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RÉSUMÉ 

But. La pré-éclampsie (PE) ou toxémie gravidique, est une pathologie maternelle réalisant une hypo-

perfusion utéro-placentaire, responsable d’une morbi-mortalité maternelle élevée. L’objectif de notre 

travail était de déterminer la relation entre pré-éclampsie et pronostic du nouveau-né. Méthodologie. Il 

s’agit d’une étude prospective,  comparative réalisée au centre de santé de référence de la Commune V 

du district de Bamako. Deux groupes de 200 nouveau-nés chacun ont été constitués. Le groupe « Cas » 

était constitué de nouveau-nés issus de grossesses compliquées de pré-éclampsie, et le groupe 

« Témoin » ceux issus de grossesses normales. Les variables étudiées étaient les caractéristiques 

maternelles, fœtales et les suites néonatales. L’analyse statistique a été faite avec SPSS 20.0 avec les 

tests de Khi-2, Student, Man Whitney et la régression logistique avec un risque alpha à 5%. Résultats. 

Seuls 77 nouveau-nés du groupe « Cas » ont pu être mis immédiatement au sein maternel. Des 

différences significatives ont été observées entre les deux groupes sur les mesures anthropométriques 

et les données de morbidité fœtale. En analyse multivariée il existait une association statistiquement 

significative entre pré-éclampsie et le risque de prématurité, d’hypotrophie fœtale. Les motifs de 

réanimation néonatale étaient dominés par la prématurité, l’asphyxie néonatale et l’hypotrophie. 

Conclusion. La pré-éclampsie est génératrice de complications fœtales comme le retard de croissance 

intra-utérin, la prématurité et l’hypotrophie fœtale, avec un recours plus important aux soins de 

réanimation néonatale. 

 
 ABSTRACT 

Aim. Pre-eclampsia is a maternal pathology which causes a chronic deficiency in utero-placental 

perfusion with major fetal consquencee. The aim of our study was to determine the neonatal outcomes 

of preeclampsia in Bamako. Methods. This was a prospective, analytic and comparative study 

performed in the Commune V Hospital in Bamako. Four hundred newborns were included and divided 

in two groups. The « Case » group was constituted of newborns from mothers who have developed a 

pre-eclampsia, and the « Control » group was made of newborns of normal pregnancies. Our study 

variables were the fetomaternal clinical characteristics, and fetal outcomes. Statistical analysis was 

performed with SPSS 20.0 using Khi-2, Student, Man Whitney and logistic regression for an alpha 

error of 5%. Results. Only 77 newborns over 200 of the « Case » group were fit for immediate 

breastfeeding. Statistical differences were found between « Case » and « control » groups regarding 

newborn anthropometric measurements, and neonatal morbidity. Multivarious analysis showed a 

statistical relationship between pre-eclampsia and complications such as prematurity, fetal hypotrophy 

and need for neonatal intensive care unit admissions (NICU). The most common reasons for NICU 

admissions were prematurity, neonatal asphyxia and hypotrophy. Conclusion. Pre-eclampsia is a 

leading cause of multiple fetal harms like intrauterine fetal growth retardation, prematurity and 

hypotrophy. These manifestations may induce number of admissions in NICU with high mortality.  
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INTRODUCTION 

La pré-éclampsie (PE) ou toxémie gravidique, pathologie 

spécifique à la grossesse humaine, est caractérisée par 

une   hypertension artérielle (définie par une pression 

artérielle systolique supérieure à 140 mm Hg et/ou une 

pression artérielle diastolique supérieure à 90 mm Hg), 

une protéinurie de 24 heures supérieure à 0,3 grammes 

(ou deux croix à la bandelette urinaire) associée ou non à 

des œdèmes et apparaissant après la 20ème semaine 

d’aménorrhée [1]. Toutefois il est raisonnable de la 

suspecter devant l’association d’une HTA de novo à l’un 

ou l’autre des signes suivants: œdèmes d’apparition 

brutale ou rapidement aggravés, uricémie > à 350 

μmol/L, augmentation des ASAT, une thrombopénie 

(plaquettes < à 150.000/mm3) ou un retard de croissance 

in utero (RCIU) [1-2]. Sa physiopathologie reste 

complexe impliquant une anomalie vasculaire lors de la 

placentation et réalisant un syndrome d’ischémie utéro-

placentaire [3-4].  

Il s’agit d’un problème de santé publique partout dans le 

monde, responsable d’une morbi- mortalité maternelle et 

périnatale non négligeables ; elle serait la cause majeure 

d’environ 15% à 20% des décès maternels avec une 

mortalité néonatale variant entre 12% et 14% selon les 

études [5]. 

La morbidité périnatale est dominée par le syndrome 

hypoxique traduit par un RCIU, l’hypotrophie, la mort 

in-utero, l’accouchement prématuré [6]. Elle est 

formellement reconnue comme première cause 

d’accouchement prématuré d’indication médicale aux 

USA, et augmenterait significativement le risque de 

décès néonatal en comparaison avec la grossesse 

normale [7-8]. 

Au regard de la fréquence de cette pathologie, de la 

gravité de ses complications, notamment fœtales, nous 

avons initié cette étude dont l’objectif était de déterminer 

la relation entre pré-éclampsie et pronostic du nouveau-

né. 

Une meilleure compréhension des complications fœtales 

pourrait aider les équipes soignantes (obstétriciens, 

néonatologues et anesthésistes-réanimateurs) à améliorer 

le pronostic des nouveau-nés de mères pré-éclamptiques. 

PATIENTS ET MÉTHODES 

Ce travail a été réalisé à la maternité du centre de santé 

de référence de la Commune V du district de Bamako sur 

une période de six (06) mois (Novembre 2017 au 31 

Avril 2018). Il s’agissait d’une étude prospective, 

comparative (Cas versus Témoins) portant sur la pré-

éclampsie. Les cas étaient les nouveau-nés issus de 

grossesses compliquées de pré-éclampsie (quel que soit 

le stade de gravité), et les Témoins étaient tirés au hasard 

parmi les nouveau-nés de la même période issus de 

grossesses normales (sans pathologie associée).  

Deux groupes (cas - Témoins) de 200 nouveau-nés 

chacun ont été constitués. Etaient inclus dans le groupe 

« Cas », les nouveau-nés de mère ayant présenté une pré-

éclampsie /éclampsie sans aucun autre facteur de risque 

de morbidité périnatale. Le groupe « Témoins » était 

constitué de nouveau-nés de mères n’ayant présenté ni 

pré-éclampsie, ni autre pathologie associée à la grossesse 

ou tout autre facteur de risque pour le nouveau-né. 

Seules les grossesses mono fœtales ont été prises en 

compte. L’inclusion définitive était faite après 

consentement éclairé des mères. 

Les principales variables étaient les caractéristiques 

maternelles et néonatales, les anomalies fœtales 

observées à la naissance telles que prématurité, 

hypotrophie, asphyxie néonatale, mort fœtale in utéro 

entre autres, les suites immédiates dans les 24 premières 

heures. 

Les données étaient recueillies dès l’admission des 

patientes retenues pour l’étude et définitivement inclues 

après consentement éclairé, à partir des questionnaires, 

du registre d’accouchement, des dossiers obstétricaux y 

compris le partogramme, éventuellement la fiche 

d’anesthésie et le dossier de néonatologie.  

L’analyse statistique a été faite avec le logiciel SPSS 

20.0 en utilisant les tests de Khi-2, de Student, ou de 

Man Whitney selon les types des variables pour un 

risque alpha fixé à 0,05. Les tests de régression ont été 

considérés pour l’association entre la pré-éclampsie et les 

anomalies fœtales observées avec des résultats exprimés 

en odds ratio et intervalles de confiance à 95%. 

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intérêt, et ont 

pris toutes les dispositions sur le plan éthique de 

recherche clinique.  

RÉSULTATS  

Dans notre échantillon de 400 nouveau-nés repartis entre 

« Cas » (200) et « Témoins » (200), les caractéristiques 

maternelles (âge, parité, gestité) étaient statistiquement 

similaires dans les deux groupes. Il existait cependant 

des différences statistiquement significatives au niveau 

de certaines données cliniques. Voir Tableau I.  

 

Tableau I : Caractéristiques cliniques des mères 

Données cliniques Moyenne ± Ecart-type Valeur 

de p Cas Témoins 

Age 25,89 ± 6,96 25,41 ± 

14,98 

0,681 

Terme de grossesse 36,45 ± 3,28 38,5250 ± 

1,79 

<0,001 

Gestité 3,1200 ± 

2,37 

3,0050 ± 

1,97 

0,598 

Parité 2,8900 ± 

2,24 

2,8550 ± 

1,916 

0,867 

Hauteur Utérine 30,8000 ± 

4,07 

31,6650 ± 

3,14 

0,018 

PAS (mmHg) 155,91 ± 

21,04 

113,67 ± 

16,07 

<0,001 

PAD (mmHg) 100,78 ± 

15,77 

71,85 ± 

7,77 

<0,001 

OMI 75 (87,2%) 11(12,8%) <0,001 

Accouchement    

 Voie basse 107(35,1%) 198(64,9%) <0,001 

 Césarienne 93(97,9%) 2(2,1%) <0,001 

Décès post-natal 5 (2,5%) 0 (00%) <0,001 

 

Aussi, des différences significatives ont été observées 

entre les nouveau-nés des deux groupes en ce qui 

concerne les mesures anthropométriques et les données 

de morbidité fœtale. Voir Tableau II.  

http://www.hsd-fmsb.org/
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Tableau II : Données cliniques des nouveau-nés 

 

Données cliniques Moyenne ± Ecart-type Valeur 

de p Cas Témoins 

Poids N-né 

(grammes) 

2477,05 ± 

717,31 

3092,50 ± 

502,56 

<0,001 

Taille N-né (cm) 47,31 ± 

3,86 

49,75 ± 

2,216 

<0,001 

PC N-né (cm) 31,18 ± 

2,71 

33,12 ± 

1,82 

<0,001 

PT N-né (cm) 30,18 ± 

3,09 

33,56 ± 

19,93 

0,018 

Score APGAR 

(1ère Min) 

7,00 ± 

3,384 

8,47 ± 

1,487 

<0,001 

Score APGAR 

(5ème Min) 

8,02 ± 

3,855 

9,69 ± 

1,574 

<0,001 

MFIU 31(86,1%) 5(13,9%) <0,001 

Prématurité 40(88,9%) 5(11,1%) ,000 

Hypotrophie  23(82,1%) 5(17,9%) ,000 

Asphyxie  32(68,1%) 15(31,9%) 0,006 

Référence  89(69,5%) 39(30,5%) ,000 

 

La césarienne a été la voie d’accouchement chez 93 

patientes du groupe « Cas », avec des indications 

dominées par la pré-éclampsie sévère (61,53%), 

l’hématome retro placentaire (20,87%) et la souffrance 

fœtale aigue (12,08% des cas). Voir Figure 3. Toutes les 

césariennes du groupe « Témoin » ont été réalisées sous 

rachianesthésie. L’anesthésie générale a été utilisée pour 

18,68% des césariennes du groupes « Cas ». En analyse 

multi-variée il existait une association statistiquement 

significative entre pré-éclampsie et le risque de 

prématurité, d’hypotrophie fœtale. Voir Tableau III. 

 

 

Tableau III : Impact de la pré-éclampsie sur les principales 

 caractéristiques néonatales (analyse multi variée)  

 

Variables Valeur 

de p 

OR Intervalle de confiance 

95%  

Inférieur Supérieur 

Prématurité  <0,001 17,023 5,009 57,847 

Hypotrophie 0,001 9,164 2,631 31,916 

Asphyxie 0,163 2,875 0,653 12,663 

Réanimation  0,604 1,483 0,334 6,592 

Référence  0,863 0,926 0,384 2,232 

 

Seuls 77 nouveau-nés du groupe « Cas » ont pu être mis 

immédiatement au sein maternel voir Figure 1.  

 

 

La prématurité, l’asphyxie néonatale et l’hypotrophie 

étaient les motifs les plus fréquents de références des 

nouveau-nés (82 dans le groupe Cas versus 20 dans le 

groupe Témoins) Voir Figure 2. 

 
 

 
 

 
Figure 3 : Indications de cesariennes dans le groupe « Cas » 

 
Figure 2 : Motif de référence des nouveau-nés en Néonatologie 

ANN = Asphyxie néonatale- HP = hypotrophie, Macro = 

macrosomie, SM = Malformation, PM = Prématurité, RI = 

Risque infectieux 

 
Figure 1 : Devenir des nouveau-nés 

http://www.hsd-fmsb.org/
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DISCUSSION  

La pré-éclampsie est l’expression d’une hypo perfusion 

du placenta (nutrition et oxygénation insuffisantes) qui 

voit sa propre circulation se dégrader, aboutissant à des 

lésions ischémiques placentaires avec retentissement 

fœtal. La présente étude portant sur 400 nouveau-nés 

repartis en deux groupes, avait pour objectif d’étudier la 

morbi-mortalité fœtale lors des grossesses compliquées 

de pré-éclampsie en comparaison avec les grossesses 

normales.  

Il se passe une expression de gènes comme les cytokines 

angiogéniques tels que le Vascular Endothelial Growth 

Factor (VEGF), le fms-like tyrosine kinase 1 soluble 

(sFlt1), l’endogline, ou le placental growth factor (PlGF) 

[9]. S’en suit une altération des échanges materno-

fœtaux, facteur d’hypoxie chronique sur vasoconstriction 

du réseau vasculaire fœtal. Le retentissement fœtal est 

donc dû à un déficit d’apport nutritionnel d’où une 

insuffisance dans la maturation des organes (poumons, 

tube digestif, reins cerveaux, etc). Sur cet échantillon, 

62,5% des nouveau-nés du groupe « Cas » présentaient 

une anomalie fœtale ou néonatale avec divers degrés de 

sévérité. Des études en radiologie fonctionnelles ont 

permis de mettre en évidence des atteintes vasculaires 

cérébrales prédominantes chez les sujets issus de 

grossesses compliquées de pré-éclampsie [10-11].  

Le seul traitement curatif étant l’induction de 

l’accouchement, la PE est un facteur commun de 

prématurité. Définie par la naissance avant 37 semaines 

révolues de gestation, la prématurité est associée à des 

complications classiques comme le syndrome de détresse 

respiratoire, l'apnée, l’ictère néonatale, l’hypoglycémie, 

l’hospitalisation prolongée [6]. Le contexte de 

prématurité semble être selon les études, la principale 

cause de décès chez les nouveau-nés (au cours des quatre 

premières semaines de leur vie) et la deuxième cause 

majeure de décès après la pneumonie, chez les enfants de 

moins de cinq ans [12]. Dans notre échantillon, nous 

avions 68 cas soit un taux de 89,5% de prématurité 

induite par décision thérapeutique pour sauvetage 

maternel et/ou fœtal. Le taux d’accouchement par 

césarienne d’urgence était de 46,5%, avec comme 

indications majeures la pré-éclampsie sévère, l’HRP et 

l’asphyxie fœtale. 

En dehors de la période périnatale, il existe un risque 

plus élevé de déficits cognitifs mineurs, de symptômes 

d'hyperactivité, d'inattention à 5 ans et de difficultés 

scolaires à 8 ans chez les enfants issus de grossesses pré-

éclamptiques. Il a été également été décrit notamment en 

présence d’un RCIU associé, un risque plus élevé de 

survenue d’une hypertension ou d’une intolérance 

glucidique à l’âge adulte [6, 13-16].   

En cas de pré-éclampsie, la fréquence d’un RCIU ou 

d’une Hypotrophie serait de 22 à 67% avec une 

multiplication du risque infectieux, des entérocolites 

nécrosantes, de la détresse respiratoire, de la souffrance 

fœtale, de la thrombocytopénie et l’insuffisance rénale 

[6, 16-17]. La pré-éclampsie était considérée comme 

significativement associée à la survenue d’une 

prématurité (p<0,001 ; OR 17,023 [5,009- 57,847]), de 

l’hypotrophie fœtale (p<0,001 ; OR 9,164 [2,631- 

31,916]). Cette constatation est classiquement admise 

dans la majorité des études. Ces anomalies représentent 

indépendamment d’autres pathologies associes des 

facteurs de morbidité périnatale. Leurs taux étaient 

supérieurs dans le groupe « Cas » para rapport au groupe 

« Témoin ». Une étude réalisée au Maroc trouvait des 

résultats similaires en termes de  prématurité (32,3% 

versus 3,5%), hypotrophie (53,4% versus 4%), asphyxie 

périnatale  (19,3% versus 4,3%), MFIU (9,9% versus 

1,5%) et décès néonatals précoce (3,7% versus 0%), avec 

des différences statistiquement significatives entre 

nouveau-nés issus de grossesses pré-éclamptiques et 

grossesses sans pathologie [18]. 

Les détresses néonatales étaient fréquentes, avec un taux 

de 44,5% dans le groupe « Cas » de notre série, et 15% 

dans le groupe « Témoin ». En analyse multivariée, la 

pré-éclampsie n’était pas apparue comme facteur 

indépendant d’admission en réanimation néonatale 

(p=0,604 ; OR 1,483[0,334-6,592]), tout comme la 

présence d’une asphyxie néonatale (p=0,163) et 

l’évacuation vers une réanimation lourde (p=0,863). La 

morbidité pourrait être liée à  des cofacteurs comme la 

prématurité, le RCIU et l’hypotrophie qui ont leurs 

impacts propres sur le devenir de l’enfant en dehors de 

tout contexte de PE. 

Chez les nouveau-nés admis en réanimation, le taux de 

survie sans séquelles lourdes est estimé à 33%, le risque 

de troubles cognitifs serait d’environ 70% avec atteintes 

du langage, de la mémoire ou des fonctions exécutives 

comme les capacités de planifications ou de 

raisonnement logique [6]. 

La MFIU peut survenir brutalement, lors d’une crise 

d’éclampsie ou d’HRP [19]. Elle a été observée sur 35 

grossesses dans le groupe « Cas » contre 05 cas dans le 

groupe « Témoin ». La mortalité néonatale dans les 24 

premières heures était de 2,5% pour le groupe « Cas ». 

Aucun décès n’a été enregistré chez les nouveau-nés 

issus de grossesses normales. 

Ces résultats laissent suggérer une prévention et une 

prise en charge rigoureuse des altérations de la perfusion 

placentaire. L’importance de l’administration 

d’antiagrégants plaquettaire ou d’héparine à bas poids 

moléculaire a été rapportée par certaines équipes [20-21].  

Une exploration des effets à court et long termes est 

nécessaire à la recherche de l’impact de la pré-éclampsie 

sur le développement staturo-pondéral et les fonctions 

cognitives (aptitudes scolaires) des enfants. Chez les 

gestantes à risque de pré-éclampsie, le dépistage de 

biomarkeurs sériques (PlGF, sFlt-1) pourrait prévenir la 

morbidité associée [22]. 

CONCLUSION 

La pré-éclampsie est une pathologie gravidique avec une 

morbidité et mortalité assez importante aussi bien pour la 

mère que pour le fœtus. Les complications fœtales les 

plus remarquables sont le retard de croissance intra-

utérin, la prématurité et l’hypotrophie fœtale. Ces 

anomalies ont leur retentissement propre non négligeable 

sur la morbi-mortalité néonatale d’où la nécessité d’une 

prise en charge préventive par le dépistage et la prise en 

charge précoce des grossesses à risque. 

http://www.hsd-fmsb.org/
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