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Résumé

La gravité de la prééclampsie (PE) réside dans la possibilité de complications
sévères fœtales et maternelles en cas d’hypertension maligne ou d’état de mal éclamptique.
La prééclampsie reste encore un problème de santé publique du fait de ses conséquences
périnatales à la fois sur le fœtus et sur la mère. Les critères de gravité doivent être connus
afin de repérer les patientes à très haut risque et de les orienter vers les structures adaptées
à leur niveau de risque et au terme de la naissance. Il s’agit souvent de signes associés
comme les céphalées récentes et rebelles, réflexes vifs et polycinétiques, barre épigastrique,
troubles visuels, troubles de l’hémostase, insuffisance rénale, oligoanurie et/ou protéinurie
égale ou supérieure à 5 g/24 h, œdème récent du visage). Le fœtus peut être une porte
d’entrée dans le diagnostic de PE (RCIU, oligoamnios, doppler ombilical à 1 ou reverse
flow). La gravité de cette pathologie et l’urgence de la prise en charge sont liées à ses

* CHU Nantes - Service de gynécologie-obstétrique - 38 boulevard Jean Monnet -
44093 Nantes cedex

Correspondance : norbert.winer@chu-nantes.fr

Prééclampsie.
Évaluation du pronostic maternel et

fœtal, biologique, clinique, signes
de gravité, indication des transferts

N. WINER, Y. CAROIT, J. ESBELIN, HJ PHILIPPE *
(Nantes)

459



complications maternelles (HTA sévère (≥ 160/110 mm Hg), HELLP syndrome,
éclampsie, troubles de l’hémostase, insuffisance rénale, œdème aigu pulmonaire, œdème
papillaire, décollement séreux de la rétine, hématome rétroplacentaire, rupture capsulaire
du foie, insuffisance hépatocellulaire) et périnatales (hypotrophie, prématurité induite ou
non, décès in utero, extractions en urgence avec asphyxie périnatale).

Les transferts in utero font maintenant partie de la pratique quotidienne des
différentes maternités sur le territoire national. Le plateau technique d’accueil doit être
compatible avec la pathologie obstétricale, nécessitant un plateau technique pédiatrique
adapté au terme de la grossesse, au poids néonatal réel ou estimé, et au risque d’axphyxie
périnatale qui en découle. La prééclampsie est pourvoyeuse d’une forte morbi-mortalité
dont la brutalité d’événements graves doit rendre prudent tous les professionnels en charge
de ces grossesses. La réanimation adulte doit pouvoir être accessible avec proximité et
rapidité. Ainsi, il faut orienter selon le terme de la grossesse vers le plateau technique
adapté en cas d’apparition de signes cliniques (HTA > 140/90, protéinurie, symptômes
cliniques, RCIU ou doppler ombilical fœtal pathologique, anomalie du RCF…).

Les formes graves de prééclampsie nécessitent une hospitalisation en urgence dans
un centre de type 3 si le terme est précoce, sinon il est nécessaire d’avoir accès aisément
à un service de réanimation maternelle.

Mots clés : prééclampsie, facteurs pronostiques, gravité, transferts in utero
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INTRODUCTION

La gravité de la prééclampsie (PE) réside dans la possibilité de
complications sévères maternelles en cas d’hypertension maligne ou
d’état de mal éclamptique (mortalité 2 à 4/100 000, le plus souvent par
hémorragie cérébrale [1] et de complications fœtales (mortalité fœtale
de l’ordre de 12 à 14 %) [2]. La prééclampsie reste encore un problème
de santé publique du fait de ses conséquences périnatales à la fois sur
le fœtus et sur la mère [3]. En effet, elle est responsable d’une part
importante de prématurité induite. La prévalence de la prééclampsie
est nettement plus élevée en Afrique où elle est en moyenne de 4 %
dans la population générale mais peut atteindre jusqu’à 18 % dans
certaines ethnies. La prééclampsie est définie par l’association d’une
hypertension artérielle gravidique (pression artérielle systolique
supérieure ou égale à 140 mm Hg et diastolique supérieure à
90 mm Hg) et d’une protéinurie supérieure ou égale à 300 mg/24 h. Il
s’agit d’une hypertension artérielle survenant après 20 SA et se
normalisant dans les 3 mois après l’accouchement. Les œdèmes
peuvent être présents ou absents. La gravité de cette pathologie est liée
à ses complications maternelles (HELLP syndrome, éclampsie, troubles
de l’hémostase, insuffisance rénale, œdème aigu pulmonaire, œdème
papillaire, décollement séreux de la rétine, hématome rétroplacentaire,
rupture capsulaire du foie) ainsi que périnatales (hypotrophie,
prématurité induite, décès in utero, extractions en urgence avec
asphyxie périnatale) [4]. Le seul traitement curatif est actuellement
représenté par l’arrêt de la grossesse permettant l’extraction du fœtus
et du placenta. Dans certains cas, l’interruption médicale de grossesse
pour sauvetage maternel peut parfois être discutée en cas de sévérité
majeure et en raison du mauvais pronostic postnatal et du risque
maternel.

OBJECTIFS

Nous chercherons ici à préciser sur quels signes il est possible
d’évaluer le pronostic avec ses deux composantes, maternelle et fœtale,
en rappelant les critères de gravité clinique, biologique, et enfin nous
rappellerons les indications des transferts.

461

PRÉÉCLAMPSIE. ÉVALUATION DU PRONOSTIC



Les critères décisionnels pour la naissance sont le terme,
l’estimation du poids fœtal, les dopplers fœtaux et l’entretien singulier
avec le couple. Avant 24 SA, dans les prééclampsies graves l’expec-
tative augmente le risque maternel sans bénéfice périnatatal [5]. Un
algorithme décisionnel d’après Sibai est résumé dans le tableau 1.
L’objectif principal périnatal est de prolonger la grossesse pour
diminuer la morbidité néonatale liée à la prématurité, mais sans
prendre de risque démesuré pour la mère. Après 34 semaines,
l’accouchement doit classiquement être programmé sans trop tarder
[5]. Les attitudes habituelles permettant de prolonger la grossesse en
l’absence de signes de gravité sont le repos, mais sans bénéfice
réellement démontré [6] et le contrôle prudent et modéré de la tension
artérielle de la mère par un traitement modérément hypotenseur (ne
pas trop baisser la perfusion utéro-placentaire). Les objectifs tensionnels
recherchés par le traitement médical sont de maintenir la pression
artérielle systolique entre 140 et 160 mm Hg pour protéger le cerveau
maternel et la pression diastolique entre 90 et 105 mm Hg pour la
protection fœto-placentaire [7]. Une corticothérapie est fréquemment
administrée à la mère pour activer la maturité pulmonaire fœtale. En cas
d’éclampsie, ou de prééclampsie sévère avec signes neurologiques
s’ajoute au traitement hypotenseur, du sulfate de magnésium qui
présente un double intérêt : prévenir l’éclampsie et protéger le cerveau
du futur nouveau-né prématuré. En cas de HELLP syndrome, un
accouchement rapide, le plus souvent par césarienne compte tenu de
l’immaturité cervicale, est de règle [4, 8].

ÉVALUATION DU PRONOSTIC

— Maternel
— Fœtal
— Signes de gravité

Pronostic maternel

Une fois le diagnostic de prééclampsie posé, la prise en charge
urgente médico-obstétricale s’impose compte tenu des risques à la fois
sur le plan maternel et sur le plan fœtal. Une évaluation clinico-
biologique doit permettre rapidement de classer la prééclampsie en
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Prééclampsie sévère avant 34 SA

Admission en travail ou accouchement imminent - Évaluation maternelle
et fœtale pendant 24 h

Sulfate de magnésium IV - Antihypertenseurs si la TA systolique ≥ 160 mm Hg,
TA diastolique ≥ 110 mm Hg ou pression artérielle moyenne > 125 mm Hg -

Corticostéroïdes (maturité pulmonaire fœtale)

Extraction, expulsion ou
accouchement sans attendre

la corticothérapie

Si possible
privilégier 48 h

pour la corticothérapie

Information éclairée
Consultation

pluridisciplinaire

Interruption de grossesse
pour protection maternelle

Terme < 24 SA

HELLP syndrome débutant
RCIU sévère ± oligoamnios

Diastole nulle ou reverse flow ombilical
Thrombopénie

Rupture des membranes
Avec RCF rassurant

Terme 24-33 + 6 SA

Antihypertenseur si besoin
Sulf Mg : double objectif
prévention éclampsie et

protection neurologique du
prématuré

Évaluation maternofœtale
quotidienne

Accouchement 34 SA

Signes de gravité cliniques
Hyperréflexie, céphalées rebelles, phosphènes et acouphènes,

troubles de la conscience
Éclampsie

Œdème pulmonaire
Insuffisance rénale aiguë, oligoanurie

CIVD
Terme < 23 SA ou entre 33 et 34 SA

Bien-être fœtal non rassurant (RCF, Manning, Doppler ombilical…)

Non

Non

Oui

Oui

Tableau 1 - Recommandations (expectative ou délivrance) pour la prise en charge
de la préeclampsie sévère avant 34 SA d’après Sibai et al. 2007 [7]



sévère ou non sévère [9]. L’objectif du traitement antihypertenseur est
de juguler la pression artérielle maternelle sans à-coups hypo- ou
hypertensifs afin d’éviter les complications vasculaires maternelles et
l’ischémie fœto-placentaire par vol hémodynamique en maintenant une
pression artérielle moyenne (PAM) entre 105 et 125 mm Hg [10]. Une
revue assez exhaustive et une mise au point sur la façon de mesurer la
pression artérielle chez les femmes enceintes, des différents traitements
et des indications et d’une façon générale de la prise en charge de la
prééclampsie est développée par Khedun et al. [7]. Il est classique et
probablement indispensable d’hospitaliser une patiente présentant une
prééclampsie en raison des risques d’axphyxie fœtale, d’hématome
rétroplacentaire (HRP), et de la morbi-mortalité maternelle non nulle
[1]. L’objectif étant d’établir un climat de confiance avec la patiente, de
préparer la naissance par une corticothérapie, de contrôler le bien-être
fœtal et de traiter ou prévenir une éventuelle éclampsie. Ainsi, les
auteurs résument les caractéristiques cliniques et paracliniques permet-
tant de considérer une PE comme bénigne. La prééclampsie doit être
modérée avec des chiffres tensionnels inférieurs à 150/100 mm Hg avec
une protéinurie inférieure ou égale à 0,6 g/24 h, une absence de signes
cliniques tels que céphalées, troubles visuels, barre épigastrique,
mouvements cloniques, réflexes vifs. Les plaquettes doivent être supérieures
à 120 000/l, une uricémie < 380 µmoles/l et un bilan hépatique
normal. Il ne doit pas exister d’antécédents obstétrical vasculaire, de
pathologie vasculaire sous-jacente à risque telle que le diabète, lupus,
ou métrorragies [11]. Ainsi, sur 321 patientes éligibles à ce programme
de surveillance, aucune n’a présenté de complications graves telles que
CIVD, hématome rétroplacentaire ou éclampsie. Mais en seconde
analyse, la prudence doit rester au premier plan, car 43 % de ces
patientes ont tout de même été hospitalisées pour aggravation et 2 %
ont présenté une prééclampsie grave. C’est la raison pour laquelle de
nombreux experts recommandent l’arrêt de la grossesse lorsque le
terme atteint ou dépasse 34 SA [1, 12] en évitant de dépasser 36 SA
[13].

Pronostic materno-fœtal

La prééclampsie reste une pathologie gravidique grave d’une prise
en charge toujours délicate, en particulier lorsque le terme est précoce
en raison du conflit d’intérêt qu’il peut exister entre la patiente et son
fœtus. En effet, les critères reconnus par l’ACOG et confirmés lors des
recommandations nationales par la SFAR et le CNGOF reposent sur
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le rythme cardiaque fœtal (RCF) pathologique, l’analyse du bien-être
fœtal par le score de Manning, la quantité de liquide amniotique,
l’estimation du poids fœtal et enfin l’analyse des dopplers, en
particulier le doppler ombilical (diastole nulle ou inversée). On peut
donc retenir que les critères majeurs pronostiques du fœtus reposent
sur le RCF et l’échographie. Le rythme cardiaque fœtal (RCF) reste un
point clé de la surveillance et est une cause classique et fréquente de la
décision de naissance. L’analyse du RCF (outre les décélérations et le
rythme micro-oscillant) est parfois d’interprétation difficile en pleine
période de traitement par les corticoïdes. Elle peut être facilitée (mais
pas toujours) par l’analyse informatisée où des études ont montré qu’il
existait une assez bonne corrélation (r = 0,72) sur des fœtus hypo-
trophes entre la variabilité à court terme (< 3,5 ms) mais également la
variabilité à long terme, la durée des épisodes de faible variabilité et le
risque d’acidose néonatale [14].

Le retard de croissance intra-utérin est une des composantes les
plus fréquentes et les plus reproductibles pour moduler le pronostic
fœtal. L’hypotrophie est associée à une augmentation significative du
risque de décès péri ou néonatal [OR 2,77 ; 95 % CI ; 2,31-3,33] et le
gain d’une semaine divise par 2 ce risque (prolongation de la grossesse
et préparation par corticoïdes) [15]. Il est également intéressant de
noter qu’en l’absence de gain pondéral, le bénéfice sur la mortalité
disparaît [16], ce qui conforte les décisions obstétricales de provoquer
la naissance en cas d’arrêt de croissance clairement étayé. Il n’en reste pas
moins que le terme à la naissance reste le facteur pronostique compo-
site le plus pertinent sous réserve de l’absence d’acidose in utero [17].
Le risque de mort fœtale in utero (MIU) en cas de retard de croissance
in utero (RCIU) associé à une PE est multiplié par 6 [OR = 6,4 ; (1,05-39)].
En conclusion, en dessous de 30 SA le bénéfice à attendre
indépendamment de la présence d’un RCIU semble réel et ce bénéfice
diminue considérablement au-delà de ce terme a priori sans préjudice
sur le pronostic maternel [18, 5], mais doit cependant comporter une
analyse précise des différentes données du dossier obstétrical.

La protéinurie est un critère classique de gravité (critères ACOG).
Il semble que cela soit surtout vrai dans les protéinuries massives
(> 10 g/24 h) [19]. Il est possible aussi que les anomalies sévères du RCF
soient d’autant plus fréquentes que les protéinuries sont élevées [20].

Le HELLP syndrome reste une complication d’une particulière
gravité à la fois pour le fœtus et pour la mère. Il ne complique la PE
que dans 5 % des cas environ mais avec une gravité potentielle dans
plus d’un tiers des cas comprenant l’insuffisance rénale, les troubles de
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coagulation, l’OAP, l’éclampsie, l’HRP et pouvant allant jusqu’au décès
maternel (1 %) [21, 4].

Des études historiques ont montré que le doppler ombilical était
un excellent marqueur prédictif d’axphyxie périnatale, et de morbi-
mortalité périnatale pour des grossesses avec hypertension ou avec
RCIU de 4 à 10 fois plus en cas de diastole nulle ou inversée [22],
jusqu’à 14 fois plus en cas de prééclampsie [23] avec naissance en
urgence en raison de la survenue quasi systématique d’anomalies du
RCF au troisième trimestre [24]. Ainsi l’utilisation du doppler ombilical
chez les femmes à risque de prééclampsie permet de diminuer la
mortalité néonatale de près de 40 % [25].

Les signes de gravité

Leur repérage est indispensable après le diagnostic de
prééclampsie afin de prendre les bonnes décisions en fonction du
terme du survenue. Il faut toujours en craindre les complications afin
d’anticiper les thérapeutiques, orienter les patientes et savoir envisager
l’arrêt de la grossesse.

L’hypertension artérielle
La persistance ou l’aggravation de l’hypertension artérielle (HTA)

sont à craindre jusque dans le post-partum avec une moyenne de 16 j
(± 10 j) après l’accouchement [26]. Les poussées hypertensives
malignes peuvent compliquer la grossesse à tout moment justifiant un
traitement préventif antihypertenseur quand la pression artérielle
atteint ou dépasse 160/110 mm Hg (prise en charge multidiciplinaire de
la prééclampsie (SFAR-CNGOF 2009)).

L’œdème pulmonaire
Un œdème pulmonaire complique environ 3 à 8 % des PE. Il

survient en général en cas de PE sévère parfois facilité par un remplis-
sage hémodynamique, des traitements multiples dont la corticothérapie
pour maturation pulmonaire parfois aussi au cours du post-partum, en
général dans les trois premiers jours [27]. La diminution de la pression
oncotique, l’augmentation de la pression hydrostatique intravasculaire
et le transfert de l’eau extravasculaire vers le compartiment intra-
vasculaire le favorisent. Le risque de surcharge volémique iatrogène est
majeur et doit être pris en compte lors du remplissage vasculaire réalisé
pendant le travail, l’anesthésie locorégionale ou la césarienne [28].
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L’œdème pulmonaire peut également révéler une cardiomyopathie
préexistante.

L’insuffisance rénale aiguë
L’insuffisance rénale aiguë au cours de la PE sévère est estimée

entre 0,8 et 7,4 %, voire 8-31 % en cas de HELLP syndrome [29, 30].
Le recours à la dialyse est rare mais peut permettre de passer un cap
si le pronostic vital est engagé [31].

Le HELLP syndrome et éclampsie
Un chapitre spécifique est consacré à ces complications des formes

graves de la prééclampsie. Il faut garder à l’idée que près d’un quart
des « HELLP syndromes » peuvent se déclarer dans la semaine qui suit
l’accouchement [32], et 30 % des éclampsies dans les 24 h du post-
partum, ce qui devrait diminuer progressivement si le sulfate de
magnésium est utilisé à bon escient devant des signes de gravité
clinique (céphalées, troubles visuels, douleur épigastrique, l’hyper-
réflexie ostéotendineuse) [33].

Accident vasculaire cérébral (AVC)
Les céphalées et l’hypertension sévère justifient la prescription

médicamenteuse d’un traitement antihypertenseur, mais avec prudence
et progressivité [34], voire d’accélérer la naissance selon le terme en
raison de la crainte des risques d’œdème pulmonaire ou d’accident
vasculaire cérébral. Des mécanismes neurovégétatifs d’hyperperfusion
cérébrale peuvent aboutir à des barotraumatismes (vasospasme) et un
œdème vasogénique en rapport avec des perturbations de l’auto-
régulation vasculaire [35]. L’AVC est possiblement en lien avec les
lésions endothéliales, plutôt en lien avec une cause hémorragique mais
sans réelle corrélation avec la pression artérielle [36].

La mortalité maternelle
La mort maternelle reste un drame rare mais malheureusement

encore vécu par les familles et les équipes soignantes qui comprennent
mal comment on peut décéder en 2010 du seul fait de la grossesse !…
La PE sévère est rarement responsable de morts maternelles mais
représente tout de même 10 % de la mortalité maternelle et en est la
troisième cause en France [37].
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INDICATIONS DES TRANSFERTS

Les transferts in utero font maintenant partie de la pratique quoti-
dienne des differentes maternités sur le territoire national, avec les
difficultés qui en découlent aussi bien pour ceux qui adressent que pour
ceux qui reçoivent les patientes. Il est difficile, voire dangereux de
vouloir tout protocoler mais un schéma directeur est nécessaire
permettant aux équipes d’avoir des guidelines d’autant plus utiles que
des maternités fonctionnent avec de nombreux remplaçants ignorant
parfois les pratiques locales du réseau de périnatalité.

Les niveaux III n’ont pas vocation à accueillir toutes les patho-
logies obstétricales, mais celles qui nécessitent un plateau technique
pédiatrique adapté au terme de la grossesse, au poids néonatal réel ou
estimé, et au risque d’axphyxie périnatale qui en découle. La
prééclampsie est pourvoyeuse d’une forte morbi-mortalité dont la
brutalité d’événements graves doit rendre prudents tous les profes-
sionnels en charge de ces grossesses. La réanimation adulte doit
pouvoir être accessible avec proximité et rapidité.

Les différents niveaux de soins ont été mis en place par les décrets
de 1998 [38, 39] : il s’agit de niveaux de soins néonatals gradués. Dans
les textes, il n’est pas défini au sens strict de niveau de soins pour les
mères. Le transfert d’une mère pendant la grossesse est lié le plus
souvent au pronostic de son enfant et va dépendre du terme de la
grossesse. Cependant en pratique, lorsqu’une indication de transfert est
posée, l’état clinique de la mère et l’état de l’enfant peuvent être tous les
deux concernés ; c’est le cas en matière de prééclampsie. Il n’y a pas de
lien direct démontré formellement entre différents types de suivi et leurs
conséquences sur la mère et l’enfant des grossesses en population [40,
41]. Cependant, une surveillance adaptée réduit le risque maternel [42].

La surveillance d’une grossesse normale sans antécédents ni
facteurs de risques est définie par la HAS comme pouvant être assurée
par n’importe quel professionnel (médecins généralistes, gynécologues
médicaux, gynécologues obstétriciens, sages-femmes) [43].

Le cas des grossesses avec facteurs de risques élevés de PE est plus
complexe. En effet en cas d’antécédents de prééclampsie lors d’une
grossesse précédente, le risque de récidive est estimé entre 15 et 30 %
et parfois plus [44], et requiert en soi déjà une surveillance plus
spécifique avec un avis précoce de spécialiste pour établir le rythme
des consultations et le schéma obstétrical du suivi [43]. Ainsi, il faut
orienter selon le terme de la grossesse vers le plateau technique adapté
en cas d’apparition de signes cliniques (HTA > 140/90, protéinurie,
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symptômes cliniques, RCIU ou doppler ombilical fœtal pathologique,
anomalie du RCF…) en raison du risque de complications parfois
difficiles à prévoir…

Les formes graves de prééclampsie nécessitent une hospitalisation
en urgence dans un centre de type 3 si le terme est précoce, sinon il
est nécessaire d’avoir accès aisément à un service de réanimation
maternelle. Les critères de gravité (Tableau 2) sont définis par diffé-
rentes sociétés savantes regroupant des signes cliniques et biologiques
[45] (TA diastolique ≥ 110 mm Hg, ou TA systolique ≥ 170 mm Hg, ou
protéinurie ≥ 5 g/j 24 h, ou signes cliniques et/ou biologique de gravité
[44].

CONCLUSION

La connaissance de la physiopathologie avance doucement et
devrait pouvoir permettre de développer des axes nouveaux de
recherche sur la prééclampsie. Il est néanmoins possible que les efforts
portent plus sur le dépistage (marqueurs sanguins maternels) et la
prévention que sur la thérapeutique qui demeure globalement le choix
optimal du moment de l’arrêt de la grossesse. La consultation précon-
ceptionnelle, le travail des réseaux, la formation continue des médecins
généralistes, des anesthésistes et des gynécologues obstétriciens restent
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Critères de gravité maternels et fœtaux :

– HTA sévère (160/110 mm Hg) à 2 reprises avec au moins 6 heures de délai au repos
allongé

– Céphalées, troubles visuels, barre épigastrique, réflexes vifs
– Protéinurie/24 h ≥ 5 g (3 croix d’albuminurie sur un recueil d’au moins 4 h)
– Oligurie < 500 ml/24 h
– Éclampsie, troubles visuels
– Œdème aigu pulmonaire ou cyanose
– Barre épigastrique, hématome rétroplacentaire, insuffisance hépatocellulaire
– HELLP syndrome
– Thrombopénie
– Retard de croissance intra-utérin sévère
– Oligoamnios sévère

Tableau 2 - Critères de la prééclampsie sévère selon l’ACOG avec au
moins un critère présent (ACOG Practice Bulletin n° 33 [45])



la clé de voûte d’une optimisation de cette prise en charge de ces
grossesses hautement pathologiques. Le gain de quelques jours avec
une bonne prise en charge pluridisciplinaire permet d’améliorer le
pronostic des formes très sévères et très prématurées. La connaissance
des critères de gravité, la bonne pratique des partenaires des réseaux
avec les transferts qui ne doivent pas être trop tardifs sont nécessaires
au fonctionnement optimal de la santé publique. Le sulfate de
magnésium est trop diabolisé et indiscutablement sous-utilisé en
France, et doit être proposé de façon formelle chez les patientes ayant
fait une éclampsie pour limiter la récidive mais également dans les
prééclampsies sévères et précoces avec un double objectif démontré,
prévention de l’éclampsie et protection cérébrale du prématuré.
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