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INTRODUCTION  
  

Plusieurs études ont été effectuées sur la prévalence de l’hypertension (HTA)  

gravidique au Mali et dans d’autres pays africains dans les centres de références et 

les hôpitaux universitaires qui reçoivent surtout des cas référés pour hypertension 

sévère . Aucune n’a été effectuée auprès de la population des femmes fréquentant 

un centre de santé de première ligne, qui sont très représentatives de la population 

générale. 

 Le Mali un pays en voie de développement où la couverture sanitaire est de 69 % 

dans un rayon de 15 Km (annuaire statistique 2003) et la majorité des femmes y 

sont des analphabètes. Plusieurs femmes ont recours à la médecine traditionnelle 

plutôt qu’à la médecine moderne, conséquemment les consultations prénatales 

(CPN) sont très rares voire même absentes dans certaines zones. Souvent les 

femmes ne consultent qu’au moment de l’accouchement ou lors des complications 

reliées à  l’hypertension gravidique comme  l’éclampsie.  

Dans notre pays, les complications reliées à l’HTA gravidique représentent 

une des principales causes de morbidité et de mortalité périnatale ( 12) . Les 

maladies hypertensives gravidiques forment un groupe hétérogène d’états 

pathologiques dont le dénominateur commun est une augmentation de la pression 

artérielle pendant la grossesse. Les conséquences potentielles pour la santé de la 

mère, du fœtus  ont été soulignées par plusieurs auteurs ( 2,10,11,17,23) Elle 

constitue un facteur de risque majeur de mortalité au cours de la grossesse, en 

raison des complications materno-foetales qu’elle entraîne, comme la prématurité,  

le retard de croissance intra-utérin, la mortalité périnatale, l’insuffisance rénale ou 

hépatique, les hémorragies pré et post-partum, la mortalité maternelle. (5,8) .  

Soumaré (34), mentionne que 8 à 18 % des femmes dans le monde sont 

frappées par l’HTA gravidique. Sa  fréquence varie à travers le monde.  Elle est en 

nette régression dans les pays développés possiblement par le fait  de la précocité 
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du diagnostic et de la prise en charge. Ceci met en relief la pertinence de la 

détection précoce et du traitement.  

Si dans les pays développés, les complications liées a cette affection sont en 

nette régression, nos pays continuent à payer un lourd tribut à cette pathologie et 

ses complications à cause de l’insuffisance des infrastructures sanitaires adéquates 

tant au niveau de l’évacuation que de la structure de référence, l’absence de C.P.N  

dans certaines localités et le manque  d’éducation de la population en  matière de 

santé.                                                      

C’est pourquoi un diagnostic précoce, une prise en charge efficace, une 

sensibilisation et une éducation de la population sur cette pathologie sont nécessaire 

pour réduire de façon considérable les dégâts causés par cette affection. Il est 

courant qu’une patiente atteinte d’hypertension gestationnelle puisse ne présenter 

aucun symptôme et avoir comme seul signe clinique une hypertension. On peut 

d’ores et déjà entrevoir l’importance des complications dans nos pays, où les gens 

ne consultent qu’en phase terminale d’une maladie symptomatique, après avoir fait 

le tour des traditherapeutes et marabouts.   

Pour réduire les complications liées aux maladies hypertensives, nous 

pensons qu’il faut intervenir à la base de la pyramide sanitaire,  là où la population 

est constituée en majorité d’analphabète, avec un faible revenu économique et un 

fort taux de natalité. Ces trois conditions sont présentes dans la population du 

quartier de Banconi, dans la ville de Bamako. Ce quartier bénéficie d’un CSCOM 

dont la fréquentation est importante : les CPN sont de 8951 en 2005 et de 10 277 en 

2006,  le nombre d’accouchements assistés a été de 4799 en 2005 et 4409 en 2006 

(15).  

Notre étude est descriptive, prospective sur les maladies hypertensives gravidiques 

dans une population de première ligne : la population du CSCOM de Banconi au 

Mali et a pour objectifs : 
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Objectifs 

 

Objectif primaire  

Décrire une série de cas de femmes affectées par une maladie hypertensive 

gravidique et suivie dans un centre de premier niveau (ASACOBA)  

Objectifs secondaires 

Dans le sous groupe des patientes hypertendues : 

• Déterminer la prévalence  de l’ HTA et de ces différents types au cours de la 

grossesse. 

• Déterminer la fréquence des complications maternelles 

•  Déterminer la fréquence des complications fœtales  

•  Décrire le profil socio-démographique  
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I Généralités 

 
1-DÉFINITIONS ET CLASSIFICATIONS  
 

Afin de clarifier le contexte de notre projet de recherche nous vous présentons 

quelques définitions. Les maladies hypertensives gravidiques représentent un 

ensemble de problèmes multiples, parmi lesquels l’OMS a défini les catégories 

suivantes :  

Hypertension artérielle chez la femme enceinte : Selon  l’OMS (23), il s’agit 

d’une TA est égale ou supérieure à 140/90 ou  augmentation de 30 mmHg pour la 

pression systolique ou de 15 mmHg pour la pression diastolique par rapport aux 

valeurs de base, observée à deux reprises au moins à six heures ou plus d’intervalle. 

Hypertension chronique : hypertension survenant avant 20 semaines de 

grossesse.  

Hypertension gestationnelle : Hypertension artérielle survenant au-delà de 20 

semaines de grossesse, pendant le travail et/ou dans les 48 h qui suivent 

l’accouchement. 

L’hypertension gestationnelle peut évoluer d’une pathologie légère à une affection 

grave. Les différentes sortes d’hypertension gestationnelle sont :  

- Hypertension sans protéinurie : hypertension gravidique  

- Pré éclampsie légère : HTA + protéinurie supérieure ou égale à 300 mg ou a 2 

croix a la bandelette urinaire. 

- Pré éclampsie sévère : HTA grave : supérieure ou égale à 160 

mmHg /110mmHg + protéinurie supérieure à 3,5 g par jour. 

- Éclampsie. Crises convulsives compliquant la pré éclampsie. 

Un autre organisme reconnu, l’American College of Obstetricians and 

Gynecologists a proposé une classification, elle est présentée au tableau 1. 

 

Tableau 1: Classification des maladies hypertensive gravidiques selon l 

l’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)  



 30

Type I ou Préeclampsie C’est la classique toxémie gravidique pure des auteurs français. 

Elle survient chez la primipare habituellement au delà de la 

vingtième semaine de gestation et disparaît souvent dans les six 

mois suivant l’accouchement. En l’absence de protéinurie, le 

pronostic est plus favorable que dans le type I. 

Type II ou Hypertension 

chronique 

L’hypertension est préexistante à la grossesse quelle que soit la 

cause. Elle est constatée habituellement avant la vingtième 

semaine de gestation. La récidive est presque la règle. 

Type III ou toxémie 

gravidique surajoutée 

Ici, le risque materno-fœtales est nettement accru. Il s’agit d’une 

toxémie gravidique de type II sur laquelle vient se greffer une 

protéinurie au cours du 3ème trimestre 

Type IV ou hypertension 

artérielle isolée de la 

grossesse 

L’hypertension artérielle apparaît au cours de chaque grossesse 

pour disparaître au cours des périodes inter-gestationnelles 

 

 

Concernant la classification de l’hypertension en fonction de la sévérité, nous 

avons retenu la classification de l’OMS présentée au tableau 2. 

 

Tableau 2 : Classification de l’HTA selon les grades de gravité (OMS 1999)  

HTA grade 1 : TA systolique ≥ 140- 159 mmHg  et / ou TA diastolique ≥ 90 – 99 

mmHg 

HTA grade 2 : TA systolique ≥  160- 179  et/ou TA diastolique ≥ 100 - 109 

HTA grade 3 : TA systolique ≥ 180  et/ou TA diastolique ≥110 

 

 

Dans la présente étude, nous avons retenu une version simplifiées des définitions de 

l’OMS, qui représente mieux la pratique du terrain au Mali. 
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Tableau 3: Catégorisation des maladies hypertensives gravidiques dans notre 

étude en fonction des classifications de l’OMS et de l’ACOG 

Notre étude Catégories de l’OMS Classification 

ACOG 

HTA  chronique  HTA chronique 

 

Type II 

 

HTA gravidiques simples 

HTA gestationnelle : 

• Hypertension sans 

protéinurie  

 

 

Type IV 

Pré-éclampsie et éclampsie • Pré éclampsie légère  

• Pré éclampsie sévère 

• Éclampsie 

Type I  

 

Type III 

 

 

Voici certaines définitions opérationnelles retenues : 

Critères diagnostiques de pré éclampsie : 

• Age de la grossesse  supérieur 20 semaines 

• TA supérieure 140/90 mmHg 

• Protéinurie supérieur 300 mg/ml 

Avec ou sans œdème des membres inférieurs  

 

Critères d’éclampsie : 

Présence de crises convulsives compliquant la pré-éclampsie.  

 

 

Complications foetales 

Concernant les complications fœtales associées à l’hypertension gravidique, voici 

les définitions que nous avons retenues : 
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• Petit poids : bébé naissant avec un poids inférieur  à 2500 g. 

• Mort né : bébé naissant sans aucun signe de vie. 

• Technique de réanimation : Aspiration et oxygénation. Aspiration avec un 

ballonnet pour dégager les voies aériennes supérieures et une oxygénation a 

l’aide d’un masque à Oxygène. 

 
Prévalence 
 
Selon le dictionnaire des termes techniques de médecine de Maloine, la prévalence 
peut être définie comme le nombre de malades ou de cas de maladie dans une 
population donnée sans distinction et les cas anciens. Elle peut être exprimée en 
proportion par rapport au nombre d’individus. La prévalence est toujours précisée 
dans le temps. 
 
Elle peut aussi être représentée par l’équation suivante : 
 
 
Prévalence  =      Nombre de cas 
    

Nombre de personnes dans la population pour une période 
donnée
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2-ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES  : 
 

Les MHG représentent un problème de santé publique important car elles sont 

observées au cours de 10 à 15 % de l’ensemble des grossesses à travers le monde 

(4,14,18,3,27). Elles seraient  la cause de 20 à 33 % de l’ensemble des décès 

maternels (24). Les complications reliées à l’HTA gravidique sont la première 

cause de mortalité maternelle dans les pays développés et la troisième dans les pays 

en voie de développement (1, 37).  Ainsi l’éclampsie serait à l’origine de 50,000 

décès sur les 500,000 cas de décès maternel survenant chaque année dans le monde 

(22). L’OMS estime que 150, 000 femmes gestantes succombent chaque année 

dans le monde aux complications d’une HTA gravidique.  (22) 

En Afrique il n’existe pas d’étude multicentrique quand à la prévalence de l’HTA 

en grossesse et de ses complications. La plupart des données rapportent des études 

effectuées dans  les services (séries de cas).  

À l’hôpital Gabriel Touré au Mali 24, en 1985 on note une  prévalence de 2,12% d’ 

HTA en grossesse( 29), de 7,05% en 1996 (34) et 3,65% en 2004 (10), dans le 

même service. Sanogo  à la  maternité du Centre de référence de la Commune IV 

(28) trouve une prévalence de 1,36% d’hypertension gravidique en 2001. On cite 

un taux d’HTA gravidique d’ 1,65 % au Centre de référence de la commune II en 

2005 (12) 

 

En Afrique on note des fréquences de : 5,9 % à Dakar en 1989(6) 7,94 à  

Casablanca(20), en Guinée au CHU de Donka 17,05%(2), à  la maternité 

Lagune à Cotonou 2,9% (33),au centre de santé Maternelle et infantile de 

Poudrière au Niger  8,9%(38)  

Par ailleurs on mentionne une fréquence  d’ HTA gravidique de 8,8%(36)  à Pari 

selon une étude faite par  Tcobruski et Coll  ; SCHOON et COLL notent une 

prévalence de 41% d’ HTA gravidique en Afrique du Sud (30)., en Australie 

Roberts 17 et coll  trouvent une prévalence de 9.8% en 2005 , Martikaineen et 
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coll notent 18% en Finlande(16) .On constate que la prévalence varie beaucoup 

d’une étude à l’autre. Cette variation pourrait être expliquée par le lieu de l’étude, 

s’il s’agit d’un centre de référence, dans un centre de santé primaire ou de la 

population générale.  

En ce qui concerne l’éclampsie, une étude prospective dans la population mondiale 

réalisée par l’OMS a rapporté une incidence de 0,17 % en Chine, 0,34 % au Viet 

Nam, 0,40 % en Birmanie, 0,93 % en Thaïlande, 0,2 % en Égypte, 1,14 % au 

Lesotho, et 0,14 % au Botswana.  

 

En ce qui concerne les décès entraînés par l’éclampsie, plusieurs études ont été 

effectuées en Afrique et au Moyen-Orient. En Guinée, à la maternité du CHU 

Ignace Deen, l’éclampsie serait responsable de 20 % de décès maternels.(11)  Au 

Niger, elle représente 14,28 % des causes de décès maternels (38) Les auteurs 

notent dans cette même étude  une mortalité fœtale de 31%, une prématurité de 

17% et une hypotrophie fœtale de 26%. En Turquie, les auteurs notent 4% de 

mortalité maternelle due à l’éclampsie,(35).  

Au Sénégal , les taux d’éclampsie et d’ HRP (hématome rétro placentaire) sont 

respectivement de 11,06 % et 29,64% selon les travaux de Corréa  P et Coll (9).  

Au Mali, Sanago  dans son étude en 2001 trouve une fréquence de 6,6% d’ HRP et 

1,7% d’éclampsie (28). Une étude plus récente en 2005 de Fomba décrit une 

fréquence de 2,4% de mortalité maternelle. Dans cette même étude on retrouve une 

mortalité fœtale de 20% et une morbidité fœtale de 28,2 %, un taux de 1,2 % 

d’éclampsie et 1,2% d’HRP( 12). 

Les variations observées dans le taux d’éclampsie sont explicables en fonction du 

dénominateur utilisé pour calculer le taux. Les taux observés dans des centres 

hospitaliers sont plus élevés car ils ont pour dénominateur les femmes les plus 

malades qui ont été référée au centre. Dans les études où l’on prend comme 

dénominateur la population totale des femmes qui accouchent, on observe une 

prévalence moins élevées.  
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Les facteurs de risque maternels de pré-éclampsie sont les suivants : première 

grossesse, grossesses multiples, histoire familiale de pré éclampsie, obésité (par 

résistance à l’insuline), antécédents de pré-éclampsie, RCIU, HTA chronique, 

pathologie rénale, diabète, thrombophilies. Ainsi les troubles tensionnels de la 

grossesse constituent encore de nos jours un problème de santé publique majeur 

dans plusieurs régions du globe en raison de sa fréquence et du taux de 

complications qui reste encore très élevée. 

 

3. PHYSIOPATHOLOGIE  
 
RAPPEL PHYSIOLOGIQUE DE  LA GROSSESSE NORMALE 

 

Au cours de la grossesse normale il se produit deux invasions trophoblastiques 

des artères spiralées. 

- la première à lieu de la 8ème à la 12ème semaine d’aménorrhée. Elle aboutit 

à la création d’une coquille trophoblastique et un bouchon intra vasculaire 

qui obstruent  en totalité les capillaires déciduaux des artères spiralées ce 

qui a pour conséquence la protection de l’œuf contre le sang maternel. 

- La deuxième invasion survient entre la 13ème et la 18ème semaine. Elle 

aboutit à la disparition progressive des cellules endothéliale, des cellules 

musculaires lisses de la media et la couche élastique interne. Celle-ci est 

remplacée par la fibrine qui fait perdre à ces vaisseaux leur caractère 

contractile. Apres la 16ème semaine, les cellules du trophoblaste 

envahissent et détruisent la couche élastique et musculaire lisse de la paroi 

des artères spiralées. Ce processus achevé vers 4 mois aboutit à un 

système artériel utéro-placentaire à basse résistance permettant un débit 

élevé dans la chambre inter villeuse. 
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- Tous ces phénomènes transforment les vaisseaux spiralés en vaisseaux à 

basse pression et haut débit assurant la vascularisation placentaire et 

fœtale. 

- Il existe également de nombreuses modifications hémodynamique et 

rénales : 

   *  L’augmentation du débit cardiaque, du débit plasmatique rénal et la 

filtration glomérulaire (baisse de la créatinémie et de l’uricémie) 

    *  la diminution des résistances périphériques avec abaissement de  la T.A 

est inférieure ou égale à 135/85mmhg 

     *  la positivation du bilan NA+ , l’augmentation du volume exta-

cellulaire, et l’apparition d’œdèmes physiologiques. 

GROSSESSE ASSOCIEE A UNE HYPERTENSION ARTERIELLE 

La physiopathologie de l’hypertension gestationnelle demeure encore mal élucidée. 

Seule la théorie de l’ischémie utéro-placentaire est aujourd’hui validée. Selon cette 

théorie, l’hypertension artérielle est liée à l’absence de vasodilatation 

physiologique périphérique constatée pendant la grossesse normale, à la disparition 

de l’état réfractaire des parois vasculaires à l’action de l’angiotensine II et des 

catécholamines, et au déséquilibre dans la synthèse des prostaglandines entraînant 

un excès de production de la thromboxane A2 par rapport à celles des 

prostacyclines. Or, les thromboxanes A2 ont une action vasoconstrictrice et 

favorisent l’agrégation plaquettaire. L’activité Rénine-Angiotensine-Aldostérone se 

voit à son tour abaissée entraînant une hypovolémie  d’autant plus marquée que le 

tableau est sévère. La conséquence en sera une atteinte rénale avec une diminution 

de la filtration glomérulaire et une endothéliose rénale réversible.  

Des troubles de l’hémostase sont fréquemment associés. On retrouve ainsi des 

signes biologiques souvent modestes de la coagulation intravasculaire disséminée 

(CIVD) provenant de la libération de thromboplastines par les cellules 

trophoblastiques ischémiées. L’antithrombine III est diminuée également.  
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Plusieurs gènes seraient impliqués et il y aurait conflit dans les cellules fœtales 

entre les gènes paternels et celles de la mère. 

Changements de prostaglandines : 

 

En ce qui concerne la pré-éclampsie, la physiopathologie est hétérogène. Chez la 

nullipare, elle peut être différente de chez la femme qui avait présenté 

antérieurement une HTA, une grossesse gémellaire, un diabète ou une pré-

éclampsie. Elle peut aussi varier selon la période où elle apparaît.  

Il y aurait un déséquilibre dans la production des prostanoides (vasodilatateur et 

inhibiteur de l’agrégation plaquettaire). Elle sont normalement augmentées dans les 

tissus maternels et foetoplacentaire pendant la grossesse. Il aurait aussi une 

accumulation de radicaux libres, des déchets du métabolisme qui sont éliminés 

grâce aux anti-oxydants. L’accumulation de peroxydes de lipides et de radicaux 

libres serait impliquée dans la pathogénèse de la pré-éclampsie. Ces substances 

seraient toxiques pour les cellules et en changerait la composition membranaire en 

lipides. Une diminution de l’activité des anti-oxydants chez les patientes en pré-

éclampsie est souvent observée.  

 

4. ANATOMOPATHOLOGIE :  
 

Au niveau anatomopathologique, on observe des changements au niveau du rein et 

du placenta de la patiente atteinte de MGH. 

1. Changements rénaux  

Il y a présence d’une néphropathie gravidique où on constate une endothéliose 

rénale, entièrement réversible après l’accouchement. Les lésions sont localisées au 

niveau du glomérule et de ses capillaires. Les cellules glomérulaires sont 

turgescente effaçant mêmes les chambres de filtration et les lumières capillaires. Il 

en résulte une ischémie avec absence d’hématies dans les vaisseaux.  

L’étude en microscopie électronique montre des lésions glomérulaires spécifiques 

de la toxémie gravidique soit  des lésions de l’endothélium. Il existe une 
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prolifération de l’endothélium avec hypertrophie et vacuolisation des cellules des 

parois capillaires. Le cytoplasme endothélial est très développé et occupe 

pratiquement toute la lumière capillaire.  

On constate une hyperplasie et une hypertrophie mésangiales. Le cytoplasme des 

cellules mésangiales, normalement réduit, est très développé et riche en vacuoles et 

myofilaments. On constate aussi des dépôts sous endothéliaux de fibrinogène et de 

fibrine.  

 

2. Atteinte placentaire:  

Pendant une grossesse normale, les vaisseaux perdent leur média musculaire afin 

d’augmenter au mieux le flux sanguin arrivant via le placenta au foetus. Mais au 

cours de la toxémie gravidique, il y a réponse maternelle inadéquate à 

l’implantation du placenta. Les artères spiralées ne subissent ces modifications 

anatomiques que partiellement au niveau de leur segment décidual. Certaines de 

ces artères spiralées présentent une athétose aiguë par accumulation de lipides au 

sein des cellules musculaires de la média et de l’intima. Il peut s’y associer une 

thrombose avec obstruction de la lumière vasculaire entraînant la création 

d’infarctus placentaires. 

3. Atteintes vasculaires  

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer les atteintes vasculaires liées à l’HTA en 

grossesse. Premièrement,  une ischémie placentaire peut résulter d’une compression 

mécanique de l’aorte par un utérus trop volumineux (présence de jumeaux, 

d’hydraminios), ce qui  réduit par conséquent le débit sanguin utérin. Par ailleurs, 

l’existence de lésions vasculaires chroniques  préexistantes à la grossesse, même 

avec une tension artérielle normale, contribue à une mauvaise placentation d’où 

l’origine de la maladie qui, est un trouble de la vascularisation  utéro-placentaire lié 

à une anomalie du trophoblaste. Les altérations vasculaires secondaires à 

l’insuffisance de perfusion du trophoblaste sont de plusieurs ordres : 
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• L’altération de l’endothélium entraîne une accumulation de fibrines et de 

lipides dans les parois artérielles.  

• Elle favorise l’agrégation plaquettaire et l’induction des circuits de 

coagulation qui par l’intermédiaire du thromboxane (TXA) aboutissent à la 

prostacycline à la formation de thromboses. 

• L’état réfractaire des vaisseaux utéro-placentaires, qui est attribué à la 

prostacycline  (PGI2) disparaît, alors qu’il est physiologique pendant la 

grossesse. 

• On constate enfin la présence d’un facteur plaquettaire vasoconstricteur 

Finalement, les facteurs placentaires qui entrent dans la circulation maternelle 

résultent en une dysfonction des cellules endothéliales. 

* Clinique : 
DIAGNOSTIC  

Le diagnostic de l’hypertension artérielle au cours de la grossesse nécessite le 

dépistage systématique de l’hypertension artérielle chez toute femme enceinte. Il 

s’agit d’identifier les femmes enceintes à risque d’hypertension et de dépister 

l’existence d’une hypertension artérielle la femme enceinte. 

 

a_ Dépistage des femmes enceintes  

a.1_ Antécédent non obstétricaux 

 

Antécédents familiaux : 

_ HTA , diabète, obésité 

_ Antécédents familiaux d’HTA gravidique en particulier chez la mère et les sœurs.  

 

 

Antécédents personnels : 

_ Ages extrêmes (moins de 18 ans ou plus de 40 ans) 
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_HTA chronique ; 

_Diabète, obésité ; 

 

 

a.2_ Antécédents obstétricaux : 

_ Primiparité, 

_ Toxémie, éclampsie ; 

_ Grossesse gémellaire ; 

_ Complications fœtales antérieurs non expliquées ( RCIU , MFIU) ; 

_ Hématome retroplacentaire ; 

_ Infections urinaires. 

 

b_ Diagnostic positif 

Pour ce dépistage, la mesure de la tension artérielle est essentielle. Elle est 

obligatoire et doit être fait à chaque consultation prénatale.  

 La tension artérielle systolique au cours de la grossesse est très labile et c’est 

pourquoi les conditions de prise de la tension artérielle doivent être strictes : la 

femme doit être  aussi détendue que possible au repos depuis 15 minute en position 

couchée ou assise. 

Elle doit être prise par un sphygmomanomètre à  brassard adapté. 

L’HTA est souvent isolée : survenant à n’importe quel terme de la grossesse, 

parfois seulement au cours de l’accouchement. 

 

Elle est souvent modérée à 150/90 mm Hg, mais avec un risque fœtal déjà bien 

présent. Ce risque fœtal semble apparaître pour une pression diastolique de 90  mm 

Hg et augmenter au-delà de ces chiffres. 

Une différence de 2 cm Hg est significative de la survenue d’HTA en fin de 

grossesse (25). 
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.Dans 10 % des cas, l’HTA peut  s’associer à une protéinurie et à des oedèmes, 

réalisant la triade clinique, classique qui définit la toxémie gravidique ou pré-

éclampie. 

 

- La protéinurie : 

Elle doit être recherchée tous les quinze jours à partir de 24 SA dans les urines de 

24h,elle doit être distinguée de la pyurie (0,10g/l) et de l’élimination urinaire de 

phosphates soluble, dans l’acide acétique. 

 

Elle existe dans 10% des toxémies. 

 

Une valeur inférieure à 1g/24h est une protéinurie modérée, mais toute 

protéinurie supérieur à 0,30 /24h est pathologique, une valeur supérieur à 1g/24h 

engage le risque fœtal qui est multiplié par 20, et implique les formes les plus 

graves mettant en cause le pronostique materno-fœtal avec un dommage rénal. Elle 

traduit l’atteinte rénale. 

 

- Les oedèmes 

Il s’agit d’oedèmes mous, blancs, et prenant le godet. Ils siègent surtout au niveau 

des mains avec signe de la bague aux doigts, à la face qui est bouffie, à la région 

suspubienne aux lombes et aux membres inférieurs surtout les régions pré tibiales 

et rétro malléolaires. 

 

A différencier les oedèmes physiologiques qui sont décrits dans 80% des grossesses 

normales mais constituent un signe d’alarme devant leur caractère massif et surtout 

leur survenue brutale. 
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Ils peuvent se traduire par une prise de poids brutale, parfois supérieure à 2 Kg en 

48h. Rappelons que dans la grossesse normale la prise de poids est inférieure ou 

égale à 500 g par semaine. 

 

Leur apparition signifie : 

 

-La séquestration de l’eau dans les secteurs extracellulaire et interstitiel aux dépens 

du secteur vasculaire qui est déficitaire par modification de la perméabilité 

capillaire (4,17).  

-Et l’adaptation physiologique à l’état de grossesse avec vasoconstriction veineuse 

(25). 

-On recherchera : 

Les signes de Dieulafoy : céphalées, vertiges, paresthésies, sensation de mouches 

volantes, bourdonnements d’oreille et dyspnée et les douleurs thoraciques. 

 

 

 

Le bilan maternel  : 

 
Il comporte : 
- numération formule sanguine, plaquettes ; 
-ionogramme sanguin, uricémie, créatininémie ; 
-glycémie à jeun et après charge en glucose (50g) ; 
- TH , TCA, TP, fibrine ; 
- ECBU,  
-protéinurie des 24 heures ; 
-ECG ; 
- Fond d’oeil (évaluant une ancienneté méconnue de l’HTA). 
 

 

Le bilan fœtal : 

Permet 
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- d’une part l’évaluation de la croissance fœtal pour dépister un retard de 
croissance intra-utérin : mesure de la hauteur utérine, évaluation de la 
biométrie fœtale (DAT, BIP, longueur du fémur) tous les 10 à 15 jours  
-  d’autre part l’évaluation de la vitalité fœtale pour dépister une souffrance 
fœtale chronique sur la quelle peut se greffer une souffrance aigue. 
Elle comprend :  
• La surveillance  des mouvements actifs fœtaux par la mère. La mère 
compte les mouvements du fœtus pendant une période de 15 minutes 4 fois 
par jour. Elle doit consulter d’urgence si ces mouvements sont inférieurs à 
deux dans la période. 
 
• L’enregistrement du rythme cardiaque fœtal : la fréquence de sa réalisation 
dépend de la gravité de l’hypertension : 2 fois par semaine ou plusieurs fois 
par jours. 
 
• L’échographie : elle permet l’évaluation biophysique fœtal par le score  de 
Manning qui associe divers critères fondés sur les mouvements actifs fœtaux 
et le rythme cardiaque fœtal. 
 • insistons sur l’intérêt de l’étude de la vélocimétrie doppler en cours 
d’échographie : 
- le doppler utérin : explore les capacités d’adaptation des artères 

utérines à la grossesse : c’est le meilleur reflet de l’hémodynamique du 
versant maternel de l’unité materno-placento-fœtale. 

 
Il  a une valeur pronostique chez les femmes à risque d’hypertension 
artérielle ou ayant une hypertension artérielle. 
S’il est pathologique aux alentours de 22-24 semaines d’aménorrhée, il 
impose une surveillance plus rapprochée à partir du cinquième mois car le 
risque de complication est alors très élevé. 
-Le doppler ombilical : explore la résistance placentaire ; un flux diastolique 
nul voire négatif est un signe de gravité. 
 
-Le doppler cérébral, aide au diagnostic de la souffrance fœtal : une 
augmentation du flux  diastolique témoigne de l’adaptation de la circulation 
fœtal à l’anoxie, elle constitue un signe d’alarme et précède de peu les 
anomalies du rythme cardiaque fœtal anoxiques et acidosiques.  
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6- Complications    

Elles sont : 

Maternelles 

a- L’éclampsie : il s’agit d’un accident aigu paroxystique des syndromes 

vasculo-renaux défini au point de vue clinique comme : « un état convulsif 

survenant par accès a répétition suivi d’un état comateux pendant les 

derniers mois de la grossesse, le travail ou plus rarement dans les suites de 

couches « (17,26). Sa survenue tient de la mauvaise gestion de l’HTA 

gravidique et impose l’évacuation de l’utérus, discute en fonction de terme 

en égard au risque de prématurité, de lésions cérébrales, d’insuffisance 

rénale, d’asphyxie et de décès materno-fœtal, qui y est lie (7,17,25,1). Sa 

fréquence est en baisse actuellement suite à la prise en charge précoce et 

adéquate de l’HTA gravidique. La prévention repose sur l’aspirine à faibles 

doses. 

 

 

b- Le HELLP syndrome : Hemolyses, Elevated, Lever, Enzymes, Low 

Platelets. 

 

Il s’agit d’un syndrome biologique qui associe une hémolyse avec présence de 

schizocytes et élévation des enzymes hépatiques (ASAT/ALAT) et une 

thrombopénie (<100.00/mm3). 

C’est une affection rare qui complique généralement les grossesses pré 

éclamptiques avant la 36eme SA(1, 17, 13). Il est décrit dans 15 % des toxémies 

sévères (17) et 2 a 12 % des pré éclampsies. 

 



 45

Cliniquement, le tableau comprend : nausées, douleurs épigastriques et 

vomissement. 

 

Pour d’autres auteurs, sa survenue impose le déclenchement de l’accouchement 

quelque soit l’age de la grossesses. 

 

Les complications majeurs demeurent l’hématome sous capsulaire du foie et 

l’insuffisance rénale aigue. Il signe une mortalité et une morbidité materno-

fœtales élevées. 

 

Sa prévention repose sur l’aspirine à faible doses. 

 

C- L’HRP (Hematome Retro placentaire) : il s’agit du décollement prématuré 

du placenta normalement inséré (DPPNI (17,25) 

           

L’accident est brutal, paroxystique au cours des derniers mois de la grossesse ou 

du travail allant d’une simple hémorragie au raptus hémorragique, survenant 

souvent sans aucun signe de la triade. 

 

Cliniquement, le tableau associe des douleurs abdominales d’intensité variable, 

une émission de sang rouge ou noir, une disparition des BDCF, un utérus de 

bois qui augmente de volume d’un examen a l’autre, anxiété et signes de choc. 

 

L’évolution se fait soit : 

- Vers la guérison si l’accouchement a été rapide ; 

- Vers les complications : afibrinogénémie avec hémorragie continue 

incœrcible et incoagulable, et CIVD associée ; insuffisance rénale aigue 

par nécrose corticale de rein le plus souvent dans les suites de couches. 

- Vers la mort si absence de traitement ou traitement inadéquat. 
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d- L’insuffisance rénale aigue : 

Elle est le plus souvent secondaire a une nécrose corticale du rein, survient dans 

les toxémies sévères ou compliquées. 

 

Sa clinique combine le classique tableau avec un effondrement de la diurèse a 

moins de 500CC par 24 heures et une élévation de l’urée et de la créatinine 

sériques. 

 

L’écho – Doppler rénale permet de mieux en apprécier l’impact rénal et des 

résistance vasculaire du rein. Sa fréquence est de 5% dans les toxémies (17). 

 

e- La mort maternelle ; une mauvaise prise en charge des complications peut 

se solder par la mort maternelle qui a une fréquence de 30% (17, 25,19) dans 

la toxémie. 

 

B) Complications fœtales  

a- Retard de croissance intra-utérin 

 

Il existe dans 7 a 20% des grossesses avec HTA. On observe 10% de séquelles 

neurologiques, conséquences de l’hypotrophie par anoxie chronique in utero et 

de la prématurité. 

Il survient le plus souvent au troisième trimestre. Il est diagnostique sur la 

cassure de la courbe de croissance de la hauteur utérine et des paramètres 

échographiques de la biométrie (stagnation de la hauteur utérine, arrêt de la 

croissance fœtale a l’échographie). 

 

b- La mort du fœtus in utero (MFIU 



 47

 

- Elle est retrouvée chez 2 a 5% de femmes enceintes souffrant d’HTA. 

- Elle survient, soit a la suite d’une longue période de souffrance fœtale 

chronique qui n’a pas été dépistée et traitée a temps (extractif du fœtus 

par Césarienne), soit de manière inopinée sans aucun signe annonciateur, 

peut-être a l’occasion d’un a coup hypertensif. 

 

c- La mort néonatale précoce 

 

Elle reste possible en cas d prématurités et ou d’hypotrophies, extraits en raison 

d’une souffrance fœtale aigue, malgré la réanimation néonatale. 

 

d- L’accouchement prématuré 

Il s’agit d’un accouchement survenant entre la 28eme et 37eme SA révolue (17). 

Le critère pondéral qui est mauvais, moins de 2,500g, n’est retenu que lorsque 

l’age de la grossesse est inconnu. 

Il expose au risque de mortalité périnatale accru (65% de la mortalité périnatale 

globale) et 30 fois plus élevé que les enfants nés a terme. Donc sa prévention  

doit être au 1er rang des préoccupations de l’obstétrique. 

 

TRAITEMENT  
 
A-TRAITEMENT CURATIF 
 
1-Buts : prévenir les accidents maternels liés à l’hypertension artérielle et 
prévenir les accidents fœtaux liés à l’insuffisance du débit vasculaire. 
 
2-Principes 
-l’accouchement reste le meilleur traitement de la toxémie gravidique. La 
conduite obstétricale dépend du terme, de l’état fœtal et des conditions 
maternelles. 
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-le traitement symptomatique n’est pas une fin en soi. Ainsi la lutte contre les 
oedèmes par les diurétiques et le régime sans sel sont formellement contre-
indiqués car ils aggravent l’hypovolémie et diminuent, de ce fait, le flux 
utero placentaire. 
-il faut s’efforcer de garder une perfusion convenable. C'est-à-dire en 
pratique, il faut éviter les chutes brutales de tension artérielle et ne pas 
descendre au-dessous de 130/80mmHg. 
 
3-Règles hygiéno-diététiques : 
- le repos est indispensable : 
Il s’agit d’un repos physique et psychique, au lit, en décubitus latéral gauche 
avec arrêt  de travail. 
-la diminution de l’anxiété se fait par la mise en confiance et des explications 
rassurantes par le médecin plutôt que par la prescription de sédatifs. 
Le régime doit être normosalé et suffisamment calorique. 
La supplémentation en calcium (2 g/jour) semble utile sans que le mécanisme 
d’action soit élucidé. 
 
4 - Le traitement médical : 
 
Les médicaments antihypertenseurs : (32,21,4,17,3,13,25,) 
A- Les antihypertenseurs centraux  
L’alpha-méthyl dopa : aldomet 250 à500mg. 
Ne traverse pas la barrière foetoplacentaire, n’est pas tératogène et est 
remarquablement bien toléré. 
Il agirait par action sur les récepteurs adrénergiques et sur l’activité rénine 
plasmatique (32). 
La posologie serait progressive par palier de 48h sans dépasser la dose 
maximale de 1,5g/jour. 
Effets secondaires : bradycardie, troubles digestifs, anémie hémolytique, 
réactions fébriles, et il peut fausser certains dosages notamment celui de 
l’acide urique et de la créatininémie. 
La clonidine : Catapressan 0,15mg : elle est sympatholytique, elle 
diminuerait l’activité rénine angiotensine aldostérone.  
Elle franchit la barrière foeto-placentaire sans effet tératogène et est bien 
toléré en règle général. 
Effets secondaires : diminution de la fréquence et du débit cardiaques, 
somnolence. 
Les vasodilatateurs :  
La dihydralazine : Népressol 25mg : il s’agit d’un vasodilatateur artériolaire 
abaissant résistances périphériques avec augmentation du débit cardiaque, et 
du flux sanguin rénal. 
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Il traverse la barrière foeto-placentaire et n’aurait pas d’effets tératogènes, 
hormis une thrombopénie néonatale. 
Effets secondaires : aggravation des oedèmes, syndrome lupique, céphalées, 
troubles digestifs, tachycardie. 
Les doses augmentées progressivement dans les HTA rebelles sans dépasser 
300mg/j. 
La prazosine : Minipres  il s’agit d’un alpha-bloquant diminuant les 
résistances périphériques sans modifier le flux sanguin rénal. 
 
Effets secondaires : hyperglycémie, tachycardies, céphalées, troubles 
digestifs, rétention hydro-sodée.  
Faible passage foeto-placentaire mais bien tolérée avec efficacité bonne. 
Le labetatol : Trandate  vasodilatateur artériolaire et veineux résultant d’une 
action alpha et beta bloquant.  
Passe la barrière foeto-placentaire, bien toléré. 
 
B-Les beta bloquants : ils sont utilisés seul ou associés au méthyl dopa ou au 
népressol.  
Franchissant la barrière foeto-placentaire( sauf le sotalol et le timolol) . 
Ils n’ont pas d’effet tératogène, ni effet nocif en administration aigue 
(Tcherdakoff) (30). 
 
Effets secondaires : on note toutefois en cas d’administration chronique en 
RCIU, une suppression de la réponse  fœtale à l’anoxie et un risque de 
complications néonatales telles que la bradycardie, l’hypoglycémie, un 
broncho-spasme, une anoxie après apnée, une hypertension artérielle ou un 
ictère(32). 
Le blocage des récepteurs beta risque théoriquement de provoquer une 
activité contractile sur l’utérus avec MPA, non démontré cliniquement.  
 
Les produits utilisés : 
.Acébutolol (Sectral) 
.Bisoprolol (Dentensièl, Soprol) 
.Atenolol (Blokium, Tenormine) 
 
C-  Les anti-calciques : Sans AMM en gynéco-obstétrique (13), les anti-
calciques sont utilisés en première intention dans certaines écoles (35, 25,) 
surtout dans les HTA sévères avec MAP eu égard à leur action tocolytique 
associée. 
Ils passent la barrière foeto-placentaire avec des effets mal connus chez le 
fœtus (12) 
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Produits utilisés :  Nifédipine, Nicardipine. 
Ils seront utilisés en bolus ou en perfusion relayés par voie per os en évitant 
la voie sublinguale qui induirait des fluctuations considérables de la TA 
préjudiciables à la circulation utéro-placentaire. 
Effets collatéraux : Oedèmes, bouffés de chaleur. 
 
5- Les Neuro-sédatifs (13, 35, 31) 
 
A-les benzodiazépines : Constituent d’excellents anticonvulsivants et 
anxiolytiques par action directe sur le système nerveux central (Valium). 
 
Les produits utilisés : 
.Diazépam (Valium) 
.chlorozépate dipotassique (Tranxène) 
.clonozépam (Rivotril) 
Leur utilisation est limitée par les effets secondaires suivants : hypoglycémie 
et détresse respiratoire néonatales. 
B-Les barbituriques : 
Ils sont réservés aux urgences. 
Produits utilisés : Phénobarbital en IV ou Amobarbital en IV. 
Leurs effets dépresseurs élevés eu égard au passage placentaire des 
concentrations fœtales deux fois plus élevées, en limite leur utilisation. 
 
C- Le sulfate de magnésium : Préconisé par Lancomme et Merger, il reste 
très utilisé aux états unis plus qu’en Europe, dans la prééclampsie et dans 
l’éclampsie. 
 
Il possède une action préventive des crises convulsives par diminution de la 
vasoconstriction cérébrale et blocage neuromusculaire au niveau de la 
transmission neuromusculaire (35, 31, 17). 
Posologie :  
.voie IV : dose initiale : 4g en 20mn puis 1 à 2g/h. 
. Voie IM : 4 à 10g en IM, puis 5g en IM/4h. 
 
Effets collatéraux : Abolition des ROT et arrêt respiratoire chez la mère, 
hypocalcémie, dépression respiratoire chez le NNE. 
 
Les corticoïdes : Trouvent leur intérêt dans la prévention de la maladie de la 
membrane hyaline par accélération de la maturité pulmonaire. 
Produits utilisés : 
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.Bétaméthazone (Celestene) 

.Dexaméthazone (soludécadron) 
Le traitement sera institué vers la vingt-sixième (26) SA avec arrêt à la 
trente-quatrième (34) SA, à une dose de 12mg IM à renouveler 24h après 
puis 12mg IM tous les 10 jours (25, 35). 
 
6- Les thérapeutiques visant à instituer une volémie normale : il s’agit de             
l’expansion volémique préconisée dans prééclampsie sévère avec RCIU 
précoce (35, 25, 13) par P. Merviel et Coll. Pour la restauration d’une 
volémie normale. 
Ce remplissage vasculaire, s’il est bien conduit, suffit à lui seul pour faire 
baisser la TA. 
 
Produits utilisés  
.les cristalloïdes : essentiellement la solution de Ringer-Lactate ne nécessitant 
pas formellement un monitorage de la PVC car sa demi-vie est courte (risque 
modéré d’OAP par surcharge). Besoins par 24h :1-1,51. 
.L’albumine à 4% permet d’adapter la pré charge ventriculaire. On débute 
par une perfusion de 400cc, ce qui constitue un bon apport thérapeutique 
initial.  
.l’albumine à 20% est indiquée lorsque la protidémie est inférieure à 50g/l. 
le plasma frais congelé (PFC) est à réserver aux cas ou des troubles de 
l’hémostase coexistent. 
.les culots globulaires seront administrés en cas de mauvaise tolérance 
clinique maternelle de l’anémie. 
.les plaquettaires ne sont à priori nécessaires que lorsque le nombre de 
plaquettes est inférieur à 50.000/mm³ et dans l’optique d’un déclenchement 
du travail d’accouchement ou d’une césarienne, surtout si existent des 
troubles cliniques de l’hémostase. 
c)  Indications 
.Si l’âge de la grossesse est inférieur à 32-35 SA ; 
.Si les conditions de réanimation néonatale sont médiocres  
.Tas ≥160mmHg 
.TAd ≥100mmHg 
.Privilégier les associations médicamenteuses qui ont moins d’effets 
secondaires à une forte monothérapie. 
 
En pratique devant une HTA gravidique 
 
.le repos seul suffit à faire stabiliser la TA plus le régime normo-sodé, 
normo-calorique, normo-protidique, normo-lipidique. 
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.Sinon, utilise en 1ère intention l’alpha méthyl dopa ou la dihydralazine ou 
accessoirement le trandate ou un beta bloquant. 
 

    Traitement Préventif 
    - le repos en décubitus latéral gauche et un  régime normo sodé sont conseillés                                                                                                                             
    - la supplémentation en calcium de 600 à 2000 mg/j entraîne une baisse 

significative des pressions artérielles systolique et diastolique. 

-la prise quotidienne de 2g de calcium lors de la première grossesse chez une 

adolescente diminue de façon notable la fréquence des toxémies, sans qu’il y ait 

le moindre effet secondaire  

-l’aspirine à faible dose chez les femmes toxémiques, on observe une 

augmentation de la production de Thromboxane A2 ( système vasoconstricteur 

et thrombogène) et une diminution de la synthèse de prostacycline PGI2 

 (Système vasodilatateur) par l’endothélium vasculaire 

 Il faut donc prescrire aux femmes ayant des facteurs de risque une faible dose 

d’aspirine de 100mg/j. Cette prescription n’est efficace, qu’avant la 24ème SA 

PREDICTIONS  : 

Elle reste difficile en l’absence d’un test fiable de nos jours, pour discriminer les 

femmes (primipares) susceptibles de présenter ou non une préeclampsie en fin 

de grossesse. 

De  ce fait l’utilisation de l’aspirine reste empirique. Les espoirs sont tournés 

vers le travail de Mc Parland et coll sur l’étude Doppler entre 20 et 24 SA travail 

qui reste à être confirmé par d’autres études (14, 19, 27) 

EVOLUTION ET PRONOSTIC  : 

Evolution : 

Le syndrome hypertensif de la grossesse traité n’aboutit pas à un accident grave 

dans la majorité des cas. 

L’éclampsie est devenu rare grâce au dépistage précoce et au traitement bien 

indiqué . 

L’évolution se fait vers  
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*la stabilisation, l’amélioration et la guérison qui sont de règle lorsque la 

maladie est bien traitée. 

*l’aggravation, si la maladie passe inaperçue ou mal traitée mais quelque fois en  

dépit du traitement conduisent à des complications. 

Pronostic : 

Peut être grevé de redoutables complications. 

Cependant, la survenue d’une HTA ou d’une néphropathie ultérieure reste 

possible d’où la surveillance prolongée qui s’impose chez toute femme ayant 

présenté une MHG. 

SURVEILLANCE : 

Elle clinique, biologique et échographique et sera institué une fois que le 

diagnostic d’HTA de la grossesse est posé (19, 14). 
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II METHODOLOGIE  
 
1)  CADRE ET LIEU DE L’ETUDE 
 

Il s’agit d’une étude descriptive prospective de la prévalence des maladies 

hypertensives gravidiques et de ses complications chez la population des femmes 

enceintes suivies au CSCOM de Banconi du 1er février au 31 décembre 2006. 

Le CSCOM de  existe depuis 1988 et il s’y effectue plus de 4500 accouchements et 

de 10 000 CPN par année. Il emploie 3 sages-femmes. Les caractéristiques du 

CSCOM de  sont décrites plus en détail à l’Annexe 1. 

 

2) ECHANTILLONNAGE 
 
Notre étude s’est déroulée du 1er février au 31 décembre 2006 soit 11 mois , et  

concerne  toutes les  femmes enceintes suivies à la maternité du CSCOM de 

Banconi   présentant une MGH .  

 

3) CRITERES D’INCLUSION 
 
L’étude a porté sur  toute femme ayant présenté une tension artérielle supérieure ou 

égale à 140/90 : 

• au cours de la  CPN 

 

• au cours de l’accouchement 

• après l’accouchement  

• toute femme ayant donné son consentement. 

4) CRITERES DE NON INCLUSION 
 

• Toute femme n’ayant pas accepté l’interrogatoire et/ou le bilan (en CPN) 

• Toute femme n’ayant pas présenté une tension artérielle égale ou supérieure 

à 140/90. 
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• Toute femme ayant terminé le suivi de grossesse ailleurs qu’au CSCOM de  

(par exemple, les primipares qui accouchent au village)  

Hypertension artérielle chez la femme enceinte : Selon  l’OMS (23), il s’agit 

d’une TA est égale ou supérieure à 140/90 ou  augmentation de 30 mmHg pour la 

pression systolique ou de 15 mmHg pour la pression diastolique par rapport aux 

valeurs de base, observée à deux reprises au moins à six heures ou plus d’intervalle. 

Hypertension chronique : hypertension survenant avant 20 semaines de 

grossesse.  

Hypertension gestationnelle : Hypertension artérielle survenant au-delà de 20 

semaines de grossesse, pendant le travail et/ou dans les 48 h qui suivent 

l’accouchement. 

L’hypertension gestationnelle peut évoluer d’une pathologie légère à une affection 

grave. Les différentes sortes d’hypertension gestationnelle sont :  

- Hypertension sans protéinurie : hypertension gravidique  

- Pré éclampsie légère : HTA + protéinurie supérieure ou égale à 300 mg ou a 2 

croix a la bandelette urinaire. 

- Pré éclampsie sévère : HTA grave : supérieure ou égale à 160 

mmHg /110mmHg + protéinurie supérieure à 3,5 g par jour. 

- Éclampsie. Crises convulsives compliquant la pré éclampsie. 

 

• HTA GRADE 

HTA grade 1 : TA systolique ≥ 140- 159 mmHg  et / ou TA diastolique ≥ 90 – 99 

mmHg 

HTA grade 2 : TA systolique ≥  160- 179  et/ou TA diastolique ≥ 100 - 109 

HTA grade 3 : TA systolique ≥ 180  et/ou TA diastolique ≥110 

 

5) VARIABLES  MESUREES 
 
L’âge, la profession, le statut d’alphabétisation, le lieu de résidence, l’ethnie, la 

parité, le motif de consultation, les antécédents médicaux, chirurgicaux, familiaux, 
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les examens de laboratoire et de radiologie effectués (protéinurie, VDRL, sérologie 

VIH, test d’Emmel, échographie rénale), TA, les issues de la grossesse incluant les 

complications maternelles et fœtales, les traitements reçus. 

 

6) COLLECTE ET ANALYSE DES DONNEES 

Les participantes de l’étude étaient suivies pour les CPN par les sages femmes de 

l’ASACOBA. Les deux sages femmes du CSCOM ont accepté de participer. 

Celles-ci ont été rencontrées avant de commencer. Le but de l’étude, son 

déroulement leur ont été expliqué et on a répondu aux questions qui ont surgies. Par 

la suite, les sages-femmes identifiaient et référaient à l’équipe de l’étude les 

patientes présentant une tension égale ou supérieure à 140/90 soit lors d’une CPN, 

soit lors de l’accouchement.  

Les données ont été recueillies sur une fiche d’enquête individuelle pour chaque  

femme, remplies après la visite de CPN ou l’accouchement par Fatoumata MAÏGA 

ou par l’infirmière obstétricienne engagée pour l’étude afin d’apporter de l’aide. En 

effet, la plupart des femmes du quartier de Banconi étant illettrées, la cueillette de 

données nécessitait un support important. L’infirmière a été retenue à cause du 

volume du travail,  de sa connaissance du quartier et sa disponibilité. 

Les rencontres post CPN avaient lieux dans un bureau de consultation du lundi au 

samedi durant toute la durée de l’enquête. Les accouchées étaient rencontrées dans 

la salle de repos par l’infirmière obstétricienne et ce 24 heures sur 24 pendant la 

période d’études.  

Le nombre de visites habituelles de CPN est de 4 visites. Une au premier trimestre, 

une au second trimestre et 2 visites au 3ième trimestre. Les patientes atteintes de 

MHG ont été vues une fois par mois pendant le 1er et 2ème trimestre et chaque 15 

jours pendant le 3ème trimestre .Les patientes souffrant d’ HTA sévères ont été 

rencontrées toutes les semaines. 
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Pour valider que toutes les femmes potentiellement éligibles ont été identifiées.Une 

révision du registre des sages-femmes où les CPN et accouchement sont inscrits, de 

même que les complications reliées à la grossesse ou à l’accouchement  a été faite. 

 

Les données sur le nombre d’accouchements et le nombre de CPN pendant la 

période d’étude ont été colligées à partir du rapport d’activité annuel du CSCOM 

de  (15). 

 

 

 

7) METHODES D’EXAMEN CLINIQUE 
 
Interrogatoire :  

L’entrevue effectuée auprès des patientes a permis de : 

• décrire le motif de consultation,  

• rechercher les antécédents,  

• préciser la provenance,  

Consultation du carnet de CPN  

Les données suivantes ont été colligées à partir du carnet de CPN. 

• Identité de la patiente 

• Date des dernières règles  

• Antécédents personnels et familiaux 

• Plaintes et résultats de l’examen physique 

• Constantes : Poids, taille, tension artérielle, température, hauteur utérine, 

bruits du cœur fœtal, mouvements fœtaux  

• Bilan biologique : taux d’hémoglobine, test d’Emmel, sérologie HIV, 

BW (sérologie syphilitique équivalent du VDRL qui est utilisé au 

CSCOM), groupage rhésus, albuminurie et glycosurie  

• Traitement reçu   

• Date de rendez vous  
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Examen physique :  

Les mesures de  la tension artérielle des patientes ont été prises par le 

sphygmomanomètre à trois reprises lors de chaque visite de la façon suivante :  

• La tension artérielle  est prise initialement en position assise sur le banc 

d’attente par des étudiantes stagiaires, des matrones ou des infirmières 

obstétriciennes. 

• La tension artérielle a été par la suite mesurée en position couchée dans la 

salle de consultation par les sages femmes.  

• Une troisième mesure était effectuée en position assise et couchée à 3 

reprises par la candidate, après l’entrevue dans la salle de consultation. 

 

Examens complémentaires :  
 
Certain examens supplémentaires au suivi de CPN normal ont été effectués pour les 

patientes de l’étude : ECBU (Examen cytobactériologique des urines), protéinurie 

de 24 heures et échographie rénale. 

Dans les CSCOM, les épreuves de laboratoire sont financées par les patientes. Les 

coûts sont minimes, mais parfois peuvent être limitatifs pour certaines patientes. 

Seul le test VIH est gratuit.  

 
 
8) ASPECTS ETHIQUES: 
 
Les conditions de l’étude ainsi que les objectifs ont été expliquées à toutes les  

participantes avant de débuter l’entrevue. Les fiches d’enquête ont été remplies 

pour celles qui avaient consenti. 

 
 
Lors de l’analyse, les résultats ont été dénominalisés pour préserver l’anonymat des 

participantes. 
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III RESULTATS  
 
1) Résultats globaux  

 
Durant la période d’étude de 1er février 2006 à 31 décembre 2006, 9708 CPN ont 

été effectuées au CSCOM de Banconi . Parmi les femmes suivies en CPN, 127 

femmes qui ont présenté une MHG ont été identifiées et recrutées dans l’étude. Il y 

a eu 4118 accouchements Parmi les femmes ayant accouché au CSCOM de 

Banconi dans la période d’étude, dont 4 ont présenté une HTA découverte au 

moment de l’accouchement. 

Tableau1 : Répartition des patientes selon l’age : 

Age Effectif pourcentage 

≤17 19 15 

18-25 70 55 

≥26 38 30 

Total 127 100 

Les femmes relativement jeunes (entre 13 et 25 ans) représentaient 70%  

Ages extrêmes : 13 et 48 ans  

Moyenne d’age : 22 ans 

Tableau 2 Répartition des patientes selon la profession  

Profession Effectif Pourcentage 

Ménagère 96 76 

Fonctionnaire 4 3 

Commerçante 18 14 

Elève /étudiante 9 7 

Total 127 100 

  

76 % de nos femmes étaient des ménagères, elles avaient donc un niveau socio-

économique bas. 
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Tableau 3 Répartition des patientes selon le niveau d’instruction 

Niveau d’instruction Effectif Pourcentage 

Analphabète 67 53 

Primaire 39 31 

Secondaire 18 14 

supérieur 3 2 

Total 127 100 

Les analphabètes représentaient 53% de notre série, , suivies  du niveau primaire 

 ( 31 % )   

Tableau 4 Répartition des patientes selon le motif de consultation : 

Motif Effectif Pourcentage 

Consultation prénatale     

( CPN ) 

52 41 

OMI (oedeme des 

membres inférieurs) 

10 8 

Céphalées/Vertiges 16 13 

Nausées/Vomissements 22 17 

Acouphènes 3 2 

 Flous visuels 5 4 

Fièvre 7 6 

Autres 12 9 

Total 127 100 

Les CPN dominaient le tableau 41%, donc un suivi pré-natal  de routine sans 

plainte ou symptôme spécifique. Mais 30% des patientes présentaient des 

symptômes qui pouvaient être reliés aux Maladies Hypertensives gravidiques : 

Céphalées, vertiges et céphalées. 
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Tableau 5 Répartition des patientes selon les antécédents familiaux : 

antécédents familiaux  Effectif Pourcentage 

HTA 72 57 

Diabète 6 5 

Néphropathie 2 1 

Autres 47 37 

Total 127 100 

Ils étaient dominés par L’HTA 57 % , donc l’HTA familiale était très prévalente 

chez ces patientes tel que décrit dans la littérature. 

Tableau 6  Répartition des patientes selon les antécédents médicaux : 

antécédents médicaux  Effectif Pourcentage 

HTA 11 8,6 

Diabète 0 0 

Oedeme 3 2,6 

Anemie 2 1,6 

Tuberculose 0 0 

Prise de contraceptifs 

oraux 

26 20,5 

Hématurie terminale 13 10,2 

Autres 72 56,7 

Total 127 100 

La prise de contraceptifs oraux apparaît significative avec 20,5 % suivie de 

l’hématurie terminale  à 10,2 %. 
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Tableau 7  Répartition des patientes selon les antécédents chirurgicaux : 

Les antécédents 

chirurgicaux 

Effectif Pourcentage 

Néphrectomie 0 0 

Césarienne 3 2,3 

GEU 1 0,8 

Autres 6 4,7 

Total 10 7,8 

Les antécédents chirurgicaux  représentent  7.8% de notre série avec 2.3% de 

césarienne 

Tableau 8 Répartition des patientes en fonction des résultats de la protéinurie à la 

bandelette urinaire : 

Protéinurie Nombre Pourcentage  
Négative 57 44,8 
Traces 48 37,8 

+ 12 9,5 
++ 9 7,1 

+++ 1 0,8 
Non faite 0 0 

Total 127 100 
La protéinurie négative et les traces dominent le tableau avec respectivement 

44.8% et 37.8% . 

 

repartition des patientes selon les resultats 
de la protéinurie à la bandelette urinaire

44,8

37,8

9,57,10,80

100

Négative Traces + ++ +++ Non faite Total
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Tableau 9 Répartition des patientes selon  la parité: 

Parité (N accouchements) Effectif Effectif 

nullipares  (0) 28 22% 

  pauci pares (1-3) 49 39% 

  multipares (4-6 )  36 28% 

  Grandes multipares 

(7et +) 

14 11% 

Total 127 100 

Les paucipares et les multipares représentaient respectivement 39% et 28 %  des 

patientes. 

 

Tableau 10 Répartition des patientes selon la présence d’oedème des M I en 

fonction  de leur date d’apparition : 

Oedemes des M I Effectif Pourcentage 

1er trimestre 2 3.9 

2ème trimestre 7 13.7 

3ème trimestre 42 82.4 

 Total 51 100 

82,4 % des OMI survenaient au 3ème trimestre donc en fin de grossesse. 
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Tableau 12 Répartition des patientes selon les résultats de l’ECBU : 

ECBU Effectif Pourcentage 

Normal 63 50 

Infection urinaire 21 17 

Non fait  43 34 

Total 127 100 

On constate que l’ECBU était normal pour la plupart des patientes : 50 % des cas. 

Mais 17% des femmes présentaient une infection urinaire, facteur de risque de 

travail prématuré. 

 

 

 

Tableau 13: Nombre de femmes souffrant de MHG 

Type de MHG Nombre de cas Pourcentage 

HTA  chronique  17 13,38% 

HTA gravidiques pures 99 77.95% 

Pré-éclampsie et éclampsie 11 8,66 % 

Total 127 100% 

HTA gravidique pure était la plus représentée avec 77,9 % 

 

Tableau 14 Répartition de l’HTA en fonction du terme de la grossesse 

 nombre pourcentage 
1er trimestre 19 14.9 
2eme trimestre 21 16.5 
3eme trimestre 87 68.5 
Total 127 100 
Les maladies hypertensives gravidiques apparaissent en fin de grossesse en général. 
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Tableau 15: Nombre de femmes souffrant de MHG selon la sévérité de l’HTA 

Grade de l’HTA  Nombre de cas Pourcentage 

Grade I 63 49% 

Grade II  38 30% 

Grade III 26 20% 

Total 127 100% 

 Le grade I le plus représentée avec 49 % 
 
 
Graphique 1 : proportion des différents grades d'HTA observés selon la sévérité : 
 

49,61%

29,92%

20,47%

Grade I Grade II Grade III
 

 
Tableau 16: Complications maternelles survenues chez les femmes atteintes de 
MHG 
 

Complications Nombre de cas Pourcentage 

     Éclampsie 3 2,36 % 

Avortements 6 4,72 % 

Hémorragie de la délivrance 5 3,94 % 

Hématome rétro-placentaires 2 1,57 % 

Évacuations 11 8,66 % 

Décès 1 0,79 % 
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Tableau 17 Complications maternelles en fonction du grade de l’ HTA 
 

Complications 
maternelles/grade 

Grade1 Grade2 Grade3 Total 
eff % eff % eff % eff % 

HRP 0 0 0 0 2 7,7 2 1,6 
Eclampsie 1 1,6 0 0 2 7,7 3 2,3 

Avortement 2 3,2 4 10,5 0 0 6 4,7 
Hémorragie de la 

délivrance 
4 6,3 0 0 1 3,8 5 3,9 

Evacuation 0 0 3 7,9 8 30,7 11 8,7 
Décès 0 0 0 0 1 3,8 1 0,8 
Total 7 11,1 7 18,4 14 53,8 28 22 

NB : grade  I : 63 cas , grade II :38 cas,  grade III: 26 cas . 

On constate que plus l’HTA est sévère plus les complications sont 

fréquentes ( 11% au grade  I , 18 %au grade  II, 53% au grade  III) 

 

Tableau 18 Complications maternelles en fonction de la protéinurie de 24h  

 
 Quelque soit les résultats de la protéinurie il y a toujours des 
complications. Il ne semble pas y avoir de corrélation entre 
l’importance de la protéinurie et la fréquence des complications. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Complications/ 
Protéinurie de 

24h 

Négatif 0,5 – 1g 1 – 1,5 g 1,5 – 2g > 2g Total 

eff % eff % eff % eff % eff % eff % 

HRP 1 0,8 0 0 0 0 1 0,8 0 0 2 1,6 

Eclampsie 0 0 0 0 0 0 3 2,3 0 0 3 2,3 

Avortement 3 2,3 2 1,6 1 0,8 0 0 0 0 6 4,7 

Hémorragie de 
la délivrance 

2 1,6 2 1,6 0 0 2 1,6 0 0 6 4,7 

Evacuation 3 2,3 4 3,2 1 0,8 3 2,3 0 0 11 8,7 

Décès 0 0 0 0 0 0 1 0,8 0 0 1 0,8 

Total 9 7,1 8 6,2 2 1,6 10 7,8 0 0 29 22,8 
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Tableau 19  Répartition des complications maternelles en fonction du terme de la 
grossesse 
 

Complications 
maternelle/ terme 

 

1er trimestre  2ème trimestre  3ème trimestre          Total 
eff % eff % eff % eff % 

HRP 0 0 0 0 2 2,3 2 1,6 
Eclampsie 0 0 0 0 3 3,4 3 2,3 

Avortement 2 10,5 4 19 0 0 6 4,7 
Hémorragie de la 

délivrance 
0 0 0 0 5 5,7 5 3,9 

Evacuation 1 5,2 3 14,3 7 8 11 8,7 
Décès 0 0 0 0 1 1,2 1 0,8 
Total 3 15,7 7 33,3 18 20,7 28 22 

NB :    1er  trimestre : 19 cas , 2ème trimestre : 21 cas , 3ème trimestre  87 cas 
La fréquence des complications maternelles augmente avec l’avancement de la 
grossesse. 
 

Tableau 20: Complications fœtales survenues  

 N Pourcentage 

Petits poids de 

naissance  

40 31,5 % 

Mort-nés 13 10,24 % 

Prématurés 8 6,3 % 

Réanimation  9 7,08% 

Le  petit poids apparaît comme  la complication fœtale la plus fréquente. 
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Tableau 21 Complications foetales en fonction du grade de l’ HTA  
 

Complications 
fœtales /grade 

GradeI GradeII GradeIII Total 
    

eff % eff % eff % eff % 
Petits poids de 

naissance 
5 7,9 13 34,2 22 84,6 40 31,5 

Mort nés 4 6,3 2 5,2 7 27 13 10,2 
Prématurés 0 0 3 7,8 5 19,2 8 6,2 
Réanimés 3 4,7 2 5,2 4 15,4 9 7,1 

Total 12 19 20 52,6 38 146 70 55 
Il est frappant de voir l’augmentation d’incidence de petit poids de naissance et 
des naissances prématurées avec l’augmentation de la sévérité de l’hypertension. 
La nécessité de réanimation à la naissance suit également les grades 
hypertensifs. L’hypertension sévère semble reliée de façon marquée à la 
mortalité néonatale. 
 
Tableau 22  Complications foetales en fonction de la protéinurie de 24h  

 

L’importance de la  protéinurie des 24 heures ne semble par reliée à une 
augmentation du total des complications. 

 
Tableau 23  Répartition des complications fœtales en fonction du terme de la grossesse 
 

Complications 
foetale/ terme 

 

1er trimestre  2ème trimestre  3ème trimestre          Total 
eff % eff % eff % eff % 

Petits poids de 
naissance 

0 0 0 0 40 45,9 40 31,5 

Mort nés 0 0 0 0 13 14,9 13 10,2 
Prématurés 0 0 0 0 8 9,1 8 6,3 
Réanimés 0 0 0 0 9 10,3 9 7,1 

Total 0 0 0 0 70 80,4 70 55,1 
Les petits poids de naissance représentaient 45,9% de complications. Ces 

complications apparaissaient en fin de grossesse surtout. 

Complications/ 
Protéïnurie de 

24h 

Négatif 0,5 – 1g 1 – 1,5 g 1,5 – 2g > 2g Total 
eff % eff % eff % eff % eff % eff % 

Petits poids de 
naissance 

9 7,1 12 9,4 11 8,7 8 6,2 0 0 40 31,5  

Mort nés 4 3,2 2 1,6 3 2,3 4 3,2 0 0 13 10,2 
Prématurés 3 2,3 0 0 2 1,6 3 2,3  0 8 6,2 
Réanimés 3 2,3 2 1,6 2 1,6 2 1,6 0 0 9 7,1 

Total 19 14,9 16 12,6 18 14,2 17 13,4 0 0 70 55 
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Anomalies à l’échographie rénale 

Sur les 127 femmes de notre études, 102 (80%) ont été soumises à une échographie 

rénale. Des anomalies ont été notées à l’échographie rénale chez 4 femmes : trois  

femmes ont présenté une lithiase rénale asymptomatique  unilatérale et une 

primigeste s’est présentée avec une hydronéphrose bilatérale au 1er trimestre ainsi 

qu’une grossesse gémellaire. 

La plupart des femmes présentaient une dilatation physiologique uretero-pyélique 

surtout accentuée a droite, ce qui est fréquent en cours de grossesse. 

Tableau 24 Répartition des patientes selon  les résultats de l’échographie rénale 

Echographie rénale Effectif Pourcentage 
normal 98  

Echo rénale effectif pourcentage 

Normal 98 77 

Anormal 4 3 

Non fait 25 20 

Total 127 100 

 

Tableau 25: Pathologies non-reliées aux MHG 

Schistosomiase urinaire :       23 cas (18%) 

VIH positif :        2 cas (2%) 

Syphilis (BW positif):       5 cas (4%) 

 
Le lien entre l’MHG et la schistosomiase n’a pas été étudié dans notre étude. 
 
Tableau 26   Répartition selon le traitement médical 
 

Nature du traitement Effectif Pourcentage 
Mono thérapie 77 60,7 

Bi thérapie 50 39,3 
Total 127 100 

 
La monothérapie représentait 60,7 % de nos prises en charge 
 
 
 
 
 
 



 73

 
 
Tableau27  Répartition selon la voie d’accouchement  
 

Voie Effectif Pourcentage 
Basse 118 97,5 

Césarienne  3 2,5 
Autres 0 0 
Total 121 100 

Autres : Forceps, Ventouse  
La voie basse représentait 97,5% des cas d’accouchement 
 
Tableau 28  Répartition en fonction de l’état des nouveaux nés a la naissance  
 
Résultat effectif pourcentage 
Enfant vivant non 
réanimé 

113 83.7 

Enfant vivant réanimé 9 6.7 
Mort-né 13 9.6 
TOTAL 135 100 
La fréquence des enfants ayant nécessité une réanimation était de  6,7%  

Estimation de la prévalence 

Durant la période d’étude de 1er février 2006 à 31 décembre 2006, nous avons 

recruté  127 femmes présentant une MHG parmi 4118 femmes qui ont accouchées 

dont quatre femmes qui ont  présentées une HTA au cours de l’accouchement. 

On estime donc la  prévalence de MGH à 3,1 dans notre étude 
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IV  COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS 
 

1) Caractéristiques sociodémographiques 
 

L’age de nos patientes variait entre 13 et 48 ans avec une  moyenne de 22 

ans. Selon ces observations, notre population est plus jeune que celles des autres 

études maliennes. En effet, a moyenne d’âge était de 29 ans chez Sanogo(28) et de 

25 chez Soumaré(34). L’âge étant un facteur de risque d’MHG, ceci a pu influencer 

les résultats. 

 

Selon plusieurs auteurs le niveau de vie socio-économique faible peut être 

considéré comme un facteur de risque d’HTA et grossesse (24,28,12,38,39). Notre 

étude a été effectuée dans un quartier où la  majorité des familles vivent avec moins 

de 500 fCFA par jour ( 15). Dans notre série, la majorité des patientes vivaient 

donc en dessous du seuil de la pauvreté. D’ailleurs, plusieurs d’entre elles ne 

pouvaient payer les analyses complémentaires demandées. 

76% de nos patientes étaient des ménagères avec un très bas niveau 

d’instruction,  les analphabètes représentaient 53% et le niveau primaire 31%. 

Le motif de consultation était dans 41% une CPN. 

2) Parité 
Dans notre étude les paucipares représentent la majorité avec 39% des cas, 

suivi des multipares avec 28%, des nullipares avec  22% et des grandes multipares 

avec 11%. Ces résultats sont comparables avec ceux de l’étude de Sanogo(28) qui 

trouve 33% de pauci pares et 28% de nullipares, mais en discordance avec la 

plupart des études faites . Cette discordance avec la littérature pourrait s’expliquer 

par la fréquence de plus en plus élevée de grossesses précoces dans notre pays avec 

plusieurs parités dans le jeune âge.  
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3) Antécédents familiaux 

Nous observons que les antécédents familiaux de nos patientes sont dominés 

par l’HTA, constat fait aussi par Bah en Guinée (2), par Sanogo(28) au Mali et par 

Beaufils(4) Cette présence de l’HTA dans les antécédents familiaux confortait 

l’idée qu’il s’agit là d’un élément de risque d’HTA au cours de la grossesse avec 

probablement l’hypothèse du support génétique dans la genèse de la pathologie. 

On  note une présence de 20,5% de prise de contraceptifs oraux ce qui pourrait être 

considéré comme facteurs de risque dans l’apparition de l’HTA au cours de la 

grossesse. 

 
Type de MHG présenté 
 

Dans notre étude l’HTA gravidique simple est majoritaire avec une 

fréquence de 77,9%, suivie de l’ HTA chronique avec 13,4 %, puis la pré-

éclampsie avec 8,7%. Ces fréquences relatives sont comparables avec celles de 

l’étude faite au Niger par Touré(38), alors que dans l’étude de Sanogo(28) et celle 

faite en Guinée(11) c’était la pré-éclampsie qui occupait le premier rang , suivie de 

l’HTA chronique. 

 

Classifications de la sévérité de l’HTA en grossesse 
 

Dans notre série, l’HTA légère ou de Grade 1 était présente dans 49 % des 

cas. Ces données sont comparables à celles de l’étude de Soumaré  (50%) (34)et  

supérieur aux résultats observés par Corréa (32% )(9).  Sanogo(28) et Sangaré(29) 

ont trouvé des taux plus élevés que les nôtres avec respectivement 64% et 57% des 

cas.) 

L’HTA moyenne ou de Grade 2 était présente dans notre étude dans 30% 

dans des cas. Ce taux est supérieur au 18% observés par Sanogo et inférieur au 

40% de Soumaré(34). 
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L’HTA sévère ou de Grade 3 représente 21% des cas dans notre étude , alors 

qu’elle constitue 10% des cas chez Soumaré et 42% chez Corréa(9). 

Symptomatologie présentée 
 
Le motif de consultation était une CPN chez 41% de nos patientes  donc elles 

étaient asymptomatiques. 

Les céphalées et vertiges étaient  présentent chez la majorité de  nos patientes et 

l’oedème des membres inférieurs aussi. Ces manifestations apparaissent chez la 

plus part des femmes au  3ème  trimestre 

Présence de protéinurie 
 

Toutes nos patientes ont eu une évaluation des urines par  bandelette pour la 

recherche d’une protéinurie et 70 femmes (55%) ont fait l’analyse de la protéinurie 

des 24 heures. Cette faible participation pourrait s’expliquer par le fait que cette 

analyse  ne se fait pas au CSCOM et que la plupart des patientes était illettrées. Les 

participantes peuvent trouver contraignant la collecte des urines de 24 heures d’une 

part et d’autre part le déplacement vers un autre centre pour effectuer cette analyse. 

Seulement 11 cas (soit 16%) avaient une protéinurie significative c’est-à-dire 

protéinurie supérieure  à 300 mg /ml. La majorité des femmes (84%) présentaient 

une protéinurie négative ou très minime ce qui est voisin du taux observé par 

Sanogo(28) soit 85% de protéinurie minime. 

ECBU : A été effectué chez 84 patientes soit 67%  

Notre taux d’infection urinaire était de  17% ce qui est comparable à celui retrouvé 

par Fomba(12) ( 16%) mais supérieur au taux retrouvé par Sanogo(28) (10%). 

Échographie rénale 
 

Quatre-vingt pourcent (80%) de nos patientes ont fait une échographie rénale 

qui montre dans la majorité des cas une dilatation physiologique urétéro-pyélique 

surtout accentuée à droite chez la plus part des femmes ; ce qui dans la littérature 

est considéré comme normal. Nous avons enregistré aussi 3 cas de lithiase rénale 

unilatérale asymptomatique et 1cas d’hydronéphrose bilatérale au 1er trimestre sur 

grossesse gémellaire chez une primipare. Nous avons enregistré 23 cas (18%) de 
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schistosomiase urinaire. Cette observation pourrait s’expliquer par le fait que le 

quartier de  est traversé par plusieurs petits marigots dans lesquels la population 

s’immerge les pieds lors d’activités comme la pêche, la lessive, la teinture et 

l’irrigation pour les cultures maraîchères etc.  

HTA en fonction du terme 

On note 14,9 % d’HTA au 1er trimestre, 16,5% au 2ème trimestre et 68,5% au 3ème 

trimestre ce qui est comparable au taux de Sanogo qui trouva que plus de 3/4  des 

HTA de la grossesse étaient de découverte tardive alors que Beaufils M (4) trouvait 

22% d’HTA au 3ème trimestre. 

 

Pathologies non-reliées aux MHG 

Nous avons pu observer 5 cas de syphilis (4%) et 2 cas de VIH positif qui 

pourraient s’expliquer par le manque de connaissance et l’insuffisance 

d’information sur les maladies sexuellement transmissibles dans cette population 

majoritairement illettrée.   

Traitement :  

la prise en charge des patientes à consister au repos plus des conseils 

diététique. Le traitement médical était composé de monothérapie ( une seule 

molécule antihypertenseur) dans 60,7% et de bithérapie ( association de 2 

antihypertenseurs) dans 39,3% des cas . 

Les antihypertenseurs étaient manipulés en fonction du degré de l’HTA : 

Methyldopa pour les formes légères et  modérées  

Nifedipine ( Nifedidenk) pour les formes sévères ou en association  

Accouchements :  

         97,5% de nos patientes  (soit 118 femmes) ont accouché par voie basse  et 

2,5% par césarienne. 

On  a 83,7% d’enfants vivants non réanimés sur un total de 135 bébés dont 8 

jumeaux. 

Complications maternelles  



 79

Malgré un suivi régulier et une bonne collaboration de tous les acteurs  

concernés par cet étude,  nous constatons la survenue de complications du coté 

maternel telle que l’éclampsie qui a affecté 2,4% des femmes dans notre série. Ce  

taux est supérieur à celui observé par de Sanogo(28), Fomba(12), Traoré(39) et 

Sangaré(29) qui trouvaient respectivement 1,7%, 1,2%, 1, 3%  et 0,4%. Cependant 

Soumaré,   Cissé(6),  Merviel(19) et Dao(10) ont observé des résultats  nettement 

supérieurs aux nôtres avec respectivement  12,2%, 10,1%, 10,2%  et 19,2% 

d’éclampsie. 

L’ HRP concerne 1,6% soit  2 cas. Ce résultat est voisin de  celui de  Fomba  

(1,2%). Par contre, notre taux est faible par rapport à la plus part des études faites 

en Afrique : Sanogo avec 6,6%, Soumaré avec 5 ,1% , Traoré avec 5,4%  et 

Sangaré avec 5,1% . 

Le  Hellp Syndrome , la CIVD  et l’insuffisance rénale aigue n’étaient pas 

retrouvés dans notre étude contrairement aux études de Soumaré et de Merviel(19) 

qui trouvaient ces complications. Notre résultat est en accord avec celui de Sanogo 

et de Fomba qui n’en ont pas observé. Par contre nous enregistrons 5 cas 

d’hémorragie de la délivrance soit 3, 9%  ce qu’on ne trouve pas chez aucun de nos 

auteurs. Il est possible que ces auteurs n’aient pas recherché cette complication. 

L’avortement a concerné 4,7 % ( soit 6 cas ). Il était de 3,3 % dans l’étude de 

Sanogo et de 4,7 % dans celle faite par Fomba . 

Nous enregistrons avec regret un décès maternel soit 0,8% de l’effectif. Ce 

taux est inférieur à celui observé dans la grande majorité des auteurs qui trouvent 

de 20 à 33% de décès maternel. Notre faible taux de complications maternelles 

pourrait s’expliquer par le suivi rigoureux de nos patientes et par le fait que les 

complications sont moins fréquentes dans un milieu de première ligne, 

contrairement aux centres de références qui  reçoivent les complications survenues 

dans d’autres milieux.  
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Complications foetales 

Nous avons observé des complications fœtales telles que les petits poids de 

naissance qui occupait le premier rang des complications fœtales avec 31,5 %         

( 40 cas). Notre résultat est voisin de celui de Soumaré et celui de Peter(27) qui 

trouvaient respectivement 29,9% et 30% de petits poids. Les morti-naissances 

représentent  10,2%, soit 13 cas et la prématurité constitue 6,3%, soit 8 cas. La 

réanimation a concerné 9 bébés à la naissance soit 7,1%. Ces résultats sont 

inférieurs aux résultats obtenus par la plupart des auteurs,  ce qui pourrait 

s’expliquer par la qualité  des soins offerts aux patientes et aux nourrissons et 

encore par le fait que les complications sont moins fréquentes dans un milieu de 

première ligne. 

 

 force et faiblesse de notre étude :  
L’originalité de cette étude tient au fait qu’elle ait été effectuée dans un centre de 
1er niveau d’où un échantillonnage significatif et beaucoup plus représentatif de la 
population générale d’une ville de l’Afrique de l’Ouest que dans les études 
effectuées dans des centres de référence et les hôpitaux. Par contre la population à 
un niveau de vie économique plutôt bas ce qui a  limité la cueillette de résultats en 
raison de la capacité de payer les analyses.  
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V  Conclusions et recommandations 
   
5.1 Conclusions 
 

L’association HTA et grossesse est une affection fréquente  avec une 

prévalence de 3,1   dans notre étude et de 10 à 15 % dans le monde 

Les formes légères prédominaient dans notre étude, nous avons rencontrés 

des complications comme l’éclampsie et l’HRP. Les facteurs de risque comme le 

jeune âge, la présence d’antécédents familiaux d’HTA était retrouvée aussi. 

Malgré tous les progrès et  efforts fournis de nos jours, ces complications 

sont malheureusement encore très élevées à travers  le monde, surtout dans les pays  

en voie de développement où il y a une insuffisance des infrastructures sanitaires, 

un taux faible de scolarisation des filles et un manque de personnel qualifié et bien 

formé pour exécuter le travail.   
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5.2) Recommandations 
 

Au terme de notre étude, nous voudrions suggérer  quelques recommandations. 

� A l’endroit des femmes en âge de procréer : 

� Entreprendre un suivi médicalisé régulier des grossesses dès la 

conception  jusque dans les  suites de couches immédiates. 

� S’informer et prendre le temps pour comprendre la nécessité d’un suivi et 

d’une prise en charge de la grossesse par des agents de santé. 

� Déclarer précocement leur état de grossesse pour qu’un suivi puisse être 

instauré des le début de la grossesse 

� A l’endroit des maris des femmes en état de grossesse 

� S’investir dans le suivi de la grossesse de leur conjointe. 

� A  l’endroit  des prestataires des consultations prénatales ( CPN ) : 

� Sensibiliser les parturientes sur l’importance des CPN . 

� Rendre les consultations prénatales plus efficientes afin d’améliorer le 

dépistage des populations à risque. 

� Assurer un diagnostic précoce et  une prise en charge correcte de l’ HTA  

chez la femme enceinte. 

� Promouvoir  une collaboration franche à l’intérieur des structures de suivi 

ainsi qu’une collaboration pluridisciplinaire entre sages femmes 

gynécologue-obstétriciens , pédiatres, néphrologues et réanimateurs afin 

de réduire efficacement l’incidence de la morbidité et de la mortalité liées 

à l’  HTA en grossesse . 

� Promouvoir le dialogue entre les prestataires  de services et leur 

patientes, afin que celles-ci puissent comprendre et s’impliquer 

davantage. Ceci permettrait de réduire  au  mieux les complications liées 

à l’  HTA en grossesse  
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� A l’endroit des décideurs de la santé, des pouvoirs publics et des bailleurs de 

fonds : 

� Promouvoir et dynamiser la formation continue dans le domaine de la 

santé, incluant le recyclage de tous les acteurs impliqués dans les CPN  

pour une judicieuse prise en charge de l’HTA en grossesse . 

� Rendre plus fonctionnelles les unités de CPN en vue d’offrir  à nos 

populations des CPN de qualité avec  des équipements adéquats. 

� Renforcer la lutte contre la pauvreté car seule l’amélioration des  

conditions socio-économiques  de nos populations permettra la réduction 

de la prévalence de l’affection et de minimiser la morbidité et la mortalité 

associées. 

� Recruter un personnel suffisant et de qualité dans tous les centres de 

premier niveau, pour que les CPN se fassent dans les meilleures 

conditions en vue d’améliorer le dépistage des populations à risque, 

d’assurer un diagnostic précoce et une prise en charge correcte de l’HTA 

en grossesse .  

� A  l’endroit des chercheurs impliqués dans la santé de la reproduction. 

� Etudier les facteurs de risque  et de pronostic de la maladie. 

� Faire une recherche approfondie sur HTA et grossesse afin de trouver des 

moyens de prévention dans un futur proche. 
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Annexe 1 : Description détaillée du cadre de l’étude, le CSCOM de  

 

 est un quartier très peuplé, le dernier recensement de 2001 estime sa population à 

100 000 habitants. Le quartier couvre une superficie de 280 ha (hectare), soit une 

densité très élèvée de 285,7 habitants/ha. La taille moyenne d’un ménage y est de 7 

personnes dont 2 actives. 

Le centre de santé de l’ASACOBA est situé en plein cœur du quartier de , dans  le 

secteur de Flabougou en face du goudron principal de . Le centre de santé de 

l’ASACOBA est dirigé par un médecin directeur et comprend un personnel  

technique  de 20 personnes, toutes de nationalité malienne. 

 

Le centre de santé de l’ASACOBA se compose de :  

Une maternité : 

- Un hangar  d’attente servant en même temps de salle de causerie 

- Deux salles de consultation prénatale 

- Une salle d’accouchement (avec trois tables d’accouchements) 

- Deux petites salles de repos pour l’équipe de garde 

- Deux salles de séjour contenant une dizaine de lits 

- Une salle contenant le frigo de la vaccination servant pour le centre de l’enfant 

tient lieu de trait d’union entre la maternité et le centre de l’enfant. 

 

Un dispensaire :  

- Quatre salles de consultation 

- Un dépôt de pharmacie 

- Un laboratoire 

- Deux salles de soins infirmiers dont une salle de pansement 

- Un grand hangar servant de salle d’accueil et d’attente et différents couloires 

permettent l’orientation des patients. 

 



 88

- Une dernière salle qui est réservée à l’échographe et à l’électrocardiographe              

Ces différentes salles communiquent entre elles par un couloir. 

 

Un centre de l’enfant: 

Derrière le dispensaire un grand hangar est construit pour recevoir les mères et les 

enfants: ici sont installés différents matériels nécessaires pour les activités du centre 

(consultation enfant sain, pesée, causerie et démonstration nutritionnelle). 

 

Des locaux administratifs 

- Une petite salle d’administration  

- Une salle de séjour  multifonctionnelle 

- Un bureau pour le comptable 

- Une salle des archives 

- Une salle de réunion 

 

Des installations sanitaires 

- Quatre toilettes pour les femmes accouchées et les malades hospitalisés 

- Une toilette pour les malades externes 

- Une toilette pour l’administration 

 

Il faut noter que le centre est doté d’une adduction d’eau et d’électricité. 

 

Le personnel employé par le CSCOM est majoritairement contractuel à la charge 

de l’ASACO, en dehors de l’infirmière obstétricienne qui est rémunérée sous fond 

PPTE. L’équipe est constituées de : 

- Trois (3) médecins généralistes 

- Quatre (4) infirmières diplômées d’état dont une tient la gestion la pharmacie   

- Trois (3) sage femmes, (2 à la période de l’étude en 2006) 

- Trois (3) Infirmières obstétriciennes  
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- Cinq (5) matrones 

- Une (1) biologiste 

- Un (1) comptable Un administrateur des archives Une infirmière obstétricienne   

- Deux (2) gardiens 

- Un (1) chauffeur 

- Le nettoyage est assuré par deux manœuvres journaliers. 
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ANNEXE 2 : FICHE D’ENQUETE 

 
 

Fiche d’enquête 
A- Données Personnelles  
Nom…………………………        Prénom……………………………….         Age……… 
Pofession………………………………    
Ménagère :                   lettrée                    Oui         Non    
Résidence …………………. ………. ……………..                   
Ethnie……………………………. 
Service…………………………… 

PARITE  
 
1 = Primipare :                                               
2 = Paucipare :   2-5 accouchements                                  
3 = Multipare :   6-8accouchements   
4 = Grande multipare : plus de 8 accouchements   
* Age de la grossesse  
 

B- Motifs de consultat                           
 

  oui  non 
Surveillance de la grossesse                  
 Œdème des membres inférieurs            
Brûlures mictionnelles    
Leucorrhées   
Hématurie macroscopique   
Pollakiurie   
Dysurie   
 Prurit   
Impériosité mictionnelle   
 douleur lombaire   
douleur pelvienne   
Céphalées   
Vertiges   
 Nausées   
 Vomissements   
Acouphènes   
Flous visuels   
Fièvre                                                       
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C- antécédents personnels 

1- Antécédents Medicaux : 
 

  oui   non 
Œdèmes     
Diabète    
Tuberculose    
Anémie   
Fièvre   
H T A   
Prise de médicaments   
Infections cutanées   
Douleurs articulaires   
Incontinence   
Hématurie initiale   
Hématurie totale   
Hématurie terminale   
Protéinurie connue   
Rétention d’urine   
Brûlures mictionnelles   
Dysurie    
Pollakiurie   
Nycturie   
Pyurie   
Sensation imperieuse d’uriner   
Douleur lombaire   
Douleur pelvienne   
 
Affections O R L :otite            angine           laryngite           otalgie            otorrhée  
  
2-CHIRURGICAUX  
Nephrectomie  oui            non 
Césarienne              oui             non 
G E U  oui            non 
Autres          oui            non  
Antécédents Familiaux : 
 
HTA              Diabète             Hématurie macroscopique 
Autres 
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Examen biologique  
 1 Dans l’urine  

 
* Protéinurie à la bandelette positive                         oui              non 

- Protéinurie quantitative par 24h : 
1=  0,5 – 1 g/24h 
2 = 1 – 1,5 g/24h 
3 =  1,5 – 2 g/24h 
4 =  2 – 2,5 g/24h 
5 =  2,5 – 3 g/24h 
6 =     > 3g/24h 

  
Sérologie VIH                     Positif                  Négatif                    Non fait 
BW                                      Positif                  Négatif                    Non fait 

 
 
• Echographie rénale  
 

 oui  non 
   
-Reins de taille normale    
-Contours bosselés    
-Hydronéphrose   
-Uretero-hydronéphrose   
-Lithiase   
-Néphrocalcinose   
-Asymétrie rénale   
-Dédifférenciés    
-Hyperéchogène   
- si rein de taille anormale   
      - diminution   
      - augmentation   
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DIAGNOSTIC EVOQUE    
 
 1- La prééclampsie :        
Age de la grossesse > 20 semaines   
T A > ou =  140 / 90 mm hg 
Protéinurie 
 
 
2 - H T A chronique :              
Age de la grossesse< 20 semaines  
 T A > ou =  140 / 90 mm hg 
 
 
3 - Prééclampsie surajoutée a H T A chronique :    
H T A chronique  
Protéinurie au 3e trimestre 
O M I 
 
4 - Hypertension artérielle transitoire :      
Bénigne 
Sans protéinurie en fin de grossesse 
Récidivante 
 
Classification de L’H T A selon la gravité ( O M S 1999 ) 
1 = H T A grade I > ou =  140-159  ou  > ou =  90-99 
2 = H T A grade II > ou =  160-179 ou > ou =  100-109 
3 = H T A grade III > ou = 180         ou  > ou = 110 
 
 
 
Recherche de complications d’une HTA : 
     1)  Complications maternelles : 

- Eclampsie 
- Hellp Syndrome 
- HRP 
- AVC 
- CIVD 
- Nécrose corticale rénale 
- Décollement de rétine  
- Rupture due foie 
- Œdème cérébral  
- Microthromboses 
- décès 

1) Complications Fœtales : 
- mort in-utero 
- souffrance fœtale aiguë avec séquelles neurologiques 
- retard de croissance in-utero  
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PRISE EN CHARGE : 
 
1 – Diagnostic retenu :2 -  TRAITEMENT : 
 
 
2 – TRAITEMENT : 
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