (Alanine aminotransférase»60 UI/l ;

- et une thrombopénie<100 000/mm
3

.

Les signes cliniques surviennent dans le troisième trimestre et associent un

malaise général (90%), une douleur épigastrique en barre ou limitée à l'hypocondre

droit (90%), des nausées et vomissements (50%) [23]. Ce syndrome est à différencier

de la stéatose aiguë gravidique (de diagnostic anatomo-pathologique) et de l'hématome

sous capsulaire (diagnostic échographique) [29]. Sa pathogénie n'est pas connue.

1.4.1.4. Les autres complications

Elles sont rares.

Ce sont : l'insuffisance rénale aiguë (créatininémie~107 !J.molll), l'insuffisance

cardiaque gauche, l'oedème aigu du poumon, l'encéphalopathie hypertensive, l'accident

cérébrovasculaire.
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1.4.2. Les complications foetales

1.4.2.1. Les avortements spontanés

Ils sont rares [37]. Quand ils se répètent, ils auraient un effet protecteur contre

l'HTA [5]. La grossesse peut être interrompue avant la 28ème SA dans un but de

sauvetage maternel.

1.4.2.2. Le retard de croissance intra-utérin (RelU)

C'est la conséquence de la souffrance foetale chronique. Elle apparaît au cours

du troisième trimestre de grossesse et constitue un critère de sévérité dans les cas de

prééc1ampsie [35]. Trente cinq pour cent des RelU sont dus à une HTA ou un

syndrome vasculo-rénal [32].

Sa défInition utilise des courbes de poids foetal de référence. Le faible poids de

naissance est par contre défIni par un poids de naissance<2500 g quelque soit le terme

de la grossesse [39].

1.4.2.3. La prématurité

Elle est défInie par l'expulsion du produit de conception entre le début de la

28ème SA et la fm de la 36ème SA [31]. Il s'agit d'une complication fréquente au cours

de la prééc1ampsie [5,31].

1.4.2.4. Le décès périnatal

Il s'agit du décès foetal survenant entre le début de la 28ème SA et six jours

révolus de la vie néonatale. L'HTA est responsable de 9,4% des morts-nés de cause

obstétricale ou maternelle [10].

1.5. LE TRAITEMENT DE L'HTA

Son but est de prévenir les accidents maternels liés le plus souvent à l'HTA.

C'est aussi prévenir les accidents foetaux liés à une insuffisance de débit utéro-foeto

placentaire, mais la plupart des études ont montré que le traitement n'améliorait que le

pronostic maternel [5,37,49].
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Dans les cas d'HIA chronique il est préférable de contrôler, sans traitement

antihypertenseur, la PA si celle-ci n'atteint pas 100 mm Hg de diastolique [15,37].

1.5.1. Les mesures hygiéno-diététiques [5,35]

Elles consistent en un repos complet au moins 18 heures par jour, de préférence

en décubitus latéral gauche. C'est un élément essentiel du traitement car à lui seul il

permet dans bien de cas de normaliser ou de stabiliser la PA.

Le régime désodé est contre-indiqué car il aggrave l'hypovolémie relative

inhérente à cette pathologie. L'efficacité des apports sodiques et magnésiques est

discutée.

1.5.2. Le traitement médical

Le niveau de PA à partir duquel la PA devra être abaissée varie selon les

auteurs. Il est de 100 mm Hg de diastolique pour certains [31], et de 110 pour d'autres

[49]. Quelque soit le degré pris en compte, la PA ne devra pas être abaissée en dessous

de 120/95 mm Hg [14,35].

1.5.2.1. Les vasodilatateurs

L'alpha-méthyl-dopa [5] est le plus couramment utilisé à la posologie de 1000 à

1500 mg/j per os (p.o). Son délai d'action est long (>6 heures). Il peut être responsable

d'hémolyse, d'hépatite, et de thrombopénie.

La clonidine [5] est également largement utilisée. La forme injectable est surtout

réservée aux HIA gravidiques sévères. On observe une bradycardie ou une poussée

hypertensive à l'arrêt brutal du traitement. Il est utilisé à raison de 0,300 à 0,600 mg/j

p.o, de 0,150 à 0,300/j en intramusculaire (la voie intraveineuse entraîne une

hypoxémie).

La prazosine [5], alpha-l bloquant, peut être utilisée dans les situations

d'urgence à raison de 3 à 20 mg/j. Son efficacité antihypertensive est bonne, et sa

tolérance sans problème.

L'hydralazine [5,49] est efficace à des doses élevées, mais sa tolérance clinique

est médiocre (palpitations, céphalées intenses).
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1.5.2.2. Les inhibiteurs calciques {5,49}

Leur sécurité d'emploi est loin d'être démontrée ; il Ya un risque tératogène avec

le diltiazem. Leur utilisation au troisième trimestre doit être prudente du fait de leur

puissante action tocolytique. Ils entraînent une tachycardie et des céphalées.

1.5.2.3. Les bêta-bloquants {5,49}

Ils ont fait la preuve de leur innocuité et sont de plus en plus utilisés. Il convient

cependant d'assurer une surveillance néonatale très rigoureuse des enfants, surtout s'ils

sont prématurés et hypotrophes (risque d'hypoglycémie, de bronchospasme, et de

tachycardie néonatales). La posologie usuelle pour le labétalol est de 1-2 comprimés/j

ou 1-2 ampoules/j en intraveineuse.

1.5.2.4. Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion {5}

Des complications néonatales ont été rapportées, en particulier des anuries dont

plusieurs ont été mortelles. Ils sont contre-indiqués en cas de grossesse.

1.5.2.5. Les diurétiques {5}

Us sont à proscrire dans le traitement au long cours de la prééc1ampsie car ils

peuvent aggraver la souffrance foetale chronique par diminution du volume

plasmatique.

1.5.2.6. Les sédatifs {5}

Ce sont les benzodiazépines ou les barbituriques. Leur intérêt se limite à obtenir

des patientes une meilleure observance du repos et à calmer leur anxiété.

1.5.3. Le traitement obstétrical [5,14,31]

L'extraction foeto-placentaire étant le traitement efficace, tout le problème

réside dans l'indication de cette extraction en fonction de la gravité de la menace

maternelle et foetale et du terme de la grossesse dont dépend la viabilité du foetus. Le

schéma suivant a été proposé :
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- après 36 SA : interruption de la grossesse sans délai dès le moindre signe de

gravité;

- entre 32 et 36 SA : extraction si signe de gravité de préférence par césarienne;

- avant 28 SA : temporiser en fonction de l'état maternel; la mise en jeu du

pronostic vital maternel commande alors l'arrêt de la grossesse aux dépens de la

vie de l'enfant;

- entre 28 et 32 SA : la décision d'extraction est toujours difficile à prendre; elle

sera prise en étroite collaboration avec le néonatologiste en tenant compte des

moyens de réanimation et d'élevage disponibles sur place.

1.5.4. Le traitement préventif [5,13,28,34,49,50,51,53]

Le traitement de la prééc1ampsie installée n'améliore que très inconstamment le

pronostic foetal. Les efforts doivent donc être portés vers la prévention. Il existe des

moyens de dépistage (dont aucun n'est fiable) de la prééc1ampsie. Ce sont:

• le roll over test de Gant: la PA est d'abord mesurée en décubitus latéral

gauche toutes les cinq minutes deux à trois fois pour qu'elle soit stable, puis

la patiente est remise sur le dos et la PA est mesurée à nouveau toutes les

cinq minutes. Quatre-vingt treize pour cent des patientes dont la diastolique

augmente de plus de 20 mm Hg développeront une toxémie gravidique. Le

test n'est valable que s'il est pratiqué entre 28 et 32 SA. La valeur de ce test

est contesté;

• la mesure de la PA moyenne au deuxième trimestre selon Ales et coll. Sa

sensibilité est de 88%;

• la mesure de la volémie plasmatique par la méthode du bleu Evans.

L'hypovolémie est corrélée à la trophicité foetale, à la mort foetale in utero et

à la sévérité de l'HTA;

• le test à l'angiotensine: une augmentation de la sensibilité à l'angiotensine II

précède de pas moins de 14 à 16 semaines chez la jeune primigeste (13-17

ans) l'apparition d'une HTA induite par la grossesse. Les valeurs prédictives
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sont de 51% dans le cas d'une épreuve positive et de 97% dans le cas d'une

épreuve négative.

L'utilisation d'aspirine à faible dose donne des résultats variables en fonction de

la taille de l'échantillon d'étude et de ses critères de sélection [13]. Pendant que

certains [53] trouvent une efficacité de l'aspirine dans la prévention du retard de

croissance intra-utérin et la protéinurie maternelle, d'autres [50] rapportent un effet

bénéfique uniquement chez les patientes ayant une PA initialement élevée. Ailleurs

[51], l'administration de kétansérine et d'aspirine a été associée à une baisse de

l'incidence de la prééc1ampsie et des HTA sévères.



2. ENONCE DU PROBLEME
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L'hypertension artérielle (HTA) est le trouble cardiovasculaire le plus répandu

dans le monde [9,40](15 à 25% de la population adulte mondiale , 10% de la

population générale en Afrique tropicale). C'est aussi l'un des facteurs de risque les

plus importants de mortalité et de morbidité cardiovasculaires (20 à 50% de l'ensemble

des décès) [42]. En 1987 en République de Côte d'Ivoire, le coût de la surveillance et

du traitement de tous les malades hypertendus représentait 20% du budget de l'Etat [9].

Lorsque l'HTA est associée à la grossesse, elle est retrouvée chez 10 à 15% des

femmes enceintes dans les pays développés [5]. Dans les pays en développement

comme ceux de l'Afrique Noire, seules des statistiques hospitalières sur l'association

existent [32]. Ces dernières ont rapporté une incidence de 2,8 à 5,6% des naissances

[14]. L'association pose pour ces pays en développement un problème de prise en

charge lié à la pauvreté de leurs populations, et à l'insuffisance des structures de santé

et de personnel spécialisé.

Par ses complications, l'éclampsie en premier, l'HTA est la première cause de

mortalité maternelle directe (40% des décès maternels) dans les pays développés et la

troisième dans les pays en développement (15%) [5,27,36]. Mais pendant que pour le

premier groupe de pays ces taux représentent quatre décès maternels pour 100 000

naissances, dans l'autre il s'agit de 150 décès maternels pour 100000 naissances [43].

Chez les hypertendues, protéinuriques surtout, les taux de retard de croissance

intra-utérin (7,8%) [12] et de mortalité périnatale (33,78%0 à 13,45%) [43,56] sont

particulièrement élevés. Par ailleurs, Gennser et coll en Suisse [21] a montré que les

enfants nés avec un poids faible pour leur âge gestationnel avaient un risque plus élevé

(odds ratio = 3,34) d'avoir une HTA à l'âge adulte. Ce risque dans l'étude de Gennser

était indépendant des facteurs héréditaires d'HTA.

Le traitement de l'HTA chez la femme enceinte n'améliorerait que le pronostic

maternel [5,15,37]. La prévention primaire de l'HTA qui requiert une bonne

connaissance de ses facteurs de risque serait donc d'un grand apport pour la diminution

des morbi-mortalités maternelle et foetale.

A Ouagadougou (Burkina Faso) aucune étude sur l'association HTA et grossesse

n'a été menée à notre connaissance. Nous nous sommes donc fixés pour but de réaliser
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une étude rétrospective sur trois ans (du 1er janvier 1994 au 31 décembre 1996) au

Service de Gynécologie et d'Obstétrique (SGO) du Centre Hospitalier National

Yalgado Ouédraogo (CHNYO) de cette association afm d'en détenniner les facteurs

associés pour une meilleure prise en charge de la femme enceinte à Ouagadougou.



3. LES OBJECTIFS DE L'ETUDE
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Objectifgénéral

Etudier l'hypertension artérielle au cours de la grossesse et dans le post-partum

chez la femme hospitalisée dans le Service de Gynécologie et d'Obstétrique (SGO) du

Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHNYO).

Objectifs spécifiques

l.Décrire le profil épidérniologique des HTA des femmes au cours de la

grossesse ou dans le post-partum.

2.Décrire les manifestations cliniques de l'association HTA et grossesse.

3.Déterminer le pronostic maternel et foetal dans l'association HTA et

grossesse.

4.Identifier les facteurs associés à la prééc1ampsie et à l'éclampsie.



4. MATERIEL ET METHODES
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4.1. LE CADRE DE L'ETUDE

Le CHNYO est l'un des deux centres hospitaliers de référence du Burkina Faso.

Il reçoit principalement les malades de la ville de Ouagadougou et des villages

environnants, et ceux évacués du centre, du nord, et de l'est du pays.

Cet hôpital comporte cinq types de services d'hospitalisation: les services de

médecine (cardiologie, gastro-entérologie, médecine interne, maladies infectieuses, et

pneumo-phtisiologie), de pédiatrie (pour les enfants de zéro à 15 ans), de chirurgie

(générale et digestive, orthopédie et traumatologie, urologie), de gynécologie et

d'obstétrique, et de réanimation et post-opérés. Il existe un centre de récupération et

d'éducation nutritionnelle (CREN), un centre de transfusion sanguine, et un service de

kinésithérapie. Il n'existe pas encore une unité de dialyse.

L'hôpital dispose de laboratoires pour l'essentiel des examens complémentaires

des hospitalisés et des malades externes. Il s'agit des laboratoires d'examens

biologiques, biochimiques, d'anatomopathologie, et d'imagerie médicale (radiologie et

échographie). L'une des caractéristiques de ces laboratoires est l'interruption assez

fréquente de leur fonctionnement pour rupture de stock de réactifs ou pour panne des

appareils. En outre, le nombre d'examens autorisé pour chaque service hospitalier au

profit des malades hospitalisés est limité.

Le SGO où nous avons recruté nos patientes, dispose de 85 lits. Il est dirigé par

le professeur agrégé KONE Bibiane. Comme personnel nous avons en outre : dix

médecins spécialistes (neuf gynécologues-obstétriciens, et un anesthésiste

réanimateur), trois médecins généralistes, un à trois internes des hôpitaux, 16 assistants

et assistantes de santé, 25 sages-femmes d'état, 12 infrrmières et infirmiers, et sept

garçons et filles de salle.

4.2. LE TYPE ET LA DUREE DE L'ETUDE

Il s'est agi d'une étude rétrospective sur trois ans allant du 1er janvier 1994 au

31 décembre 1996. Nous avons fait une étude comparative de femmes normotendues

enceintes et de femmes enceintes hypertendues pour l'année 1996 compte tenu de la

meilleure tenue des dossiers médicaux de cette année.
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4.3. LES CRITERES DE SELECTION DES PATIENTES

Comme Sibaï et Coll [49] nous avons défini l'HTA de la femme enceinte ou

dans le post-partum par une PAS~140 mm Hg et/ou une PAD~90 mm Hg. Nos

critères de sélection ont été:

• la mention dans le dossier de l'existence d'antécédents médicaux personnels

d'HTA ou d'HTA au cours d'une grossesse antérieure;

• l'existence au cours de la grossesse actuelle ou dans le post-partum d'une

PA>=140/90 mm Hg;

• la mention dans le dossier d'un traitement antihypertenseur au cours de

l'hospitalisation même en l'absence des chiffres de la PA dans le dossier.

Les patientes enceintes ou dans le post-partum hospitalisées au SGO durant la

période d'étude et répondant à l'un au moins de ces critères étaient considérées comme

hypertendues.

Nous avons constitué le groupe témoins de toutes les femmes enceintes

norrnotendues de l'année 1996 dont l'issue de la grossesse était connue et dont les

dossiers d 'hospitalisation étaient exploitables.

4.4. LA COLLECTE DES DONNEES

La source des données a été les dossiers d'hospitalisation des femmes et les

registres d'accouchement du SGO. Le support de collecte a été une fiche conçue à cet

effet (voir annexes). Nous avons recueilli les caractéristiques générales, les

antécédents, les données cliniques et paracliniques, et celles sur les aspects évolutifs

immédiats maternels et foetaux.

4.4.1. Les caractéristiques générales

Il s'agissait de l'âge, de la provenance et du mois de l'année à l'hospitalisation.

Nous avons distingué trois zones de provenance:

- la zone urbaine quand il s'agissait de la ville de Ouagadougou;

- la zone semi-urbaine pour les autres villes référant leurs malades au CHNYO;

- la zone rurale pour les autres lieux de résidence.
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4.4.2. Les antécédents

Ceux-ci n'ont pas toujours été mentionnés dans le dossier médical. Nous avons

recherché les antécédents personnels obstétricaux (parité, accouchement de mort-né) et

médicaux (HTA hors grossesse, notion de contraception orale). Nous avons aussi

recherché les antécédents familiaux d'HTA. Pour la parité nous avons regroupé les

patientes en primipares (un seul accouchement), multipares (deux à six

accouchements) et grandes multipares (plus de six accouchements).

4.4.3. Les aspects cliniques

Nous avons relevé le moment de découverte de l'HTA au cours de la grossesse

actuelle, le terme de la grossesse à l'hospitalisation, et la PA. Lorsque le terme était

connu et précisé en mois, nous procédions à une conversion des mois de grossesse en

SA comme suit [31]: 1 mois = 6 SA, 2 mois = 10 SA, 3 mois = 15 SA, 4 mois = 19 SA,

5 mois = 23 SA, 6 mois = 28 SA, 7 mois = 32 SA, 8 mois = 36 SA, 9 mois = 40 SA.

Au SGO la PA est mesurée avec un sphygmomanomètre à mercure. La PAD Y

est lue en phase V de Korotkoff. Nous nous sommes intéressés à la PA à l'admission.

4.4.4. Les aspects paracliniques

4.4.4.1. Le bilan de retentissement rénal

Il comportait le dosage de l'urée sangume (insuffisance rénale si taux ~ 8

mm01l1), la créatininémie (un taux > 107 Ilm01l1 signait une insuffisance rénale),

l'uricémie (~ 360 Ilm01l1), le dosage de la protéinurie (;;:: 0,3 g/24H). Dans ce dernier

cas nous avons été convenu que [43]: "+" correspondait à 0,375 g/l en moyenne, "++"

à 0,725 g/l, "+++" à 2 g/l, et "++++" à 3 g/l ou plus. Lorsqu'il n'existait pas d'oligurie

nous avons estimé que la diurèse était d' 1 V24H. Nous avions alors respectivement

selon le nombre de "+": 0,375 g/24H, 0,725 g/24H, 2 g/24H, et 3 g/24H.
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4.4.4.2. Les autres examens paracliniques

Ces examens étaient: le taux d'hémoglobine « 11 g/dl)[31], la numération

plaquettaire (::;100 000/mm3
) [37], l'électrocardiogramme, l'examen du fond d'oeil

(lésions vasculaires de la rétine classées selon Keith et Wagener).

4.5. LE PRONOSTIC MATERNEL ET FOETAL

Il a concerné:

- chez la mère: l'issue de la grossesse, la survenue de complications maternelles,

et le décès maternel lié à l'HTA.

- chez le foetus: la prématurité, le faible poids de naissance, et la mortinatalité.

4.5. L'ETUDE DES FACTEURS ASSOCIES A LA PREECLAMPSIE ET

L'ECLAMPSIE

Nous avons étudié l'âge, la parité et le type de grossesse (monofoetale ou

gémellaire). Nous avons identifié pour chacWl de ces facteurs des modalités à faible

risque. Celles-ci étaient respectivement la tranche d'âge = 25-29 ans, la parité >= 2, et

la grossesse monofoetale.

4.6. L'ANALYSE DES DONNEES

Les calculs statistiques n'ont pas tenu compte des données manquantes lors de la

saisie des données.

La moyenne des variables continues a été exprimée par la moyenne ± déviation

standard (m±DS). Leur comparaison a utilisé Wl test d'analyse de variance (test t de

Student). La comparaison des variables qualitatives ou semi-quantitatives a utilisé les

tests du chi2 non corrigé pour les effectifs théoriques ~5, et le test exact de Fisher

quand ces derniers étaient <5. L'étude des facteurs de risque a utilisé Wle analyse

Wlivariée par le calcul des odds ratio. Le résultat était significatif pour p<0,05 ; l'odds

ratio était significatif quand son intervalle de confiance à 95% de Mantel-Haenszel ne

couvrait pas 1.
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Nous avons saisi et analysé les données sur micro-ordinateur à l'aide du logiciel

EPI INFû version 5.0.



5. LES RESULTATS DE L'ETUDE
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S.l. LA PRÉVALENCE

5.1.1. La prévalence globale des HTA

Au cours de la période d'étude (du 1er janvier 1994 au 31 décembre 1996)

10591 naissances ont été réalisées au SGO du CHNYO, et 16 209 femmes y ont été

admises pour un motif quelconque.

A la même période 708 femmes hypertendues enceintes ou dans le post-partum

soit 6,7% des accouchements et 4,4 % des admissions y ont été hospitalisées. Elles se

répartissaient sur les trois années de l'étude selon les fréquences suivantes :

- 225 en 1994;

- 175 en 1995;

- 308 en 1996.

5.1.2 La prévalence par type d'HTA selon la classification de l'ACOG

Les patientes se répartissaient entre les différents types d'HIA comme suit:

- 160 cas de prééclampsie;

- 114 cas d'HIA chronique;

- 29 cas de prééclampsie surajoutée à une HIA chronique;

- 116 cas d'HIA transitoire.

Ces quatre types constituaient 59,2 % (n = 419) de la population totale. Dans le

reste des cas (n = 289 soit 40, 8 %) l'HIA a été inclassable par insuffisance des

données utiles à cela.

5.1.3. La distribution des patientes selon le mois de l'année.

Elle est figurée au tableau II.
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S.2. LES CARACTÉRISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION

5.2.1. L'âge des patientes

Il variait de 14 à 47 ans avec une moyenne de 27,O±6,8 ans.

Nous avons réparti les patientes entre six tranches d'âges (figure 1).
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Figure 1. Répartition des patientes en fonction des tranches d'âges.

Le tableau III rapporte l'âge moyen en fonction du type d'HTA.
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Tableau III : Age moyen des patientes en fonction du type d'HTA

Prééclam-

pSle

HTA Prééclampsie HTA HTA

chronique surajoutée transitoire inclassable

Moyenne±DS (années)

Extrêmes (années)

23,6±6,0

14-40

30, 1±6,0

17-47

29,8±5,2

20-38

27,0±6,4

16-45

27,3±7,1

16-45

Les prééclamptiques étaient significativement plus jeunes que les patientes

ayant une HTA chronique (p=IO-4), une prééclampsie surajoutée (p < 10-7
), une HTA

transitoire (p = 0, 05), ou une HTA inclassable (p = 0,05).

Les tranches d'âges par type d'HTA sont figurées au tableau IV.

Tableau IV : Répartition des patientes en fonction des tranches d'âges (en années) et du type HTA

14-19 20-24 25-29 30-34 35-39 ~40

.........................................................................................u ....................................................................................n ...............................................................

Prééc1ampsie n(%) 52(32,5) 42(26,3) 37(23,1) 18(11,3) 10(6,3) 1(0,6)

HTA chronique n(%) 6(5,3) 18(15,8) 25(21,9) 32(28,1) 29(25,4) 4(3,5)

Prééc1ampsie surajoutée n(%) 0(0,0) 5(17,2) 8(27,6) 11(37,9) 5(17,2) 0(0,0)

HfA transitoire n(%) 14(12,1) 28(24,1) 34(29,3) 27(23,3) 10(8,6) 3(2,6)

HTA inclassable n(%) 50(17,3) 67(23,2) 53(18,3) 66(22,8) 41(14,2) 12(4,2)

5.2.2. La provenance

Le tableau V rapporte la fréquence de chaque zone de provenance.
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Tableau V : Répartition des patientes en fonction de la zone de provenance et du type d'HTA

Préé- HTA Préé- HTA HTA Ensemble

clampsie chronique clampsie transitoire inclassable des HTA

surajoutée

Zone urbaine n(%) 137(85,6) 109(95,6) 28(96,6) 113(97,4) 267(92,4) 654(92,4)

Zone semi-urbaine n(%) 14(8,8) 3(2,6) 0(0) 1(0,9) 9(3,1) 27(3,8)

Zone rurale n(%) 9(5,6) 2(1,8) 1(3,4) 2(1,7) 13(4,5) 27(3,8)

x2 =20,40 P =0,009

L'HIA chronique (95,6%) était significativement (p

représentée en zone urbaine par rapport à la prééclampsie (85,6%).

0,027) plus

5.2.3. La parité

Elle était en moyenne de 3,0±2,2 accouchements avec des extrêmes de 1 et

11. Nous avons réparti les patientes entre trois strates de parité et en fonction du type

d'HIA (figure 2).
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Figure 2. Répartition des patientes en fonction de la parité et du type d'HTA.
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Pour la population totale les patientes étaient primipares dans 298 cas soit

42, 1 %, multipares dans 371 cas soit 52,4 %, et grandes multipares dans 39 cas soit

5,5 %. La proportion de primipares observée chez les prééc1amptiques était

significativement élevée CP global = 31.10-7
).

5.3. LES ANTECEDENTS DES PATIENTES

5.3.1. Les antécédents d'accouchement de mort-né

Sur 410 patientes dont la parité était ~ 2, 34 soit 8,3 % avaient des

antécédents d'accouchement de mort-né. Ces 34 patientes se répartissaient entre les

cinq types d'HTA :

-la prééc1ampsie: quatre cas soit 7,7 % des prééc1amptiques dont

la parité ~ 2;

-l'HTA chronique: six cas soit 6,7%;

-la prééc1ampsie surajoutée: deux cas soit 8,0%;

-l'HTA transitoire: 6 cas soit 8,8 %;

-l'HTA inclassable: 16 cas soit 8,6 %.

Nous n'avons observé aucune différence significative entre les différents

types d'HTA pour l'existence ou non des antécédents d'accouchement de mort-né.

5.3.2. Les antécédents de contraception hormonale

Sur un total de 287 dossiers il existait une notion de contraception

hormonale dans 44 cas soit 15,3%. Le tableau VI en donne la répartition en fonction

du type d'HTA.

Tableau VI : Répartition des patientes en fonction de la contraception honnonale (CCH) et du type

d'HTA

Prééclampsie HTA

chronique

Prééclampsie HTA

surajoutée transitoire

HTA

inclassable

CCH (n)

CCH(%)*

7

10,8

14

23,7

2

6,9

12

21,1

9

Il,1

* Le dénominateur a été le nombre de patientes (pour chaque type d'HTA) dont la notion de CCH

était connue.
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5.3.3. Les antécédents personnels et familiaux d'HTA.

Les antécédents personnels d'HIA hors grossesse étaient connus dans 598

cas soit 84,5 %. Ils étaient retrouvés chez 88 patientes (soit 14,7%) qui se

répartissaient entre les types d'HIA suivants :

-l'HIA chronique 70 cas soit 64,8% des cas d'HIA chronique;

- la prééclampsie surajoutée neuf cas soit 33,3%;

- l'HIA inclassable neuf cas soit 4,1%.

Les antécédents familiaux étaient précisés dans 536 dossiers soit 75,7%. Ils

existaient dans 48 cas soit 9,0% (tableau VII).

Tableau VII: Répartition des patientes en fonction des antécédents familiaux d'HfA et du type d'HfA

Préé- HfA Prééclampsie HfA HfA Ensemble
clampsie chronique surajoutée transitoire inclassable des HfA

...................................................................................................................................................................................................................................................
n 6 15 2 7 18 48

% 5,0 15,8 8,0 6,6 9,5 9,0

La proportion des cas d'HIA chronique ayant des antécédents familiaux

d'HIA était significativement (p=0,008) plus élevée que celle des cas de prééclampsie.

5.4. LES CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES DES PATIENTES

5.4.1. L'hypertension artérielle

5.4.1.1. Les valeurs systoliques et diastoliques à l'admission.

Elles étaient connues dans 676 cas soit 95,5%.

En moyenne la PAS était égale à 163,2±25,2 mm Hg et la PAD égale à

105,7±19,7 mm Hg.

La PA à l'admission était nonnale dans 37 cas soit 5,5 %.

L'HIA était:

- sévère dans 475 cas soit 70,3%;

- et modérée dans le reste des cas (n = 164 soit 24,2%).

Les valeurs pour chaque type d'HIA sont rapportées dans le tableau VI.
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Tableau VIII : Valeurs moyennes des PAS et PAO, et degré de sévérité de l'lITA pour chaque type

d'lITA

Préé- lITA Préé- lITA lITA

clampsie chronique clampsie transitoire inclassable

n = 158 n = 106 surajoutée n= 114 N=205

n=28

PAS moyenne (mm Hg) 163,0±24,9 159,3±26,1 162,1±36,8 163,7±25,1 162,3±23,6

PAD moyenne (mm Hg) 107,4±20,3 101,7±20,9 159,5±30,0 105,5±18,2 105,0±18,1

PA normale (%) 5,1 10,4 7,1 1,8 5,2

lITA modérée (%) 14,5 31,1 10,8 28,9 26,7

lITA sévère (%) 80,4 58,5 82,1 69,3 68,1

n: nombre de patIentes dont la PA à l'admissIOn étaIt connue.

Les patientes ayant eu une prééc1ampsie surajoutée avaient une PAS et une

PAD moyennes significativement plus élevées que celles des cas de prééc1ampsie CP
respectivement < 0,001 et < 10-9

), d'HTA chronique CP respectivement < 10-3 et

< 10-7
), ou d'HTA inc1assable CP respectivement < 0,01 et < 10-9

).

La PAS moyenne dans les cas de prééc1ampsie était significativement moins

élevée que dans les cas d'HTA transitoire CP < 0,01). Les prééc1amptiques avaient par

contre une PAS moyenne significativement plus élevée que celle des hypertendues

chroniques CP < 0,02).

Ailleurs il n'existait pas de différence significative entre types d'HTA pour

les PAS et PAD moyennes.
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5.4.1.2. Le terme de la grossesse au moment de la découverte de l'HTA.

Quatre-vingt huit patientes (70 cas d'HTA chronique, neuf cas de

prééclampsie surajoutée et neuf autres cas d'HTA inclassable) étaient connues

hypertendues hors grossesse.

Dans 44 cas d'HTA chronique soit 38,6% et 20 cas de prééclampsie

surajoutée soit 69,0% l'HTA a été découverte au premier trimestre de grossesse.

Dans les cas d'HTA inclassable le moment de découverte était: le premier

trimestre dans quatre cas, le deuxième trimestre dans 23 cas et le troisième trimestre

dans 218 cas; le terme n'était pas précisé dans 40 cas. Le tableau IX rapporte le terme

de découverte de l'HTA dans les cas de prééclampsie et d'HTA transitoire.

Tableau IX: Le terme de la grossesse au moment de la découverte de l'lITA. Cas des prééclampsies et

des lITA transitoires

Premier trimestre %

Deuxième trimestre %

Troisième trimestre %

Prééclampsie

n= 160

1,9*

7,5

90,6

lITA transitoire

n= 116

0,0

10,3

89,7

* Il s'agissait de trois cas de grossesse môlaire.

5.4.1.3. Le terme de la grossesse à l'hospitalisation

Il n'était pas connu dans 15 cas soit 2,1 %. Dans le reste des cas (n = 693) le

terme moyen était de 36,3±26,5 SA avec des extrêmes de 8 et 43 SA. Le terme par

type d'HTA est figuré au tableau X.
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Tableau X: Tenne de la grossesse à l'hospitalisation par type d'HTA

Préé- HTA Prééclarnpsi HTA HTA Ensemble
clarnpsie chronique e surajoutée transitoire inclassable des HTA
n= 160 n= 114 n=29 n= 116 n=289 n=708................................................................................................................................................................................................................................................

1er trimestre (n') 0 12 0 0 4 16

2è trimestre (n')

3è trimestre (n')

Tenne inconnu

5

152

3

14

82

6

o

29

o

3

112

13

267

5

35

642

15

5.4.2. Les oedèmes

Les patientes ont eu des oedèmes dans 324 cas soit 45,8%. Ceux-ci étaient

discrets dans 149 cas soit 46,0 %, et francs dans 175 cas soit 54,0%.

La proportion de patientes ayant eu des oedèmes variait en fonction du type

d'HIA (tableau XI). Cette proportion était significativement plus élevée dans les cas

de prééclampsie que ceux d'HIA chronique.

Tableau XI: Répartition des patientes en fonction de la présence d'oedèmes et du type d'HTA

Prééclarnpsie HTA Prééc1arnpsie HTA HTA

n = 160 chronique surajoutée transitoire inclassable

n = 114 n=29 n = 116 n=289

n 95 27 21 58 123

% 59,4 23,7 72,4 50,0 42,6
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5.4.3. La protéinurie

Les résultats du dosage de la protéinurie étaient disponibles dans 147

dossiers soit 20, 8%. La moyenne était alors de 0,7 ±1,0 g/24H avec des extrêmes de 0

et 5 g/24H .

Quatre-vingt et une protéinuries soit 55,1% étaient significatives; trois

d'entre elles étaient ~ 3 g/24H.

Dans les cas de prééclampsie 60 protéinuries sur 84 étaient significatives;

dans les 24 cas de protéinurie non significative l'uricémie était élevée.

La seule protéinurie (sur 12) significative dans les cas d'HTA chronique

existait déjà au premier trimestre de grossesse.

5.4.4. Les autres éléments paracliniques

5.4.4.1. Les éléments biologiques

Ils sont figurés dans le tableau XII.

Tableau XII : Examens biologiques. Nombre de valeurs pathologiques par type d'HTA

Préé- HTA Préé- HTA HTA Ensemble

clampsie chronique clampsie transitoire inclassable des HTA

surajoutée

Urée (nln') 9/55 1/13 2/16 0/17 1/23 13/124

Créatininérnie(nln') 8/40 1/10 3/13 0/6 2/12 14/81

Uricémie (nln') 26/39 1/11 11/13 0/7 3/11 41/81

Numération

plaquettaire (nln') 3/20 1/6 1/6 0/1 1/10 6/40

n: nombre de valeurs pathologiques. n' : nombre de patientes chez qui l'examen a été effectué.
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5.4.4.2. L'examen du fond d'oeil

Il a été fait chez 28 patientes soit 0,4 %. Il existait des altérations vasculaires

de la rétine dans cinq cas (stade 1 dans un cas, stade II dans deux cas et stade III dans

deux autres cas).

5.4.4.3. L'électrocardiogramme

Cet examen a été effectué dans 15 cas soit 2,1%. Les anomalies retrouvées

ont été 1'hypertrophie ventriculaire gauche dans deux cas et la fibrillation auriculaire

dans deux autres cas.

5.5. LE PRONOSTIC MATERNEL

5.5.1. L'issue de la grossesse

Elle n'était pas connue chez 38 patientes soit 5,4%. Ces dernières ont été

perdues de vue avant l'expulsion du produit de conception. Par ailleurs quatre

patientes sont décédées avant l'expulsion au troisième trimestre de grossesse.

Dans le reste des cas l'issue de la grossesse a été (tableau XIII):
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Tableau XIII: Répartition des patientes en fonction de l'issue de la grossesse et du type d'HTA

Ensemble Préé- HTA Préé- HTA HTA

des HTA clampsie chronique clampsie transitoire inclassable

n=666 n = 159 n= 114 surajoutée n= 116 n= 248

n =29
................................................................................................................................................................................................................................................
Accouchement n'(%) 471(70,7) 109(68,6) 65(57,0) 21(72,4) 85(73,3) 194(78,2)

Césarienne n'(%) 155(23,3) 48(30,2) 23(20,2) 8(27,6) 28(24,1) 48(19,4)

Laparotomie* n'(%) 5(0,8) 0(0) 3(2,6) 0(0) 0(0) 2(0,8)

Avortement

Spontané n '(%) 30(4,4) 3(1,9) 21(18,4) 0(0) 3(2,6) 3(1,2)

Autre n'ruA» 5(0,8) 2(1,3)" 2(1,8) 0(0) 0(0) 1(0,4)

n: nombre de patientes dont l'issue de la grossesse était connue ou qui ne sont pas décédées avant l'expulsion.

n': effectif des patientes par issue de la grossesse et par type d'HTA.

*Laparotomie pour GEU (quatre cas) ou pour rupture utérine (un cas)

• Il s'agit de deux cas d'avortement thérapeutique au deuxième trimestre de grossesse.

Il Y a eu significativement plus d'avortements spontanés chez les

hypertendues chroniques que chez les patientes de chacun des autres types d'HTA (p

variant entre 0,003 et 10-8
).

5.5.2. Les complications maternelles

5.5.2.1. L'éclampsie

5.5.2.1.1.L'incidence

Soixante dix-sept patientes soit 10,3% des HTA, 0,7% des naissances, et

0,5% des admissions ont eu une éclampsie au cours de la période d'étude.

Les crises d'éclampsie sont survenues:

- en pré ou per partum dans 52 cas soit 67,5% des éclampsies;

- et dans le post-partum (dans un délai d'une heure à 14 jours) dans 25 cas

soit 32,5%.
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L'incidence selon le mois de l'année est représentée par la figure 3.
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Nous avons observé une forte incidence au mois d'août qui est caractérisé

par une forte pluviométrie et une relative fraîcheur.

5.5.2.1.2. Le terme de la grossesse à la survenue de la crise d'éclampsie.

Il a été en moyenne de 36, 4±4,7 SA avec des extrêmes de 23 et 40 SA. Le

terme était:

- ::s; 27 SA dans deux cas soit 2,6% des éclampsies;

- compris entre 28 et 31 SA dans neuf cas soit Il,7%;

- entre 32 et 36 SA dans 18 cas soit 23,4%;

- et ~ 37 SA dans 48 cas soit 61,8%.

5.5.2.1.3. Les chiffres tensionnels à l'admission

La PAS moyenne a été de 169,6±29,0 mm Hg et la PAD moyenne de

111,6±22,4 mm Hg.
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La PA était nonnale à l'admission dans quatre cas soit 5,2%, mais celle-ci

s'est élevée par la suite. L'HTA était sévère dans 48 cas soit 75,3% et modérée dans

25 cas soit 19,5%.

5.5.2.1.4. Les données biologiques

Le nombre de valeurs pathologiques est figuré au tableau XIV.

Tableau XIV: Nombre de valeurs pathologiques des examens biologiques effectués chez les

éclamptiques

Nombre d'éclamptiques

Nombre d'anomalies

*Protéinurie ~ 3 g/24H dans deux cas.

Urée

26

6

Créatininémie

14

4

Uricémie

9

5

Protéinurie

22

7*

5.5.2.1.5. L'évolution

Deux patientes sont décédées par état de mal éclamptique avant l'expulsion.

Dans le reste des cas (n = 75 soit 97,4 %) l'issue de la grossesse a été:

- l'avortement spontané tardif dans deux cas soit 2,7%;

-l'accouchement par voie basse dans 44 cas soit 60,3%;

- et la césarienne dans 29 cas soit 39,7%.

Les complications associées à l'éclampsie ont été l'insuffisance rénale dans

huit cas, et l'ictère dans deux cas.

Dix patientes sont décédées du fait de l'éclampsie.

L'évolution chez les foetus de plus de 27 SA a été marquée par:

- la prématurité dans 29 cas (sur 82) soit 35,4%;

-le faible poids de naissance dans 27 cas soit 32,9%;

- et la mort in utero dans 21 cas soit 25,6%.
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5.5.2.2. L'hématome rétroplacentaire (HRP)

Vingt-deux patientes ont eu un HRP soit 3,1 % des HIA.

Elles avaient un âge moyen de 29,6±5,7 ans avec des extrêmes de 17 et 39

ans. Leur parité était> 3 dans Il cas.

Les PAS et PAD moyennes ont été respectivement de 165,3±17,4 et

114,0±16,0 mm Hg. L'HIA était sévère dans 16 cas et modérée dans quatre cas.

Aucune PA n'était normale à l'admission.

L'issue de la grossesse a été l'accouchement par voie basse dans 16 cas et

par césarienne dans le reste des cas (n = 6).

Les complications maternelles associées ont été l'insuffisance rénale dans

deux cas sur la base des résultats de l'urée (huit patientes ont eu un dosage de l'urée

sanguine). Il n'y a pas eu de décès maternel.

Dix enfants (sur 24) soit 41,7% sont nés prématurés. Neuf autres soit 37,5%

ont eu un faible poids de naissance. La mort in utero est survenue chez 18 foetus soit

75,0%.

5.5.2.3. Les autres complications

Nous avons retrouvé:

- l'ictère: sept cas;

- des hémorragies extra-génitales: deux cas d'épistaxis et deux cas de

gmglvorragle;

-l'insuffisance cardiaque gauche: quatre cas;

- l'hémiplégie: un cas;

- et l'insuffisance rénale: 22 cas sur 125 dont la créatininémie et/ou l'urée

sanguine ont été dosées.

Ces complications étaient parfois associées.
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5.5.3. La mortalité maternelle

Au cours de la période d'étude 306 cas de décès maternel ont été enregistrés

auSGO.

Quinze femmes sont décédées du fait de l'HIA soit 2,1 % des HIA et 4,9%

des décès maternels. Ces 15 patientes se répartissaient entre des cas de prééclampsie

(n = 6) et d'HIA inclassable (n = 9).

Les causes de décès ont été :

- l'état de mal éclamptique (dix cas);

- des hémorragies évocatrices de CIVD (deux cas);

- l'encéphalopathie hypertensive (un cas);

-l'oedème aigu des poumons (un cas);

- et un dernier cas évocateur de HELLP syndrome.

Le délai de décès variait de trois heures à cinq jours après l'admission.

L'âge moyen des patientes décédées a été de 26,7±8,4 ans (extrêmes: 17 et

45 ans). Elles étaient primipares dans six cas, leur parité était ~ 2 dans neuf cas.

Sept patientes décédées ont eu une mesure de la PA à l'admission. Les PAS

et PAD moyennes étaient respectivement de 157,1±33,2 et 106,4±24,7 mm Hg.

L'HIA était sévère dans cinq cas et modérée dans un cas; la PA était normale dans un

cas.

L'issue de la grossesse a été l'accouchement par voie basse dans deux cas, la

césarienne dans sept cas et l'avortement dans deux cas. Quatre patientes sont décédées

avant l'expulsion.

L'évolution chez le foetus a été:

-la prématurité: sept cas sur 13;

- le faible poids de naissance: trois cas;

- et la mort in utero: dix cas;

- un seul foetus a évolué normalement.
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5.6. LE PRONOSTIC FOETAL

5.6.1. La prématurité

Elle a été retrouvée dans 144 cas de grossesse de plus de 27 SA dont l'issue

était connue (n = 631) soit 22,8%.

Le tableau XV rapporte la fréquence de prématurité par type d'HTA.

Tableau XV : Répartition des cas de prématurité en fonction du type d'HTA

Prééclampsie HTA Prééclampsie HTA HTA

chronique surajoutée transitoire inclassable

n 51 14 15 21 43

% 32,9 12,9 51,7 18,6 17,5

X2 = 30,22 P = 44.1O-Q

L'âge moyen des mères était de 26,2±6,6 ans avec des extrêmes de 14 et 42

ans. Elles étaient primipares dans 58 cas soit 40,3 %. La parité était> 1 dans le reste

des cas soit 59,7 %.

La PA à l'admission était mesurée dans 139 cas soit 96,5%. La PAS

moyenne a été de 168,2±26,3 mm Hg et la PAD moyenne de 112,3±12,1 mm Hg.

La PA était normale dans six cas soit 4,3%. L'HTA était sévère dans 105 cas

soit 75,5 %, modérée dans 28 cas soit 20,2 %.

5.6.2. Le faible poids de naissance

Les enfants issus de 156 grossesses soit 24,7% avaient un faible poids de

naissance. La prématurité était associée au faible poids de naissance chez les enfants

issus de 77 grossesses soit 49,0%. Cette dernière proportion était significativement

plus élevée que dans les cas de prématurité sans faible poids de naissance. La

fréquence des cas de grossesse avec faible poids de naissance ne différait pas

significativement d'un type d'HTA à un autre (tableau XVI).
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Tableau XVI : Répartition des cas de grossesse avec faible poids de naissance en fonction du type

d'HTA

n

%

Prééclarnpsie

46

29,7

HTA

chronique

16

18,2

Prééclarnpsie

surajoutée

11

37,9

HTA

transitoire

26

23,0

HTA

inclassable

57

23,2

x2 = 7,28 P = 0,122

Les mères avaient un âge moyen de 25,2±6,2 ans (extrêmes: 15 et 46 ans).

Elles étaient primipares dans 73 cas soit 46,8%; la parité était> 1 dans 83 cas soit

53,2%.

La PA a été mesurée dans 153 cas soit 98, 1%. Les PAS et PAD moyennes

ont été respectivement de 170,4±27,4 et 113,3±19,9 mm Hg.

Cent dix-neuf mères soit 76,3% avaient une HTA sévère; l'HTA était

modérée dans 30 cas soit 21,6%. La PA était normale dans quatre cas soit 2,6%.

5.6.3. La mortinatalité

Le fœtus est mort in utero au cours de 95 grossesses (sur 631grossesses de

plus de 27 SA) soit 15,1%. La mortinatalité était significativement plus élevée dans les

cas de prééclampsie surajoutée que les autres types d'HTA (tableau XVll).

Tableau XVII: Mortinatalité en fonction du type d'HTA

Prééclarnpsie HTA Prééclarnpsie HTA HTA

chronique surajoutée transitoire inclassable

n 27 7 8 12 41

% 17,4 8,0 27,6 10,6 16,7

X2 = 9,95 P = 0,041
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L'âge moyen des mères était de 26,2±6,3 ans (extrêmes: 15 et 39 ans).

Trente trois mères soit 43,7% étaient primipares.

Quatre-vingt douze mères avaient eu une mesure de la PA à leur admission.

Les PAS et PAD moyennes étaient respectivement de 164,8±28,5 et 108,0±21,3 mm

Hg.

L'HTA était sévère dans 63 cas soit 68,5 % et modérée dans 21 cas soit

22,8%. La PA était normale dans huit cas soit 8,7 %.

5.7. ETUDE DES FACTEURS ASSOCIES A LA PREECLAMPSIE ET A

L'ECLAMPSIE

5.7.1. Les caractéristiques des cas (prééclampsie éclampsie) et des témoins

Elles sont figurées dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII : Répartition des témoins, des cas de prééclampsie et d'éclampsie en fonction des

tranches d'âge, la parité et le type de grossesse

Age en années (n)

519

20-24

25-29

30-34

;? 35

Parité (n)

Primipare

Parité;? 2

Type de grossesse (n)*

Monojoetale

Gémellaire

Prééclampsie

n=75

31

18

17

4

5

54

21

70

5

Eclampsie

n=50

25

14

8

2

1

37

13

47

3

Témoins

n=759

103

200

191

153

112

227

532

532

16

*L'effectif a été celui des porteuses d'une grossesse de plus de 27 SA.
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5.7.2. Etude des facteurs associés à la prééclampsie

L'étude univariée a mis en évidence deux facteurs associés (tableau XIX).

Tableau XIX: Les facteurs associés à la prééclampsie

üdds ratio IC de l'odds ratio p

Primiparité** 6,0 3,5-10,6 < 10-6

IC de l'odds ratio: intervalle de confiance à 95% de l'odds ratio.

* risque par rapport aux femmes dont l'âge était compris entre 25 et 29 ans

** : risque par rapport aux femmes dont la parité était ~ 2.

La grossesse gémellaire n'a pas constitué un facteur associé à la

prééclampsie au cours de notre étude.

5.7.3. Etude des facteurs associés à l'éclampsie (tableau XX)

Nous avons retrouvé deux facteurs après une analyse univariée.

Tableau XX : Les facteurs associé à l'éclampsie

üdds ratio IC de l'odds ratio p

Age ~ 19 ans* 5,8 2,4-14,5 55.10-6

Primiparité** 6,7 3,4-13,5 < 10-6

le de l'odds ratio: intervalle de confiance à 95% de l'odds ratio.

* risque par rapport aux femmes dont l'âge était compris entre 25 et 29 ans

** : risque par rapport aux femmes dont la parité était ~ 2.

L'OR pour la gémellité n'était pas significativement différent de 1.
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6.1. LES LIMITES DE L'ETUDE

6.1.1. Le type d'étude

Notre étude a été rétrospective. De ce fait, les données utiles pour notre étude

n'ont pas toujours été recherchées par le rédacteur du dossier, ou alors, elles étaient

difficilement interprétables. Ces données manquantes ont concerné surtout les

antécédents d'une part, et d'autre part les résultats d'examens paracliniques. Les

patientes hypertendues dans 54,2% des cas n'avaient aucun résultat d'examen

complémentaire consigné dans leur dossier. Ce taux s'explique par le nombre élevé de

patientes (n = 186 soit 26,3 %) ayant eu une durée d'hospitalisation d'un jour et par les

problèmes de fonctionnement du laboratoire du CHNYO.

6.1.2. Les critères de sélection des patientes

Dans notre étude, le nombre de patientes enceintes ou dans le post-partum

hypertendues et hospitalisées dans le SGO a certainement été sous-estimé. En effet

nous n'avons pas étudié les dossiers de 115 femmes dont certaines auraient été

considérées hypertendues si leur dossier avait été mieux fourni en données. Par

ailleurs, sur seulement l'année 1996, les valeurs de la PA avant l'accouchement

n'étaient pas connues (ou reportées dans le dossier) chez 2998 femmes. Le manque de

tensiomètre a souvent été évoqué. De plus, les mauvaises conditions de conservation

des dossiers ne nous ont pas permis de retrouver tous les dossiers de la période d'étude,

particulièrement des années 1994 et 1995. Ceci pourrait expliquer les grandes

différences observées entre les années pour la prévalence de l'HTA.

6.1.3. L'analyse des données

Les données manquantes d'une part, et l'absence de suivi des patientes dans le

post partum ont également été responsables du nombre élevé (n= 289 soit 40,8 %)

d'HTA ne pouvant être classées. Parmi les HTA classées, 210 ont pu l'être seulement

avec les données cliniques. Les HTA inclassables ont représenté 26,79% des HTA au

cours de l'étude prospective menée par Youmbissi et coll au Cameroun [56].
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Nous avons limité l'étude des facteurs associés à la prééclampsie et à

l'éclampsie à ceux pour lesquels les données étaient complètes. Leur analyse univariée

n'a pas permis d'éliminer l'influence d'éventuels facteurs de confusion (catégorie

socio-professionnelle, âge, etc... ).

Malgré toutes les insuffisances ci-dessus, l'analyse de nos données a montré que

chaque type d'HTA constituait une entité différente de l'autre par les différents aspects

étudiés.

6.2. LA PREVALENCE

Notre taux de prévalence global des HTA selon les naIssances (6,7%) est

comparable aux 5,6% rapportés par Raoré et coll à Dakar [14]. Il est plus élevé que

ceux rapportés par Sangaret et coll (4,6%) à Abidjan [14], et Wakile et coll [55] (0,8%

des femmes enceintes) au Nigéria. Selon les admissions notre taux (4,4%) est plus bas

que ceux rapportés par Moodley (18%) [32] en Afrique du Sud.

Toutes les HTA n'ayant pu être classées, nous ne pouvons comparer nos taux de

prévalence par type d'HTA à ceux d'autres auteurs. Cependant, la prééclampsie dans

notre série a semblé être le type d'HTA le plus fréquent (160 cas sur 419 HTA

classables). Dans la série de Youmbissi et coll [56],en étude prospective, la fréquence

de la prééclampsie était de 41,07% et 26,79% des HTA étaient inclassables. Dans les

pays développés les prééclampsies semblent moins fréquentes. Beaufils et coll en

France [7] trouvait l'HTA précoce dans 45% des cas et la prééclampsie dans 16% des

cas.

6.3. LES CARACTERISTIQUES GENERALES

Les patientes de notre série étaient plus jeunes (27,0±6,8 ans) que celles de

Gahouma au Gabon [20] (29 ans), et Beaufils en France [5] (29 ans). L'âge moyen

dans la série de Dequiedt et coll en France (26,9 ans) [18] était comparable au nôtre.

Nos résultats corroborent le fait que les prééclamptiques sont habituellement

des patientes jeunes [37] (âge moyen = 23,6±6,0 ans dans notre série) contrairement

aux hypertendues chroniques qui sont plus âgées (âge moyen = 30,1±6,0 ans). L'âge
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moyen des cas d'HTA transitoire (27,O±6,4 ans) était intennédiaire entre celui des

deux types d'HTA ci-dessus. Cela signifierait-il que ces patientes ont effectivement un

risque plus élevé de présenter à moyen ou long tenne une hypertension chronique?

Nous n'avons pas trouvé des primipares prééc1amptiques de moins de 35ans.

Nous n'avons donc pu vérifier l'augmentation de l'incidence de la prééc1ampsie chez

les primipares âgées (courbe en " J " inversé) [37,43]. La fréquence de la prééc1ampsie

serait plus élevée chez les femmes vivant en milieu urbain [43]. Nos résultats sont en

contradiction avec ce fait. Dans notre série en effet, chez les prééc1amptiques, la

proportion de patientes résidant en zone semi-urbaine (8,8%) était significativement

plus élevée que dans les autres types d'HTA. De tels résultats peuvent être expliqués

par le fait que les centres de santé dans notre pays sont plus enc1ins à évacuer les cas

de prééc1ampsie/éc1ampsie.

6.4. LES ANTECEDENTS

6.4.1. Les antécédents personnels

6.4.1.1. La parité

La proportion globale de primipares de notre étude était élevée (42,1 %). Celle

Cl, comparable à celle rapportée par Wakile et coll (48,6 %) au Nigeria [55], et bien

plus basse que celle de Dequiedt et coll (54,2%) [18] est le reflet du taux

significativement élevé de prééc1amptiques primipares (67,5 %) par rapport aux autres

types d'HTA. Cela confirme le fait que la prééc1ampsie atteint préférentiellement la

primipare [37]. Ailleurs, nous avons trouvé des proportions de 43,9 % et 51,7 % de

multipares respectivement dans les cas d'HTA chronique et de prééc1ampsie

surajoutée. Ceci est aisément expliqué par l'âge plus élevé de ces patientes, elles ont

donc plus de chances d'être multipares.
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6.4.1.2. Les antécédents d'accouchement de mort-né

Le taux d'antécédents de mortinatalité dans notre série (8,3 %) est trois fois plus

élevé que celui trouvé par Ouédraogo (24%0) pour la ville de Ouagadougou en 1997

[44]. Il est connu que l'HTA est responsable d'une forte mortalité périnatale surtout la

mortinatalité [22,37].

6.4.1.3. Les antécédentsfamiliaux d'HTA

Les hypertendues chroniques avaient significativement plus d'antécédents

familiaux d'HTA (15,8%) que les cas de prééclampsie (5%) et d'HTA transitoire

(6,6%). Les facteurs héréditaires (obésité) ou comportementaux (consommation

excessive de sel) [41] occupent certainement une place plus importante chez les

hypertendues chroniques.

6.5. LES ASPECTS CLINIQUES

6.5.1. La date de découverte de l'HTA

La date de découverte de l'HTA dans les cas de prééclampsie et d'HTA

transitoire a surtout été le troisième trimestre de grossesse, confirmant le fait que ces

HTA sont d'apparition tardive au cours de la grossesse. Cependant, quelques réserves

doivent être émises sur ces résultats car il a été montré que les consultations prénatales

dans notre pays étaient souvent insuffisantes en nombre et en qualité (mesure de la PA,

recherche de l'albuminurie) (Sondo et coll cité par Ouédraogo) [30,44]. Donc des

HTA découvertes au troisième trimestre seraient en réalité apparues avant celui-ci.

6.5.2. La pression artérielle

La PAS moyenne (l63,2±25,2 mm Hg) et la PAD moyenne (l05,7±19,7 mm

Hg) étaient très élevées. Dequiedt et coll [18] ont rapporté des chiffres de 160,1±17,2

(PAS) et 97,4±17,4 (PAD). La fréquence élevée d'HTA sévères dans les cas de

prééclampsie (80,4%) et de prééclampsie surajoutée (82,1%) montre que ces deux

types d'HTA sont effectivement les plus nocifs pour la femme enceinte [37].
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6.5.3. Les oedèmes

Par rapport aux autres types d'HTA, la proportion d'hypertendues chroniques

(23,7%) ayant eu des oedèmes était significativement moins élevée que dans les cas de

prééclampsie (59,4%) et de prééclampsie surajoutée (72,4%). La présence d'oedèmes,

surtout s'ils sont francs, devraient faire craindre une prééclampsie chez une jeune

prurupare.

6.6. LES ASPECTS PARACLINIQUES

La discussion des résultats des aspects paracliniques est limitée par le

nombre élevé (54,2 %) de patientes n'ayant pas eu d'examens complémentaires. Ainsi,

la protéinurie a été dosée seulement chez 147 patientes soit 20,8%, et la fonction

rénale a été évaluée (urée et créatininémie) chez 125 patientes dont l'issue de la

grossesse était connue soit 16,0%. Le problème de prise en charge des patientes est

manifeste.

6.7. LE PRONOSTIC MATERNO-FOETAL

6.7.1. La grossesse

L'HTA au cours de la grossesse augmente le risque de césarienne [5,40,56]. La

proportion de patientes césarisées a été de 23,3 %. Elle est comparable à celle de

Saurel-Cubizolles (20%) [47], mais plus élevée que celle (12,8 %) rapportée par

Mounanga et coll [33] à Libreville au Gabon. La série de Mounanga et coll est réduite

(n = 78).

Habituellement, l'HTA chronique essentielle a peu de conséquence sur

l'évolution de la grossesse [5,15,37], la circulation utéro-placentaire étant peu ou pas

perturbée. Nous avons eu une fréquence d'avortements spontanés significativement

plus élevée chez les hypertendues chroniques (18,4%) que les patientes des autres

types d'HTA. Un bilan paraclinique (biologique et/ou anatomopathologique) rénal

nous aurait peut-être permis de découvrir chez ces patientes des néphropathies

chroniques sous-jacentes qui assombrissent le pronostic de la grossesse, de la mère et
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du foetus [15,24,26,38]. En effet, la fréquence des avortements spontanés lorsqu'une

néphropathie est associée à la grossesse, varie de 8 [24] à 28,7% [26].

6.7.2. Le pronostic maternel

6. 7.2.1. L'éclampsie

L'incidence de l'éclampsie dans notre série a été de 0,7 % des naissances. En

Afrique il varie de 1,2%0 au Gabon [19] à 10,1%0 naissances à Dakar [16]. Il existe

cependant des exceptions comme les 0,06% et 36,9%0 naissances rapportés

respectivement par Crowther et coll au ZiInbabwé (cité par Nicoloso et coll) [38] et

Alihonou au Bénin (cité par Lankoandé et coll) [27]. En général, les taux d'incidence

sont beaucoup plus bas dans les pays développés comme la France (0,56%0 naissances)

[5,35]. Un taux si bas est certainement le fruit d'une meilleure prise en charge de la

femme enceinte dans ces pays [14].

Les crises d'éclampsie surviennent dans le post-partum dans un tiers des cas

[15,29] comme le montrent les résultats rapportés par les auteurs suivants : 34 % par

Faye et coll au Gabon[19], 35,7 % par Onyangunga et coll au Zaïre [39], 34 % par

Nicoloso et coll en France, et 32,5 % dans notre série. Des taux plus bas sont rapportés

par Dao à Dakar (18,33 %) [16], et Akpadza et coll au Togo (18,3 %) [1].

Le délai de survenue de l'éclampsie dans le post-partum est habituellement de

48 heures [28,31]. Mais des délais allant jusqu'à 22 jours ont été rapportés [45,48].

Nous avons trouvé un délai de 1 heure à 14 jours. Une telle observation commande que

toute patiente ayant des facteurs de risque de prééclampsie soit rigoureusement

surveillée au moins pendant deux semaines après l'expulsion.

La saison à température basse est reconnue comme une période où l'incidence

de l'éclampsie est augmentée [14,31,39]. Cela semble être le cas dans notre série où

nous avons observé un pic de fréquence au mois d'août caractérisé par une saison

pluvieuse et fraîche.
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La proportion de primipares de notre étude (70,0 %) était très élevée. Des taux

comparables sont rapportés par Faye et coll au Gabon (2/3 des éclamptiques) [19] et

Bouaggad et coll au Maroc (63,3 %) [11]. Un taux plus bas (43,7 %) est rapporté par

Akpadza et coll au Togo [1], cela est probablement lié à l'âge relativement élevé (âge>

30 ans dans 29,6 % des cas) des patientes de cette série augmentant la probabilité

d'être multipare.

Les crises d'éclampsie survenaient surtout à partir de 37 SA (61,8 %). Notre

résultat est comparable à ceux de Faye et coll (dernier mois de la grossesse) [19], de

Onyangunga et coll au Zaïre (67,8 %) [39] et Bouaggad et coll au Maroc (30 cas sur

60 à 39 SA) [11].

La tranche de 32 à 36 SA de notre série était très importante chez les

éclamptiques (23,4 %). Ceci en fait une période critique chez l'éclamptique du fait du

risque élevé d'accouchement prématuré dans un contexte où la prise en charge d'un tel

nouveau-né est délicate.

La PA était nonnale à l'admission dans quatre cas. L'évolution a été une

élévation de la PA chez ces patientes. Nous ne pouvons à partir de ces résultats

affinner avec Dao [16], Crowther et Lancelot (cités par Dao) qu'il existe des

éclampsies sans HTA. Mounier-Vehier et coll souligne d'ailleurs que l'HTA est la

condition « sine qua non» de l'éclampsie [35].

L'évacuation utérine est le meilleur traitement de l'éclampsie [31,37]. Celle-ci se

fait le plus souvent en urgence, ce qui explique le taux élevé de césariennes (38,7 %)

dans notre série et celle de Sibaï (49%) [48]. Dans celle de Onyangunga, il est de

28,4%; la taille réduite de l'échantillon (n = 28) peut expliquer un tel taux peu élevé.

°à 14 % des éclamptiques décèdent du fait de l'éclampsie [49]. En Afrique, le

taux de mortalité chez les éclamptiques varie de °[1] à 37,7 % (Yapobi cité par Dao)

[16]. Notre taux (13 %), plus élevé que celui de Sibaï (0,4%), est comparable à celui
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de Dao (15 %), et plus bas que celui de Bouaggad et coll [11] (23,8 %) dont la série

est composée de cas d'éclampsie grave.

L'éclampsie augmente particulièrement le taux de prématurité (31 % pour

Onyangunga et coll [39], 35,4 % dans notre série, 13 à 54 % rapportés par Sibaï et coll

[49], 40% dans la série de Dao [16]), de faible poids de naissance (5 à 13 % rapportés

par Sibaï, 32,9 % dans notre série), et de mortalité périnatale (moins d'l % rapporté par

Sibaï, 10,7 % dans la série de Onyangunga, 25,6 % dans notre série, et 31,03 % dans

la série de Akpadza [1] qui prend en compte seulement les éclampsies du pré et du per

partum). Les problèmes de prise en charge de ces patientes dans les pays en

développement expliquent la différence parfois grande entre les taux rapportés par les

auteurs de ces pays et ceux des pays développés.

6.7.2.2. L'hématome rétro-placentaire (HRP)

L'incidence de l'HRP a été de 3,1 % des HTA. Elle est comparable aux 3,84 %

des HTA rapportés par Mounanga et coll [33]. L'incidence que nous avons rapportée a

été certainement sous-estimée car les cas d'HRP sans mesure de la PA (ou lorsque la

PA était normale) ont été exclus de notre étude. Or il est connu [4,29,31] qu'une HTA

au cours d'une HRP peut être masquée par le contexte d'bypovolémie. Dans les pays

développés, l'HRP survient dans 12 à 64 % des cas dans un contexte d'HTA [52].

La moyenne d'âge (29,6 ± 5,7 ans) des patientes ayant eu un HRP était élevée.

Bien que notre échantillon soit uniquement constitué d'hypertendues nos résultats

corroborent le fait que l'HRP est fréquente après 30 ans [14,31,52]. L'incidence de

l'HRP augmenterait également avec la parité [29,31,52]. Ce fait semble être corroboré

par notre étude : Il patientes sur 22 avaient une parité> 3.

La PAD moyenne (114,0±16,0 mm Hg) était significativement plus élevée dans

les cas d'HRP dans notre série. Le risque d'HRP augmenterait avec la PA [5].
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L'HRP est responsable de 18 % des décès maternels à Dakar [14] et 10% dans

les pays développés [28]. Nous n'avons pas observé de décès panni les patientes qui

avaient eu un HRP. L'effectif réduit (n = 22) de notre échantillon ne nous permet pas

de tirer des conclusions..

L'HRP est aussi responsable d'une mortalité périnatale élevée: 20 à 35 % des

HRP en France [52], 18 enfants sur 24 dans notre série. Ce taux deux fois plus élevé

dans notre série est lié au retard à la prise en charge des patientes, celles-ci étant

parfois évacuées de l'intérieur du pays.

6.7.2.3. Le décès maternel

L'HTA est la première cause de mortalité maternelle directe dans les pays

développés [37], et la troisième [14] dans les pays en développement (6,8% à

Ouagadougou [36]). L'éclampsie est la cause principale de décès maternel dû à l'HTA

[46]· Dans notre série, 66,7 % des décès chez les hypertendues étaient dus à

l'éclampsie.

TI ne semblait pas exister un lien entre le degré d'élévation de la PA et le décès

maternel. Mais il faut savoir que seulement sept patientes décédées sur 15 ont eu une

mesure de la PA à leur admission.

La morbi-mortalité des foetus issus des patientes décédées était élevée dans

notre série: seulement un foetus sur 13 a évolué normalement.

6.7.3. Le pronostic foetal

6.7.3.1. La prématurité

L'HTA est responsable d'un taux élevé de prématurité [5,37]. Celui-ci (en cas

d'HTA) varie de 10 à 22% [12]. Le taux global de prématurité au Burkina Faso était <

5% en 1993 [25]. Dans notre série 24,2% des accouchements ont été prématurés; ce

taux est beaucoup plus élevé que les 15% rapportés par Gahouma et coll [20] au

Gabon. La prééclampsie et la prééclampsie surajoutée ont été les grandes

pourvoyeuses de prématurité (respectivement 32,9 et 51,7%). Ces taux sont compris

entre les 13 et 54% rapportés par Sibaï [49].
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6.7.3.2. Lefaible poids de naissance

Le retard de croissance intra-utérin complique 5 à 20% des grossesses avec

HIA dans les pays développés [28,49]. Les grossesses dans 24,7% des cas ont été

compliquées de faible poids de naissance, ce qui est largement plus élevé que le taux

global national de 12% [25] en 1993 et les 7,05% observés par Dequiedt en France

[18]. Les plus forts taux ont été observés au cours de la prééc1ampsie (29,70/0) et la

prééc1ampsie surajoutée (37,9%). La différence avec les pays développés s'explique

une fois de plus par les problèmes de prise en charge des patientes dans le contexte

difficile de notre pays.

6. 7.3.3.La mortalitéfoetale

Le décès périnatal est observé au cours de 0,6 à 5,5% des grossesses avec HIA

dans les pays développés [28,56]. Des taux beaucoup plus élevés (123%0) ont été

observés pour les HIA sévères de la série de Derham [12]. Dans nos pays en

développement ce taux est évidemment plus élevé; il varie de 7,59 à 26,21% des HIA

[11,33,56]. Nous avons observé un taux de mortinatalité de 14,5% avec des valeurs

très élevées dans les cas de prééc1ampsie (17,4%) et de prééc1ampsie surajoutée

(27,6%). Le taux global de mortinatalité à Ouagadougou était de 24%0 en 1997 [44].

Nos résultats confIrment donc la nocivité de l'HIA - la prééc1ampsie en particulier 

pour le foetus.

6.8. LES FACTEURS ASSOCIES

6.8.1. Les facteurs associés à la prééclampsie

L'analyse univariée a mis en évidence deux facteurs (l'âge et la parité) sur les

trois que nous avons étudiés.

6.8.1.1. L'âge

Le jeune âge (âge < 19 ans) est reconnu comme étant un facteur de risque de

prééc1ampsie [37,43]. Nos résultats conftrment ce fait car dans notre échantillon, le
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risque d'avoir une prééclampsie était 8,1 fois plus grand chez les moins de 20 ans par

rapport aux 25-29 ans.

6.8.1.2. La parité

La primiparité multiplie par 2 à 6 le risque de prééclampsie [37,43]. Nous avons

trouvé un risque 6,8 fois plus grand chez les primipares. L'âge très jeune (âge ~ 19 ans

dans 31 cas sur 75) de nos prééclamptiques pourrait expliquer une telle force

d'association.

6.8.1.3. Le type de grossesse

Les surdistensions utérines augmentent le risque d'HTA gravidique par les

perturbations hémodynamiques utéro-placentaires [5,37,43]. Ce risque n'est pas apparu

pour nos cas de prééclampsie. Les cas de grossesse gémellaire (avec HTA ou non) sont

habituellement référés au SGO du CHNYO, ceci peut contribuer à réduire la différence

entre les témoins et les cas de prééclampsie pour le type de grossesse.

6.8.2. Les facteurs de risque d'éclampsie

Us ont été en fait le reflet de ceux de la prééclampsie. La primiparité semble être

un facteur bien plus important que le jeune âge (âge ~ 19 ans) puisque dans le premier

cas, le risque est multiplié par 10,1 et par 5,8 dans le deuxième.
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L'HTA associée à la grossesse est assez fréquemment rencontrée chez les

femmes enceintes hospitalisées au SGO du CHNYO. Elle a représenté 6,7% des

accouchements et 4,4% des admissions de la période de notre étude. Malgré les

insuffisances des dossiers (antécédents médicaux connus dans 84,5% des cas,

seulement 54,2% des patientes avaient au moins un examen complémentaire) nous

avons pu individualiser les quatre types d'HTA définis par l'ACOG. Cependant 40,8%

des HTA n'ont pu être classés. Parmi les HTA classées, la prééclampsie était la forme

la plus fréquente (160 cas sur 419).

Les patientes de notre série étaient caractérisées par une PA très élevée (PAD

moyenne = 105,7±19,7 mm Hg). La complication la plus fréquente a été l'éclampsie

(77 cas soit 0,73% des accouchements). La prééclampsie, surtout lorsqu'elle était

surajoutée à une HTA chronique a été responsable d'une forte morbi-mortalité foetale.

A partir des données analysables nous avons déterminé des facteurs associés à

la prééclampsie et l'éclampsie. Ceux-ci ont été l'âge s 19 ans et la primiparité. Ils ne

sont pas modifiables. Ils permettraient cependant au cours d'un bon suivi prénatal de

sélectionner les femmes enceintes à risque de prééclampsie. Ces dernières pourraient

ainsi bénéficier non seulement d'un suivi plus rigoureux de leur grossesse, mais aussi

d'un traitement préventif.

Le traitement à l'aspirine à faible dose bien que donnant des résultats variables

selon les études, mérite d'être essayé dans notre contexte où la prise en charge des

femmes enceintes hypertendues pose problème. En effet, pouvoir prévenir (par

l'aspirine) la prééclampsie ou ses complications réduirait les problèmes liés à

l'accessibilité financière des médicaments antihypertenseurs et à la prise en charge d'un

nouveau-né le plus souvent hypotrophe, prématuré, et ayant souffert in utero. Il reste

certain que le développement économique et social du Burkina Faso serait déterminant

pour la meilleure prise en charge de la santé de ses populations, en particulier les

femmes enceintes hypertendues.
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AU SERVICE DE GYNECOLOGIE ET D'OBSTETRIQUE

Hospitaliser pendant au moins 72 heures toute accouchée récente ayant eu une

HTA à son admission, afm de surveiller la PA, de demander un bilan paraclinique

minimum (protéinurie des 24 heures, urée sanguine) l'avis du cardiologue ou du

néphrologue.

AU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL YALGADO OUEDRAOGO

1. Veiller au fonctionnement continu des laboratoires d'examens

complémentaires et à l'augmentation du nombre quotidien d'examens autorisé par

service hospitalier.

2. Créer pour tout l'hôpital, ou mieux pour chaque service hospitalier, un

service des dossiers sous la responsabilité d'un documentaliste pour une bonne

conservation des dossiers et pour la facilité et la rapidité de leur exploitation

ultérieure.

AUX SERVICES DE SANTE MATERNELLE

ET INFANTILE (SMI) ET MATERNITES

1. Référer au médecin toute femme enceinte hypertendue ou ayant des facteurs

de risque de prééclampsie.

2. Pour les accouchées à risque d'éclampsie, surveiller la PA pendant au moins

deux semaines dans la période post-partale. Le bien-fondé de ce suivi (à titre externe

ou au cours d'une hospitalisation prolongée) doit être expliqué à l'accouchée.
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AUX AUTORITES DU MINISTERE DE LA SANTE

1. Doter tous les services publics de santé de sphygmomanomètres à mercure et

veiller à leur renouvellement régulier.

2. Organiser à l'intention des sages-femmes des formations sur l'association

HTA et grossesse dont les objectifs seraient de faire le diagnostic de l'HTA au cours de

la grossesse et connaître les complications maternelles et foetales liées à cette

association.

3. Mettre des affiches dans chaque SMI ou maternité rappelant les méthodes de

mesure de la PA et ses valeurs pathologiques au cours de la grossesse.

4. Avec les associations de lutte contre l'hypertension organiser des activités

lucratives et la récupération de matériel et médicaments de don afm d'élever

l'accessibilité fmancière des hypertendues (enceintes en particulier) aux examens

complémentaires et aux médicaments antihypertenseurs.

AU DEPARTEMENT DE GYNECOLOGIE ET D'OBSTETRIQUE

DE LA FACULTE DES SCIENCES DE LA SANTE

DE L'UNIVERSITE DE OUAGADOUGOU

1. Mener une étude cas-cohorte dans la ville de Ouagadougou afm de

déterminer la prévalence de l'association HTA et grossesse et d'en préciser les facteurs

de risque.

2. Faire un essai thérapeutique à l'aspirine à faible dose sur les patientes à haut

risque de prééc1ampsie afm d'en déterminer l'efficacité dans la prévention de ce type

d'HTA et de ses complications en milieu tropical.
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et n'exigerai jamais de salaire au-dessus de mon travail.
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servira pas à corrompre les nlœurs ni à favoriser les crimes.
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