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En dépit des progrès obstétrico-pédiatriques survenus au cours des der-
nières années, les grossesses gémellaires restent des grossesses à haut
risque. 

La mortalité périnatale est 5 à 10 fois plus élevée en cas de grossesse
gémellaire qu’en cas de grossesse unique. Elle est deux fois plus élevée dans
les grossesses monochoriales que dans les grossesses dichoriales. Le type de
placentation joue donc un rôle dominant [49]. Malgré la faible fréquence des
grossesses gémellaires, les jumeaux prennent une part non négligeable dans
la mortalité périnatale totale : 12,5 % de morts périnatales sont dues aux
jumeaux aux Etats-Unis [37]. En Angleterre et au Pays de Galles, en 1984,
la mortalité périnatale lors des grossesses gémellaires est de 42,8 pour 1000
contre 9,4 dans les grossesses uniques. La mortalité néonatale est de 31,3
pour 1000 contre 5, la mortalité post-néonatale est de 8,3 contre 3,7, la mor-
talité infantile est de 39,6 contre 8,7. En France, la mortalité fœto-infantile
est multipliée par 3 en cas de grossesse gémellaire : 17,7 pour 1000 contre
5,4 pour 1000 [19]. Cependant avec le suivi spécifique actuellement pro-
posé, le taux de mortalité périnatale peut être réduit, 11 pour mille de morts
in utero et 10 pour mille de morts de 0 à 28 jours dans l’étude des grossesses
gémellaires des Hauts de Seine [64].
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I. COMPLICATIONS DES GROSSESSES GÉMELLAIRES

1. Les complications non spécifiques

A . La prématurité
La prématurité représente la première grande complication des gros-

sesses gémellaires. Environ 50 % des patientes accouchent avant 37
semaines d’aménorrhée [6].

La gravité de cette prématurité en cas de grossesse gémellaire vient du
fait que les naissances entre 26 et 30 semaines sont 10 fois plus fréquentes
qu’en cas de grossesse unique. De la même façon, la fréquence des nais-
sances entre 31 et 34 semaines est 7 fois plus élevée qu’en cas de grossesse
unique [46].

Les conséquences sont le risque de transfert en réanimation néonatale, le
risque de mortalité néonatale et surtout le risque de handicap. En Bavière par
exemple, 0,9 % des grossesses gémellaires se terminent avant 28 semaines
contre 0 % chez les enfants uniques. Entre 28 et 31 semaines, le taux est de
5,5 % contre 0,9 % pour les grossesses uniques. Ces taux sont très élevés
malgré la qualité du suivi et des mesures de prévention prises dans cette
région. Conséquence de cette grande prématurité, la mortalité périnatale des
jumeaux est multipliée par 5 par rapport aux enfants uniques [46].

La principale cause de l’excès de mortalité périnatale des jumeaux est
la prématurité [2]. En effet, si on apparie pour chaque naissance de jumeaux
deux enfants uniques au même terme, on fait disparaître la différence de
mortalité périnatale entre enfant unique et jumeaux. 

Globalement depuis une vingtaine d’années, on assiste à une augmenta-
tion de la survie des prématurés du fait des progrès de la pédiatrie. Toutefois,
différentes études montrent qu’il n’y a pas une amélioration pour les enfants
dont le poids de naissance est extrêmement bas, compris entre 500 et 750 g.
L’amélioration porte surtout sur l’enfant un peu plus gros pesant entre 750 g
et 1000 g. Au delà de 1000 g, l’amélioration est très nette. 

En cas de grossesse gémellaire, il existe un risque plus élevé d’avor-
tement du 2e trimestre.

Il existe une relation entre la prématurité et la zygosité. Les grossesses
dizygotes dichoriales ont le taux de prématurité le plus bas (34,2 %). Les
grossesses monozygotes monochoriales ont la prématurité la plus élevée
(51 %). Les grossesses monozygotes dichoriales ont un taux intermédiaire
(42,3 %).

La parité semble jouer un rôle, plus une femme a eu d’enfants plus
sa grossesse gémellaire a des chances d’aller à terme.
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Les conséquences pédiatriques peuvent être dramatiques. Les enfants de
moins de 1000 g sont transférés en réanimation dans tous les cas. Lorsque le
poids de naissance est compris entre 1000 et 1500 g, 80 % d’entre eux sont
transférés en réanimation néonatale. Lorsque le poids est compris entre 1500
et 2500 g, 20 % sont transférés et au delà de 2500 g de poids de naissance
seulement 1 % des enfants sont transférés. Il existe donc une relation directe
entre le poids de naissance ou le terme et le risque de morbidité néonatale.

Le risque de handicap grave n’est pas très différent pour les jumeaux de
ce qu’il est pour les enfants uniques. L’étude de Dehan [12] porte sur toutes
les naissances avant 33 semaines en 1985 en région parisienne. Elle donne
des informations établies deux ans après les naissances. Sur 285 enfants nés
avant 33 semaines, 40 présentent un handicap grave, c’est-à-dire 14 %. Le
risque est directement lié au terme de la naissance. 

La morbidité périnatale est liée essentiellement à la prématurité et à
l’hypotrophie fœtale [18, 27].

L’étude de Ghai relève entre 1982 et 1986 dans 12 maternités de
l’Illinois un taux de prématurité de 42 % pour les jumeaux contre 8 % pour
les enfants uniques [20]. De nombreuses études retrouvent des chiffres com-
parables. La maladie des membranes hyalines entraîne une détresse
respiratoire chez 11 % des jumeaux contre 2 % dans la population générale
[7]. La prématurité est à l’origine d’autres risques : dysplasie broncho-pul-
monaire séquelle de la maladie des membranes hyalines, hémorragie
intra-crânienne, entérocolite ulcéro-nécrosante. La fréquence de ces patholo-
gies est rapportée dans le tableau I, comparant les naissances uniques et les
naissances gémellaires de 1982 à 1988 entre 25 et 36 semaines d’aménor-
rhée dans une maternité de la région parisienne[19].
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Naissances uniques Naissances gémellaires
Type de pathologie Nombre total : 840 Nombre total : 323

Nbre % Nbre %

Maladie des membranes hyalines 122 14,5 39 12,1
Détresse respiratoire transitoire 150 17,9 84 26
Dysplasie bronchopulmonaire 33 7,8 4 2,4
Hémorragies intracrâniennes 88 10,5 24 7,4
Anomalies échographiques cérébrales 96 22,8 25 14,9
Anomalies neurologiques à la sortie de l’hôpital 24 2,9 6 1,8
Entérocolite ulcéro-nécrosante 45 5,4 17 5,3

Tableau I
Morbidité néonatale liée à la prématurité comparant les naissances

uniques et les naissances gémellaires. (Daprès Gabilan [19])
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B . Le retard de la croissance intra-utérin
Il s’agit du 2e grand risque après la prématurité en cas de grossesse

gémellaire. Le retard de croissance intra-utérin (RCIU) aboutit à un poids
de naissance trop faible au-dessous du 10e percentile en se basant sur des
tables réalisées à partir de grossesses uniques. Par convention, 10 % des
enfants uniques sont hypotrophes. Il n’en est pas de même pour les
jumeaux. Environ 1 jumeau sur 2 est hypotrophe car son poids de nais-
sance est situé au dessous du 10e percentile. Il est nécessaire de comparer
et de reporter le poids des jumeaux sur les courbes d’enfant unique, bien
que des courbes de croissance d’enfants jumeaux aient été proposées. Il n’est
pas prouvé que le risque de maladie lié à un faible poids de naissance soit
moindre pour un jumeau que pour un enfant unique du même poids et de
même terme. 

Dans les grossesses gémellaires peut s’observer une discordance de
croissance entre les deux jumeaux. On peut observer entre eux une grande
disparité. On considère que cette hypotrophie relative est grave lorsque le
plus petit des deux jumeaux a un poids de naissance inférieur de 15 % du
poids de naissance du plus gros. La mortalité périnatale est étroitement cor-
rélée à la discordance de croissance des 2 jumeaux [59].

Le plus souvent, le retard de croissance apparaît chez les jumeaux au
3e trimestre de la grossesse. Il peut être lié à la limitation des apports nutri-
tifs venant de la mère. On sait que lorsqu’un des deux jumeaux meurt in
utero au début de la grossesse, la croissance du jumeau survivant est iden-
tique à celui d’un enfant unique.

Le retard de croissance intra-utérin est la deuxième cause de mortalité
périnatale des jumeaux. Le RCIU augmente le risque de mortinatalité, de
mort per-partum et de mort néonatale. De la même façon il est responsable
d’une augmentation importante de la morbidité. 

Il ne semble pas exister de spécificité des conséquences du retard de
croissance intra-utérin chez les jumeaux par rapport aux enfants uniques
[68]. L’hypotrophie grave, définie par la mesure du poids de naissance infé-
rieure au 3e percentile des courbes de référence construites pour les enfants
uniques, expose au risque d’anoxie anténatale, per-partum et postnatale avec
ses conséquences cérébrales (hémorragies cérébrales et risques de handicap),
métaboliques (hypoglycémie) et hématologiques (thrombopénie, trouble de
la coagulation).

Une autre conséquence du retard de croissance intra-utérin est celui de
son retentissement sur la croissance à long terme. Plusieurs études réalisées
sur des jumeaux monozygotes présentant initialement à la naissance des dif-
férences de poids de 25 % montrent que l’écart est réduit quelques années plus
tard (10 à 15 ans ou 5 à 10 ans), il existe un bon rattrapage pondéral du
jumeau le plus petit. Les conséquences de l’hypotrophie du jumeau le plus



atteint (sauf quand existent des handicaps sérieux) sont sans incidence sur la
vie sociale et scolaire. Toutefois, et en l’absence de grands handicaps, des dif-
férences peuvent apparaître au niveau de la motricité fine et une dysfonction
doit être dépistée précocement chez le jumeau le plus hypotrophe afin qu’une
rééducation adaptée soit mise en place le plus tôt possible [19].

Un retard de croissance intra-utérin est diagnostiqué le plus souvent
précocement pendant la grossesse grâce à l’échographie. L’échographie faite
précocement au début de la grossesse permet de déterminer le terme à la
mesure de la longueur cranio-caudale des deux embryons puis régulièrement
une fois par mois une échographie est réalisée permettant de mesurer le dia-
mètre bipariétal, le périmètre céphalique, le périmètre abdominal et la
longueur du fémur des deux jumeaux. Le diagnostic de retard de croissance
intra-utérin chez l’un des jumeaux ou chez les deux jumeaux doit entraîner
des mesures obstétricales précises : surveillance (RCF, quantité de liquide
amniotique et Doppler), hospitalisation, décision de terminer la grossesse.

C . L’hypertension artérielle
L’hypertension artérielle maternelle sans protéinurie est 3 fois plus fré-

quente au cours des grossesses gémellaires qu’au cours des grossesses
uniques [60]. Il n’existe pas de différence entre une grossesse monozygote
et dizygote. La prise en charge de ces hypertensions en cas de grossesse
gémellaire diffère peu de celle nécessaire en cas de grossesse unique. Les
hypertensions peuvent être responsables de complications fœtales sérieuses
(HRP, RCIU). L’augmentation du risque de pré-éclampsie au cours des
grossesses gémellaires par rapport aux grossesses uniques est controversé
[10, 60].

D . Autres complications
Le risque relatif de diabète gestationnel des grossesses DZ (dizygotes) est

de 8,6 par rapport aux MZ (monozygotes). À l’inverse, le risque d’hydram-
nios, de pyélonéphrite, de RCIU, de malformations est plus faible chez les DZ
que chez les MZ [28].

2. Complications spécifiques des grossesses gémellaires

A . Le syndrome transfuseur-transfusé et fœtus acardiaque

a. Le syndrome transfuseur-transfusé
Le syndrome transfuseur-transfusé est une complication des grossesses

gémellaires monochoriales diamniotiques qui représentent 30 % des gros-
sesses gémellaires. Deux jumeaux monozygotes, bien qu’identiques sur le
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plan génétique, peuvent naître avec des poids très différents. Cette différence
est liée à une compétition entre les deux territoires placentaires, mais sur-
tout à un phénomène de communication entre les deux circulations des
jumeaux au niveau de leur placenta pratiquement constant dans les gros-
sesses monochoriales. Le syndrome transfuseur-transfusé survient dans
15 % des grossesses gémellaires monochoriales diamniotiques du fait d’un
déséquilibre important des anastomoses artério-veineuses. L’artère du pre-
mier jumeau est en communication avec la veine du second et du fait des
pressions, le passage de sang s’effectue de l’un vers l’autre. Le diagnostic
n’est pas toujours fait avec certitude pendant la grossesse. On le suspecte
fortement grâce à l’échographie après mise en évidence d’une inégalité de
croissance des deux jumeaux. Le jumeau transfuseur paraît hypotrophique.
Il existe un oligoanamnios par chute de la diurèse, pouvant réaliser le
tableau classique du jumeau coincé. Le jumeau transfusé présente une bio-
métrie souvent supérieure au 90e percentile. Il présente une grosse vessie
et des œdèmes, parfois un œdème généralisé. On note souvent une hyper-
trophie des organes : cœur, foie, reins. 

Le syndrome transfuseur-transfusé apparaît au 2e trimestre de la gros-
sesse. Le risque est la mort in utero du fœtus transfuseur. Cette mort peut
entraîner des complications chez le jumeau survivant en particulier au
niveau cérébral. L’explication n’est pas univoque, on ne sait pas s’il s’agit
de troubles vasculaires cérébraux liés à la chute du débit cérébral chez le
survivant ou dus à la libération dans sa circulation de thromboplastines pro-
venant du jumeau mort. Pour le jumeau transfusé, le risque est lié à
l’hydramnios qui entraîne une surdistension de l’utérus. La conséquence
peut être la rupture prématurée des membranes et une entrée en travail trop
précoce qui se solde souvent par la mort de l’un ou des deux enfants.
Toutefois, cette pathologie est complexe et certains cas déconcertants résis-
tent à une analyse simpliste : inversion de shunt, stabilisation, aggravation
brutale, syndrome paradoxal (transfusé anémique et transfuseur polyglobu-
lique), voire guérison spontanée [33].

L’analyse des dopplers permet pour certains auteurs d’apprécier la gra-
vité du syndrome [26]. Le doppler couleur permet de visualiser les
anastomoses placentaires [25].

L’examen du placenta met en évidence une placentation de type mono-
chorial diamniotique. Les anastomoses vasculaires sont facilement mises en
évidence sur la plaque choriale. 

Actuellement des méthodes nouvelles apparaissent. Certaines équipes
[70] se proposent de séparer les anastomoses entre les deux circulations
fœtales par coagulation au laser Yag. Ce type de traitement est encore en
cours d’évaluation.
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L’évacuation de l’hydramnios peut être bénéfique et éventuellement
répétée [13, 22]. 

La réalisation d’une amniotomie au niveau de la cloison est de pro-
position récente et doit également être évaluée.

b. Le fœtus acardiaque
Le fœtus acardiaque se rencontre dans 1 % des grossesses mono-

zygotes. Il se caractérise par des anastomoses artério-artérielles et
veino-veineuses. Le cœur est absent ou très anormal [17]. Les Anglo-
Saxons désignent cette anomalie sous le sigle TRAP (twin reversed arterial
perfusion) [21]. Le risque majeur, outre la prématurité, est l’insuffisance
cardiaque du jumeau normal. Différentes tentatives thérapeutiques ont été
réalisées : tonicardiaques administrés à la mère, fœtectomie, ligature fœto-
scopique du cordon [55], injection de substances sténosantes dans la veine
ombilicale [65].

B . Malformation d’un jumeau
La fréquence des malformations d’un enfant en cas de grossesse gémellaire

dizygote n’est pas plus importante qu’en cas de grossesse unique. Par contre, la
fréquence des malformations congénitales est multipliée par un facteur 3 en cas
de grossesse monozygote. Une vraie difficulté est la prise en charge de ces gros-
sesses lorsqu’il existe une malformation chez l’un des jumeaux et que l’autre est
normal. Le moment optimal pour le dépistage des malformations en échogra-
phie est compris entre 20 et 22 semaines d’aménorrhée.

La découverte d’une anomalie grave qui justifierait en cas de grossesse
unique la décision d’interruption de grossesse pour motif thérapeutique pose,
en cas de gémellité, des problèmes pratiques, psychologiques, et éthiques
complexes. Le recours à l’interruption de la grossesse pour motif thérapeu-
tique est exclu du fait de la présence d’un jumeau normal. L’alternative est de
réaliser une interruption sélective de grossesse qui porte sur le jumeau mal-
formé. La technique consiste à entraîner un arrêt cardiaque chez le jumeau
atteint par injection dans son cordon de chlorure de potassium. Ceci peut être
réalisé en cas de gémellité dichoriale.

Le point fondamental est le repérage du jumeau atteint [17]. Cette iden-
tification est simple en cas de malformation évidente à l’échographie ou
lorsque les sexes des jumeaux sont différents. Lorsqu’il s’agit d’une anoma-
lie chromosomique ou génétique sans expression échographique chez des
jumeaux de même sexe, le repérage peut être plus complexe. Le fœticide
sélectif ne peut pas être réalisé en cas de grossesse monochoriale, car peuvent
exister des communications vasculaires placentaires.

Le dépistage de la trisomie 21 par les marqueurs biochimiques est à
l’étude [69].



C . La mort in utero d’un jumeau
La fréquence de la mort in utero d’un jumeau est très élevée, comprise

entre 2 et 7 % selon les publications. Elle est supérieure au risque de mort
in utero en cas de grossesse unique qui est de 6 pour 1000 [4].

Les causes peuvent être les mêmes qu’en cas de grossesse unique :
hypertension artérielle maternelle, anomalies placentaires. Il existe des
causes spécifiques à la gémellité : syndrome transfuseur-transfusé, enroule-
ment des cordons en cas de grossesse monoamniotique. 

Quelle que soit la qualité du suivi de la grossesse, on dispose de peu
de moyens pour prévenir la mort in utero d’un jumeau. En cas de RCIU,
une surveillance attentive peut permettre de réaliser une césarienne avant la
mort in utero. Toutefois ce type de césarienne entraîne une naissance pré-
maturée à la fois du jumeau en danger qui peut être parfois sauvé et de
l’autre jumeau qui ne présentait pas de souffrance fœtale chronique, mais
peut souffrir de son immaturité après la naissance.

Après la mort in utero d’un jumeau, les risques pour le survivant ne
sont pas négligeables quand il s’agit de jumeaux monochoriaux. Des
lésions graves du fœtus survivant ont été décrites en particulier au niveau
du cerveau et du rein. Elles peuvent être également digestives, cutanées ou
pulmonaires. Des cas de gangrènes distales ont été rapportés [24, 63]. Au
niveau cérébral, il s’agit de la destruction de certaines zones du cerveau avec
porencéphalie. Ces lésions sont difficiles à reconnaître avant la naissance
par les échographies ou par la résonance magnétique nucléaire.

La plupart des auteurs en 1996 s’accordent pour l’expectative et la
surveillance en cas de mort in utero d’un jumeau [61].

À part, citons, au premier trimestre, la possibilité de « disparition »
d’un des jumeaux. Ce phénomène est connu sous le nom de « vanishing
twin » [31]. Quand la mort in utero est plus tardive, la poche amniotique et
le placenta peuvent persister et le fœtus se transforme en fœtus papyracé.

La mortalité dans les grossesses monoamniotiques est très élevée, de
l’ordre de 500 pour 1000 du fait des anomalies funiculaires (enroulement
des cordons, enroulement d’un cordon sur l’autre jumeau, anomalie d’inser-
tion, nœud des cordons) [38, 40, 41, 42, 48]. Aisenbrey propose une
surveillance quotidienne au troisième trimestre basée sur l’échographie et
l’étude de la maturité pulmonaire fœtale par amniocentèse. Le terme moyen
d’extraction est de 33 SA [1].

D . La rupture prématurée des membranes chez un des
jumeaux

Cette situation est complexe. Au troisième trimestre, la prise en
charge est peu différente de celle proposée en cas de grossesse unique et
sera donc extrèmement variée selon les pratiques de chaque équipe.
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Au deuxième trimestre, certains proposent l’interruption sélective de
grossesse [15].

E . Les siamois
Les siamois sont des jumeaux monozygotes soudés l’un à l’autre.

Leur séparation incomplète est la conséquence d’une division embryonnaire
trop tardive d’un œuf. Le nom vient de deux frères Eng et Chang nés au
Siam en 1811 qui ont été présentés au cours des tournées du cirque Barnum
sous le nom de « frères siamois » 

La naissance de siamois est un phénomène exceptionnel. La fréquence
de naissance de siamois est de 1 naissance pour 75 000, soit 1 % des nais-
sances de jumeaux monozygotes. Le plus souvent, les deux individus sont
complets et réunis par une zone précise. Les thoracopages sont réunis par
le thorax (70 %), les pygopages sont réunis par le sacrum (18 %), les
ischiopages sont réunis par la région pelvienne (6 %) et les craniopages
sont réunis par la tête (2 %). Dans certains cas, des interventions d’une
grande complexité sont tentées visant à séparer les deux enfants. Dans
d’autres cas, la séparation chirurgicale n’est pas envisageable, il s’agit par
exemple des jumeaux dicéphales qui possèdent un seul tronc et deux têtes
ou monocéphales présentant une seule tête, un seul tronc et 4 membres
supérieurs et 4 membres inférieurs. 

En fait, actuellement, grâce à l’échographie, la plupart de ces gros-
sesses sont dépistées précocement et une interruption de grossesse pour
motif thérapeutique est proposée.

F. La grossesse gémellaire prolongée

a. Mortalité et morbidité périnatales et âge gestationnel
La moitié des patientes présentant une grossesse gémellaire accouchent

trop tôt c’est-à-dire avant 37 SA, et le minimum de mortalité périnatale
s’observe entre 36 et 38 SA alors qu’il est à 39-40 semaines pour les enfants
issus d’une grossesse unique. Il semble donc exister un déplacement du mini-
mum de mortalité périnatale de 3 semaines, plus tôt en cas de grossesse
gémellaire. Plusieurs équipes ont comparé la mortalité des enfants jumeaux et
des enfants uniques en fonction du terme et leurs conclusions vont toujours
dans le même sens. Avant 37 S.A. les jumeaux présentent un risque lié à la
prématurité, mais moins grave que celui des enfants uniques de même durée de
grossesse comme s’il existait une avance maturative. 

La maturité pulmonaire peut être appréciée pendant la grossesse par
l’étude du rapport L/S (lécithine/sphingomyéline) dans le liquide amnio-
tique. Le rapport L/S égal ou supérieur à 2 est atteint plus tôt par les fœtus
jumeaux que par les fœtus uniques, l’avance des jumeaux est de 10 jours.
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Cette avance maturative permet de mieux comprendre le fait que la morta-
lité néonatale des jumeaux prématurés est inférieure à celle des enfants
uniques à poids égal et à terme égal [68].

La mort in utero inexpliquée des jumeaux augmente dès 38 SA et cette
augmentation est comparable à celle des morts in utero des enfants uniques
après 41 SA Il s’agit d’une augmentation des cas de souffrance fœtale et du
risque de mort in utero ou per-partum. Les risques semblent liés à la dimi-
nution de la capacité du placenta, d’échanger l’oxygène, le gaz carbonique et
les substrats énergétiques [47]. 

L’attitude pratique proposée est le déclenchement aux alentours de 38
S.A. ou l’instauration d’une surveillance particulièrement attentive à partir de
38 semaines comme on le fait en cas de grossesse unique après 41 SA.

b. Poids de naissance et terme
Le poids de naissance des jumeaux est inférieur en moyenne de 600 g à

celui des enfants uniques et 50 % des jumeaux sont hypotrophes (en-dessous du
10e percentile) à leur naissance. Cette hypotrophie apparaît en moyenne vers 34
semaines et devient très nette vers 36 SA, si l’on reporte leurs mensurations
sur des courbes établies pour des enfants uniques [34]. Ce retard de croissance
intra-utérin si on compare les jumeaux aux enfants uniques, est associé à un re-
tard du poids moyen de placenta par enfant [5]. Le poids moyen des placentas
par jumeau est inférieur à celui des placentas des enfants uniques. Cette diffé-
rence apparaît précocement vers 21 SA. Le retard de croissance in utero des en-
fants est peut-être lié au retard de croissance placentaire.

II. LE SUIVI MÉDICAL DES GROSSESSES GÉMELLAIRES

Pour éviter que ne persistent des taux de mortalité périnatale élevés et
de prématurité considérable des jumeaux, ont été développées des politiques
de suivi plus adaptées pour les grossesses gémellaires. Certains éléments
de ce suivi spécifique des grossesse gémellaires ont fait l’objet d’essais thé-
rapeutiques contrôlés.

1. Les essais thérapeutiques contrôlés

A . Le cerclage
À la suite d’études non contrôlées favorables au cerclage [72, 73], Dor,

en 1982, a réalisé un essai contrôlé portant sur 50 patientes enceintes de
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jumeaux [14]. Après tirage au sort, la moitié des patientes étaient cerclées,
l’autre moitié non. Dor retrouve autant d’avortements du 2e trimestre et
autant d’accouchements prématurés dans les deux groupes. Sa conclusion est
qu’il n’y a pas d’avantage à réaliser un cerclage en cas de grossesse gémel-
laire. On applique donc aux femmes attendant des jumeaux les mêmes
indications du cerclage que si elles attendaient un enfant unique [31, 58]. 

B . Le repos au lit :  
L’idée de l’action préventive du repos est connue du grand public. En

voulant améliorer leurs résultats en cas de grossesse gémellaire, certaines
équipes médicales avaient pensé bien faire en imposant un repos strict au lit,
parfois à l’hôpital [11], à leurs patientes à partir de 6 mois de grossesse. Des
études rétrospectives comparant les patientes qui avaient accepté cette propo-
sition et d’autres qui n’avaient pas voulu s’y soumettre, avaient suggéré un
effet bénéfique de cette mesure [3, 30]. Toutefois il ne s’agit pas d’essais
contrôlés, les patientes ne sont donc pas strictement comparables. Ces études
ne mesurent pas les différences de deux types de traitement préventif, mais la
différence entre deux populations : les femmes qui acceptent le repos strict au
lit n’ont pas les mêmes motivations ou conditions socio-économiques que
celles qui ne veulent pas accepter un repos forcé. Un essai thérapeutique
contrôlé a été réalisé par Saunders en 1985 [62]. Des femmes volontaires
pour participer à cet essai ont été tirées au sort : le premier groupe devait
observer un repos strict au lit à l’hôpital à partir de 28 semaines, les autres
pouvaient rester à la maison sans rester obligatoirement au lit, sauf en cas de
réelle menace d’accouchement prématuré. Cet essai montre l’absence d’intérêt
du repos au lit systématique, en effet les patientes hospitalisées ont accouché
un peu plus tôt que celles qui étaient restées chez elles. Il existe donc un effet
délétère de ce type de mesure d’après cette étude. L’auteur a donc mis en évi-
dence un facteur négatif lié à l’hospitalisation prolongée et à la séparation du
milieu familial qu’elle entraîne. Une autre étude réalisée en Suède compare
les résultats de deux équipes : l’une de Lund, l’autre de Malmoë. À Lund, on
ne propose pas d’hospitalisation ni de repos à l’hôpital. À Malmoë, le repos
au lit à l’hôpital est prescrit entre 28 et 32 semaines à toutes les patientes.
Les patientes de ces deux villes ne sont pas différentes quant au niveau socio-
économique et au mode de vie. Les résultats des deux équipes sont identiques
en ce qui concerne la mortalité périnatale [46]. On peut donc conclure à
l’inutilité du repos au lit à l’hôpital entre 28 et 32 semaines en cas de gros-
sesse gémellaire.

C . Les bêta-mimétiques
Quatre essais thérapeutiques contrôlés de l’utilisation des β-mimé-

tiques à titre prophylactique au cours du 3e trimestre ont été réalisés au
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cours de grossesses gémellaires [23, 39, 43, 54]. Les résultats de ces essais
sont tous négatifs. Il n’est donc pas justifié de prescrire ces médicaments
de façon systématique d’autant que la survenue de complications maternelles
de ces médicaments semble plus fréquente en cas de grossesses multiples
[44, 56, 67].

D . Les progestatifs
Aucune démonstration d’efficacité de cette thérapeutique n’a pu être

apportée à titre prophylactique en cas de grossesse gémellaire.

E . Les corticoïdes
Aucun essai contrôlé n’a été réalisé en cas de grossesse gémellaire,

mais la démonstration de l’efficacité de cette thérapeutique est faite [35].

2. Les politiques de prévention

A . La politique de Sholtes
Comme nous venons de le voir, toute une série d’essais thérapeutiques

contrôlés montre que différentes techniques étudiées, cerclage, repos au lit
à l’hôpital, β-mimétiques à titre préventif, n’ont pas le pouvoir de préve-
nir la prématurité ni de réduire la mortalité périnatale. Parallèlement à ces
résultats négatifs, une série de publications montre que des politiques de
suivi spécifique pour les grossesses gémellaires permettent d’obtenir une
réduction des risques de mortalité et de morbidité. Différentes équipes ont
réussi à réduire la mortalité périnatale des jumeaux entre deux périodes dif-
férentes en suivant les grossesses gémellaires de façon spécifique. Sholtes
[66] est le premier qui a eu l’idée d’introduire une telle politique de suivi
(tableau II).
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Tableau II
La politique de Sholtes (1972)

– diagnostic précoce de la gémellité
– consultations spéciales pour les femmes attendant des jumeaux
– arrêt de travail très précoce
– traitement actif des toxémies
– repos au lit à l’hôpital de 28 à 33 SA
– cerclage parfois
– β-mimétiques en thérapeutique ou en prophylaxie
– accouchement rapide du second jumeau
– présence du pédiatre à l'accouchement



Cette politique de Sholtes associe différentes méthodes. Certaines
depuis ont fait la preuve de leur inefficacité au cours d’essais contrôlés.
Toutefois, globalement, cette méthode a un effet positif indiscutable, Sholtes
l’a montré par une étude de comparaison historique : entre 1969 et 1972, il
observe dans son service une mortalité périnatale de 119 pour 1000 chez les
jumeaux ; entre 1972 et 1976, la mortalité périnatale chute à 47 pour 1000.
D’autres auteurs ont fait la même démonstration en utilisant des politiques
spécifiques mais différentes de celles de Sholtes. Dans tous les cas ils obtien-
nent des réductions importantes de la mortalité périnatale. Cette méthode de
comparaison historique a suscité de nombreuses critiques. En effet, entre
deux périodes, de nombreux changements peuvent survenir en dehors de la
politique de suivi, on pense notamment aux progrès de la prise en charge par
les pédiatres. L’effet obstétrical de la politique de suivi est montré par
Osbourne et Patel [45] (tableau III). L’introduction d’une politique nouvelle
en 1976 permet d’obtenir la diminution de la prématurité avant 28 semaines,
une réduction du nombre d’enfants de moins de 1500 g. Par contre, la nou-
velle politique n’a pas d’effet sur le taux de naissance entre 29 et 34
semaines, sur les poids de naissance entre 1500 et 2000 g. La conséquence
de cette réduction de la prématurité grave (avant 28 semaines) est une réduc-
tion marquée de la mortalité périnatale puisqu’elle porte sur un très petit
nombre d’enfants, mais à très gros risque de mortalité et de morbidité. L’effet
de la nouvelle politique de suivi introduite par Osbourne et Patel a modifié la
durée des grossesses (il s’agit bien d’un facteur obstétrical indépendant de la
qualité de la prise en charge pédiatrique) entraînant une réduction de la morta-
lité périnatale.

Lorsqu’on compare les politiques de suivi utilisées par différentes
équipes, on s’aperçoit que celles-ci ont beaucoup de points communs [16,
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Tableau III
Effets de la politique d’Osbourne et Patel, introduite en 1976 [45]

Morts par
Années Durée de grossesse Poids de naissance

prématurité ou 
≤ 28 sem 29/34 sem < 1500 g 1500/1999 g cause inconnue

p. 100 p. 100 p. 100 p. 100 p. 1000

56-60 2,9 16,7 7,7 15,5 51,6
61-65 2,8 16,6 11,3 15,9 66,7
66-70 4,9 13,6 10,6 14,7 59,5
71-75 3,5 18,1 12,1 13,0 64,2
76-80 0,0 16,4 3,9 15,7 18,4
81-83 1,6 14,5 4,0 17,7 16,2



50]. Le premier est de dépister les grossesses gémellaires pour pouvoir
inclure toutes les femmes dans la politique de prévention. Le second est de
les suivre avec beaucoup d’attention pour éviter la prématurité la plus pré-
coce et reconnaître toutes les hypotrophies fœtales. Le dépistage précoce
des grossesses gémellaires est un point partagé par toutes les équipes. Le
principal point commun est l’importance accordée par toutes les équipes à
la réduction d’activité physique de la patiente. La prise en charge psycho-
logique nous semble essentielle [57]. La politique introduite par notre
équipe en 1974 a également permis de réduire la prématurité et d’améliorer
les résultats en termes de mortalité périnatale [46, 51, 52] (Tableau IV).
Ce type de politique de suivi a été appliqué par beaucoup, sinon par toutes
les équipes obstétricales en France.

B . L’expérience d’une maternité universitaire 
Entre 1979 et 1992, les femmes enceintes de jumeaux ont bénéficié

d’un programme spécifique de prise en charge (Tableau IV) à la maternité
de l’hôpital Antoine Béclère (Clamart). L’objectif de ce programme était de
prévenir la prématurité [53].

Au cours de la période étudiée, nous avons observé 842 grossesses
gémellaires. Pendant la même période, nous avons suivi 33 144 grossesses.
L’incidence de la grossesse gémellaire est de 1 pour 39 grossesses. Le pour-
centage de grossesses gémellaires est de 2,54 % de l’ensemble des grossesses
sur la période étudiée. Les traitements inducteurs de l’ovulation sont respon-
sables de 200 grossesses gémellaires (23,8 %). Les inséminations artificielles

34

PONS

Tableau IV
Prise en charge des grossesses gémellaires

– diagnostic précoce (échographie du premier trimestre)
– réduction d’activité maternelle au cours du 2e trimestre
– pas d’hospitalisation systématique
– pas de cerclage
– suivi clinique et échographique mensuel au moins
– suivi par une sage-femme à domicile hebdomadaire pendant la 2e partie de

la grossesse
– hospitalisation seulement en cas de menace d’accouchement prématuré ou

d’autres complications
– supplémentation en fer
– pas de médicament tocolytique systématique
– corticoïdes en cas de menace d'accouchement prématuré avant 34 semaines

d'aménorrhée



sont comptabilisées dans les inductions de l’ovulation. 127 grossesses sont
consécutives à une fécondation in vitro (15,1 %). La moitié de ces grossesses
sont postérieures à 1989. Cinq cent quinze grossesses (61,2 %) sont sponta-
nées, parmi lesquelles un antécédent familial de grossesse multiple est
retrouvé une fois sur deux. Les 842 grossesses gémellaires se répartissent en
deux groupes, selon les critères que nous avons définis : 682 suivies depuis le
premier trimestre (groupe 1) et 160 transférées au 2e ou au 3e trimestre (groupe
2).

Le diagnostic des grossesses gémellaires est fait chez toutes les
patientes suivies tôt. L’hospitalisation n’est pas systématique : 54,7 % des
patientes suivies tôt et 62,5 % des patientes suivies tard ont été hospitali-
sées. Le cerclage a été réalisé chez 63 patientes suivies tôt (9,2 %), et 22
suivies tard (13,75 %). La presque totalité des cerclages a été effectuée avant
1984. Le cerclage ne modifie pas significativement le terme des grossesses.
Dans le groupe 2, la prise en charge à domicile par une sage-femme
s’observe dans 53 % des cas. Le terme des grossesses suivies à domicile ne
diffère pas significativement au seuil de 5 % de celles n’ayant pas bénéfi-
cié de cette surveillance. Il est à noter que cette surveillance à domicile,
très utilisée jusqu’en 1989 (67,5 % des grossesses gémellaires), est beau-
coup moins prescrite depuis (27,6 %). Le terme des grossesses suivies tôt
ne diffère pas significativement selon que la grossesse est spontanée ou
non. 

La durée des grossesses est en moyenne de 36,20 ± 2,39 SA dans le
groupe 1 et de 33,81 ± 4,19 SA dans le groupe 2.

Parmi les 842 patientes :
– 387 ont accouché prématurément : le taux de prématurité est de

45,96 %;
– 66 (7,84 %) ont accouché avant 31 semaines d’aménorrhée + 6

jours ;
– 321 (38,12 %) ont accouché entre 32 et 36 semaines d’aménorrhée

+ 6 jours.                        
Le premier jumeau pèse 2376 ± 533 grammes. Le deuxième jumeau

pèse 2297 ± 547 grammes. La différence entre les poids de naissance des
premiers et deuxièmes jumeaux est significative au seuil de 5 %.

La mortalité fœto-infantile est de 87 enfants sur 1684, soit 51,6 pour
mille. La mortinatalité est de 19 pour mille. La mortalité néonatale est de
29,6 pour mille.

La mortalité périnatale est de 39,3 pour mille.
Le transfert des enfants dans un service de réanimation néonatale s’est

avéré nécessaire dans 20,73 % des cas. Les jumeaux nés entre 25 et 31
semaines d’aménorrhée sont restés hospitalisés plus de 2 fois plus long-
temps que ceux nés entre 32 et 36 SA.

35

COMPLICATIONS DES GROSSESSES GÉMELLAIRES



C . Une expérience régionale
Une évaluation des techniques de prévention de la prématurité a été réa-

lisée sur toutes les naissances gémellaires du département des
Hauts-de-Seine du 1/10/89 au 30/09/91. 546 femmes ayant accouché de
jumeaux ont été incluses ainsi que 1088 naissances d’enfants de 26
semaines ou plus, et de plus de 500 g (selon les recommandations de
l’OMS). Deux témoins par naissance ont été collectés [64].

Le dépistage de la gémellité a été réalisé de façon efficace, 88 % de
diagnostics de gémellité étaient connus à 15 semaines de grossesse. Notons
que toutes les femmes des témoins et enceintes de jumeaux avaient eu une
échographie avant 15 semaines. Les absences de diagnostic positif sont
liées à des échographies trop précoces ou mal interprétées. Dans ces cas, le
diagnostic n’a été connu que sur des signes cliniques évocateurs ou sur
l’échographie morphologique à 21/24 semaines. 

La décision principale de prévention de la prématurité a été effective-
ment prise. Les femmes ont été informées des risques particuliers de ces
grossesses et elles ont reçu, quand elles avaient un emploi extérieur, un
arrêt de travail en moyenne à 20 semaines de grossesse. Par comparaison,
les femmes témoins du département des Hauts-de-Seine avaient eu une pres-
cription d’arrêt de travail en moyenne à 28 semaines pour les grossesses
uniques.

Les naissances prématurées totales n’ont pas été réduites et se maintien-
nent à 45 %. Par contre, les naissances les plus précoces ont été réduites, en
particulier pour 26-27 SA et 28-31 SA. Quand cette série est comparée à des
séries analogues pour un recrutement sur une population à base géographique,
par exemple celle du nord de l’Angleterre [36], il apparaît que le chiffre des
naissances à 26-27 semaines est de moitié moins élevé dans les Hauts-de-
Seine que dans le nord de l’Angleterre. Quand les chiffres des Hauts-de-Seine
sont comparés aux résultats américains [8], il apparaît une très importante dif-
férence. Les taux de naissances prématurées aux USA pour les termes 26-27
semaines et 28-31 semaines sont beaucoup plus élevés.

Le taux très bas de naissances très précoces est l’explication princi-
pale du taux très bas observé pour la mortalité néonatale de 0 à 27 jours
révolus, de 10 pour mille. Celle-ci reste un peu plus élevée que celle des
enfants uniques — 3 pour 1000 —, mais considérablement plus faible que
celle de toutes les séries publiées : 27 pour 1000 pour Lowry au nord de
l’Angleterre [36] et 85 pour mille pour Chervenak [8].

D . Autres mesures préconisées
Récemment publiée, l’étude « avant-après » de Jensen montre qu’une

surveillance des Dopplers et des biométries à chaque consultation, fait chu-
ter la mortalité périnatale de 54 pour mille à 22 pour mille [29].
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Watson propose d’adjoindre à ces mesures la surveillance échogra-
phique de la quantité de liquide amniotique [71].

La télésurveillance des contractions utérines a clairement fait la preuve
de son efficacité dans le système de soins américain [9].

3. Transfert maternel et grossesse gémellaire

Compte tenu de la fréquence de la prématurité grave et de la morbidité
périnatale, il est peut-être nécessaire que la grossesse soit suivie et que
l’accouchement ait lieu dans un centre spécialisé comportant une unité de
réanimation néonatale. L’étude des Hauts-de-Seine a permis aussi de mesu-
rer que les naissances gémellaires bénéficient de transferts maternels pour
les cas les plus graves. Quand sont comparées les naissances gémellaires
totales du département avec celles du centre de référence dans le département
(c’est-à-dire l’Hôpital Antoine Béclère de Clamart qui comporte une mater-
nité associée à un service de réanimation néonatale), le centre de référence
n’assure que 18 % des naissances gémellaires totales, mais 37 % de celles
de 26-27 semaines [64].

Le développement de consultations prénatales « jumeaux » (« twin-cli-
nics ») a été depuis 15 ans proposé dans de nombreux centres périnataux.
Ces centres ont pour but d’offrir aux enfants jumeaux les meilleures condi-
tions de sécurité. Il peut s’agir de demander un avis à une équipe très
spécialisée quand survient une complication de type transfuseur-transfusé ou
une malformation sur l’un des jumeaux ; mais ces cas sont rares. Il peut
s’agir de cas plus fréquents de risque de grande prématurité ou d’hypotro-
phie sévère. Les décisions d’extraction quand existe une hypotrophie sévère
de l’un ou des deux jumeaux sont très difficiles à prendre, elles doivent être
discutées avant la réalisation avec l’équipe pédiatrique qui sera là à la nais-
sance.

De plus en plus en France, les femmes sont transférées dans une
maternité très spécialisée pendant la grossesse. Les mères sont très deman-
deuses. Elles ont très peur de ne pas offrir à leurs enfants les meilleures
conditions possibles de naissance. Elles sont effrayées par le risque de sépa-
ration prolongée d’avec l’un ou les deux enfants en cas de grande
prématurité ou de grande hypotrophie.

De nombreux enfants issus de grossesse multiple nécessitent des soins
attentifs après la naissance, sans pour autant avoir besoin d’un transfert en
réanimation. Afin d’éviter la séparation mère-enfant toujours préjudiciable,
on voit se développer actuellement dans les maternités des unités dites
« kangourous » permettant le maintien auprès de leur mère d’enfants pré-
maturés ou de petit poids ne nécessitant pas d’assistance respiratoire. Le
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principe de l’Unité Kangourou est le suivant : il s’agit de l’incorporation
dans les locaux de la maternité d’une unité de soins intensifs néonataux.
L’hospitalisation des nouveau-nés peut donc se dérouler pendant de nom-
breuses heures dans la chambre même de la mère. Cette absence de
séparation offre un bénéfice psychologique considérable à la fois pour la
mère et les nouveau-nés.

Résumé pratique

Les complications des grossesses gémellaires sont :
1 . La prématurité
Les mesures préventives sont les suivantes :

– diagnostic précoce (échographie du premier trimestre) ;
– réduction d’activité maternelle au cours du 2e trimestre ;
– pas d’hospitalisation systématique ;
– pas de cerclage ;
– suivi clinique et échographique mensuel au moins ;
– suivi par une sage-femme à domicile hebdomadaire pendant la 2e

partie de la grossesse ;
– hospitalisation seulement en cas de menace d’accouchement pré-

maturé ou d’autres complications ;
– supplémentation en fer ;
– pas de médicament tocolytique systématique ;
– corticoïdes en cas de menace d’accouchement prématuré avant 34

semaines d’aménorrhée ;
– transfert maternel entre 25 et 34 SA.

2 . Le retard de la croissance intra-utérin
– surveillance (RCF, quantité de liquide amniotique et Doppler),

hospitalisation, décision de terminer la grossesse prises cas par cas.
3 . L’hypertension artérielle
La prise en charge diffère peu de celle nécessaire en cas de grossesse unique.
4 . Le syndrome transfuseur-transfusé
Certaines équipes proposent : la coagulation des anastomoses entre les

deux circulations fœtales par coagulation au laser , l’évacuation de l’hydramnios
répétée, la réalisation d’une amniotomie au niveau de la cloison.

5 . Le fœtus acardiaque
Certaines équipes proposent : tonicardiaques administrés à la mère, fœtec-

tomie, ligature fœtoscopique du cordon, injection de substances sténosantes
dans la veine ombilicale.

6 . Malformation d’un jumeau
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L’interruption sélective de grossesse porte sur le jumeau malformé. Le
point fondamental est le repérage du jumeau atteint. Le fœticide sélectif ne peut
pas être réalisé en cas de grossesse monochoriale, car peuvent exister des com-
munications vasculaires placentaires.

7 . La mort in utero d’un jumeau
Les causes peuvent être les mêmes qu’en cas de grossesse ou spécifiques à

la gémellité : syndrome transfuseur-transfusé, enroulement des cordons en cas de
grossesse monoamniotique. Des lésions graves du fœtus survivant ont été
décrites en particulier au niveau du cerveau et du rein. Elles peuvent être égale-
ment digestives, cutanées ou pulmonaires. La pupart des auteurs s’accordent
pour l’expectative et la surveillance.

8 . La rupture prématurée des membranes chez un des jumeaux
Au deuxième trimestre, certains proposent l’interruption sélective de gros-

sesse.
9 . La grossesse gémellaire prolongée
L’attitude pratique proposée est le déclenchement aux alentours de 38 S.A.

ou l’instauration d’une surveillance particulièrement attentive à partir de 38
semaines comme on le fait en cas de grossesse unique après 41 SA.
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