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Directive clinique de la SOGC

Diagnostic, évaluation et prise en charge des
troubles hypertensifs de la grossesse

Résumé

Objectif : La présente directive résume la qualité des éléments probants recueillis jusqu’à présent et fournit une approche raisonnable du

diagnostic, de l’évaluation et du traitement des troubles hypertensifs de la grossesse (THG).

Résultats : Entre autres documents examinés, mentionnons les directives originelles sur les THG, leurs bibliographies et une mise à jour de
1995. À l’aide de mots clés, une recherche a été réalisée dans MEDLINE pour la documentation publiée entre 1995 et 2007. On n’a retenu
que les articles publiés en français ou en anglais. Les recommandations ont été évaluées en fonction des critères du Groupe d ’étude
canadien sur les soins de santé préventifs (voir le Tableau 1).

Commanditaires : La présente directive a été élaborée par la Société des obstétriciens et gynécologues du Canada et a été soutenue en partie
par une subvention à l’enseignement du British Columbia Perinatal Health Program (anciennement le British Columbia Reproductive Care
Program ou BCRCP). La Société canadienne d’hypertension artérielle a aidé à la recherche documentaire et soutenu les déplacements d’un
des auteurs.

Les Instituts de recherche en santé du Canada ont financé la plupart des recherches canadiennes qui sont citées dans le présent document.
Ils sont remerciés avec gratitude pour le potentiel de leur soutien continu.
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Diagnostic, évaluation et prise en charge des troubles hypertensifs de la grossesse

Tableau 1 Critères d’évaluation des résultats et de classification des recommandations, fondés sur ceux du
Groupe d’étude canadien sur les soins de santé préventifs

Niveaux de résultats* Catégories de recommandations†

I : Résultats obtenus dans le cadre d’au moins un essai
comparatif convenablement randomisé.

II-1 : Résultats obtenus dans le cadre d’essais comparatifs non
randomisés bien conçus.

II-2 : Résultats obtenus dans le cadre d’études de cohortes
(prospectives ou rétrospectives) ou d’études analytiques
cas-témoins bien conçues, réalisées de préférence dans
plus d’un centre ou par plus d’un groupe de recherche.

II-3 : Résultats découlant de comparaisons entre différents
moments ou différents lieux, ou selon qu’on a ou non
recours à une intervention. Des résultats de première
importance obtenus dans le cadre d’études non
comparatives (par exemple, les résultats du traitement à
la pénicilline, dans les années 1940) pourraient en outre
figurer dans cette catégorie.

III : Opinions exprimées par des sommités dans le domaine,
fondées sur l’expérience clinique, études descriptives ou
rapports de comités d’experts.

A. On dispose de données suffisantes pour appuyer la
mesure clinique de prévention.

B. On dispose de données acceptables pour appuyer la
mesure clinique de prévention.

C. Les données existantes sont contradictoires et ne
permettent pas de formuler une recommandation pour ou
contre l’usage de la mesure clinique de prévention;
cependant, d’autres facteurs peuvent influer sur la prise de
décision.

D. On dispose de données acceptables pour déconseiller la
mesure clinique de prévention.

E. On dispose de données suffisantes pour déconseiller la
mesure clinique de prévention.

I. Les données sont insuffisantes (d’un point de vue
qantitatif ou qualitatif) et ne permettent pas de formuler une
recommandation; cependant, d’autres facteurs peuvent
influer sur la prise de décision.

*La qualité des résultats signalés dans les présentes directives cliniques a été établie conformément aux critères d’évaluation des résultats
présentés dans le Rapport du Groupe d’étude canadien sur les soins de santé préventifs9.

†Les recommandations que comprennent les présentes directives cliniques ont été classées conformément à la méthode de classification décrite
dans le Rapport du Groupe d’étude canadien sur les soins de santé préventif9.



Recommandations

CHAPITRE 1 : DIAGNOSTIC ET CLASSIFICATION

Recommandations : Mesure de la TA

1. On doit mesurer la TA lorsque la femme est assise, avec le bras
situé au niveau du cœur. (II-2A)

2. Il faut employer un brassard d’une taille adéquate (c.-à-d., d’une
longueur correspondant à 1,5 fois la circonférence du bras). (II-2A)

3. On doit se servir du bruit de Korotkoff de phase V pour définir la
TA diastolique. (I-A)

4. Si la TA est invariablement plus élevée dans un bras, il faut utiliser
le bras qui donne les valeurs les plus élevées lors de toutes les
mesures de la TA. (III-B)

5. On peut mesurer la TA avec un sphygmomanomètre au mercure,
un dispositif anéroïde étalonné ou un tensiomètre automatisé dont
l’utilisation a été validée pour la prééclampsie. (II-2A)

6. Comme les tensiomètres automatisés risquent de sous-estimer la
TA des femmes atteintes de prééclampsie, il est recommandé
d’en comparer les mesures avec celles d’un sphygmomanomètre
au mercure ou d’un dispositif anéroïde. (II-2A)

7. La surveillance ambulatoire de la TA (par une mesure sur
24 heures ou à domicile) peut être utile pour détecter l’hypertension
circonstancielle (syndrome de la blouse blanche). (II-2B)

8. On doit enseigner aux patientes la bonne technique de mesure de
la TA si elles vont surveiller celle-ci chez elles. (III-B)

Recommandations : Diagnostic d’hypertension

1. Le diagnostic d’hypertension doit reposer sur des mesures de la
TA réalisées au cabinet ou à l’hôpital. (II-2B)

2. L’hypertension liée à la grossesse doit se définir comme une TA
diastolique � 90 mm Hg, fondée sur la moyenne d’au moins deux
mesures prises sur le même bras. (II-2B)

3. Il faut surveiller étroitement les femmes ayant une TA systolique
� 140 mm Hg, à l’affût de l’apparition d’une hypertension

diastolique. (II-2B)

4. L’hypertension grave doit se définir comme une TA systolique
� 160 mm Hg ou une TA diastolique � 110 mm Hg. (II-2B)

5. En cas d’hypertension non grave, on doit effectuer une série de
mesures de la TA avant de prononcer un diagnostic
d’hypertension. (II-2B)

6. En cas d’hypertension grave, il faut confirmer le diagnostic par une
nouvelle mesure après 15 minutes. (III-B)

7. On doit définir l’hypertension circonstancielle (syndrome de la blouse
blanche) comme une TA diastolique égale ou supérieure à 90 mm Hg,
alors que la TA à domicile est inférieure à 135/85 mm Hg. (III-B)

Recommandations : Mesure de la protéinurie

1. Toutes les femmes enceintes doivent subir une évaluation de la
protéinurie. (II-2 B)

2. L’analyse par bandelette réactive urinaire peut servir au dépistage
de la protéinurie lorsque la présence d’une prééclampsie n’est que
peu soupçonnée. (II-2B)

3. On encourage la réalisation d’une analyse qui établit la protéinurie
avec plus de certitude (par le rapport protéines urinaires/créatinine
ou le prélèvement d’urine sur 24 heures) lorsque l’on soupçonne
la présence d’une prééclampsie, y compris chez les femmes
enceintes hypertendues dont la TA augmente et chez les femmes
enceintes normotendues qui présentent des symptômes ou des
signes suggérant une prééclampsie. (II-2A)

Recommandations : Diagnostic de protéinurie
cliniquement significative

1. On doit fortement soupçonner la protéinurie lorsque la mesure de
celle-ci est supérieure ou égale à 2+ avec une bandelette réactive
urinaire. (II-2A)

2. Il faut définir la protéinurie comme la présence d’au moins 0,3g/j
de créatinine urinaire lors d’un prélèvement d’urine sur 24 heures
ou d’au moins 30 mg/mmol, dans un échantillon d’urine ponctuel
(aléatoire). (II-2B)

3. L’information est insuffisante pour la formulation d’une
recommandation sur l’exactitude du rapport albumine/créatinine
urinaire. (II-2 I)

Recommandations : Classification des THG

1. Les troubles hypertensifs de la grossesse doivent être classifiés
comme une hypertension préexistante ou gravidique selon divers
facteurs diagnostiques et thérapeutiques. (II-2B)

2. Il faut établir la présence ou l’absence de prééclampsie, étant
donné l’association claire de celle-ci avec des issues maternelles
et périnatales plus indésirables. (II-2B)

3. Chez les femmes atteintes d’hypertension préexistante, la
prééclampsie doit se définir comme une hypertension résistante,
une protéinurie nouvelle ou aggravée ou un ou plusieurs des
autres états indésirables. (II-2B)

4. Chez les femmes atteintes d’hypertension gravidique, la
prééclampsie doit se définir comme une nouvelle protéinurie ou un
ou plusieurs des autres états indésirables. (II-2B)

5. La prééclampsie grave doit se définir comme une prééclampsie
qui survient avant 34 semaines de gestation et qui est associée à
une protéinurie importante ou comme un ou plusieurs états
indésirables. (II-2B)

6. Il faut abandonner l’expression « hypertension due à la
grossesse » (HG), car son sens en pratique clinique n’est pas
clair. (III-D)

Recommandations : Analyses de classification des THG

1. Chez les femmes atteintes d’hypertension préexistante, on doit
procéder à une analyse de la créatinine sérique, du potassium
sérique et de l’urine tôt durant la grossesse, en l’absence de
résultats déjà documentés. (II-2B)

2. Chez les femmes atteintes d’hypertension préexistante, la
réalisation en laboratoire d’analyses de base supplémentaires
peut dépendre d’autres considérations jugées importantes par les
fournisseurs de soins de santé. (III-C)

3. Lorsque l’on soupçonne une prééclampsie, il faut réaliser les
analyses de laboratoire indiquées au Tableau 3 chez la mère
(II-2B) et le fœtus. (II-1B)

4. Si les résultats des analyses initiales sont rassurants, on doit
répéter les analyses sur la mère et le fœtus lorsque des
préoccupations à l’égard de la prééclampsie (p. ex. le changement
de l’état de la mère et/ou du fœtus) persistent. (III-C)

5. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale peut être utile chez
les femmes enceintes hypertendues afin d’établir l’origine
placentaire de l’hypertension, de la protéinurie et/ou des états
indésirables. (II-2B)

6. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale peut être utile afin
d’établir l’origine placentaire du retard de croissance intra-utérin. (II-2B)
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CHAPITRE 2 : PRÉDICTION, PRÉVENTION
ET PRONOSTIC DE LA PRÉÉCLAMPSIE

Recommandations : Prédiction de la prééclampsie
1. Au moment de la planification des soins prénatals, il faut offrir une

consultation obstétricale aux femmes qui présentent des
marqueurs de risque accru de prééclampsie. (II-2B)

2. Pour les femmes courant un risque accru de prééclampsie, on doit
envisager une stratification des risques qui comporte une
approche multivariable clinique et de laboratoire. (II-2B)

Recommandations : Prévention de la prééclampsie et de ses
complications chez les femmes courant de faibles risques
1. On recommande une supplémentation en calcium (d’au moins 1 g/j,

par voie orale) pour les femmes dont l’apport alimentaire en
calcium est faible (< 600 mg/j). (I-A)

2. Les mesures suivantes sont recommandées pour l’obtention
d’autres effets bénéfiques établis au cours de la grossesse : le fait
de s’abstenir de consommer de l’alcool, pour la prévention des
effets de celui-ci sur le fœtus (II-2E); l’exercice, pour le maintien
de la condition physique (I-A); l’utilisation périconceptionnelle de
multivitamines contenant de l’acide folique, pour la prévention des
anomalies du tube neural (I-A); et l’abandon du tabagisme, pour la
prévention du faible poids à la naissance et d’une naissance
prématurée. (I-E)

3. Les mesures suivantes peuvent être utiles : l’utilisation
périconceptionnelle de multivitamines contenant de l’acide
folique (I-B) ou l’exercice. (II-2B)

4. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées pour la
prévention de la prééclampsie, mais peuvent être utiles pour la
prévention d’autres complications de la grossesse :
l’administration de précurseurs des prostaglandines (I-C) ou la
supplémentation en magnésium (I-C) ou en zinc. (I-C)

5. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées : la restriction
de l’apport alimentaire en sel durant la grossesse (I-D), la
restriction de l’apport calorique pendant la grossesse chez les
femmes en surpoids (I-D), ou l’administration d’aspirine à faible
dose (I-E), des vitamines C et E (selon les données probantes
actuelles) (I-E) ou de diurétiques thiazidiques. (I-E)

6. Les données probantes sont insuffisantes pour la formulation
d’une recommandation concernant les mesures suivantes : un
régime pour le cœur (II-2I), la réduction de la charge de travail ou
du stress (II-2I), ou une supplémentation en fer avec ou sans
acide folique (I-I) ou en pyridoxine. (I-I)

Recommandations : Prévention de la prééclampsie et de
ses complications chez les femmes courant des
risques accrus
1. On recommande l’administration d’aspirine à faible dose (I-A) et

une supplémentation en calcium (d’au moins 1 g/j) pour les
femmes dont l’apport alimentaire en calcium est faible (I-A). Les
mesures suivantes sont recommandées pour l’obtention d’autres
effets bénéfiques établis au cours de la grossesse (comme nous
l’avons mentionné dans le cas des femmes courant de faibles
risques de prééclampsie) : le fait de s’abstenir de consommer de
l’alcool (II-2 E), l’utilisation périconceptionnelle de multivitamines
contenant de l’acide folique (I-A) et l’abandon du tabagisme. (I-E)

2. L’administration d’aspirine à faible dose (75–100 mg/j) (III-B) doit
se faire au coucher (I-B) et doit débuter avant la grossesse ou à
partir du diagnostic de celle-ci, mais avant 16 semaines de
gestation (III-B), et se poursuivre jusqu’à l’accouchement. (I-A)

3. Les mesures suivantes peuvent être utiles : le fait d’éviter la prise
de poids entre les grossesses (II-2 E), le fait d’assurer davantage
de repos à domicile durant le troisième trimestre (I-C) et la
réduction de la charge de travail ou du stress. (III-C)

4. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées pour la
prévention de la prééclampsie, mais elles peuvent être utiles pour
la prévention d’autres complications de la grossesse :

l’administration de précurseurs des prostaglandines (I-C) et la
supplémentation en magnésium. (I-C)

5. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées : la restriction
de l’apport calorique chez les femmes en surpoids durant la
grossesse (I-D), le maintien du poids chez les femmes obèses
pendant la grossesse (III-D), un traitement antihypertenseur visant
particulièrement la prévention de la prééclampsie (I-D), et la prise
des vitamines C et E. (I-E)

6. Les données probantes sont insuffisantes pour la formulation
d’une recommandation sur l’utilité des mesures suivantes : la
restriction de l’apport alimentaire en sel durant la grossesse (III-I);
un régime pour le cœur (III-I); l’exercice (I-I); l’héparine, même
chez les femmes atteintes de thrombophilie et/ou ayant déjà
présenté une prééclampsie (selon les données probantes
actuelles) (II-2 I); la prise de sélénium (I-I), d’ail (I-I), de zinc (III-I),
de pyridoxine (III-I), de fer (avec ou sans acide folique) (III-I) ou de
multivitamines avec ou sans micronutriments. (III-I)

Recommandations : Pronostic (maternel et fœtal)
de la prééclampsie
1. On recommande la prise d’une série de mesures de surveillance

du bien-être maternel, tant avant la naissance que durant le
post-partum. (II-3B)

2. On doit surveiller la mère au moins une fois par semaine avant la
naissance et au moins une fois durant les trois premiers jours du
post-partum. (III-C)

3. On recommande la prise d’une série de mesures de surveillance
du bien-être fœtal. (II-2B)

4. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale doit faire partie des
mesures de surveillance prénatale. (I-A)

5. Il faut surveiller étroitement, à l’affût de complications maternelles
et périnatales, les femmes qui développent une hypertension
gravidique sans protéinurie et sans état indésirable avant
34 semaines. (II-2B)

CHAPITRE 3 : TRAITEMENT DES TROUBLES
HYPERTENSIFS DE LA GROSSESSE

Traitement prénatal
Recommandations : Changements de régime alimentaire
1. Il n’est pas recommandé d’imposer une nouvelle restriction de

l’apport alimentaire en sel. (II-2D)

2. Les données probantes sont insuffisantes pour la formulation
d’une recommandation sur l’utilité des mesures suivantes : la
restriction continue du sel chez les femmes présentant une
hypertension préexistante (III-I), un régime pour le cœur (III-I) et la
restriction de l’apport calorique chez les femmes obèses. (III-I)

Recommandations : Changements de mode de vie
1. Les données probantes sont insuffisantes pour la formulation

d’une recommandation sur l’utilité de l’exercice (III-I), de la
réduction de la charge de travail (III-I) ou de la réduction du stress. (III-I)

2. Pour les femmes présentant une hypertension gravidique (sans
prééclampsie), du repos au lit à l’hôpital (par comparaison avec
une activité sans restriction à domicile) peut être utile. (I-B)

3. Pour les femmes prééclamptiques hospitalisées, l’alitement strict
n’est pas recommandé. (I-D)

4. Pour toutes les autres femmes présentant des THG, les données
probantes sont insuffisantes pour la formulation d’une
recommandation sur l’utilité de l’alitement, qui peut néanmoins
être indiqué selon des considérations pratiques. (III-C)

Recommandations : Lieu des soins
1. Il faut fournir des soins en établissement pour les femmes

présentant une hypertension grave ou une prééclampsie grave. (II-2B)

2. On peut envisager la prestation de soins dans une unité
hospitalière de soins de jour (I-B) ou à domicile (II-2B) pour les

Diagnostic, évaluation et prise en charge des troubles hypertensifs de la grossesse
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femmes présentant une prééclampsie non grave ou une
hypertension (préexistante ou gravidique) non grave.

Recommandations : Traitement antihypertenseur de
l’hypertension grave (TA systolique > 160 mm Hg ou
diastolique � 110 mm Hg)
1. La TA doit être abaissée sous 160 mm Hg (systolique) et

110 mm Hg (diastolique). (II-2B)

2. Le traitement antihypertenseur initial doit faire appel à
l’administration de labétalol (I-A), de capsules de nifédipine (I-A),
de comprimés de nifédipine PA (I-B) ou d’hydralazine. (I-A)

3. Il n’est pas recommandé d’administrer du MgSO4 comme agent
antihypertenseur. (I-E)

4. Il est conseillé de procéder à un monitorage continu de la FCF
jusqu’à ce que la TA soit stable. (III-I)

5. On peut utiliser concomitamment la nifédipine et le MgSO4. (II-2 B)

Recommandations : Traitement antihypertenseur de
l’hypertension non grave (TA de 140–159/90–109 mm Hg)
1. Chez les femmes sans états comorbides, le traitement aux

antihypertenseurs doit servir à maintenir la TAs entre 130 et
155 mm Hg et la TAd entre 80 et 105 mm Hg. (III-C)

2. Chez les femmes présentant des états comorbides, le traitement
aux antihypertenseurs doit servir à maintenir la TAs entre 130 et
139 mm Hg et la TAd entre 80 et 89 mm Hg. (III-C)

3. Le traitement initial peut faire appel à l’administration d’un des
divers agents antihypertenseurs disponibles au Canada : le
méthyldopa (I-A), le labétalol (I-A), d’autres bétabloquants
(acébutolol, métoprolol, pindolol et propranolol) (I-B) et les
inhibiteurs des canaux calciques (nifédipine). (I-A)

4. On ne doit pas recourir aux inhibiteurs de l’enzyme de conversion
de l’angiotensine ni aux bloqueurs des récepteurs de
l’angiotensine. (II-2E)

5. L’aténolol et la prazosine ne sont pas recommandés. (I-D)

Recommandations: Administration de corticostéroïdes
pour l’accélération de la maturation pulmonaire fœtale
1. On doit envisager un traitement prénatal aux corticostéroïdes pour

toutes les femmes prééclamptiques avant 34 semaines de
gestation. (I-A)

2. On peut songer à administrer un traitement prénatal aux
corticostéroïdes pour les femmes qui présentent une hypertension
gravidique à moins de 34 semaines de gestation (malgré
l’absence de protéinurie ou d’états indésirables), si
l’accouchement est envisagé dans les sept jours suivants. (III-I)

Recommandations : Mode d’accouchement
1. Pour les femmes présentant n’importe quel THG, on doit

envisager l’accouchement vaginal, à moins qu’une césarienne ne
s’avère nécessaire en raison des indications obstétricales
habituelles. (II-2B)

2. Si l’accouchement vaginal est prévu et que le col est défavorable,
il faut recourir à la maturation du col pour augmenter la chance de
réussite de ce mode d’accouchement. (I-A)

3. On doit poursuivre le traitement antihypertenseur tout au long du
travail et de l’accouchement, afin de maintenir une TAs
< 160 mm Hg et une TAd < 110 mm Hg. (II-2B)

4. Il faut prendre activement en charge le troisième stade du travail
au moyen de l’administration de 5 unités IV ou de 10 unités IM
d’oxytocine, particulièrement en présence d’une thrombocytopénie
ou d’une coagulopathie. (I-A)

5. On ne doit pas administrer d’ergométrine, sous quelque forme que
ce soit. (II-3D)

Recommandations : Anesthésie, y compris
l’administration de liquides
1. Il faut informer l’anesthésiologiste de l’admission d’une femme

atteinte de prééclampsie à la salle d’accouchement. (II-3B)

2. On doit réaliser une numération plaquettaire pour toutes les
femmes présentant des THG lors de leur admission à la salle
d’accouchement, mais les tests de la fonction plaquettaire ne sont
pas recommandés. (III-C)

3. L’analgésie et/ou l’anesthésie régionale sont appropriées chez les
femmes dont la numération plaquettaire est supérieure à 75 x
109/l, à moins d’une coagulopathie, d’une chute de la
concentration plaquettaire ou d’une coadministration d’un agent
antiplaquettaire (p. ex. l’AAS) ou d’un anticoagulant (p. ex.
l’héparine). (III-B)

4. En l’absence d’une coagulopathie et en présence d’une
numération plaquettaire adéquate, l’anesthésie régionale constitue
un choix adéquat pour les femmes qui prennent une faible dose
d’AAS. (I-A)

5. L’anesthésie régionale constitue un choix adéquat pour les
femmes sous héparine à faible poids moléculaire, 12 heures après
une dose prophylactique ou 24 heures après une dose
thérapeutique. (III-B)

6. On recommande l’insertion précoce d’un cathéter péridural (en
l’absence de contre-indications) pour la maîtrise de la douleur. (I-A)

7. Il ne faut pas administrer de bolus liquidien intraveineux fixe avant
une analgésie et/ou une anesthésie régionale. (I-D)

8. Il est possible d’administrer de petites doses de phényléphrine ou
d’éphédrine afin de prévenir ou de traiter l’hypotension durant
l’anesthésie régionale. (I-A)

9. En l’absence de contre-indications, toutes les méthodes
d’anesthésie suivantes sont acceptables pour les femmes
subissant une césarienne : péridurale, spinale, spinale-péridurale
combinée et générale. (I-A)

10. L’apport de liquides par voies intraveineuse et orale doit être
réduit au minimum chez les femmes prééclamptiques, et ce, afin
d’éviter l’œdème pulmonaire. (II-1B)

11. On ne doit pas administrer systématiquement des liquides pour
traiter l’oligurie (< 15 ml/h). (III-D)

12. En cas d’oligurie persistante, ni la dopamine ni le furosémide ne
sont recommandés. (I-D)

13. On ne recommande pas le recours systématique à l’accès
veineux central. Si un cathéter veineux central est inséré, il faut
s’en servir pour surveiller les tendances et non des valeurs
absolues. (II-2 D)

14. Le cathétérisme de l’artère pulmonaire n’est pas recommandé, à
moins d’indication connexe précise (III-D), et alors seulement au
sein d’une unité pour patientes nécessitant une grande attention. (III-B)

Recommandations : Aspects des soins propres aux
femmes présentant une hypertension préexistante
1. On recommande de donner des conseils préconceptionnels aux

femmes atteintes d’hypertension préexistante. (III-I)

2. Il faut cesser d’administrer des inhibiteurs ECA et des BRA avant
la grossesse (ou dès le diagnostic de grossesse). (II-2D)

3. S’il faut cesser l’administration d’un ou de plusieurs agents
antihypertenseurs ou changer ceux-ci afin de permettre au
traitement de se poursuivre durant la grossesse, on doit envisager
de remplacer le ou les agents avant cette dernière si la femme est
atteinte d’hypertension préexistante sans complication ou, en
présence d’états comorbides, s’il est probable qu’elle concevra
facilement (dans les 12 mois). (III-I)

4. Il faut envisager l’arrêt de l’aténolol une fois le diagnostic de
grossesse établi. (I-D)

5. On peut employer une variété d’antihypertenseurs durant le
premier trimestre de la grossesse (p. ex. le méthyldopa, le
labétalol et la nifédipine). (II-2B)

Recommandations : Moment de l’accouchement des
femmes prééclamptiques
1. La consultation obstétricale est obligatoire pour les femmes

atteintes de prééclampsie grave. (III-B)

Recommandations
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2. Pour les femmes à moins de 34 semaines de gestation, on peut
envisager la prise en charge non interventionniste de la
prééclampsie (grave ou non), mais seulement dans des centres
périnataux capables de prendre soin de nourrissons très
prématurés. (I-C)

3. Dans le cas des femmes à 34–36 semaines de gestation et
atteintes de prééclampsie non grave, les données probantes
sont insuffisantes pour la formulation d’une recommandation sur
les avantages ou les risques de la prise en charge non
interventionniste. (III-I)

4. Dans le cas des femmes à 370 semaines de gestation qui sont
atteintes de prééclampsie (grave ou non), il faut envisager
l’accouchement immédiat. (III-B)

Recommandations : Sulfate de magnésium (MgSO4) pour
la prophylaxie ou le traitement de l’éclampsie
1. Le MgSO4 est recommandé pour le traitement de première ligne

de l’éclampsie. (I-A)

2. Le MgSO4 est recommandé pour la prophylaxie de l’éclampsie
chez les femmes atteintes de prééclampsie grave. (I-A)

3. On peut envisager l’administration de MgSO4 aux femmes
atteintes de prééclampsie non grave. (I-C)

4. Il ne faut pas employer la phénytoïne ni les benzodiazépines
pour la prophylaxie ou le traitement de l’éclampsie, à moins de
contre-indication au MgSO4 ou d’inefficacité de celui-ci. (I-E)

Recommandation : Expansion du volume plasmatique en
cas de prééclampsie
1. L’expansion du volume plasmatique n’est pas recommandée

pour les femmes prééclamptiques. (I-E)

Recommandations : Traitements du syndrome HELLP
1. La transfusion prophylactique de plaquettes n’est pas

recommandée, même avant une césarienne, lorsque la
numération plaquettaire est supérieure à 50 x 109/l et qu’il n’y a
aucun saignement excessif ni de dysfonctionnement
plaquettaire. (II-2D)

2. Il faut envisager la commande de produits sanguins, y compris
des plaquettes, quand la numération plaquettaire est inférieure à
50 x 109/l, lorsqu’elle est en chute rapide et/ou en présence
d’une coagulopathie. (III-I)

3. On doit sérieusement envisager une transfusion de plaquettes
avant un accouchement vaginal lorsque la numération
plaquettaire est inférieure à 20 x 109/l. (III-B)

4. La transfusion plaquettaire est recommandée avant une
césarienne quand la numération plaquettaire est inférieure à
20 x 109/l. (III-B)

5. On peut envisager l’administration de corticostéroïdes aux
femmes dont la numération plaquettaire est inférieure à
50 x 109/l. (III-I)

6. Les données probantes sont insuffisantes pour la formulation
d’une recommandation sur l’utilité de l’échange plasmatique ou
de la plasmaphérèse. (III-I)

Recommandations : Autres options pour le traitement de
la prééclampsie
1. Les femmes atteintes de prééclampsie avant 34 semaines de

gestation doivent recevoir des corticostéroïdes avant
l’accouchement, afin d’accélérer la maturation pulmonaire fœtale. (I-A)

2. On peut envisager la thromboprophylaxie lorsque l’alitement est
prescrit. (II-2C)

3. L’aspirine à faible dose n’est pas recommandée pour le
traitement de la prééclampsie. (I-E)

4. Les données probantes sont insuffisantes pour la formulation de
recommandations sur l’utilité d’un traitement par protéine C

activée (III-I), antithrombine (I-I), héparine (III-I), L-arginine (I-I),
anesthésie péridurale de longue durée (I-I), N-acétylcystéine (I-I),
probénécide (I-I) ou nitrate de sildénafil. (III-I)

Traitement post-partum
Recommandations : Soins durant les six premières
semaines du post-partum

1. Il faut mesurer la TA durant la période où elle se situe à son
maximum au cours du post-partum, soit entre le troisième et le
sixième jour suivant l’accouchement. (III-B)

2. On peut recommencer un traitement antihypertenseur durant le
post-partum, surtout chez les femmes atteintes de prééclampsie
grave et chez celles qui ont accouché prématurément. (II-2I)

3. On doit traiter l’hypertension post-partum grave au moyen
d’antihypertenseurs, afin de maintenir la TA systolique à moins de
160 mm Hg et la TA diastolique à moins de 110 mm Hg. (II-2B)

4. Un traitement antihypertenseur peut servir à traiter l’hypertension
post-partum non grave, surtout chez les femmes présentant des
comorbidités. (III-I)

5. Voici une liste partielle des agents antihypertenseurs dont
l’utilisation est acceptable lors de l’allaitement maternel : nifédipine
XL, labétalol, méthyldopa, captopril et énalapril. (III-B)

6. Il faut confirmer la disparition du dysfonctionnement des organes
cibles qui est associé à la prééclampsie. (III-I)

7. On ne doit pas administrer d’anti-inflammatoires non stéroïdiens
(AINS) durant le post-partum en cas d’hypertension difficilement
maîtrisable ou en présence d’oligurie, d’un taux élevé de créatinine
(c.-à-d. � 100 µM) ou d’une numération plaquettaire inférieure à
50 x 109/l. (III-I)

8. La thromboprophylaxie post-partum peut s’envisager chez les
femmes prééclamptiques, surtout après un alitement prénatal de
plus de quatre jours ou après une césarienne. (III-I)

9. Il faut attendre au moins deux heures après l’enlèvement d’un
cathéter péridural avant de commencer à administrer de l’HFPM
durant le post-partum. (III-B)

Recommandations : Soins au-delà des six premières
semaines du post-partum

1. Chez les femmes ayant des antécédents de prééclampsie grave
(surtout celles qui ont été atteintes ou ont accouché avant
34 semaines de gestation), il faut procéder à un dépistage de
l’hypertension préexistante (II-2B), d’une néphropathie sous-jacente
(II-2B) et de la thrombophilie. (II-2C)

2. On doit informer les femmes que les intervalles entre les grossesses
qui sont inférieurs à 2 ans et égaux ou supérieurs à
10 ans sont tous deux associés à la récidive de la prééclampsie. (II-2D)

3. Il faut encourager les femmes en surpoids à atteindre un indice de
masse corporelle sain afin de réduire le risque lors d’une grossesse
ultérieure (II-2A) et de favoriser la santé à long terme. (I-A)

4. Les femmes atteintes d’hypertension préexistante doivent subir les
analyses suivantes (si elles n’ont pas déjà été effectuées) : urine;
sodium, potassium et créatinine sériques; glycémie à jeun;
cholestérol total, cholestérol à lipoprotéines de haute densité,
cholestérol à lipoprotéines de faible densité et triglycérides à jeun;
électrocardiogramme standard à 12 dérivations. (III-I)

5. Les femmes normotendues qui ont déjà subi des THG pourraient
tirer profit d’une évaluation des marqueurs de risque
cardiovasculaire traditionnels. (II-2B)

6. Toutes les femmes qui ont subi des THG devraient adopter un
régime alimentaire et un mode de vie sains. (I-B)
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INTRODUCTION

Les troubles hypertensifs de la grossesse constituent
l’une des principales causes de mortalité et de morbidité

maternelles et périnatales au Canada1 et dans le monde
entier2,3. En 1994, la Société canadienne d’hypertension
artérielle a lancé un projet de consensus sur le diagnostic,
l’évaluation et la prise en charge de ces troubles. Publiées
dans la revue JAMC en 19974–6 et appuyées par la Société
des obstétriciens et gynécologues du Canada, les lignes
directrices qui en ont résulté ont joué un rôle déterminant
dans le changement de la classification des troubles
hypertensifs de la grossesse, en ajoutant les « états
indésirables » de la morbidité maternelle et périnatale. Elles
ont été largement citées et ont influencé la mise à jour des
lignes directrices américaines7 et australasiennes8, qui ont,
toutes deux, été publiées en 2000. En 2005, avec des
représentants de la SCHA (AL) et du British Columbia
Perinatal Health Program (anciennement le British Columbia
Reproductive Care Program ou BCRCP), la SOGC a amorcé un
processus d’actualisation des lignes directrices canadiennes.

La présente directive clinique résume la qualité des données
probantes jusqu’à ce jour et fournit une approche
raisonnable du diagnostic, de l’évaluation et du traitement
des THG. Il se trouve encore de nombreux domaines où les
preuves sont insuffisantes pour l’orientation de la pratique
clinique. Il faudra s’attaquer à ces lacunes lors de futures
études de recherche.

MÉTHODES

Des obstétriciens et des internistes canadiens experts en
THG et en élaboration de directives ont participé au projet.
Pour les invitations, on a tenu compte de la représentation
géographique, de la participation antérieure à la conception
de directives cliniques sur les THG, de la présence d’un
intérêt soutenu envers ceux-ci et d’une expertise dans ce
domaine, ainsi que de l’adhésion à la SCHA et/ou à la
SOGC.

Les lignes directrices originelles sur les THG4–6, leur
bibliographie et une mise à jour de 1995 comptent parmi les
documents examinés. Chaque chef de sous-groupe a fourni
à la SCHA des mots-clés destinés à une recherche
documentaire relative au sous-groupe dans MEDLINE
(1995–2005). Par la suite, les membres des sous-groupes
ont actualisé les recherches en 2006. Les articles ont été
limités à ceux qui ont été publiés en français ou en anglais.
L’Annexe présente la liste des mots-clés utilisés. Pour la
grossesse et l’hypertension, on s’est penché sur les concepts
suivants : le diagnostic, l’évaluation, la classification, la

prédiction (au moyen de marqueurs cliniques et de
laboratoire), la prévention, le pronostic, le traitement de
l’hypertension, d’autres traitements des troubles
hypertensifs, les questions générales de prise en charge
(comme le mode d’accouchement et les considérations rela-
tives à l’anesthésie) et le suivi post-partum (pour les
grossesses ultérieures et la santé à long terme).

On a mis l’accent sur les ECR pour le traitement et sur
l’évaluation des issues cliniques significatives (plutôt que
sur celle des marqueurs de substitution comme les valeurs
obtenues en laboratoire). La cotation finale des
recommandations a été réalisée au moyen des critères
méthodologiques établis par le Groupe d’étude canadien
sur les soins de santé préventifs (Tableau 1)9. Le document
qui découle de l’initiative a été examiné par le comité sur les
directives cliniques et le comité périnatal de la SOGC, le
British Columbia Perinatal Health Program et la section
d’obstétrique de la Société canadienne des
anesthésiologistes.
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ABRÉVIATIONS

ASSHP Australasian Society for the Study of
Hypertension in Pregnancy

BRA bloqueur des récepteurs de l’angiotensine

DASH Dietary Approaches to Stop Hypertension [approches
alimentaires pour stopper l’hypertension]

ECA enzyme de conversion de l’angiotensine

ECR essai comparatif randomisé

FCF fréquence cardiaque fœtale

GR globule rouge

HAD hormone antidiurétique

hCG gonadotropine chorionique humaine

HF hypotrophie fœtale

HFPM héparine de faible poids moléculaire

IMC indice de masse corporelle

IRM imagerie par résonance magnétique

ISSHP International Society for the Study of Hypertension
in Pregnancy

PECH Programme Éducatif Canadien sur L’Hypertension [sic]

PVC pression veineuse centrale

RACU rapport albumine/créatinine urinaire

RIN Rapport international normalisé

S/D systolique/diastolique

SCHA Société canadienne d’hypertension artérielle

TA tension artérielle

TAO tomographie axiale par ordinateur

THG troubles hypertensifs de la grossesse

TTPA temps partiel de thromboplastine activée
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Annexe Mots-clés utilisés avec le mot « pregnancy » pour la recherche dans MEDLINE (limitée aux articles en
français ou en anglais)

Pregnancy AND AND

{hypertension, hypertensive disorders of pregnancy,
pregnancy-induced hypertension, preeclampsia,
pregnancy toxemias, gestational hypertension,
systolic blood pressure, diastolic blood pressure, OR
mean blood pressure}

{diagnosis, definition, classification, prediction, prognosis, severity, maternal
mortality, maternal morbidity, perinatal mortality, perinatology, perinatal morbidity}

{hypertension, hypertensive disorders of pregnancy,
pregnancy-induced hypertension, preeclampsia,
pregnancy toxemias, OR gestational hypertension}

{reproductive technology, weight gain, multiple pregnancy, inter-pregnancy interval,
gestational trophoblasic disease, new partner, primigravid, nulliparity, obesity,
smoking, diabetes mellitus, dyslipidemia, thrombophilia, previous preeclampsia,
maternal age, ethnicity, OR socioeconomic status}

{hypertension, hypertensive disorders of pregnancy,
pregnancy-induced hypertension, preeclampsia,
pregnancy toxemias, OR gestational hypertension}

{platelets, Hb, Hct, MCV, MPV to platelet ratio, fibrinogen, BUN, creatinine, uric
acid, creatinine clearance, PT, aPTT, INR, AST, ALT, LDH, GGT, liver function
tests, umbilical artery Doppler, MCA Doppler, diastolic to systolic ratio, MSS, AFP,
PAI, PAPP-A, PlGF, hCG, inhibin, activin, sFlt-1, OR vWF}

{measurement} AND {systolic blood pressure, diastolic blood pressure, OR mean blood pressure
measurement} AND {mercury sphygmomanometer, aneuroid sphygmomanometer,
electronic device, ambulatory, clinic, OR hospital}

{measurement} AND {proteinuria, 24 hour urine collection, urinary dipstick, protein to creatinine ratio, OR
albumin to creatinine ratio}

{hypertension, hypertensive disorders of pregnancy,
pregnancy-induced hypertension, preeclampsia,
pregnancy toxemias, OR gestational hypertension}

{diet, exercise, bedrest, micronutrient, vitamin, anti-oxidant, aspirin, heparin, TED
stockings, elastic compression stockings, pneumatic compression stockings,
thromboprophylaxis, anticoagulants, prostaglandin precursor, prophylaxis}

{hypertension, hypertensive disorders of pregnancy,
pregnancy-induced hypertension, preeclampsia,
pregnancy toxemias, OR gestational hypertension}

{antihypertensives, antihypertensive agent, hospitalization, antepartum home care
program, obstetrical day unit, outpatient, timing of delivery, mode of delivery, fluid
administration, plasma volume expansion, plasmapheresis, transfusion,
corticosteroids, betamethasone, dexamethasone, magnesium sulphate (or sulfate),
anticonvulsants, antiseizure medication, phenytoin (or dilatin), diazepam (or valium),
benzodiazepines, postpartum . postnatal, puerperal, puerpium, cardiovascular
disease, cerebrovascular disease, renal disease}

AFP: alphafetoprotein; aPTT: activated partial thromboplastin time; AST: aspartate aminotransferase; ALT: alanine aminotransferase; BUN: blood urea nitrogen;
GGT: gamma glutamic acid transferase; Hb: hemoglobin; hCG: human chorionic gonadotropin; Hct: hematocrit; INR: international normalized ratio;
LDH: lactate dehydrogenase; MCA Doppler: middle cerebral artery Doppler; MCV: mean cell volume; MPV: mean platelet volume to platelet ratio;
MSS: maternal serum screening; PAI: plasminogen activator inhibitor; PAPP-A: pregnancy-associated plasma protein A; PlGF: placental growth factor;
PT: prothrombin time; sFlt-1: soluble fms-like tyrosine kinase; TEDS: thromboembolic deterrent stockings; vWF: von Willebrand factor.



CHAPITRE 1

Diagnostic et classification

La classification des troubles hypertensifs de la grossesse
repose sur les deux manifestations les plus courantes de

la prééclampsie : l’hypertension et la protéinurie. Par
conséquent, la mesure de la tension artérielle et de la
protéinurie, et le diagnostic d’hypertension et de protéinurie
cliniquement significative sont décrits en détail.

Mesure de la TA
Recommandations

1. On doit mesurer la TA lorsque la femme est assise, avec le
bras situé au niveau du cœur. (II-2A)

2. Il faut employer un brassard d’une taille adéquate (c.-à-d.,
d’une longueur correspondant à 1,5 fois la circonférence
du bras). (II-2A)

3. On doit se servir du bruit de Korotkoff de phase V pour
définir la TA diastolique. (I-A)

4. Si la TA est invariablement plus élevée dans un bras, il
faut utiliser le bras qui donne les valeurs les plus élevées
lors de toutes les mesures de la TA. (III-B)

5. On peut mesurer la TA avec un sphygmomanomètre au
mercure, un dispositif anéroïde étalonné ou un
tensiomètre automatisé dont l’utilisation a été validée
pour la prééclampsie. (II-2A)

6. Comme les tensiomètres automatisés risquent de
sous-estimer la TA des femmes atteintes de
prééclampsie, il est recommandé d’en comparer les
mesures avec celles d’un sphygmomanomètre au
mercure ou d’un dispositif anéroïde. (II-2A)

7. La surveillance ambulatoire de la TA (par une mesure sur
24 heures ou à domicile) peut être utile pour détecter
l’hypertension circonstancielle (syndrome de la blouse
blanche). (II-2B)

8. On doit enseigner aux patientes la bonne technique de
mesurede laTA si elles vont surveiller celle-ci chez elles. (III-B)

Commentaires

Nous nous sommes concentrés sur les questions de mesure
qui sont propres à la grossesse. Le lecteur devrait consulter
le document le plus récent du PECH pour se renseigner sur
les lignes directrices générales10.

La mesure de la TA doit respecter la technique normalisée,
tout comme en l’absence de grossesse10.

Il est préférable de faire reposer les femmes pendant cinq
minutes. En particulier, le bruit de Korotkoff de phase V

doit servir à l’établissement de la TA diastolique, étant
donné qu’il est plus fiable11 et qu’avec son utilisation (par
comparaison avec le recours au bruit de phase IV), l’issue de
la grossesse est semblable12. Cette recommandation
remplace la précédente, qui suggérait d’utiliser les bruits de
phase IV et de phase V. Il ne faut employer le bruit de
phase IV (assourdissement) pour la TA diastolique que si
les bruits de Korotkoff sont audibles quand le niveau
approche de 0 mm Hg. Si le brassard est trop petit (de sorte
que les lignes blanches ne se croisent pas), la TAs sera
surestimée de 7 à 13 mm Hg et la TAd, de 5 à 10 mm Hg. Le
brassard ne doit jamais être placé par-dessus des vêtements.
Les femmes doivent être en position assise, car celle-ci
donne la TA la plus élevée. Le décubitus dorsal risque de
causer l’hypotension, tandis que le décubitus latéral gauche
risque de donner la valeur la plus basse de la TA, parce que
le bras droit est souvent élevé au-dessus du niveau du cœur
durant la mesure de la tension13. Il faut documenter toute
différence des résultats d’un bras par rapport à ceux de
l’autre. Si la TA est invariablement plus élevée dans un bras,
il faut utiliser le bras qui donne les valeurs les plus élevées
lors de toutes les mesures de la tension14.

La TA peut se mesurer à l’aide d’un sphygmomanomètre au
mercure, d’un dispositif anéroïde ou d’un appareil
automatisé (habituellement oscillométrique), étant donné
que les sphygmomanomètres au mercure ont été éliminés
de beaucoup d’établissements. Lors du choix d’un dispositif
de mesure de la TA, il faut notamment prendre en
considération l’erreur de l’observateur, la validation, la
spécificité de la maladie et le besoin d’un réétalonnage
régulier.

Le réétalonnage consiste à comparer les mesures obtenues
d’un appareil donné avec celles provenant d’un manomètre
au mercure. Les dispositifs anéroïdes doivent être
réétalonnés tous les deux ans par rapport à des appareils au
mercure. Cette tâche est accomplie par le service biomédical
des hôpitaux, mais les praticiens des cabinets privés doivent
prendre leurs propres dispositions à cet égard.

La validation sert à déterminer l’exactitude d’un appareil à
tous les niveaux de lecture de la TA, à plusieurs occasions et
chez des femmes atteintes de différents THG15. Elle doit
surtout être réalisée chez les femmes prééclamptiques pour
deux raisons. Premièrement, la détection de la prééclampsie
représente le principal but de la mesure de la TA lors d’une
grossesse. Deuxièmement, les femmes présentant une
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hypertension préexistante courent environ 20 % de risque
de prééclampsie16–20, alors que les femmes atteintes
d’hypertension gravidique sont susceptibles de développer
une prééclampsie typique21–26. Les dispositifs automatisés
de mesure de la TA éliminent les erreurs commises par
l’observateur. Toutefois, seuls certains d’entre eux ont été
validés dans le contexte de la grossesse15 et, en particulier,
dans celui de la prééclampsie27. Les dispositifs automatisés
peuvent, en cas de prééclampsie, sous-estimer la TA
systolique et diastolique de 5 mm Hg en moyenne, mais les
variations sont considérables28.

Dans les cabinets, la plupart des erreurs de mesure de la TA
dépendent de l’utilisateur et sont corrigibles14. Toutefois, les
mesures ambulatoires sont devenues populaires. La surveil-
lance ambulatoire de la TA sur 24 heures ou la réalisation
d’une série de mesures dans une unité de jour obstétricale
peut permettre de repérer les femmes présentant une hyper-
tension circonstancielle. Comparées avec les femmes
constamment hypertensives, les femmes atteintes
d’hypertension circonstancielle courent un plus faible
risque de complications maternelles et périnatales29–33.
Toutefois, la surveillance ambulatoire de la TA sur
24 heures n’est que de peu d’utilité pour une femme prise
individuellement, parce que les coefficients de prévision
d’un test négatif ne diminuent que modérément le risque
d’issues indésirables comme l’hypertension grave,
l’accouchement prématuré et l’admission à une unité
néonatale de soins intensifs29,32,33. La surveillance de la TA
à domicile est largement disponible, économique,
confortable et facile à reprendre quand on soupçonne
l’évolution de la maladie. Les femmes enceintes la préfèrent
à la surveillance ambulatoire sur 24 heures34. Les valeurs
n’ont cependant pas été validées en fonction des issues
indésirables de la grossesse.

Par conséquent, à l’heure actuelle, l’information est
insuffisante pour la définition du rôle de l’une ou l’autre
méthode de surveillance ambulatoire de la TA lors d’une
grossesse hypertensive (ou normotendue). Jusqu’à présent,
aucun ECR n’a été réalisé pour évaluer les effets de l’un ou
l’autre type de mesure ambulatoire de la TA sur les issues
maternelles ou périnatales35.

DIAGNOSTIC D’HYPERTENSION

Recommandations

1. Le diagnostic d’hypertension doit reposer sur des
mesures de la TA réalisées au cabinet ou à l’hôpital. (II-2B)

2. L’hypertension liée à la grossesse doit se définir comme
un TA diastolique � 90 mm Hg, fondée sur la moyenne
d’au moins deux mesures prises sur le même bras. (II-2B)

3. Il faut surveiller étroitement les femmes ayant une TA
systolique � 140 mm Hg, à l’affût de l’apparition d’une
hypertension diastolique. (II-2B)

4. L’hypertension grave doit se définir comme une
TA systolique � 160 mm Hg ou une TA diastolique
� 110 mm Hg. (II-2B)

5. En cas d’hypertension non grave, on doit effectuer une
série de mesures de la TA avant de prononcer un diag-
nostic d’hypertension (II-2B).

6. En cas d’hypertension grave, il faut confirmer le diagnostic
par une nouvelle mesure après 15 minutes. (III-B)

7. On doit définir l’hypertension circonstancielle (syndrome
de la blouse blanche) comme une TA diastolique égale
ou supérieure à 90 mm Hg, alors que la TA à domicile est
inférieure à 135/85 mm Hg. (III-B)

Commentaires

L’hypertension gravidique se définit comme une TAd égale
ou supérieure à 90 mm Hg lors d’une mesure au cabinet.
Une TAd de 90 mm Hg constitue un seuil au-delà duquel la
morbidité périnatale s’accroît en cas d’hypertension non
protéinurique. De surcroît, la TAd représente un meilleur
prédicteur des issues indésirables de la grossesse que la
TAs32,36. Il faut confirmer la TA qui n’est pas gravement
élevée par la répétition des mesures, préférablement lors de
plus d’une consultation, étant donné que de 30 % à 70 %
des femmes dont la TA au cabinet est égale ou supérieure à
140/90 mm Hg ont une TA normale lors de mesures
ultérieures lors de la même consultation, après une série de
mesures dans une unité de jour obstétricale ou après la sur-
veillance de la TA à domicile30,32,33,37. L’intervalle entre les
mesures de la TA (heures, jours ou semaines) dépendra du
THG sous-jacent.

La TA systolique a été exclue auparavant de la définition de
l’hypertension liée à la grossesse pour plusieurs raisons.
Premièrement, elle est davantage sujette à des variations que
la TAd. Deuxièmement, elle augmente habituellement avec
la TAd38. Troisièmement, il existe un danger d’étiqueter
arbitrairement à outrance et de voir les femmes plus
souvent que nécessaire. Toutefois, comme une TAs même
élevée par intermittence constitue un marqueur de risque de
développement ultérieur de l’hypertension gravidique39,
une TAs élevée devrait déclencher des analyses et un suivi
plus approfondis, selon les besoins.

La définition de l’hypertension grave comme étant une TA
systolique égale ou supérieure à 160 mm Hg (plutôt qu’à
170 mm Hg) repose sur le fait qu’une telle TAs est associée à
un risque accru d’accident vasculaire cérébral durant la
grossesse40,41.
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Une hausse relative de la TA ne fait pas partie de la
définition de l’hypertension, étant donné qu’elle se situe à
l’intérieur de la variation de tension constatée durant tous
les trimestres de la grossesse et qu’il existe un taux élevé de
faux positifs en ce qui concerne la présence soupçonnée de
prééclampsie42. La tension artérielle moyenne n’est pas
incluse dans la définition de l’hypertension gravidique parce
que son calcul est malaisé.

Si la surveillance de la TA à domicile sert au repérage des
femmes présentant une hypertension circonstancielle, les
valeurs normales obtenues à la maison doivent idéalement
être confirmées par une surveillance ambulatoire sur
24 heures. Comme les critères de normalité ont varié, il est
recommandé d’employer le seuil largement accepté (hors
grossesse) de mesures inférieures à 135/85 mm pour une
TA normale à domicile10 (voir l’analyse dans la section
« Mesure de la TA »).

MESURE DE LA PROTÉINURIE

Recommandations

1. Toutes les femmes enceintes doivent subir une évaluation
de la protéinurie. (II-2 B)

2. L’analyse par bandelette réactive urinaire peut servir au
dépistage de la protéinurie lorsque la présence d’une
prééclampsie n’est que peu soupçonnée. (II-2B)

3. On encourage la réalisation d’une analyse qui établit la
protéinurie avec plus de certitude (par le rapport
protéines urinaires/créatinine ou le prélèvement d’urine
sur 24 heures) lorsque l’on soupçonne la présence d’une
prééclampsie, y compris chez les femmes enceintes
hypertendues dont la TA augmente et chez les femmes
enceintes normotendues qui présentent des symptômes
ou des signes suggérant une prééclampsie. (II-2A)

Commentaires

La plupart des analyses des protéines urinaires sont réalisées
pour dépister la prééclampsie chez les femmes
hypertendues ou celles qui courent une risque accru de
prééclampsie, même si un tel dépistage sert à détecter une
néphropathie préexistante au début de la grossesse. Les
recommandations actuelles ont été révisées pour refléter le
fait crucial que la protéinurie ne constitue qu’un des critères
diagnostiques de la prééclampsie. Les complications de la
prééclampsie au niveau des organes cibles peuvent survenir
en l’absence d’une protéinurie. Ainsi, 20 % des femmes qui
développeront une éclampsie n’auront été atteintes
d’hypertension que durant la semaine précédant les convul-
sions, 10 % n’auront présenté qu’une protéinurie et 10 %
n’auront présenté ni l’une ni l’autre43. En outre, il faut faire
preuve à la fois d’efficacité et d’économie dans les soins
cliniques.

Il existe de nombreuses options pour le diagnostic de la
protéinurie, dont l’analyse avec une bandelette réactive
urinaire, le rapport protéine/créatinine urinaire et le
prélèvement d’urine selon une diversité d’intervalles
(24 heures, plus couramment). Nous ne savons pas quelle
méthode détecte le mieux les femmes qui courent un risque
accru de complications maternelles et/ou périnatales.
Toutefois, selon une étude rétrospective, plus la positivité
de protéinurie est élevée lors d’analyses avec une bandelette
réactive urinaire, plus le risque d’issues maternelles
indésirables s’accroît44. La plupart des recherches se sont
concentrées sur des méthodes qui correspondent le mieux à
la quantification des protéines urinaires par un prélèvement
sur 24 heures (mesure qui est considérée comme étant
l’étalon-or). Cependant, le prélèvement d’urine sur
24 heures est coûteux en temps, peu pratique et souvent
incomplet (évalué par un prélèvement de 13 % à 18 % du
poids corporel idéal sous forme de créatinine urinaire
[mmol/j])45. Pour le diagnostic de protéinurie, ces
considérations logistiques ont incité la National Kidney
Foundation à abandonner les prélèvements effectués sur une
période donnée en faveur de la prise d’échantillons
ponctuels d’urine.

DIAGNOSTIC DE PROTÉINURIE
CLINIQUEMENT SIGNIFICATIVE

Recommandations

1. On doit fortement soupçonner la protéinurie lorsque la
mesure de celle-ci est supérieure ou égale à 2+ avec une
bandelette réactive urinaire. (II-2A)

2. Il faut définir la protéinurie comme la présence d’au
moins 0,3g/j de créatinine urinaire lors d’un prélèvement
d’urine sur 24 heures ou d’au moins 30 mg/mmol, dans
un échantillon d’urine ponctuel (aléatoire). (II-2B)

3. L’information est insuffisante pour la formulation d’une
recommandation sur l’exactitude du rapport albumine/
créatinine urinaire. (II-2 I)

Commentaires

La limite supérieure pour une excrétion normale de
protéines urinaires sur 24 heures est de 0,3 g/j et repose sur
un IC à 95 % pour ce qui est des protéines urinaires durant
la grossesse. Elle est utilisée par convention. Toutefois, un
dosage des protéines urinaires égal ou supérieur à 0,5 g/j
peut se révéler un meilleur prédicteur d’une issue clinique
indésirable46.

Les sociétés internationale et australasienne d’étude de
l’hypertension liée à la grossesse ont accepté le rapport
protéine/créatinine urinaire pour le diagnostic. Idéalement,
cette analyse doit être réalisée le matin, mais non sur la
première urine excrétée. Le choix du moment peut
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toutefois ne pas être crucial durant la grossesse47. La valeur
limite signalée varie de 17 à 57 mg/mmol (médiane :
26 mg/mmol) dans le cadre de 10 études
(1 079 hypertendues)48–57. Pour une valeur limite de
30 mg/mmol de créatinine urinaire (selon la recomman-
dation de l’ASSHP), en particulier chez les femmes atteintes
de THG, les sensibilités et les spécificités étaient de 0,85
(IC à 95 % : 0,78–0,91) et de 0,76 (0,73–0,78),
respectivement58. Des efforts sont en cours pour améliorer
la normalisation de la mesure des protéines urinaires et de la
créatinine sérique dans les laboratoires59.

L’analyse par bandelette réactive urinaire est peu coûteuse,
facile et largement employée. Son utilité est incertaine pour
le dépistage des femmes hypertendues ou de celles qui
courent un risque accru de prééclampsie. Une valeur
négative ou la présence de traces ne doit pas être ignorée
chez une femme dont l’hypertension est nouvelle ou qui
présente des symptômes suggérant la prééclampsie. Dans
12 % des cas de résultats négatifs ou faisant état de traces, il
s’agit de faux négatifs selon une évaluation par rapport à
une protéinurie de 0,3 g/j sur 24 heures60.
Indépendamment de cette constatation, ces femmes
peuvent être atteintes de prééclampsie non protéinurique.

Pour la détection de la protéinurie significative, le rapport
albumine/créatinine urinaire (RACU) a généralement
connu un bon rendement (par comparaison avec l’excrétion
de protéines urinaires sur 24 heures) dans trois études
prospectives61–63, mais non dans une quatrième64

(321 hypertendues). Plus d’information est nécessaire avant
de pouvoir recommander l’utilisation clinique du RACU.

Il n’est pas évident que la quantification de la protéinurie
durant la grossesse ait un rôle dans le pronostic, lequel est
analysé dans le chapitre « Prédiction, prévention et
pronostic de la prééclampsie ». Si l’on cherche à obtenir une
quantification, on doit alors procéder à un prélèvement
d’urine sur 24 heures, étant donné que le RPCU est moins
fiable quand les taux de protéinurie sont élevés.

CLASSIFICATION DES THG

Recommandations

1. Les troubles hypertensifs de la grossesse doivent être
classifiés comme une hypertension préexistante ou
gravidique selon divers facteurs diagnostiques et
thérapeutiques. (II-2B)

2. Il faut établir la présence ou l’absence de prééclampsie,
étant donné l’association claire de celle-ci avec des issues
maternelles et périnatales plus indésirables. (II-2B)

3. Chez les femmes atteintes d’hypertension préexistante, la
prééclampsie doit se définir comme une hypertension

résistante, une protéinurie nouvelle ou aggravée ou un ou
plusieurs des autres états indésirables. (II-2B)

4. Chez les femmes atteintes d’hypertension gravidique, la
prééclampsie doit se définir comme une nouvelle
protéinurie ou un ou plusieurs des autres états
indésirables. (II-2B)

5. La prééclampsie grave doit se définir comme une
prééclampsie qui survient avant 34 semaines de gestation
et qui est associée à une protéinurie importante ou
comme un ou plusieurs états indésirables. (II-2B)

6. Il faut abandonner l’expression « hypertension due à la
grossesse » (HG), car son sens en pratique clinique n’est
pas clair. (III-D)

Commentaires

La classification vise à faciliter les communications entre les
fournisseurs de soins et à créer des groupes significatifs qui
diffèrent selon le pronostic, les considérations relatives à la
surveillance et/ou les issues. À cette fin, le système de
classification des troubles hypertensifs de la grossesse a été
simplifié.

Selon les données sur la population, environ 1 % des
grossesses sont compliquées par une hypertension
préexistante; de 5 % à 6 %, par une hypertension gravidique
sans protéinurie; et de 1 % à 2 %, par la prééclampsie65. On
peut s’attendre que ces proportions augmentent, étant
donné la tendance vers une population obstétricale plus
vieille et plus obèse.

L’hypertension est classée comme étant préexistante ou
gravidique (Tableau 2). L’hypertension préexistante est
antérieure à la grossesse ou survient avant 20 semaines,
tandis que l’hypertension gravidique apparaît à 20 semaines
ou après. Il existe deux sous-groupes pour chaque type
d’hypertension : (1) avec états comorbides et (2) avec
prééclampsie, en fonction de trois critères : l’hypertension,
la protéinurie et les états indésirables. L’œdème et la prise de
poids demeurent exclus de la définition de la prééclampsie.
L’œdème, même facial, n’est ni sensible ni spécifique pour
la prédiction de la prééclampsie66,67. Ni l’œdème ni la prise
de poids ne sont associés d’une manière significative à la
mortalité et à la morbidité périnatales36,66. Cette définition
large de la prééclampsie vise à signaler le besoin d’une sur-
veillance maternelle et fœtale accrue, compte tenu du fait
que les états indésirables ne se trouvent pas tous sur le
même pied (p. ex. l’éclampsie diffère en importance d’un
mal de tête persistant, nouveau ou inhabituel).

La prééclampsie grave se définit comme une prééclampsie
survenant avant 34 semaines de gestation, avec protéinurie
importante (de 3 à 5 g/j selon d’autres lignes directrices
internationales) ou avec un ou plusieurs états indésirables.
Cette définition correspond aux lignes directrices
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américaines7 et à celles de l’ISSHP66, sauf pour le critère de
l’âge gestationnel (voir le chapitre « Prédiction, prévision et
pronostic de la prééclampsie », la section « Lieu des soins »
et des traitements précis). Bien que l’ampleur de la
protéinurie n’ait pas été invariablement associée à un
pronostic maternel ou périnatal aggravé, la protéinurie est
conservée dans la définition de la prééclampsie grave en rai-
son de sa validité apparente, jusqu’à ce que des données
définitives indiquent que le retrait de la protéinurie
importante s’impose.

Les femmes atteintes d’hypertension préexistante courent
de 10 % à 20 % de risque de développer une prééclampsie,
qui se définit comme une hypertension résistante, une
protéinurie nouvelle ou qui empire, ou un ou plusieurs états
indésirables (Tableau 2)16–20. Les femmes présentant
certaines comorbidités (p. ex. un diabète sucré préexistant
ou une néphropathie) courent, elles aussi, un risque accru68.
Les femmes atteintes d’une hypertension gravidique qui
apparaît avant 34 semaines (par opposition à une apparition
à 34 semaines ou plus) sont plus susceptibles de développer
une prééclampsie, selon un taux d’environ 35 %21–26.

Avec états comorbides
L’expression « avec états comorbides » renvoie à des états
qui militent fortement en faveur de l’adoption d’un
traitement antihypertenseur plus agressif hors grossesse69 et
qui, en tant que tels, justifient, à l’égard de la TA, des seuils
de traitement et des objectifs spéciaux durant la grossesse.
Les états comorbides sont mis en évidence parce qu’ils con-
stituent des indications de traitement antihypertenseur à
court terme, hors grossesse. Il s’agit habituellement de
facteurs de risque cardiovasculaire importants, comme le
diabète de type I ou II (mais non le diabète gestationnel),
une néphropathie parenchymateuse ou vasculaire ou une
maladie cérébrovasculaire.

Avec prééclampsie
Le mot « prééclampsie » a été réintroduit en raison de sa
brièveté et de son utilisation à l’échelle internationale. Il cor-
respond aux expressions antérieures suivantes :

• hypertension préexistante avec superposition d’une
hypertension gravidique, d’une protéinurie et/ou d’un
ou de plusieurs états indésirables

• hypertension gravidique avec protéinurie

• hypertension gravidique (sans protéinurie) avec un ou
plusieurs états indésirables.

Les changements ont été apportés par souci de clarté.
Premièrement, le mot « superposition » n’est pas utilisé,
mais les critères diagnostiques de la prééclampsie chez les
femmes présentant une hypertension préexistante ont été
clarifiés. L’hypertension résistante est une hypertension qui
exige la prise de trois antihypertenseurs pour la maîtrise de

la tension artérielle après 20 semaines de gestation.
Deuxièmement, la classification insiste sur le fait qu’il y a un
important chevauchement clinique, que les femmes
peuvent répondre aux critères de plus d’un sous-groupe et
qu’une évolution peut se produire au fil du temps. Le diag-
nostic final du type de THG est rétrospectif : il s’établit
après la période du post-partum.

Toutes les sociétés d’hypertension considèrent la
prééclampsie comme un trouble hypertensif qui se définit le
plus couramment comme une nouvelle protéinurie et,
potentiellement, un autre dysfonctionnement des organes
cibles. Une définition restrictive de la prééclampsie (hyper-
tension gravidique avec protéinurie) est souvent employée
dans le milieu de la recherche et est appuyée à cette fin par
l’ISSHP66. Il existe aussi une définition inclusive : hyperten-
sion gravidique avec protéinurie ou dysfonctionnement
typique des organes cibles. La présente directive clinique et
celle de l’ASSHP utilisent cette définition8. Bien que les
lignes directrices américaines emploient une définition
restrictive de la prééclampsie, elles ajoutent que le
dysfonctionnement des organes cibles engendre un diag-
nostic de prééclampsie fortement soupçonné7.

Les états indésirables reflètent des complications fœtales
directes liées à la prééclampsie (p. ex. l’oligohydramnios),
des complications systémiques maternelles directes qui
visent les organes cibles (p. ex. l’éclampsie) ou des états qui
intensifient fortement le risque de complications
maternelles (p. ex. un taux d’albumine sérique inférieur à
20 g/l) (Tableau 2).

La liste des états indésirables a été modifiée. On y a ajouté
un taux élevé de créatinine. On y a retiré l’oligurie et la
protéinurie supérieure à 3 g/j. L’oligurie n’est pas spécifique
et est attribuable à plusieurs causes, notamment des taux
élevés d’HAD après un stress ou une chirurgie. En outre, le
diagnostic peut inciter à l’administration de liquides, alors
que l’œdème pulmonaire consécutif à une telle intervention
constitue une cause majeure de décès chez les femmes
prééclamptiques2. L’oligurie (< 15 ml/h) doit être tolérée,
au moins au cours des six premières heures du post-partum,
chez les femmes qui ne présentent pas de néphropathie
préexistante. Bien qu’il y ait un continuum des risques entre
une protéinurie plus importante et des issues plus
indésirables63,66,70, il n’y a pas de valeur limite claire. (Le
recours à la quantification des protéines urinaires pour le
pronostic de la prééclampsie est abordé dans le chapitre
« Prédiction, prévention et pronostic de la prééclampsie ».)
Le seuil établi pour le taux d’albumine sérique faible
(< 20 g/l) a servi comme point à partir duquel l’œdème se
développe seulement en raison d’une hypoprotéinémie71–73.

L’hyperuricémie n’a pas été incluse comme état indésirable,
mais on en a tenu compte parce que son association à des
complications périnatales est au moins aussi étroite que
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celle de la protéinurie66,74. Jusqu’à présent, l’acide urique
sérique n’a pas prédit d’issues maternelles indésirables en
présence de prééclampsie75.

L’âge gestationnel n’a pas été inclus dans la liste des états
indésirables. Toutefois, l’apparition de l’hypertension à
moins de 34 semaines constitue un marqueur de risque de
l’évolution de l’hypertension gravidique vers la
prééclampsie. Il est également associé à un risque accru de
complications maternelles et périnatales21–26.

La prééclampsie n’est pas seulement une
hypertension

La compréhension de la pathogénèse de la prééclampsie est
essentielle à celle des diverses manifestations cliniques et
multisystémiques de cette dernière. Selon la théorie la plus
populaire, la pathogénèse de la prééclampsie est un
processus à deux étapes qui débouche, au bout du compte,
sur une discordance entre l’offre utéroplacentaire et les
demandes fœtales. Il en résulte un dysfonctionnement des
cellules endothéliales maternelles et les manifestations

maternelles (et fœtales) de la prééclampsie (Figure)76. Pour
obtenir plus de précisions, veuillez consulter les analyses de
Roberts et coll.77,78.

Les manifestations maternelles les plus courantes sont
celles qui servent à définir cliniquement la prééclampsie :
l’hypertension et la protéinurie. Parmi les autres, on trouve
les scintillements visuels et les scotomes, qui témoignent
d’une ischémie corticale occipitale; un mal de tête
persistant, signe d’une ischémie cérébrale; et/ou un œdème,
une douleur épigastrique ou du quadrant supérieur droit qui
reflète une irritation capsulaire consécutive à une nécrose
hépatique et/ou à un hématome; ainsi que la dyspnée et/ou
une douleur thoracique indicative d’un œdème pulmonaire
non cardiogène. Aucune de ces affections ne sont propres à
la prééclampsie.

Quelques commentaires particuliers s’imposent au sujet des
signes maternels. Un accident vasculaire cérébral peut
survenir à une TA systolique de 160 mm Hg ou plus, soit à
un seuil inférieur à celui qui était estimé précédemment2,41.
L’AVC et, dans une moindre mesure, l’œdème pulmonaire,
constituent les principales causes de décès maternel en
présence de prééclampsie2. On ne connaît pas la sensibilité
ni la spécificité du clonus ou de l’hyperréflectivité (courante
durant la grossesse). La jaunisse est une constatation
tardive, qui témoigne d’une coagulation intravasculaire
disséminée ou d’un autre diagnostic (p. ex. la stéatose
hépatique aigüe gravidique). Les convulsions de l’éclampsie
sont habituellement isolées. Quand les femmes ont subi une
imagerie avant et après une éclampsie, les résultats de la
TAO ou de l’IRM font généralement état d’une ischémie
suivie d’un œdème79–85.

Les manifestations fœtales peuvent survenir en même
temps que les manifestations maternelles, les précéder ou se
produire en leur absence86. Le syndrome fœtal consiste en
l’oligohydramnios (c.-à-d. une quantité faible de liquide
amniotique), le retard de croissance intra-utérin, en une
anomalie constatée par une vélocimétrie Doppler de l’artère
ombilicale (mesurée par le rapport S/D, l’indice de
pulsatilité ou l’indice de résistance), en une moins grande
résistance au débit de l’artère cérébrale moyenne fœtale
(témoignant d’une redistribution du débit sanguin vers le
système nerveux central), en une forme d’onde anormale
dans le canal veineux d’Arantius et/ou en la mortinaissance.
Jusqu’à 30 % des grossesses prééclamptiques sont
compliquées par le RCIU, reflété par une diminution de la
vitesse de croissance fœtale87 et, habituellement, par une
croissance asymétrique, quoique la croissance puisse être
symétriquement réduite par une maladie placentaire grave
ou être, en réalité, excessive88.

Analyses de classification des THG
Les analyses relatives à la prééclampsie s’intéressent au diag-
nostic. Pour les femmes chez lesquelles l’on a déjà
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Tableau 2 Classification des troubles hypertensifs de
la grossesse*

Diagnostic primaire Définition de la prééclampsie†

Hypertension préexistante

avec états comorbides‡

avec prééclampsie �

(après 20 semaines de
gestation)

Hypertension résistante ou

protéinurie nouvelle ou qui
s’aggrave ou

un ou plusieurs états
indésirables§

Hypertension gravidique

avec états comorbides‡

avec prééclampsie �

(après 20 semaines de
gestation)

Nouvelle protéinurie ou

un ou plusieurs états
indésirables§

*Les femmes peuvent se trouver dans plus d’un sous-groupe.

†La prééclampsie grave correspond à la prééclampsie : apparaissant avant
34 semaines de gestation et s’accompagnant d’une protéinurie importante
(3-5 g/j selon d’autres directives internationales) ou d’un ou de plusieurs
états indésirables.

‡États comorbides, comme le diabète sucré de type I ou II, une
néphropathie ou une indication de traitement antihypertenseur hors
grossesse.

§Autres états indésirables : symptômes maternels (mal de tête persistant et
ou nouveau/inhabituel, troubles de la vue, douleur abdominale ou du
quadrant supérieur droit qui persiste, nausées et vomissements intenses,
douleur thoracique ou dyspnée), signes maternels de dysfonctionnement
des organes cibles (éclampsie, hypertension grave, œdème pulmonaire ou
présence soupçonnée d’un décollement placentaire), résultats anormaux
d’analyses de laboratoire subies par la mère (taux élevé de créatinine
sérique [selon les critères du laboratoire local]; taux élevé de SGPT, de
SGOT ou de LDH [selon les critères du laboratoire local] avec symptômes;
numération plaquettaire < 100 x 109/l ou taux d’albumine sérique < 20 g/l,
ou morbidité fœtale (oligohydramnios, retard de croissance intra-utérin,
débit absent ou inversé de l’artère ombilicale en fin de diastole selon la
vélocimétrie Doppler, ou mort fœtale intra-utérine).

LDH : lactate-déshydrogénase; SGOT : sérum glutamo-oxalacétique
transaminase; SGPT : sérum glutamopyruvique transaminase.



diagnostiqué une prééclampsie, la surveillance est abordée
dans la section « Pronostic (maternel et fœtal) de la
prééclampsie ».

Recommandations

1. Chez les femmes atteintes d’hypertension préexistante,
on doit procéder à une analyse de la créatinine sérique,
du potassium sérique et de l’urine tôt durant la grossesse,
en l’absence de résultats déjà documentés. (II-2B)

2. Chez les femmes atteintes d’hypertension préexistante, la
réalisation en laboratoire d’analyses de base supplé-
mentaires peut dépendre d’autres considérations jugées
importantes par les fournisseurs de soins de santé. (III-C)

3. Lorsque l’on soupçonne une prééclampsie, il faut réaliser
les analyses de laboratoire indiquées au Tableau 3 chez la
mère (II-2B) et le fœtus. (II-1B)

4. Si les résultats des analyses initiales sont rassurants, on
doit répéter les analyses sur la mère et le fœtus lorsque
des préoccupations à l’égard de la prééclampsie (p. ex. le
changement de l’état de la mère et/ou du fœtus) persis-
tent. (III-C)

5. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale peut être
utile chez les femmes enceintes hypertendues afin

d’établir l’origine placentaire de l’hypertension, de la
protéinurie et/ou des états indésirables. (II-2B)

6. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale peut être
utile afin d’établir l’origine placentaire du retard de
croissance intra-utérin. (II-2B)

Commentaires

Hypertension préexistante

Les femmes atteintes d’hypertension préexistante
présenteront très probablement (> 95 %) une hypertension
essentielle, mais il faut néanmoins prendre les causes
secondaires en considération. Des investigations tech-
niques de base ont été suggérées pour les femmes à propos
desquelles la présence d’une cause secondaire est
faiblement soupçonnée. (Voir le document du PECH pour
une analyse plus approfondie10.) Parce que des états comme
l’obésité, la stéatohépatite non alcoolique associée ou une
thrombocytopénie immune risquent de rendre difficile
l’interprétation des examens hématologiques de dépistage
du dysfonctionnement des organes cibles causé par la
prééclampsie plus tard au cours de la grossesse, il peut être
approprié de réaliser, tôt durant celle-ci, des tests initiaux
supplémentaires sur les femmes visées.
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AVC : accident vasculaire cérébral; CIVD : coagulation intravasculaire disséminée; ERO : espèces réactives de l ’oxygène;
facteurs antiang : facteurs antiangiogéniques (p. ex. rapport s-Flt-1/PlGF); LSP : leucocytes du sang périphérique;
NTA : nécrose tubulaire aigüe; PG : éicosanoïdes (p. ex. rapport TXA1/PGI2); SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigüe

Figure Pathogénèse du syndrome maternel de prééclampsie (modifié de von Dadelszen et coll. 76)



Lorsque l’on soupçonne une prééclampsie

Les femmes soupçonnées d’être prééclamptiques doivent
subir des analyses (présentées au Tableau 389–98) pour
déterminer le dysfonctionnement des organes cibles qui est
caractéristique de cet état ou pour exclure d’importants
diagnostics différentiels (p. ex. la stéatose hépatique aigüe
gravidique). La validité des diverses analyses énumérées au
Tableau 3, prises individuellement ou combinées, n’a pas
été établie. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale
peut être utile chez les femmes enceintes hypertendues afin
de soutenir la constatation d’une origine placentaire de
l’hypertension, de la protéinurie et/ou des états
indésirables99; une consultation obstétricale pourrait alors

être justifiée. À titre de cause du RCIU, le débit absent ou
inversé de l’artère ombilicale en fin de diastole
correspondrait davantage à un dysfonctionnement
placentaire qu’à une diminution du potentiel de croissance
biologique, à l’incertitude au sujet des dates ou à une
aneuploïdie99–103.

La prééclampsie peut être une maladie évolutive dont les
manifestations cliniques surviennent en série. En présence
de soupçons continus de prééclampsie, la nature et la
fréquence de la surveillance en série ne sont pas claires;
cependant, un changement de l’état clinique de la mère ou
du bébé constituerait une indication raisonnable de reprise
des analyses.
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Tableau 3 Analyses pour le diagnostic ou le suivi du bien-être maternel et fœtal en présence de prééclampsie

Analyses pour le diagnostic Analyses pour le pronostic Description chez les femmes prééclamptiques

Mère

Hémoglobine Hémoglobine Plus élevée (en raison d’une hémoconcentration), à moins
qu’il y ait anémie hémolytique microangiopathique89-92

GB et formule leucocytaire GB et formule leucocytaire Plus élevés (surtout à cause d’une neutrophilie exagérée)89,93

Numération plaquettaire Numération plaquettaire Plus faible

Frottis sanguin Microangiopathie avec fragments de GR94,95

RIN et TPTA RIN et TPTA * Plus élevés en présence d’une CIVD

Fibrinogène Fibrinogène* Plus faible

Créatinine sérique Créatinine sérique Plus élevée (en raison d’une hémoconcentration et/ou
d’une insuffisance rénale)

Acide urique sérique Acide urique sérique Plus élevé96

Glucose Faible en cas de stéatose hépatique aigüe gravidique

SGOT SGOT Plus élevé

SGPT SGPT Plus élevé

LDH LDH Plus élevée

Albumine Albumine Plus faible

Bilirubine Bilirubine Plus élevée (indirecte, par l’hémolyse, ou directe,
consécutivement à un trouble hépatique)

Analyse d’urine (courante et microscopie)

Protéinurie (évaluée par une bandelette
réactive destinée aux protéines urinaires,
un prélèvement ponctuel ou un
prélèvement sur 24 heures)

Protéinurie Plus élevée (abordée ailleurs)

Fœtus

Décompte des mouvements du fœtus Décompte des mouvements du
fœtus

Diminué

Examen de réactivité fœtale Examen de réactivité fœtale FCF inquiétante

Profil biophysique Profil biophysique Score plus faible (associé à des issues périnatales
indésirables, mais à cause de la poche de liquide
amniotique la plus profonde)97, 98

Poche de liquide amniotique la plus
profonde

Poche de liquide amniotique
la plus profonde

Plus faible

Évaluation échographique de la croissance
fœtale

Évaluation échographique
de la croissance fœtale

Croissance fœtale intra-utérine habituellement asymétrique

Doppler de l’artère ombilicale Doppler de l’artère ombilicale Résistance accrue, débit absent ou inversé de l’artère
ombilicale en fin de diastole

*On recommande la réalisation de tests de coagulation en présence de thrombocytopénie ou de décollement placentaire.
CIVD : coagulation intravasculaire disséminée; GB : globule blanc; GR : globule rouge; LDH : lactate-déshydrogénase; RIN : Rapport international normalisé;
SGOT : sérum glutamo-oxalacétique transaminase; SGPT : sérum glutamopyruvique transaminase; TPTA : temps partiel de thromboplastine activée.



CHAPITRE 2

Prédiction, prévention et pronostic de la
prééclampsie
PRÉDICTION DE LA PRÉÉCLAMPSIE

Il n’existe aucun prédicteur unique de la prééclampsie
chez les femmes, que le risque qu’elles courent soit faible

ou accru.

Recommandations

1. Au moment de la planification des soins prénatals, il faut
offrir une consultation obstétricale aux femmes qui
présentent des marqueurs de risque accru de
prééclampsie. (II-2B)

2. Pour les femmes courant un risque accru de pré-
éclampsie, on doit envisager une stratification des
risques qui comporte une approche multivariable
clinique et de laboratoire. (II-2B)

Commentaires

Il existe de nombreux marqueurs de risque de prééclampsie,
dont les caractéristiques démographiques maternelles; les
antécédents médicaux, obstétricaux et familiaux; et les
caractéristiques de la grossesse en cours (Tableau 4103–129).
De nombreux marqueurs de risque de prééclampsie sont
connus au moment de la planification des soins prénatals.
Ils doublent à quadruplent le risque de prééclampsie68.
Parmi ces marqueurs, qui sont surlignés en gris au Tableau
4, les plus importants sont les antécédents de prééclampsie
et les antiphospholipides. Pour les autres marqueurs du
Tableau 4, l’intensité de l’association avec la prééclampsie
est moins bien établie ou moins constante, ou le marqueur
dépend de renseignements qui deviennent disponibles
durant le deuxième ou le troisième trimestre.

Au Royaume-Uni, on a conseillé d’utiliser les marqueurs
cliniques les plus puissants du risque de prééclampsie qui
sont identifiables au moment de la planification des soins
prénatals (c.-à-d. ceux qui sont surlignés en gris au Tableau
4) comme méthode de dépistage de la maladie dans la popu-
lation (la preeclampsia community guideline, ou PRECOG108). Il
est recommandé d’orienter les femmes vers des soins de
sous-spécialité si elles présentent l’un des marqueurs en
caractères gras (et surl ignés) ou au moins deux
des marqueurs en caractères ordinaires (et surlignés)
(catégorie D) (Tableau 4).

Les marqueurs de risque de prééclampsie qui deviennent
disponibles au deuxième et au troisième trimestres reposent
sur les changements pathophysiologiques qui caractérisent
la prééclampsie et qui précèdent la maladie clinique. Les
marqueurs de risque qui sont les mieux caractérisés sont
présentés au Tableau 4. Beaucoup ont été évalués. Parmi
eux, on trouve la mesure des éléments suivants : la perfu-
sion placentaire et la résistance vasculaire (p. ex. la TA
moyenne durant le deuxième trimestre, la perfusion
intraveineuse de l’angiotensine-II, le test de position, la sur-
veillance ambulatoire de la TA sur 24 heures, l’échographie
Doppler); le débit cardiaque et la résistance vasculaire
systémique; l’endocrinologie de l’unité fœtoplacentaire
(p. ex. l’alphafœtoprotéine, l’hCG); la fonction rénale
(p. ex. l’acide urique sérique ou la microalbuminurie); la
fonction endothéliale et l’interaction cellules endothéliales-
plaquettes (p. ex. la numération plaquettaire, les
antiphospholipides ou l’homocystéine); le stress oxidatif
(p. ex. les lipides sériques); et les facteurs circulants
antiangionéniques130,131. Aucune de ces valeurs (prises
individuellement) ne possède de sensitivité ni de coefficient
de prévision suffisants pour être utiles cliniquement, même
chez les femmes qui courent un risque accru.

Comme aucune analyse unique ne peut prédire la
prééclampsie avec une exactitude suffisante pour être
cliniquement utile132, on s’intéresse de plus en plus à
l’élaboration de modèles multivariables qui comportent des
prédicteurs cliniques et de laboratoire disponibles au
moment de la planification des soins prénatals et, par la
suite, durant la grossesse133. Les femmes qui courent un
risque accru de prééclampsie pourraient tirer avantage de ce
type de stratification des risques. Le Tableau 5 présente un
exemple d’une telle approche multivariable envers la strati-
fication des risques qui établit des distinctions entre le
risque dans la population (5–7 %), le risque faible (7–29 %),
le risque intermédiaire (30–50 %) et le risque élevé (> 60 %)
de prééclampsie au cours de la grossesse actuelle, afin de
pouvoir planifier les soins prénatals en conséquence.
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Tableau 4 Marqueurs de risque de prééclampsie*

Marqueurs du premier trimestre
Marqueurs du deuxième
ou du troisième trimestre

Facteurs démographiques Antécédents Grossesse actuelle

Antécédents de prééclampsie

Antiphospholipides

Pathologie(s) préexistante(s)

Hypertension préexistante ou TA

diastolique � 90 mm Hg lors de la

première consultation

Néphropathie préexistante ou

protéinurie lors de la première

consultation

Diabète sucré préexistant

Grossesse multiple

Âge maternel � 40 ans Obésité (IMC � 35 kg/m2)

Antécédents familiaux de
prééclampsie (mère ou sœur)

Première grossesse en cours

Intervalle de � 10 ans ou plus
entre les grossesses

TAs � 130 mm Hg ou TAd
� 80 mm Hg lors de la première
consultation

Ethnicité : nordique,
noire, Asie du Sud ou
îles du Pacifique

Statut économique
inférieur

Non-fumeuse

Thrombophilies héréditaires�103-106

Augmentation des triglycériques
avant la grossesse

Antécédents familiaux de maladie
cardiovasculaire précoce107

Consommation de cocaïne et de
métamphétamines

Intervalle de � 2 ans entre les
grossesses

Techniques de reproduction§

Nouveau partenaire

Maladie trophoblastique
gravidique

Prise de poids excessif durant la
grossesse

Infection durant la grossesse
(p. ex. infection urinaire, maladie
périodontique)

TA élevée†

Résultats anormaux du DSM�

Résultats anormaux de la
vélocimétrie Doppler de l’artère
utérine¶

Débit cardiaque � 7,4 l/min

Concentration élevée d’acide
urique

Marqueurs de laboratoire
d’analyse#

*Les marqueurs de risque les plus importants sont surlignés en gris. Les femmes qui courent un plus gros risque (dont on devrait envisager l ’orientation vers
un spécialiste) sont celles qui présentent l’un des facteurs en caractères gras (et surlignés) ou au moins deux des marqueurs en caractères ordinaires
(et surlignés)108.

†La TA élevée se définit comme une TAd � 110 mm Hg avant 20 semaines68, une tension artérielle moyenne � 85 mm Hg durant le 2e trimestre ou une TAs
�120 mm Hg pendant le 2e trimestre109. On n’a pas établi de valeurs limites normalisées pour la surveillance ambulatoire de la TA sur 24 heures ni pour la
surveillance de la TA à domicile.

�Parmi les thrombophilies héréditaires, on trouve la mutation du gène du facteur V de Leiden et la carence en protéine S.

§L’hypofertilité et son traitement (surtout le recours à des œufs, à du sperme et/ou à des gamètes provenant de donneurs), après correction en ce qui concerne
les gestations multiples.

�Baisse du taux de PAPP-A (protéine plasmatique A associée à la grossesse) � 5e centile pendant le premier trimestre110, hausse inexpliquée de taux d’AFP
(alphafœtoprotéine) durant le deuxième trimestre111-116, hausse du taux d’hCG pendant le deuxième trimestre114-117, hausse du taux d’inhibine A durant le premier
ou le deuxième trimestre113,118-121, hausse du taux d’activine pendant le deuxième trimestre122.

¶L’anomalie se définit pratiquement à 22-24 semaines comme une incisure (notching) bilatérale avec un indice de résistance (IR) moyen > 0,55 (c.-à-d. >
50e centile), une incisure unilatérale avec un IR moyen > 0,65 (> 90e centile) ou aucune incisure avec un IR moyen > 0,70 (> 95e centile)123.

�Parmi les marqueurs d’analyse, on trouve un taux élevé pour ce qui est du rapport sFlt-1/PlGF (tyrosine kinase 1 de type fms soluble, facteur de croissance
placentaire)124-126, du rapport PAI-1/PAI-2 (inhibiteurs des activateurs du plasminogène)124,127, du facteur de von Willebrand128 et de la leptine122,125,129.

DSM : dépistage par le sérum maternel



Prévention de la prééclampsie et de ses
complications

Il existe une documentation considérable sur la prévention
de la prééclampsie. Toutefois, une controverse persiste sur
le mérite de cette prévention en soi comme objectif, plutôt
que la prévention des complications de la prééclampsie.
L’hypertension gravidique non grave (ou la prééclampsie en
particulier) peut avoir une certaine fonction adaptative134.
Par exemple, la morbidité néonatale est plus faible et l’issue
au chapitre du développement neurologique est meilleure
chez les bébés HF dont les mères deviennent hypertendues
que chez ceux dont les mères ne le deviennent pas135. Nous
avons donc fondé nos recommandations sur la prévention
de la prééclampsie et/ou celle de ses complications
connexes.

À l’aide des critères de la PRECOG, les femmes ont, au
moment de la planification des soins prénatals, été classées
comme courant des risques faibles ou accrus de
prééclampsie en fonction de la présence (Tableau 4) de l’un
des marqueurs en caractères gras (et surlignés) ou d’au
moins deux marqueurs en caractères ordinaires (et
surlignés) (opinion d’expert)108. En vertu de cette approche,
les nullipares n’ont pas besoin de consulter un spécialiste, à
moins de la présence d’un autre marqueur de risque de
prééclampsie.

Prévention de la prééclampsie et de ses
complications chez les femmes courant de faibles
risques

Recommandations

1. On recommande une supplémentation en calcium (d’au
moins 1 g/j, par voie orale) pour les femmes dont l’apport
alimentaire en calcium est faible (< 600 mg/j). (I-A)

2. Les mesures suivantes sont recommandées pour
l’obtention d’autres effets bénéfiques établis au cours de
la grossesse : le fait de s’abstenir de consommer de
l’alcool, pour la prévention des effets de celui-ci sur le
fœtus (II-2E); l’exercice, pour le maintien de la condition
physique (I-A); l’utilisation périconceptionnelle de
multivitamines contenant de l’acide folique, pour la
prévention des anomalies du tube neural (I-A); et
l’abandon du tabagisme, pour la prévention du faible
poids à la naissance et d’une naissance prématurée. (I-E)

3. Les mesures suivantes peuvent être utiles : l’utilisation
périconceptionnelle de multivitamines contenant de
l’acide folique (I-B) ou l’exercice. (II-2B)

4. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées pour
la prévention de la prééclampsie, mais peuvent être utiles
pour la prévention d’autres complications de la
grossesse : l’administration de précurseurs des

prostaglandines (I-C) ou la supplémentation en
magnésium (I-C) ou en zinc. (I-C)

5. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées : la
restriction de l’apport alimentaire en sel durant la
grossesse (I-D), la restriction de l’apport calorique pen-
dant la grossesse chez les femmes en surpoids (I-D), ou
l’administration d’aspirine à faible dose (I-E), des
vitamines C et E (selon les données probantes actuelles)
(I-E) ou de diurétiques thiazidiques. (I-E)

6. Les données probantes sont insuffisantes pour la formu-
lation d’une recommandation concernant les mesures
suivantes : un régime pour le cœur (II-2I), la réduction de
la charge de travail ou du stress (II-2I), ou une
supplémentation en fer avec ou sans acide folique (I-I)
ou en pyridoxine. (I-I)

Commentaires

Fait de s’abstenir de consommer de l’alcool
Aucun essai n’a été réalisé sur l’effet de s’abstenir de
consommer de l’alcool sur l’incidence des THG, bien que
l’on recommande la réduction de la consommation afin de
diminuer la TA chez les personnes qui ne sont pas
enceintes69. Il n’existe aucun niveau sûr de consommation
d’alcool durant la grossesse136.

Aspirine (faible dose)
L’aspirine à faible dose ne réduit pas l’incidence de la
prééclampsie chez les nullipares courant de faibles risques
(RR : 0,93; IC à 95 % : 0,81–1,08)137–141.

Calcium
Il existe une relation inverse entre l’apport alimentaire en
calcium et la TA dans l’ensemble de la population142. Un
apport faible en calcium (< 600 mg/jour, ce qui correspond
à moins de deux portions quotidiennes de produits laitiers)
risque de nuire en causant la vasoconstriction, soit par
l’augmentation des taux de magnésium, soit par la stimula-
tion de la libération de l’hormone parathyroïde ou de la
rénine, ce qui accroît la quantité de calcium intracellulaire
des muscles lisses vasculaires143. La supplémentation en cal-
cium par voie orale (au moins 1g/j) diminue l’incidence de
la prééclampsie (RR : 0,68; IC à 95 % : 0,49–0,94) (7 essais,
dont l’essai CPEP américain144, 14 619 femmes), en raison
d’une petite diminution parmi les femmes dont l’apport en
calcium est faible (RR : 0,81; IC à 95 % : 0,67–0,99) (4 essais,
9 775 femmes)142. Il y a également eu baisse du nombre de
décès ou de cas de morbidité grave chez les mères
(RR : 0,80; IC à 95 % : 0,65–0,97) (1 essai, 8 312 femmes)145.
Le recours à la supplémentation en calcium pourrait avoir
été affecté par les résultats du plus grand essai CPEP (faible
risque), selon lesquels cette solution a été inefficace dans
une population nullipare courant de faibles risques dont
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l’apport alimentaire en calcium était adéquat144. Aucun effet
indésirable de la supplémentation en calcium n’a été
documenté142. Une solution de rechange possible consiste
en l’accroissement de l’apport alimentaire, soit en ajoutant
de 3 à 4 portions quotidiennes (étant donné qu’une portion
correspond à 250—300 mg de calcium).

Changements de régime alimentaire

La restriction de l’apport alimentaire en sel (avec confirma-
tion de l’observance) ne modifie pas l’incidence de
l’hypertension gravidique ni, en particulier, de la
prééclampsie (RR : 1,11; IC à 95 % : 0,46–2,66) (2 essais,
603 femmes)146.

Le régime pour le cœur a été associé à un moins grand
risque de prééclampsie lors d’une étude cas-témoin147.
Aucun essai de cette intervention n’a été repéré.

La restriction de l’apport énergétique ou protéique chez les
femmes en surpoids ou chez celles qui ont pris un poids
excessif durant la grossesse n’a pas diminué l’incidence de la
prééclampsie ni celle de l’hypertension gravidique (3 essais,
384 femmes)148. Des préoccupations théoriques existent au

sujet de l’effet de la cétose d’inanition sur le développement
neurologique fœtal149.

Multivitamines contenant de l’acide folique

On recommande la prise périconceptionnelle d’une
préparation multivitaminée contenant de l’acide folique par
toutes les femmes, pour la prévention primaire des lésions
du tube neural et, peut-être, d’autres anomalies
congénitales, y compris les malformations cardiovasculaires
et celles des membres150. La prise périconceptionnelle et
régulière de multivitamines a été associée à la prévention
primaire de l’hypertension gravidique (1 essai,
138 femmes)151 et de la prééclampsie chez les femmes dont
l’indice de masse corporel était inférieur à 25 kg/m2

(cohorte prospective, 1 835 femmes)152. (Voir ci-dessous
pour l’analyse de la prise des vitamines C et E chez les
femmes courant un risque accru de prééclampsie.)

Changements de mode de vie

Des études observationnelles ont associé l’exercice (et une
plus grande intensité d’exercice) à une diminution du risque
de prééclampsie153–158. Parmi les mécanismes potentiels, on
trouve une baisse de la TA, ainsi que du taux de lipides et de
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Tableau 5 Stratification des risques de prééclampsie et intensité des soins prénatals : clinique d’EMMII, Vancouver

Risque
Nature de la TPE
antérieure

Nbre d’analytes
anormaux du DSM

Doppler de l’artère
utérine Soins prénatals courants PLUS

Risque dans la population TPE bénigne ou tardive 0 Normal —

Faible risque TPE bénigne ou tardive

TPE grave ou précoce

1

0

Normal

Normal

Éducation +

Balayage unique de la croissance
fœtale au début du 3e trimestre, pour
un suivi

Risque moyen TPE bénigne ou tardive

TPE grave ou précoce

2

1

Normal

Normal

Éducation +

Balayage unique de la croissance
fœtale au début du 3e trimestre, pour
un suivi +

Série d’examens hématologiques et
consultation à la clinique toutes les
4 semaines +

Échographie* à partir de 20 semaines

Risque élevé Prééclampsie bénigne
ou tardive

TPE grave ou précoce

TPE grave ou précoce

� 3

2

0-1

Normal

Normal

Persistance de
l’incisure (notching)
de l’artère utérine ou
persistance du flux

utérin à haute
résistance à

22-26 semaines

Éducation +

Balayage unique de la croissance
fœtale au début du 3e trimestre, pour
un suivi +

Série d’examens hématologiques et
consultation à la clinique toutes les
4 semaines +

Échographie† à partir de 20 semaines

*Pour la croissance, l’indice de liquide amniotique et un Doppler de l’artère ombilicale : tous les mois.

†Pour la croissance, l’indice de liquide amniotique et un Doppler de l’artère ombilicale : toutes les deux semaines.

DSM : dépistage par le sérum maternel; EMMII : évaluation des marqueurs maternels des issues indésirables; TPE : toxémie prééclamptique.



cytokines pro-inflammatoires159. Nous n’avons pu repérer
d’essais qui se sont penchés sur l’exercice pour la
prévention de la prééclampsie chez les femmes courant de
faibles risques. Cependant, l’exercice de faible à moyenne
intensité est bénéfique pour la santé en général, puisqu’il
maintient ou améliore la condition physique (11 essais,
472 femmes)160. Les femmes en surpoids qui ont fait de
l’exercice dès le début de la grossesse ont vu leur capacité
d’exercice s’améliorer sans différences démontrées en
matière d’issues cliniques significatives (1 essai, 132 femmes)161.

La prééclampsie est associée à une hausse de la charge de
travail157,162 et du stress163, même chez les femmes courant
de faibles risques. Toutefois, la qualité des données
probantes ne permet pas de dégager de conclusions
solides164. Bien que la réduction de la charge de travail
constitue une intervention obstétricale courante, nous
n’avons pu repérer d’études randomisées de son effet et de
celui de la diminution du stress sur l’incidence de la
prééclampsie. Il est peu probable qu’elles seront réalisées
bientôt, étant donné la nature des interventions.

Micronutriments autres que le calcium

On constate souvent des carences en micronutriments
autres que le calcium durant la grossesse, mais il est difficile
de repérer cliniquement les femmes courant des risques à ce
chapitre. Des carences en magnésium, en zinc et en
pyridoxine ont été associées à une intensification des THG
et/ou de leurs complications165–167.

Le magnésium est un minéral essentiel qui participe à la
protéosynthèse et qui a un effet sur les potentiels électriques
des membranes musculaires et des nerfs. La
supplémentation en magnésium (diverses préparations),
surtout chez les femmes courant de faibles risques, n’a eu
aucun effet sur l’incidence d’un THG, mais a effectivement
diminué le nombre de cas de naissances prématurées (RR :
0,73; IC à 95 % : 0,57–0,94), de faible poids à la naissance
(RR : 0,67; IC à 95 % : 0,46–0,96) et de nourrissons HF
(RR : 0,70; IC à 95 % : 0,53–0,93) (7 essais, 2 689 femmes)166.
Cependant, il est impossible de tirer des conclusions parce
qu’un seul des essais inclus était de haute qualité.

Le zinc joue un rôle crucial dans la protéosynthèse et le
métabolisme de l’acide nucléique. La supplémentation en
zinc (20–90 mg de zinc élémentaire), surtout chez les
femmes courant de faibles risques, a été sans effet sur
l’incidence d’un THG, quoique des diminutions du nombre
d’accouchements prématurés (RR : 0,73; IC à 95 % :
0,54–0,98) et de césariennes (RR : 0,69; IC à 95 % :
0,49–0,96) aient atteint une signification statistique
(7 essais, 1 962 femmes)165.

Précurseurs des prostaglandines
Les régimes riches en huiles marines sont associés à une
baisse du risque de prééclampsie168. Les huiles marines et
d’autres types (p. ex. l’huile d’onagre) sont riches en
précurseurs des prostaglandines et peuvent être bénéfiques
en amoindrissant l’inflammation et la vasoconstriction. Ces
huiles (appelées « précurseurs des prostaglandines » par
souci de brièveté) n’ont pas diminué le risque de
prééclampsie dans les populations mixtes qui comprenaient
des femmes courant de faibles risques et d’autres courant
des risques élevés (RR : 0,86; IC à 95 % : 0,59–1,27)
(6 essais, 2 783 femmes)168. Toutefois, le nombre de
naissances avant 34 semaines a légèrement baissé (RR : 0,69;
IC à 95 % : 0,49–0,99). Bien que la supplémentation en
huiles marines puisse être utile, un apport alimentaire accru
en poissons pour la consommation de leur huile n’est pas
recommandé à cause de préoccupations au sujet de contam-
inants comme le mercure169.

Abandon du tabagisme
L’usage du tabac est associé à une baisse du risque de
prééclampsie dans des études observationnelles.
Néanmoins, on recommande l’abandon du tabagisme pour
diminuer le nombre de cas de faible poids à la naissance
(RR : 0,81; IC à 95 % : 0,70–0,94) et de naissances
prématurées (RR : 0,84; IC à 95 % : 0,72–0,98) (57 essais,
28 431 femmes)170. Diverses approches ont été essayées. Un
ECR en cours est en train d’évaluer l’efficacité et l’innocuité
des thérapies de remplacement de la nicotine durant la
grossesse171.

Diurétiques thiazidiques
Les diurétiques thiazidiques n’ont pas diminué le nombre
de cas de prééclampsie (RR : 0,68; IC à 95 % : 0,45–1,03) ni
celui d’autres issues importantes chez les femmes courant
un faible risque de prééclampsie (5 essais, 1 836 femmes)172.
Les effets secondaires maternels ont été plus courants que
chez les femmes qui ont pris un placebo, mais il n’y a eu
aucune hausse en ce qui concerne toute autre issue
indésirable maternelle ou périnatale significative.

Vitamines C et E
La prééclampsie est associée au stress oxydatif. Toutefois,
dans le cadre d’un ECR disposant d’une puissance
statistique adéquate et portant sur la prise des vitamines C
(1 000 mg/j) et E (400 UI/j) qui a été réalisé auprès d’un
nombre suffisant de nullipares courant de faibles risques,
un tel traitement à partir de 14 à 22 semaines n’a montré
aucune réduction de l’incidence de la prééclampsie (1 essai,
1 877 femmes)173. Selon une analyse secondaire de ces
données, les vitamines C et E ont, en fait, accru l’incidence
de la prééclampsie, quand on la définit comme une hyper-
tension gravidique avec protéinurie. (Le volet « faible
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risque » de) l’essai INTAPP sur la prise des vitamines C et E
avant 18 semaines a été arrêté tôt, mais on est en attente des
données174. L’essai CAPPS réalisé par les NIH sur la prise
des vitamines C et E à partir de 9 à 16 semaines chez des
femmes primigestes courant de faibles risques est en cours175.

Autres interventions à l’égard desquelles on ne peut
formuler de recommandations

L’intérêt envers la supplémentation en fer et/ou en acide
folique (au-delà de 10 semaines de gestation) découle de
l’importance de l’anémie dans les pays en développement et
de l’anémie évolutive supplémentaire qui est associée à la
grossesse. Les données probantes sont insuffisantes au sujet
de l’effet, sur la prééclampsie, de la supplémentation
systématique (par opposition à non systématique) en fer
(habituellement 60–100 mg de fer élémentaire/jour)
(1 essai, 47 femmes) ou de la supplémentation systématique
en fer avec ou sans acide folique (1 essai, 48 femmes)176.

La pyridoxine joue de nombreux rôles, notamment dans le
développement et la fonction neurologiques. Bien que, lors
de cinq essais (1 646 femmes), la supplémentation en
pyridoxine n’ait pas réduit le risque de prééclampsie, ces
essais sont de mauvaise qualité et communiquent mal les
issues significatives, ce qui rend impossible le dégagement
de conclusions167.

Nous n’avons pu trouver d’essais sur l’administration des
agents suivants pour la prévention primaire de la
prééclampsie : l’ail, la vitamine A, le sélénium, le cuivre et l’iode.

Prévention de la prééclampsie et de ses
complications chez les femmes courant des risques
accrus

La prévention de la prééclampsie a été abondamment
étudiée chez les femmes courant des risques accrus, qui se
définissent le plus couramment ainsi : âge maternel inférieur
à 18 ans, test de position positif (qui reflète une plus grande
sensibilité à l’angiontensine-II, mais qui n’est plus effectué
en clinique), grossesse multiple, hypertension préexistante
et/ou antécédents de prééclampsie.

Recommandations

1. On recommande l’administration d’aspirine à faible dose
(I-A) et une supplémentation en calcium (d’au moins
1 g/j) pour les femmes dont l’apport alimentaire en cal-
cium est faible (I-A). Les mesures suivantes sont
recommandées pour l’obtention d’autres effets
bénéfiques établis au cours de la grossesse (comme nous
l’avons mentionné dans le cas des femmes courant de
faibles risques de prééclampsie) : le fait de s’abstenir de
consommer de l’alcool (II-2E), l’utilisation péricon-
ceptionnelle de multivitamines contenant de l’acide
folique (I-A) et l’abandon du tabagisme. (I-E)

2. L’administration d’aspirine à faible dose (75–100 mg/j)
(III-B) doit se faire au coucher (I-B) et doit débuter avant
la grossesse ou à partir du diagnostic de celle-ci, mais
avant 16 semaines de gestation (III-B), et se poursuivre
jusqu’à l’accouchement. (I-A)

3. Les mesures suivantes peuvent être utiles : le fait d’éviter
la prise de poids entre les grossesses (II-2E), le fait
d’assurer davantage de repos à domicile durant le
troisième trimestre (I-C) et la réduction de la charge de
travail ou du stress. (III-C)

4. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées pour
la prévention de la prééclampsie, mais elles peuvent être
utiles pour la prévention d’autres complications de la
grossesse : l’administration de précurseurs des
prostaglandines (I-C) et la supplémentation en
magnésium. (I-C)

5. Les mesures suivantes ne sont pas recommandées : la
restriction de l’apport calorique chez les femmes en
surpoids durant la grossesse (I-D), le maintien du poids
chez les femmes obèses pendant la grossesse (III-D), un
traitement antihypertenseur visant particulièrement la
prévention de la prééclampsie (I-D), et la prise des
vitamines C et E. (I-E)

6. Les données probantes sont insuffisantes pour la formu-
lation d’une recommandation sur l’utilité des mesures
suivantes : la restriction de l’apport alimentaire en sel
durant la grossesse (III-I); un régime pour le cœur (III-I);
l’exercice (I-I); l’héparine, même chez les femmes
atteintes de thrombophilie et/ou ayant déjà présenté une
prééclampsie (selon les données probantes actuelles)
(II-2I); la prise de sélénium (I-I), d’ail (I-I), de zinc (III-I),
de pyridoxine (III-I), de fer (avec ou sans acide folique)
(III-I) ou de multivitamines avec ou sans micro-
nutriments. (III-I)

Commentaires

Traitement antihypertenseur

Le traitement antihypertenseur ne prévient pas la
prééclampsie (RR : 0,99; IC de 95 : 0,84–1,18) ni les issues
périnatales indésirables qui lui sont associées, mais il réduit
de moitié l’incidence du développement de l’hypertension
grave chez les femmes légèrement hypertendues (RR : 0,52;
IC à 95 % : 0,41–0,64) (24 essais, 2 815 femmes)177. On ne
peut le recommander pour la prévention de la prééclampsie
avant que l’on puisse démontrer que la diminution de la ten-
sion artérielle maternelle n’est pas éclipsée par des effets
potentiellement négatifs sur les issues périnatales25,178,179.
(Le traitement antihypertenseur de la TA élevée est analysé
dans le chapitre « Traitement des troubles hypertensifs de la
grossesse ».)
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Aspirine (faible dose)

Chez les femmes courant un risque accru de prééclampsie,
l’aspirine à faible dose entraîne une faible diminution du
nombre de cas de prééclampsie (RR : 0,85; IC à 95 % :
0,78–0,92; NST : 69; IC à 95 % : 51–109 femmes; 43 essais,
33 439 femmes pour cette issue), d’accouchement
prématuré (RR : 0,92, IC à 95 % : 0,88–0,97; NST : 83;
IC à 95 % : 50–238 femmes) et de décès périnatal (RR : 0,86,
IC à 95 % : 0,75–0,98; NST : 227; IC à 95 % : 128–909
femmes) (51 essais, 36 500 femmes en tout)180. Il n’existe
aucune preuve d’effet indésirable à court ou à long terme
pour la mère ou le nouveau-né. L’aspirine n’accroît pas le
risque d’avortement spontané181.

On ne sait pas clairement qui devrait recevoir de l’aspirine ni
quelle dose administrer. Les analyses de sous-groupes
menées dans le cadre de méta-analyses des essais sur
l’aspirine semblent indiquer que celle-ci peut être plus
efficace chez les femmes qui courent le plus grand risque de
base quand l’administration commence avant 16 semaines
de gestation et quand la dose est plus forte180,182,183. Cet état
de choses s’explique peut-être par le fait que certaines
femmes résistent davantage que d’autres aux effets de
l’aspirine184 et/ou qu’une dose d’au moins 75 mg/j est
peut-être nécessaire pour inhiber la sécrétion de
thromboxane à la fois plaquettaire et placentaire.
Cependant, une dose de 100 mg/j risque de nuire à la
synthèse de la prostacycline par le fœtus185. Un ECR a
constaté que la prise d’aspirine au coucher diminuait
davantage la TA que la prise de ce médicament le
matin180,186. On peut poursuivre l’administration d’aspirine
jusqu’à l’accouchement187 (voir la section « Anesthésie, y
compris l’administration de liquides »).

Calcium

La supplémentation en calcium par voie orale (au moins
1g/j) diminue l’incidence de la prééclampsie (RR : 0,22;
IC à 95 % : 0,12–0,42) et de l’accouchement prématuré
(RR : 0,45; IC à 95 % : 0,24–0,83) (5 essais, 587 femmes)142.
Trois essais ont été réalisés auprès de populations dont
l’apport en calcium est faible. Aucun essai n’a inclus de
femmes présentant des antécédents de prééclampsie. Il
n’existe aucun effet indésirable documenté de la
supplémentation en calcium. Une solution à celle-ci peut
consister en un accroissement de l’apport alimentaire en cal-
cium, soit en ajoutant de 3 à 4 portions de produits laitiers
par jour (étant donné qu’une portion correspond à 250–300 mg
de calcium).

Changements de régime alimentaire

Nous n’avons pu trouver d’essais portant sur les effets de la
restriction de l’apport alimentaire en sel sur l’incidence de la
prééclampsie chez les femmes courant des risques accrus.

Les femmes présentant une hypertension préexistante et
suivant déjà un régime DASH peuvent poursuivre celui-ci
durant la grossesse, mais il n’existe aucune preuve à l’appui
de cette pratique.

Nous n’avons pu trouver d’essais sur l’utilité d’un
régime pour le cœur aux fins de la prévention de la
prééclampsie.

L’obésité est à la fois un problème de santé publique majeur
et un marqueur de risque de prééclampsie. Aucun effet sur
l’hypertension gravidique (ou la prééclampsie en particulier)
n’a été démontré lorsque des femmes en surpoids ont reçu
un counseling diététique durant la grossesse afin de réduire
le taux de prise de poids (3 essais, 384 femmes)148. Aucun
essai ne s’est penché sur les effets, sur la prééclampsie, d’une
réduction de poids avant la grossesse ou au début de
celle-ci. Des préoccupations théoriques existent au sujet de
l’effet de la cétose d’inanition sur le développement
neurologique fœtal149.

Multivitamines contenant de l’acide folique

On a associé la consommation périconceptionnelle et
régulière de multivitamines à une hausse des centiles du
poids de naissance lors d’une analyse secondaire de l’essai
VIP (essai sur les vitamines C et E) au Royaume-Uni188. On
recommande la prise périconceptionnelle de multivitamines
contenant de l’acide folique pour toutes les femmes en âge
de procréer, afin de prévenir des lésions du tube neural et,
peut-être, d’autres anomalies congénitales.

Héparine

L’enthousiasme envers le recours à l’héparine pour la
prévention de la prééclampsie et d’autres complications
placentaires indésirables provient de l’utilisation efficace de
l’héparine non fractionnée chez des femmes atteintes du
syndrome des antiphospholipides et ayant subi des
avortements spontanés récurrents189. On ne sait pas si
l’héparine fait plus de mal que de bien chez les femmes
ayant des antécédents de prééclampsie, même chez celles
qui présentent une thrombophilie héréditaire ou acquise. Il
n’existe aucun essai complété sur l’administration
d’héparine pour la prévention de la prééclampsie chez les
femmes thrombophiles190. Le seul essai réalisé auprès de
femmes non thrombophiles a porté sur 80 femmes ayant un
polymorphisme DD de l’enzyme de conversion de
l’angiotensine. Dans cet essai, l’administration d’HFPM
(5 000 UI de daltéparine/j) a diminué la récurrence de la
prééclampsie de 75 %191. Les avantages potentiels de la
thromboprophylaxie doivent être évalués par rapport au
coût, aux inconvénients et aux effets indésirables possibles
du traitement. Nous encourageons les praticiens à inscrire
leurs patientes à des essais cliniques (p. ex. le TIPPS192).

CHAPITRE 2 : Prédiction, prévention et pronostic de la prééclampsie

MARCH JOGC MARS 2008 � S23



Changements de mode de vie

Il existe des données épidémiologiques solides selon
lesquelles la prise de poids entre les grossesses (même chez
les non-obèses) est associée à plus de cas de prééclampsie et
d’autres complications de la grossesse, comme la césarienne
et le diabète gestationnel193.

L’activité physique est associée à une diminution de
l’incidence de la prééclampsie159,194. On n’a constaté aucun
effet de l’exercice sur l’hypertension gravidique ou la
prééclampsie (2 essais, 45 femmes)194. Un essai de haute
qualité se déroule actuellement sur l’exercice modéré chez
les femmes ayant des antécédents de prééclampsie195. On ne
sait pas si l’exercice (pour améliorer ou maintenir la condi-
tion physique) comporte plus d’avantages que de risques
pour les femmes courant un risque accru de prééclampsie.

Le travail physiquement exigeant est associé à un plus grand
risque d’hypertension gravidique et de prééclampsie (RC :
1,60; IC à 95 % : 1,30–1,96; 4 études observationnelles,
5 837 femmes)162. Bien que la réduction de la charge de tra-
vail constitue une intervention obstétricale courante, nous
n’avons pu repérer d’études randomisées sur son effet et sur
celui de la diminution du stress sur l’incidence de la
prééclampsie. Il est peu probable qu’elles seront réalisées
bientôt, étant donné la nature des interventions.

Le repos accru à domicile (variant de 30 minutes à 6 heures
par jour) durant le troisième trimestre de la grossesse a
diminué l’incidence de la prééclampsie (RR : 0,05; IC à 95 % :
0.00–0,83 pour le repos accru seul; RR : 0,13; IC à 95 % :
0,03–0,51 pour le repos et un supplément nutritif) (2 essais,
106 femmes)196. On n’a pas signalé d’autres issues
significatives (comme les effets secondaires du repos et le
point de vue des femmes). La définition d’alitement n’est
pas claire et on n’est pas sûr que les femmes respectent la
restriction des activités197.

Micronutriments autres que le calcium

L’administration d’une supplémentation en magnésium
(diverses préparations) à une population mixte de femmes
courant de faibles risques et courant des risques élevés
(7 essais, 2 689 femmes) n’a pas réduit le risque de
prééclampsie, mais on a constaté une diminution du
nombre de cas de naissance prématurée (RR : 0,73;
IC à 95 % : 0,57–0,94), de faible poids à la naissance (RR :
0,67; IC à 95 % : 0,46–0,96) et de nourrissons HF (RR : 0,70;
IC à 95 % : 0,53–0,93)166. Cependant, il est impossible de
tirer des conclusions parce qu’un seul des essais inclus était
de haute qualité.

Lors d’un essai (100 femmes), on a signalé que la
supplémentation en sélénium durant le troisième trimestre
avait diminué « l’hypertension gravidique », mais cette
expression n’a pas été définie198.

L’ail est susceptible de réduire la peroxydation lipidique et
l’agrégation plaquettaire. Lors d’un petit essai réalisé auprès
de 100 femmes courant un risque accru de prééclampsie
selon un test de position positif, on n’a constaté aucun effet
de ce condiment sur la prééclampsie. La supplémentation
en ail a été associée à plus de signalements d’odeur que le
placebo199.

Nous n’avons pas trouvé d’essais sur l’administration de
zinc, de pyridoxine, de fer (avec ou sans acide folique), de
multivitamines avec ou sans micronutriments, de vitamine
A, d’iode ou de cuivre pour la prévention de la prééclampsie
chez les femmes courant un risque accru.

Précurseurs des prostaglandines
Les précurseurs des prostaglandines n’ont pas réduit le
risque de prééclampsie dans des populations mixtes de
femmes courant de faibles risques et courant des risques
élevés (RR : 0,87; IC à 95 % : 0,59–1,28) (5 essais, 1 683 femmes)168.
Le nombre de naissances avant 34 semaines avait
légèrement diminué (RR : 0,69; IC à 95 % : 0,49–0,99).

Vitamines C et E
Les vitamines C (1000 mg/j) et E (400 UI/j) ont diminué le
risque de prééclampsie lors d’un200 de deux petits ECR
pilotes (2 essais, 483 femmes)200,201. Un autre petit ECR a
constaté une réduction du risque de prééclampsie à la suite
de l’administration de multiples antioxydants (dont les
vitamines C et E) à des femmes dont le taux de superoxyde
dismutase était faible (1 essai, 60 femmes)202. Toutefois, lors
d’un ECR réalisé auprès d’un nombre suffisant de femmes
courant des risques élevés (l’essai VIP203), les vitamines C et
E n’ont pas diminué l’incidence de la prééclampsie. Elles
ont plutôt été associées plus fréquemment à un poids à la
naissance inférieur à 2,5 kg203. (Le volet « risque élevé » de)
l’essai INTAPP sur la prise des vitamines C et E avant
18 semaines chez des femmes courant un risque accru de
prééclampsie a été arrêté tôt, mais on est en attente
des données174.

PRONOSTIC (MATERNEL ET FŒTAL) DE LA PRÉÉCLAMPSIE

Recommandations

1. On recommande la prise d’une série de mesures de sur-
veillance du bien-être maternel, tant avant la naissance
que durant le post-partum. (II-3B)

2. On doit surveiller la mère au moins une fois par semaine
avant la naissance et au moins une fois durant les trois
premiers jours du post-partum. (III-C)

3. On recommande la prise d’une série de mesures de sur-
veillance du bien-être fœtal. (II-2B)

4. La vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale doit faire
partie des mesures de surveillance prénatale. (I-A)
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5. Il faut surveiller étroitement, à l’affût de complications
maternelles et périnatales, les femmes qui développent
une hypertension gravidique sans protéinurie et sans état
indésirable avant 34 semaines. (II-2B)

Commentaires

Les femmes prééclamptiques devraient subir une série de
mesures du bien-être maternel et fœtal. Cependant, la
nature de la surveillance (et sa fréquence), surtout chez les
femmes qui font l’objet d’une prise en charge non
interventionniste de la prééclampsie, n’a pas été définie. Le
Tableau 3 présente une liste d’analyses suggérées en
fonction de la détection d’un dysfonctionnement d’organe
cible. Un programme exhaustif d’évaluation maternelle et
fœtale (comprenant toutes les analyses recommandées dans
le Tableau 3) a réduit la proportion d’issues maternelles
indésirables de 5,1 % à 1,2 % dans un centre périnatal
tertiaire204. La surveillance maternelle doit se poursuivre
durant le post-partum en raison du risque de détérioration
pendant cette période, surtout en présence de complica-
tions de la prééclampsie au niveau des organes cibles205.

Surveillance maternelle
Dans un sondage de 1999, au moins 80 % des fournisseurs
canadiens de soins obstétricaux ont indiqué qu’ils réalisaient
les analyses suivantes : hémogramme, tests de coagulation,
créatinine sérique, acide urique sérique, sérum
glutamo-oxalacétique transaminase, sérum glutamo-
pyruvique transaminase, lactate- déshydrogénase,
protéinurie par bandelette réactive urinaire et protéines
urinaires sur 24 heures206. Ces analyses étaient effectuées au
moins une fois par semaine (rarement quotidiennement).

Chez les femmes protéinuriques, des taux plus élevés (par
opposition à plus faibles) de protéinurie n’ont pas été
invariablement associés à une plus grande mortalité ou
morbidité maternelle ou périnatale17,70,207–209 et n’ont pas
prédit d’insuffisance rénale à court terme ni de protéinurie
permanente chez la mère208–211. Néanmoins, étant donné le

rôle central de la protéinurie dans la prééclampsie, nous ne
sommes pas disposés à ne pas recommander le recours à la
quantification protéique (par n’importe quelle méthode)
jusqu’à ce que des données supplémentaires soient
disponibles.

Surveillance fœtale

En général, un programme d’évaluation fœtale ante-partum
réduit la morbidité et/ou la mortalité chez les femmes
atteintes de THG212. En général, peu d’essais ont comparé
ces techniques et aucune ne semble supérieure aux autres.
Pour l’hypertension gravidique ou, en particulier, la
prééclampsie, la vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale
semble diminuer le risque de mortalité périnatale (RC : 0,71;
IC à 95 % : 0,50–1,01) (11 essais, près de 7 000 femmes)213,214.
On suggère l’interrogation Doppler hebdomadaire de
l’artère ombilicale comme pratique clinique raisonnable.

Dans le sondage réalisé en 1999 par Caetano et coll. (voir la
section « Surveillance maternelle »), au moins 80 % des
obstétriciens canadiens ont déclaré recourir au comptage
des coups de pied, à l’examen de réactivité fœtale (ERF) ou
à la cardiotocographie et au profil biophysique (PB)206. Par
comparaison avec la surveillance maternelle, la fréquence
des analyses fœtales est moins uniforme : comptage
quotidien des coups de pied (83 %); ERF (65 %), PB (88 %)
ou vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale (56 %) au
moins hebdomadairement; estimation échographique du
poids fœtal moins d’une fois par semaine.

Hypertension gravidique

Environ 35 % des femmes dont l’hypertension gravidique
s’est déclenchée avant 34 semaines développent une
prééclampsie21–26. En outre, les risques associés de
complications maternelles (2 %) et périnatales (16 %) graves
sont élevés24. Ces femmes doivent faire l’objet d’une
surveillance maternelle et fœtale accrue, dont la nature et la
fréquence n’ont pas été établies.
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CHAPITRE 3

Traitement des troubles hypertensifs
de la grossesse
TRAITEMENT PRÉNATAL

Changements de régime alimentaire
Recommandations

1. Il n’est pas recommandé d’imposer une nouvelle restric-
tion de l’apport alimentaire en sel. (II-2D)

2. Les données probantes sont insuffisantes pour la formu-
lation d’une recommandation sur l’utilité des mesures
suivantes : la restriction continue du sel chez les femmes
présentant une hypertension préexistante (III-I), un
régime pour le cœur (III-I) et la restriction de l’apport
calorique chez les femmes obèses. (III-I)

Commentaires

Nous n’avons pu trouver d’essais qui examinent les effets
des interventions suivantes sur les issues de l’un ou l’autre
des THG : nouvelle restriction de l’apport en sel, restriction
en sel permanente pour les femmes présentant une hyper-
tension préexistante, régime pour le cœur ou restriction de
l’apport calorique chez les femmes en surpoids. Une étude
observationnelle a constaté qu’en présence d’une
prééclampsie, un régime faible en sel ne réduisait pas la TA,
mais accélérait la diminution du volume des liquides, ce qui
risquait d’être nuisible215.

Changements de mode de vie
Recommandations

1. Les données probantes sont insuffisantes pour la formu-
lation d’une recommandation sur l’utilité de l’exercice
(III-I), de la réduction de la charge de travail (III-I) ou de
la réduction du stress. (III-I)

2. Pour les femmes présentant une hypertension gravidique
(sans prééclampsie), du repos au lit à l’hôpital (par
comparaison avec une activité sans restriction à domi-
cile) peut être utile. (I-B)

3. Pour les femmes prééclamptiques hospitalisées,
l’alitement strict n’est pas recommandé. (I-D)

4. Pour toutes les autres femmes présentant des THG, les
données probantes sont insuffisantes pour la formula-
tion d’une recommandation sur l’utilité de l’alitement,
qui peut néanmoins être indiqué selon des
considérations pratiques. (III-C)

Commentaires

Nous n’avons pu trouver d’études sur les effets de l’exercice
sur les issues de quelque THG que ce soit. Cependant, la
prééclampsie est énumérée comme contre-indication à
l’exercice intensif dans la Directive clinique de 2003 de la
SOGC sur l’exercice physique durant la grossesse216.

Il est pratique courante de recommander la réduction de la
charge de travail ou la cessation du travail après un diagnos-
tic d’hypertension gravidique non grave ou de prééclampsie
et quand les soins en clinique externe se poursuivent.
Aucune donnée provenant d’un ECR ne soutient cette pra-
tique, quoiqu’elle puisse se révéler commode, tant du point
de vue de la patiente (p. ex. en facilitant la surveillance
maternelle et fœtale) que de celui de l’employeur (p. ex. pour
la planification de la transition). Hors grossesse, la gestion
du stress peut être utile si celui-ci semble associé à
l’hypertension.

Depuis son introduction en 1952217, l’alitement est devenu
un traitement standard pour les femmes atteintes de THG,
à titre soit de traitement primaire soit de traitement
auxiliaire218. Sa définition varie largement et on a mis en
doute le respect des recommandations197. Néanmoins, il
faut établir que l’alitement est manifestement bénéfique
avant de le recommander, à l’hôpital ou à la maison, parce
qu’il risque d’avoir des effets physiques, psychosociaux et
financiers nuisibles219,220. Pour l’étude de cette question,
nous ne disposons que d’une quantité limitée de données
probantes provenant d’ECR.

En présence de prééclampsie (définie comme
l’hypertension gravidique avec protéinurie), l’alitement
strict (par opposition à limité) à l’hôpital n’est pas associé à
des différences d’issues maternelles ou périnatales (2 essais,
145 femmes) (Crowther 1986, cité dans Meher218)221. En
présence d’hypertension gravidique (sans prééclampsie), du
repos au lit à l’hôpital (par opposition à l’activité courante à
domicile) diminue l’hypertension grave (RR : 0,58; IC à 95 % :
0,38–0,89) et le nombre d’accouchements prématurés (RR :
0,53; IC à 95 % : 0,29–0,99) (2 essais, 304 femmes), quoique
les femmes préfèrent une activité non restreinte à la mai-
son222–224. On ne sait pas si l’effet bénéfique découle de
l’alitement ou de l’hospitalisation.
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Lieu des soins
Recommandations

1. Il faut fournir des soins en établissement pour les femmes
présentant une hypertension grave ou une prééclampsie
grave. (II-2B)

2. On peut envisager la prestation de soins dans une unité
hospitalière de soins de jour (I-B) ou à domicile (II-2B)
pour les femmes présentant une prééclampsie non grave
ou une hypertension (préexistante ou gravidique) non grave.

Commentaires

Les soins externes visant la prééclampsie supposent qu’une
évaluation complète (habituellement à l’hôpital) du
bien-être maternel et fœtal a été effectué et que les femmes
ne présentent pas une maladie grave (voir la section « Classi-
fication des THG »). La littérature sur les patients externes
exclut les femmes atteintes d’hypertension ou de
prééclampsie graves. Parmi les options de soins externes, on
trouve les unités de jour obstétricales et les soins à domicile
(habituellement par l’entremise de programmes officiels de
soins à domicile ante-partum). L’admissibilité dépendra de
la distance entre la résidence principale de la femme et
l’hôpital, de la capacité de fournir une surveillance adéquate,
du respect des consignes par la patiente, de la labilité de la
TA et de l’absence de progression de la prééclampsie ou des
états comorbides.

Unités de jour hospitalières
L’admissibilité à un séjour en unité de jour varie de 30 %
à 60 % 225, 226. Des essais se sont concentrés sur
l’hypertension gravidique et ont comparé les soins
prodigués dans les unités de jour à ceux qui sont offerts aux
femmes hospitalisées (2 essais, 449 femmes)226,227. Les
issues maternelles et périnatales et les coûts étaient sem-
blables, même si le nombre de jours à l’hôpital était réduit
en raison des soins offerts en unité de jour. Les femmes ont
préféré les soins externes lors des essais226, tout comme lors
d’études observationnelles antérieures228.

Soins à domicile
L’admissibilité à des programmes officiels de soins à domi-
cile ne dépasse pas 25 %42, quoique les critères varient
largement à cet égard. Comme bien-fondé de la pertinence
des soins à domicile, on a démontré que les femmes
peuvent mesurer exactement la TA chez elles au moyen
d’un dispositif automatisé229 et que la TA à domicile n’est
pas invariablement différente de celle mesurée à l’hôpital,
bien que les valeurs pour les femmes prises
individuellement diffèrent beaucoup, surtout chez celles qui
suivent un traitement antihypertenseur230.

La définition des soins à domicile varie entre les études
observationnelles à divers égards : les ordonnances

d’alitement; la proportion d’autoévaluations et
d’évaluations réalisées par une infirmière ou une
sage-femme; et la communication en personne, par
téléphone ou par transfert électronique téléphonique231,232.
Cependant, toutes les études comportaient un certain con-
tact quotidien et (habituellement) une consultation
hebdomadaire à l’hôpital ou au cabinet à titre de patiente
externe42,231,232.

Aucun ECR n’a comparé un programme officiel de soins à
domicile ante-partum avec soit les soins de jour à l’hôpital
soit l’hospitalisation. Toutefois, en présence d’hypertension
gravidique (sans prééclampsie), l’activité courante à la mai-
son (par opposition à un certain degré d’alitement à
l’hôpital) est associée à une aggravation de l’hypertension
(RR : 1,72; IC à 95 % : 1,12–2,63) et à l’accouchement
prématuré (RR : 1,89; IC à 95 % : 1,01–3,45) (2 essais,
304 femmes), mais les femmes la préfèrent222,223. On ne sait
pas si l’effet bénéfique de l’alitement à l’hôpital découle de
l’alitement ou de l’hospitalisation. Les programmes officiels
de soins à domicile ante-partum comportent un volet
alitement.

Lors d’études observationnelles des soins à domicile
ante-partum (par opposition aux soins à l’hôpital), les taux
d’hospitalisation (25 %)232 et de réhospitalisation (44 %)42

ont été très élevés. Néanmoins, les soins à domicile ont
donné lieu à des issues maternelles et périnatales semblables
chez les femmes atteintes de prééclampsie (321 femmes)42

ou d’hypertension gravidique (592 femmes)233 bénignes,
ainsi qu’à une réduction des coûts232. Les femmes étaient
satisfaites des soins prodigués à domicile234.

Traitement antihypertenseur
Les recommandations suivantes s’appliquent aux femmes
présentant une hypertension préexistante ou gravidique.

En cas d’hypertension grave (TA systolique > 160 mm Hg
ou diastolique � 110 mm Hg)
Recommandations

1. La TA doit être abaissée sous 160 mm Hg (systolique) et
110 mm Hg (diastolique). (II-2B)

2. Le traitement antihypertenseur initial doit faire appel à
l’administration de labétalol (I-A), de capsules de
nifédipine (I-A), de comprimés de nifédipine PA (I-B) ou
d’hydralazine. (I-A)

3. Il n’est pas recommandé d’administrer du MgSO4 comme
agent antihypertenseur. (I-E)

4. Il est conseillé de procéder à un monitorage continu de la
FCF jusqu’à ce que la TA soit stable. (III-I)

5. On peut utiliser concomitamment la nifédipine et le
MgSO4. (II-2 B)
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Commentaires

Il faut confirmer après 15 minutes les élévations
importantes de la TA (c.-à-d. � 160/110 mm Hg). Il se
dégage un consensus général selon lequel l’hypertension
grave doit être traitée durant la grossesse afin de diminuer la
morbidité et la mortalité maternelles40. La plupart des
femmes atteintes d’hypertension grave durant la grossesse
présenteront une prééclampsie et la plupart d’entre elles
auront connu une TA normale dans un passé récent. Ces
événements hypertensifs sont considérés comme des
urgences, étant donné de telles hausses potentiellement
importantes et aigües de la TA, même en l’absence de
symptômes.

Les obstétriciens prescrivent le plus souvent le labétalol ou
l’hydralazine par voie parentérale pour le traitement de
l’hypertension grave (Tableau 6), selon un sondage réalisé
en 1999 auprès de praticiens canadiens235. D’après une méta-
analyse des données pertinentes (21 essais, 1 085 femmes),
l’hydralazine parentérale peut, par comparaison avec
d’autres antihypertenseurs à action brève, être associée à
plus d’effets indésirables, dont l’hypotension maternelle, la
césarienne et les effets indésirables sur la FCF236. Selon la
littérature observationnelle, l’hypotension peut découler de
l’administration de n’importe quel agent antihypertenseur à
action brève à des femmes prééclamptiques, parce que le
volume intravasculaire est diminué chez ces dernières. Par
conséquent, il est sans doute prudent d’assurer la surveil-
lance continue de la FCF jusqu’à la stabilisation de la TA. La
même méta-analyse montre l’association possible du
labétalol à une hausse des cas de bradycardie néonatale (qui
a nécessité une intervention chez un des six bébés
touchés237)236. Le labétalol avait été administré par voie
parentérale lors de ces études. Toutefois, son administra-
tion par voie orale lors d’urgences hypertensives a engendré
de bons effets238.

Quarante pour cent des obstétriciens canadiens font état de
l’usage fréquent du MgSO4 pour le traitement de
l’hypertension grave235. La littérature limitée (et
observationnelle) ne signale aucune diminution239, même
transitoire240–243, de la TA 30 minutes après l’injection de 2 à
5 g IV de MgSO4 (avec ou sans perfusion continue),
habituellement chez les patientes prééclamptiques. Par
conséquent, même si l’on ne peut prévoir un abaissement
soutenu de la TA après un bolus de MgSO4, on doit
envisager une diminution transitoire de la tension 30 min-
utes après son administration quand des antihypertenseurs
sont coadministrés.

La capsule et le comprimé PA constituent les préparations
de nifédipine qui s’avèrent appropriées au traitement de
l’hypertension grave244. La plupart des auteurs des essais
randomisés n’ont pas précisé si les capsules de nifédipine
avaient été mordues (avant d’être avalées), ce qui est suscep-
tible d’avoir un plus grand effet sur la TA. La capsule de 5
mg (par opposition à 10 mg) réduit peut-être le risque de
chute abrupte de la TA, mais aucune étude publiée ne com-
pare les deux doses. Le risque de blocage neuromusculaire
après l’administration concomitante de nifédipine et de
MgSO4 est inférieur à 1%, selon une étude comparative
réalisée dans un seul centre et une synthèse complète des
données publiées245. Le blocage est inversé par 10 g IV de
gluconate de calcium.

La nitroglycérine est surtout veinodilatatrice.
Théoriquement, elle ne constitue peut-être pas un bon
choix d’antihypertenseur pour les femmes prééclamptiques.
Néanmoins, aucun effet clinique indésirable n’a été
démontré lors de petites études246,247. En cas d’hypertension
réfractaire dans un milieu de soins intensifs, il est
envisageable de recourir au nitroprussiate de sodium ou au
diazoxyde248.
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Tableau 6 Posologie des agents les plus couramment employés pour le traitement d’une hypertension avec une
TA � 160/110 mm Hg

Agent Posologie Commentaires

Labétalol Commencer avec 20 mg IV; répéter avec 20-80 mg IV
toutes les 30 min, ou 1-2 mg/min, max. : 300 mg (puis
passer à l’administration orale).

Préférable d’éviter chez les femmes atteintes d’asthme ou
d’insuffisance cardiaque. Le service de néonatologie doit
en être avisé, parce que le labétalol parentéral risque de
causer une bradycardie néonatale

Nifédipine Capsule de 5 à 10 mg à mordre puis à avaler ou
simplement à avaler, toutes les 30 min

Comprimé PA de 10 mg toutes les 45 min, pour un
maximum de 80 mg/j

Tout le personnel doit connaître les trois types de
préparation de nifédipine (c.-à-d. capsules, comprimés à
libération intermédiaire [PA] et comprimés à libération
lente [SL])

Hydralazine Commencer par 5 mg IV; répéter avec 5-10 mg IV toutes
les 30 min, ou 0,5-10 mg/h IV, pour un maximum de 20 mg
IV (ou 30 mg IM)

Susceptible d’accroître le risque d’hypotension maternelle



En présence d’hypertension non grave (TA de
140–159/90–109 mm Hg)
Recommandations

1. Chez les femmes sans états comorbides, le traitement aux
antihypertenseurs doit servir à maintenir la TAs entre
130 et 155 mm Hg et la TAd entre 80 et 105 mm Hg. (III-C)

2. Chez les femmes présentant des états comorbides, le
traitement aux antihypertenseurs doit servir à maintenir
la TAs entre 130 et 139 mm Hg et la TAd entre 80 et
89 mm Hg. (III-C)

3. Le traitement initial peut faire appel à l’administration
d’un des divers agents antihypertenseurs disponibles au
Canada : le méthyldopa (I-A), le labétalol (I-A), d’autres
bétabloquants (acébutolol, métoprolol, pindolol et
propranolol) (I-B) et les inhibiteurs des canaux calciques
(nifédipine). (I-A)

4. On ne doit pas recourir aux inhibiteurs de l’enzyme de
conversion de l’angiotensine ni aux bloqueurs des
récepteurs de l’angiotensine. (II-2E)

5. L’aténolol et la prazosine ne sont pas recommandés. (I-D)

Commentaires

La prise en charge des patientes dont la TA est de
140–159/90–109 suscite beaucoup de discussion. Par
comparaison avec un placebo ou l’absence de traitement,
n’importe quel traitement antihypertenseur réduit le risque
d’hypertension grave transitoire (RR : 0,50; IC à 95 % :
0,41–0,61; 19 essais, 2 409 femmes; NST : 9–17), sans
différence évidente en ce qui concerne d’autres issues
maternelles ou périnatales, comme l’accident vasculaire
cérébral, le décès périnatal ou l’accouchement prématuré
(28 essais, 3 200 femmes)249. Selon les résultats d’un petit
ECR pilote25,179 et d’une métarégression d’ECR, le
traitement antihypertenseur pourrait être nuisible. La
métarégression a constaté un rapport significatif entre la
chute de la tension artérielle moyenne provoquée par
l’antihypertenseur et le risque de nourrissons HF ou de fai-
ble poids à la naissance250,251. Il n’existe aucune donnée
fiable sur les issues à long terme en matière de
développement252,253. La réalisation d’un grand essai qui
fasse autorité est nécessaire.

Les femmes sans états comorbides doivent recevoir un
traitement antihypertenseur pour faire descendre la TAd à
80–105 mm Hg. Le choix d’une limite supérieure de
105 mm Hg pour la TAd tient compte de la variabilité
intrapatiente de la TA, des inexactitudes de la mesure de
celle-ci, du désir d’éviter l’hypertension diastolique grave
(TAd � 110 mm Hg) et du fait que, hors grossesse,
l’hypertension non grave ne constitue pas une indication de
traitement immédiat254. La sélection d’une limite inférieure
de 80 mm Hg pour l’objectif en matière de TAd est

compatible avec les recommandations qui ne concernent
pas la grossesse, lesquelles ne suggèrent pas de descendre
plus bas en l’absence d’un état comorbide (p. ex. le diabète
sucré de type I). Cet objectif reflète aussi la préoccupation
qu’une TAd inférieure à 80 mm Hg risque de limiter la per-
fusion utéroplacentaire250, 251.

Par contraste, il faudrait probablement que la TAs des
femmes avec états comorbides (Tableau 2) soit abaissée à
130–139 mm Hg et la TAd, à 80–90 mm Hg. Étant donné
que le traitement antihypertenseur durant la grossesse vise à
optimiser l’issue de celle-ci (plutôt que d’influer sur le risque
cardiovasculaire à long terme), d’autres marqueurs de risque
cardiovasculaire qui sont considérés comme des indications
impérieuses hors grossesse ne sont pas pris en compte en
tant que tels pendant celle-ci. Il s’agit du tabagisme, du
profil lipidique anormal (avant la grossesse), d’antécédents
familiaux importants de maladie cardiovasculaire
prématurée, de l’obésité abdominale et du mode de vie
sédentaire. Le choix d’un objectif supérieur à la
recommandation d’une TA inférieure à 130/80 mm Hg
hors grossesse représente un compromis entre la protection
de la mère et le maintien de la perfusion placentaire.

Pour les femmes prééclamptiques, les données ne suffisent
pas à inciter à la formulation de recommandations
différentes pour la prise en charge d’une TA de
140–159/90–109 mm Hg. Le traitement antihypertenseur
ne diminue pas la morbidité maternelle en présence de
prééclampsie ou d’éclampsie, et celle-ci n’est pas
simplement une encéphalopathie hypertensive. Toutefois, il
peut y avoir des circonstances (p. ex. un mal de tête violent)
dans lesquelles il semble prudent de normaliser la TA et
d’autres (p. ex. l’absence de débit en fin de diastole) dans
lesquelles une telle intervention n’est pas indiquée.

Les recommandations du Programme Éducatif Canadien
sur L’Hypertension254 donnent au praticien et au
fournisseur de soins des directives initiales au sujet du
traitement des causes secondaires de l’hypertension durant
la grossesse.

Après qu’on a décidé de recourir à un traitement
antihypertenseur, on dispose de peu d’orientation quant au
choix de l’agent. Lors d’ECR, une grande variété d’agents
antihypertenseurs ont été comparés avec un placebo ou
l’absence de traitement : le méthyldopa, le labétalol, d’autres
bétabloquants purs (acébutolol, mépindolol, métoprolol,
pindolol et propranolol), les inhibiteurs des canaux
calciques (isradipine, nicardipine, nifédipine et vérapamil),
l’hydralazine, la prazosine ou la kétansérine (28 essais,
3 200 femmes)249. La kétansérine, l’isradipine, la nicardipine
et le mépindolol ne sont pas employés au Canada. Lors
d’essais comparatifs (comparant habituellement des
bétabloquants au méthyldopa), les bétabloquants (c.-à-d. le
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labétalol, le pindolol, le métoprolol ou l’oxprénolol) ont été
des antihypertenseurs peut-être plus efficaces que le
méthyldopa (RR : 0,75; IC à 95 % : 0,58–0,94) (10 essais,
539 femmes), mais aucune autre différence dans les issues
maternelles ou périnatales n’a été démontrée (19 essais,
1 282 femmes)177,249,255. Des données très limitées n’ont pas
révélé d’effets indésirables des agents antihypertenseurs
(quels qu’ils soient) sur la santé ou le développement
neurologique lors d’une évaluation après un an (nifédipine,
110 enfants)253, 18 mois (aténolol, 190 enfants)256 ou 7 ans
et demi (méthyldopa, 242 enfants)252 lors d’essais
comparatifs avec placebo.

Le labétalol et le méthyldopa sont les agents oraux les plus
souvent employés au Canada235 (Tableau 7). Les inhibiteurs
ECA et les BRA sont fœtoxiques257, surtout pour les reins
fœtaux. Néanmoins, il faut reprendre durant le post-par-
tum, même durant l’allaitement maternel, l’administration
d’un inhibiteur ECA ou d’un BRA qui avait été prescrit
avant la grossesse à des fins de rénoprotection258. Le
recours à des diurétiques thiazidiques est envisageable.
Malgré les inquiétudes au sujet du risque d’inhibition de
l’expansion normale du volume plasmatique durant la
grossesse, les thiazidiques administrés après le premier
trimestre pour la prévention de la prééclampsie n’ont pas
accru les issues maternelles ou périnatales indésirables, ni
prévenu la prééclampsie ou l’hypertension grave (5 essais,
1 836 femmes)172. Il n’y a aucune étude de suivi d’enfants
exposés aux thiazidiques in utero. Il faut aborder
spécifiquement quelques agents. On ne sait pas clairement
pourquoi l’aténolol (par contraste avec d’autres
bétabloquants, même cardiosélectifs) pourrait être associé à
des effets indésirables sur la croissance fœtale259–263. Jusqu’à
la disponibilité d’autres données sur les risques de l’aténolol
durant la grossesse, l’utilisation d’autres agents est
préférable. Lors d’un essai, on a signalé plus de cas de
mortinaissance après l’administration de prazosine264.
L’hydralazine n’est pas recommandée, à cause de ses effets
secondaires maternels quand elle est employée seule265. Les
antihypertenseurs oraux ne semblent pas modifier la FCF ni
le rythme cardiaque, mais la qualité des données est
mauvaise266. À titre d’approche conservatrice, lorsqu’une

femme suit un traitement antihypertenseur, il est mieux
d’attribuer les changements de FCF ou de rythme cardiaque
à l’évolution du THG sous-jacent, plutôt qu’à l’agent
antihypertenseur.

Administration de corticostéroïdes pour
l’accélération de la maturation pulmonaire fœtale

Recommandations

1. On doit envisager un traitement prénatal aux
corticostéroïdes pour toutes les femmes pré-
éclamptiques avant 34 semaines de gestation. (I-A)

2. On peut songer à administrer un traitement prénatal aux
corticostéroïdes pour les femmes qui présentent une
hypertension gravidique à moins de 34 semaines de ges-
tation (malgré l’absence de protéinurie ou d’états
indésirables), si l’accouchement est envisagé dans les
sept jours suivants. (III-I)

Commentaires

Lorsqu’ils sont administrés avant 34 semaines, les
corticostéroïdes prénataux (c.-à-d. 12 mg IM de
béthaméthasone toutes les 24 heures, à raison de 2 doses)
accélèrent la maturation pulmonaire fœtale et diminuent la
mortalité et la morbidité néonatales267.

En cas de prise en charge non interventionniste, les femmes
prééclamptiques accoucheront dans les deux semaines de
l’administration de corticostéroïdes après 34 semaines de
gestation, mais la durée de la prolongation de la grossesse
varie de quelques heures à quelques semaines. Par
conséquent, toutes les femmes prééclamptiques doivent
recevoir des corticostéroïdes prénataux pour l’accélération
de la maturation pulmonaire fœtale.

Un tiers des femmes atteintes d’hypertension gravidique
sans protéinurie ou états indésirables avant 34 semaines
développeront une prééclampsie. Néanmoins, le délai
moyen avant l’accouchement est d’environ cinq semaines et
l’accouchement est peu probable dans les sept jours suivant
l’administration24. On ne sait pas clairement si ces femmes
doivent recevoir des corticostéroïdes prénataux lors du
déclenchement de l’hypertension gravidique.
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Tableau 7 Posologie des agents les plus couramment utilisés pour le traitement d’une TA de 140–159/90–105 mm Hg

Agent Posologie Commentaires

Méthyldopa 250-500 mg par voie orale de 2 à 4 fois par jour
(max. : 2 g/j)

Il n’existe aucune donnée probante à l’appui d’une
dose d’attaque de méthyldopa

Labétalol 100-400 mg par voie orale 2 ou 3 fois par jour
(max. : 1 200 mg/j)

Certains experts recommandent une dose de
départ de 200 mg par voie orale deux fois par jour

Nifédipine Comprimés PA (10-20 mg par voie orale 2 ou 3 fois
par jour, max : 180 mg/j) ou préparation XL (20-60
mg par voie orale par jour, max. : 120 mg/j)

Il faut prendre soin de s’assurer que le bon type de
nifédipine a été prescrit



Les corticostéroïdes prénataux sont susceptibles de causer
d’importants changements transitoires de la FCF et de la
variabilité jusqu’à quatre jours après l’administration, qu’ils
soient mesurés par une analyse informatisée ou par une
analyse visuelle du CTG214,268,269.

Mode d’accouchement
Recommandations

1. Pour les femmes présentant n’importe quel THG, on doit
envisager l’accouchement vaginal, à moins qu’une
césarienne ne s’avère nécessaire en raison des indications
obstétricales habituelles. (II-2B)

2. Si l’accouchement vaginal est prévu et que le col est
défavorable, il faut recourir à la maturation du col pour
augmenter la chance de réussite de ce mode
d’accouchement. (I-A)

3. On doit poursuivre le traitement antihypertenseur tout au
long du travail et de l’accouchement, afin de maintenir
une TAs < 160 mm Hg et une TAd < 110 mm Hg. (II-2B)

4. Il faut prendre activement en charge le troisième stade du
travail au moyen de l’administration de 5 unités IV ou de
10 unités IM d’oxytocine, particulièrement en présence
d’une thrombocytopénie ou d’une coagulopathie. (I-A)

5. On ne doit pas administrer d’ergométrine, sous quelque
forme que ce soit. (II-3D)

Commentaires

On doit envisager le déclenchement du travail pour toutes
les femmes atteintes de THG.

Pour le déclenchement du travail, on recommande la matu-
ration du col afin d’accroître les chances d’accouchement
vaginal réussi. Cette suggestion découle de données sur des
grossesses normotendues270. Chez les femmes atteintes de
prééclampsie grave, le déclenchement du travail prend plus
de temps271 et réussit moins souvent que chez les femmes
aux grossesses normotendues272. Néanmoins, le taux de
succès est de 60 % après 32 semaines273,274. On peut
atteindre un taux de 30 % même lorsque le poids à la
naissance est inférieur à 1 500 g275,276. Le taux est faible (10 %)
à moins de 26 semaines273. Un col défavorable n’exclut pas
un déclenchement réussi276. Ni le RCIU ni
l’oligohydramnios ne sont des contre-indications au
déclenchement du travail275. En présence d’une résistance
accrue au flux diastolique dans l’artère ombilicale, le taux
d’accouchement vaginal est considérablement inférieur,
mais il est quand même supérieur à 50 %277,278. La plupart
des bébés dont le débit de l’artère ombilicale est absent ou
inversé en fin de diastole selon la vélocimétrie Doppler sont
accouchés par césarienne279.

Lors d’études observationnelles, les issues maternelles et
fœtales du déclenchement du travail sont semblables ou

meilleures en présence de prééclampsie grave273–275,280. Par
ailleurs, la césarienne engendre des considérations liées à
l’avenir, comme le risque de rupture utérine lors de
grossesses ultérieures ou la morbidité associée aux
césariennes à répétition281.

L’analgésie péridurale abaisse la TA et, peut-être, l’indice de
débit sanguin cérébral282. Les femmes prééclamptiques
courent un risque de thrombocytopénie et de coagulopathie
(ante-partum ou de novo, post-partum). Toutes les mesures
standard (comme la prise en charge active du troisième
stade avec de l’oxytocine283) doivent être mises en œuvre
pour éviter l’hémorragie post-partum.

Anesthésie, y compris l’administration de liquides

Recommandations

1. Il faut informer l’anesthésiologiste de l’admission d’une
femme atteinte de prééclampsie à la salle
d’accouchement. (II-3B)

2. On doit réaliser une numération plaquettaire pour toutes
les femmes présentant des THG lors de leur admission à
la salle d’accouchement, mais les tests de la fonction
plaquettaire ne sont pas recommandés. (III-C)

3. L’analgésie et/ou l’anesthésie régionale sont appropriées
chez les femmes dont la numération plaquettaire est
supérieure à 75 x 109/l, à moins d’une coagulopathie,
d’une chute de la concentration plaquettaire ou d’une
coadministration d’un agent antiplaquettaire (p. ex.
l’AAS) ou d’un anticoagulant (p. ex. l’héparine). (III-B)

4. En l’absence d’une coagulopathie et en présence d’une
numération plaquettaire adéquate, l’anesthésie régionale
constitue un choix adéquat pour les femmes qui
prennent une faible dose d’AAS. (I-A)

5. L’anesthésie régionale constitue un choix adéquat pour
les femmes sous héparine à faible poids moléculaire,
12 heures après une dose prophylactique ou 24 heures
après une dose thérapeutique. (III-B)

6. On recommande l’insertion précoce d’un cathéter
péridural (en l’absence de contre-indications) pour la
maîtrise de la douleur. (I-A)

7. Il ne faut pas administrer de bolus liquidien intraveineux
fixe avant une analgésie et/ou une anesthésie régionale. (I-D)

8. Il est possible d’administrer de petites doses de
phényléphrine ou d’éphédrine afin de prévenir ou de
traiter l’hypotension durant l’anesthésie régionale. (I-A)

9. En l’absence de contre-indications, toutes les méthodes
d’anesthésie suivantes sont acceptables pour les femmes
subissant une césarienne : péridurale, spinale, spinale-
péridurale combinée et générale. (I-A)
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10. L’apport de liquides par voies intraveineuse et orale doit
être réduit au minimum chez les femmes pré-
éclamptiques, et ce, afin d’éviter l’œdème pulmonaire. (II-1B)

11. On ne doit pas administrer systématiquement des
liquides pour traiter l’oligurie (< 15 ml/h). (III-D)

12. En cas d’oligurie persistante, ni la dopamine ni le
furosémide ne sont recommandés. (I-D)

13. On ne recommande pas le recours systématique à l’accès
veineux central. Si un cathéter veineux central est inséré,
il faut s’en servir pour surveiller les tendances et non des
valeurs absolues. (II-2 D)

14. Le cathétérisme de l’artère pulmonaire n’est pas
recommandé, à moins d’indication connexe précise
(III-D), et alors seulement au sein d’une unité pour
patientes nécessitant une grande attention. (III-B)

Commentaires

Il faut consulter un anesthésiologiste tôt, idéalement
ante-partum, mais assurément lors de l’admission d’une
femme prééclamptique au service d’accouchement.
L’importance de la communication entre les fournisseurs de
soins est sans cesse mise en évidence par les enquêtes
confidentielles sur les décès maternels au Royaume-Uni284.
L’anesthésiologiste peut évaluer la patiente des points de
vue de la coagulation, des voies aériennes, des antécédents
de problèmes anesthésiques, de la gravité de l’hypertension,
du niveau de conscience et de la médication employée,
comme le MgSO4, qui interagit avec les relaxants
musculaires non dépolarisants. L’anesthésiologiste peut
également faciliter la prise en charge efficace des complica-
tions de la prééclampsie (p. ex. l’œdème pulmonaire),
amorcer une analgésie péridurale précoce et insérer un
cathéter artériel à demeure chez les femmes qui ont besoin
d’une série de prélèvements sanguins et/ou d’un
antihypertenseur parentéral (et une surveillance étroite de la
TA). Aux femmes dont la sensibilité est émoussée et/ou qui
présentent des signes de pression intracrânienne accrue, on
peut administrer un anesthésique approprié afin de prévenir
une hausse à la fois de la TA lors du déclenchement et de la
pression intracrânienne.

Il faut réaliser une numération plaquettaire pour toutes les
femmes atteintes de THG. Les analyses de la fonction
plaquettaire, comme le temps de saignement, la
thromboélastrographie ou le recours à un analyseur 100, ne
sont pas indiquées, étant donné que rien ne prouve qu’un
résultat anormal accroisse le risque de saignement 285. Le
nombre absolu et la tendance des numérations plaquettaires
sont tous deux importants. Le saignement dans l’espace
péridural après une anesthésie neuraxiale n’a pas été associé
à des numérations plaquettaires supérieures à 75 � 109/l, du
moment qu’il n’y a pas de dysfonctionnement plaquettaire

ou de coagulopathie connexe286. Parmi les anesth-
ésiologistes, la pratique varie largement dans la plage de 50 à
100 � 109 plaquettes/l287,288. Les commentaires formulés au
sujet de l’insertion d’un cathéter péridural s’appliquent
également aux numérations plaquettaires nécessaires pour
son enlèvement. Les femmes qui prennent une faible dose
d’AAS sont admissibles à une anesthésie neuraxiale187.

En plus de la numération plaquettaire, il serait sans doute
prudent d’inclure des tests de coagulation, surtout en
présence de l’implication d’un autre système d’organe cible
ou d’une quantité anormale de plaquettes. Peu importe la
situation, certains anesthésiologistes exigeront des tests de
coagulation précis (RIN, TPTA et fibrinogène) avant une
analgésie ou une anesthésie régionale287,289.

Les lignes directrices de l’American Society of Regional Anesthesia
précisent que les femmes ne sont pas admissibles à une
anesthésie régionale jusqu’à au moins de 10 à 12 heures
après une dose prophylactique ou 24 heures après une dose
thérapeutique d’HFPM, compte tenu de cas d’hématome
péridural signalés dans des populations non enceintes290.
Toutefois, certains anesthésiologistes préfèrent attendre
24 heures après n’importe quelle dose d’HFPM à cause du
risque inconnu d’hématome péridural.

L’installation précoce d’un cathéter péridural est
avantageuse. Premièrement, elle préserve l’option d’une
anesthésie régionale si l’état de la mère change
ultérieurement (p. ex. par le développement d’une
thrombocytopénie) ou si celui du fœtus évolue rapidement,
au point où une anesthésie générale serait autrement exigée.
Cependant, si l’accouchement doit se réaliser dans moins de
5 à 10 minutes, il faudra quand même procéder à une
anesthésie générale, même si un cathéter péridural est en
place. Deuxièmement, l’analgésie péridurale diminue la
hausse du débit cardiaque et de la TA que cause la douleur
du travail et qui est médiée par le système nerveux
sympathique, particulièrement activé chez les femmes
prééclamptiques291–293. Elle ne nuit pas au fœtus; en fait, les
résultats de la vélocimétrie Doppler de l’artère ombilicale
sont susceptibles de s’améliorer291,294,295. L’analgésie
péridurale n’augmente pas le risque de césarienne chez les
femmes atteintes de prééclampsie grave296. L’anesthésie
spinale-péridurale combinée est acceptable297.

S’il y a une contre-indication à l’analgésie et/ou à
l’anesthésie régionale, une analgésie opioïde intraveineuse
constitue une solution de rechange raisonnable. Toutefois,
il existe un plus grand risque de dépression néonatale et les
nouveau-nés ont plus souvent besoin de naloxone (un
petit ECR)298.

Pour les césariennes en l’absence d’un cathéter péridural,
l’anesthésie spinale est préférée à la péridurale parce que son
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effet est plus rapide et efficace, et qu’elle nécessite le recours
à une aiguille plus petite288. Elle est également préférée à la
générale parce qu’elle évite les risques de réaction hyperten-
sive à l’intubation. Toutefois, son effet peut prendre plus de
temps à se faire sentir et cette solution est susceptible d’être
associée à un pH plus faible du cordon et à un plus grand
déficit basique du cordon, dont les conséquences cliniques
sont inconnues299. Aucune différence d’hémodynamique
utéroplacentaire n’a été démontrée durant l’anesthésie
spinale300.

Il est plus probable que l’anesthésie générale des femmes
atteintes d’un trouble hypertensif soit associée à une
intubation difficile (ou ratée)301,302, ainsi qu’à une réaction
hypertensive à l’intubation303,304. Cette réaction peut être
atténuée par un antihypertenseur (comme le labétalol
parentéral ou la nifédipine orale), la nitroglycérine ou des
opioïdes parentéraux304–308.

Avant l’analgésie ou l’anesthésie neuraxiale, la précharge
d’un volume fixe de cristalloïdes (c.-à-d. de 500 à 1000 ml)
n’est ni nécessaire ni efficace pour la prévention d’une chute
de la TA chez les femmes normales avant une césarienne
(méta-analyse d’ECR)309. Aucune étude n’est disponible sur
les hypertendues enceintes. La déshydratation et/ou des
anomalies de la FCF comptent parmi les exceptions
possibles à cet énoncé. En outre, la précharge peut accroître
le risque d’œdème pulmonaire, principale cause de décès
des femmes prééclamptiques2. Si l’on procède à une
précharge, il serait sans doute prudent d’employer un
colloïde, quoique des préoccupations aient été soulevées au
sujet du potentiel d’engendrer une coagulopathie310.

L’oligurie (< 15 ml d’urine/h) est courante en présence de
prééclampsie, surtout durant le post-partum. En l’absence
d’une néphropathie ou d’un taux de créatinine en hausse, on
doit la tolérer, au moins quelques heures. Premièrement,
l’oligurie n’est pas spécifique et a de nombreuses causes, y
compris l’administration d’oxytocine et des taux élevés
d’HAD après une chirurgie. Deuxièmement, l’œdème
pulmonaire consécutif à l’administration de liquides
constitue l’une des principales causes de décès des femmes
prééclamptiques2. L’administration d’une plus grande
quantité de liquides est associée à un plus grand nombre de
cas d’œdème pulmonaire311,312. Il faut surveiller de près
l’équilibre liquidien. On ne doit pas administrer de
furosémide, sauf en présence d’un œdème pulmonaire.
Comme il est impossible de dégager de conclusions au sujet
des avantages du furosémide ou de la dopamine contre
l’oligurie, ils ne sont pas recommandés313,314.

Si l’hypotension se développe après une analgésie ou une
anesthésie régionale, on doit administrer des vasopresseurs
sous forme de perfusion ou de petits bolus d’éphédrine
(5–10 mg/bolus) ou de phényléphrine (50–100 µg/bolus) 315.

Nous recommandons de petites doses afin d’éviter une
réaction exagérée chez les femmes enceintes hypertendues.

L’accès veineux central n’est recommandé que pour les
femmes hémodynamiquement instables qui présentent, par
exemple, une hémorragie ou une insuffisance rénale aigüe.
La surveillance des femmes peut être efficacement assurée
au moyen de la mesure des signes vitaux et de la saturation
en oxygène. Comme il n’existe aucune corrélation entre la
PVC et la pression capillaire bloquée, les valeurs absolues
de la PVC importent moins que la tendance. Il faut se servir
de la PVC pour la surveillance des réactions au traitement,
plutôt qu’à des fins diagnostiques. Le cathétérisme de
l’artère pulmonaire n’est pas recommandé à moins
d’indication associée précise. Dans ce cas, il doit être réalisé
dans l’unité de soins intensifs.

Aspects des soins propres aux femmes présentant
une hypertension préexistante

Recommandations

1. On recommande de donner des conseils
préconceptionnels aux femmes atteintes d’hypertension
préexistante. (III-I)

2. Il faut cesser d’administrer des inhibiteurs ECA et des
BRA avant la grossesse (ou dès le diagnostic de
grossesse). (II-2D)

3. S’il faut cesser l’administration d’un ou plusieurs agents
antihypertenseurs ou changer ceux-ci afin de permettre
au traitement de se poursuivre durant la grossesse, on
doit envisager de remplacer le ou les agents avant cette
dernière si la femme est atteinte d’hypertension
préexistante sans complication ou, en présence d’états
comorbides, s’il est probable qu’elle concevra facilement
(dans les 12 mois). (III-I)

4. Il faut envisager l’arrêt de l’aténolol une fois le diagnostic
de grossesse établi. (I-D)

5. On peut employer une variété d’antihypertenseurs durant
le premier trimestre de la grossesse (p. ex. le méthyldopa,
le labétalol et la nifédipine). (II-2B)

Commentaires

Un pour cent des femmes de moins de 30 ans sont
hypertendues. Le counseling préconceptionnel consitue
une mesure idéale, mais, comme la moitié des grossesses
sont imprévues, l’exposition à des antihypertenseurs par
inadvertance va se produire. Il faut tenir compte du
caractère adéquat de la contraception et du risque de
tératogénicité des médicaments lorsqu’on prescrit des
antihypertenseurs aux femmes en âge de procréer. Il faut
rappeler à toutes ces femmes de prendre au moins
0,8 mg/jour d’acide folique avant la grossesse.
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On doit évaluer la tératogénicité potentielle des
antihypertenseurs en fonction du risque de base de malfor-
mations majeures : de 1 % à 5 % des grossesses. Aucun des
agents antihypertenseurs ne s’est révélé non tératogène,
mais la qualité de l’information n’est que passable pour la
plupart des agents316. (On peut obtenir rapidement des
renseignements de la base de données DART317.) Le
méthyldopa et le labétalol sont les agents antihypertenseurs
les plus couramment employés. On a signalé un effet
tératogène des inhibiteurs ECA, mais les effets
confusionnels des facteurs liés aux malformations majeures
(comme le diabète prégestationnel) n’ont pas été établis318.
On considère que les BRA possèdent le même risque de
tératogénicité. Ils sont décrits dans moins d’études
publiées319. Le potentiel d’effets indésirables de l’aténolol
sur la croissance fœtale a été associé en particulier à
l’utilisation en début de grossesse259–263.

Il existe peu d’information pour orienter les cliniciens et les
fournisseurs de soins lorsqu’il s’agit de déterminer si les
inhibiteurs ECA, les BRA, l’aténolol ou un
antihypertenseur employé moins couramment doivent être
remplacés avant la grossesse ou lors du diagnostic de
celle-ci et, si tel est le cas, par quoi. Il faut examiner plusieurs
questions.

• Quelle est l’indication du médicament?
Pour une femme par ailleurs en santé qui présente une
hypertension non grave, il n’est pas crucial de
normaliser la TA sur plusieurs mois. Celle-ci chute
durant la grossesse de toute manière, atteignant un
nadir vers 20 semaines, puis remontant vers les niveaux
antérieurs à la grossesse au terme. Par conséquent, il est
possible que les agents antihypertenseurs soient inutiles
ou qu’une dose plus faible soit nécessaire vers la fin de
la grossesse.

• Un agent de rechange est-il disponible?
Si l’on administre des inhibiteurs ECA pour la
rénoprotection, aucune solution de rechange n’est
disponible. Les données sont trop limitées pour
recommander le diltiazem afin de diminuer la
protéinurie et de préserver la structure et la fonction
rénales des femmes enceintes aux prises avec une
néphropathie chronique durant leur grossesse320.

• Combien de temps la conception prendra-t-elle?
Il est normal que la conception prenne jusqu’à 12 mois,
mais les femmes de plus de 30 ans connaissent une plus
forte incidence d’hypofertilité. Si l’on cesse
d’administrer un inhibiteur ECA avant la grossesse à
une femme présentant une néphropathie et si la
conception ne survient pas après 12 mois et que la
protéinurie augmente malgré un excellent contrôle de la
TA (c.-à-d. < 130/80 mm Hg), il serait alors peut-être

prudent de rétablir l’inhibition ECA, de réaliser des
tests de grossesse mensuels et de procéder à des
analyses d’hypofertilité. Le degré de protéinurie
constitue un facteur diagnostique pour la survie rénale
à long terme.

Il est également possible que les femmes atteintes
d’hypertension préexistante se fassent aussi traiter pour
d’autres comorbidités et/ou des facteurs de risque
cardiovasculaire.

Selon des exposés de cas publiés, il est peu probable que la
lovastatine, statine au sujet de laquelle on dispose de la plus
grande quantité de renseignements sur l’utilisation et les
effets durant la grossesse, représente un risque pour la
reproduction321. Cependant, comme le traitement aux
statines vise à diminuer le risque cardiovasculaire à long
terme, ses risques potentiels (sur les neuf mois de la
grossesse) l’emportent peut-être sur ses avantages possibles
(obtenus au cours de plusieurs années, y compris les neufs
mois de la grossesse). Il faut cesser le traitement aux statines
avant la grossesse ou dès son diagnostic.

L’aspirine est recommandée à des fins de protection globale
contre les risques cardiovasculaires pour les hypertendues
non dyslipidémiques en présence d’au moins trois
marqueurs importants de risque cardiovasculaire, y compris
(entre autres) le diabète sucré, le tabagisme, des antécédents
familiaux de maladie cardiovasculaire prématurée, la
microalbuminurie ou la protéinurie, un rapport cholestérol
total/lipoprotéines de haute densité égal ou supérieur à 6 et
une hypertrophie ventriculaire gauche69. On peut
poursuivre l’administration d’aspirine à faible dose tout au
long de la grossesse (voir la section « Prévention de la
prééclampsie et de ses complications »).

Pour vous renseigner sur la prise en charge de la
néphropathie durant la grossesse, veuillez consulter la mise
à jour publiée par Davison322.

Aspects des soins propres aux femmes
prééclamptiques

Moment de l’accouchement des femmes
prééclamptiques
Recommandations

La prise en charge doit reposer sur la compréhension du fait
que l’accouchement constitue la seule cure de la
prééclampsie.

1. La consultation obstétricale est obligatoire pour les
femmes atteintes de prééclampsie grave. (III-B)

2. Pour les femmes à moins de 34 semaines de gestation, on
peut envisager la prise en charge non interventionniste
de la prééclampsie (grave ou non), mais seulement dans
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des centres périnataux capables de prendre soin de
nourrissons très prématurés. (I-C)

3. Dans le cas des femmes à 34—36 semaines de gestation
et atteintes de prééclampsie non grave, les données
probantes sont insuffisantes pour la formulation d’une
recommandation sur les avantages ou les risques de la
prise en charge non interventionniste. (III-I)

4. Dans le cas des femmes à 370 semaines de gestation qui
sont atteintes de prééclampsie (grave ou non), il faut
envisager l’accouchement immédiat. (III-B)

Commentaires

Les enquêtes confidentielles sur les décès maternels284 ont
invariablement indiqué que le manque de compréhension
des risques en présence de prééclampsie est responsable de
complications potentiellement évitables. On a conseillé la
consultation d’un sous-spécialiste, surtout pour les femmes
atteintes de prééclampsie grave2. Compte tenu de
considérations d’ordre géographique, on pourrait obtenir
des conseils obstétricaux par téléphone.

L’expression « accouchement prévu le meilleur jour de la
meilleure manière » rend compte du fait qu’il faut prendre
une multitude de facteurs en considération lors du choix du
moment (et du mode) de l’accouchement des femmes
prééclamptiques238. Ce moment dépendra de l’évolution
des états indésirables (Tableau 2) et de l’âge gestationnel.
Les états indésirables énumérés dans la classification des
THG ne constituent pas nécessairement des indications
d’accouchement.

Par prise en charge non interventionniste de la
prééclampsie, on entend une tentative de prolongation de la
grossesse après une période d’observation, d’évaluation et
de stabilisation (habituellement de la TA maternelle) et, si
l’âge gestationnel est inférieur à 34 semaines, après
l’administration de corticostéroïdes pour l’accélération de la
maturation pulmonaire fœtale. Après la stabilisation, les
candidates appropriées à la prise en charge non
interventionniste ne se font pas accoucher, tandis qu’on
surveille étroitement le bien-être maternel et fœtal. (Les
précisions relatives à la surveillance maternelle et fœtale
sont présentées dans la section « Pronostic (maternel et
fœtal) de la prééclampsie ».) La prise en charge non
interventionniste constitue la meilleure solution
envisageable lorsque les avantages périnataux potentiels
sont considérables. Son opportunité dépend beaucoup de
l’âge gestationnel, soit le déterminant le plus important de
l’issue périnatale.

La prise en charge non interventionniste de la prééclampsie
avant 32—34 semaines est susceptible d’atténuer le risque
de syndrome de détresse respiratoire néonatale et
d’entérocolite nécrosante, ainsi que le besoin de soins

intensifs pour le nouveau-né, malgré la lente évolution de la
croissance fœtale durant la période de prolongation de la
grossesse (deux essais, N = 133 femmes)323,324. La présence
et/ou l’ampleur du risque maternel n’ont pas été établies par
des essais réalisés auprès d’un nombre adéquat de partici-
pants, quoique les taux soient très faibles selon des études
observationnelles non comparatives qui ont été menées
dans des pays développés325,326. La détermination du
moment de l’accouchement de ces femmes doit s’effectuer
au cas par cas327.

Chez les femmes prééclamptiques dont la grossesse se
trouve dans la période de prématurité tardive
(34–36 semaines) ou est à terme (37–42 semaines), on ne
s’attend pas que la prolongation de la grossesse comporte
des avantages considérables en matière de survie périnatale.
Cependant, près du terme, le cerveau fœtal est
particulièrement vulnérable aux lésions328. En outre, le
retardement de l’accouchement peut permettre la matura-
tion du col et la réussite d’un accouchement vaginal.
Toutefois, aucun texte n’évalue la prolongation de la
grossesse dans le but de réaliser ces objectifs. Lors d’essais
ayant comparé deux antihypertenseurs à terme ou près du
terme, la prolongation de la grossesse a été associée à un
taux de césariennes d’environ 70 %329–333; peu de précisions
ont été communiquées sur d’autres issues maternelles ou
des issues périnatales significatives et aucun renseignement
n’a été fourni sur la durée de la prolongation de la grossesse.

Sulfate de magnésium (MgSO4) pour la prophylaxie
ou le traitement de l’éclampsie
Recommandations

1. Le MgSO4 est recommandé pour le traitement de
première ligne de l’éclampsie. (I-A)

2. Le MgSO4 est recommandé pour la prophylaxie de
l’éclampsie chez les femmes atteintes de prééclampsie
grave. (I-A)

3. On peut envisager l’administration de MgSO4 aux
femmes atteintes de prééclampsie non grave. (I-C)

4. Il ne faut pas employer la phénytoïne ni les
benzodiazépines pour la prophylaxie ou le traitement de
l’éclampsie, à moins de contre-indication au MgSO4 ou
d’inefficacité de celui-ci. (I-E)

Commentaires

Chez les femmes qui présentent une éclampsie, le MgSO4 a
diminué les convulsions récurrentes plus efficacement que
la phénytoïne (6 essais, 897 femmes) ou le diazépam
(7 essais, 1 441 femmes)334,335. Il convient de souligner que,
pour le volet MgSO4 du plus grand de ces essais (Collabora-
tive Eclampsia Trial), le protocole établi pour les femmes
n’incluait pas l’administration de benzodiazépines pour la
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cessation des convulsions. Le protocole de traitement
intraveineux initial était un bolus IV de 4 g de MgSO4, suivi
par une perfusion de 1 g/heure. Une convulsion récurrente
était traitée par un autre bolus IV de 2 à 4 g. Les taux
sériques de magnésium n’ont pas été mesurés, mais les
femmes ont fait l’objet d’un suivi clinique à l’affût d’effets
indésirables liés au magnésium.

Chez les femmes atteintes de prééclampsie (définie dans
l’essai MAGPIE336 comme l’hypertension, une protéinurie
� 1+ et une incertitude quant aux avantages du MgSO4), le
sulfate de magnésium (comparé avec un placebo ou
l’absence de traitement dans 6 essais auxquels avaient
participé 11 444 femmes) a plus que réduit de moitié
l’incidence de l’éclampsie (RR : 0,41; IC à 95 % :
0,29–0,58)337. Le NST (IC à 95 %) pour prévenir une con-
vulsion était de 50 (34–100) chez les femmes atteintes de
prééclampsie grave et de 100 (100–500) chez les femmes
présentant une prééclampsie non grave. De surcroît, le
MgSO4 a réduit le risque de décollement placentaire (RR :
0,64; IC à 95 % : 0,50–0,83; NST : 100 [50–1000]), mais
accru celui de césarienne (50 % par opposition à 47 %; RR :
1,05; IC à 95 % : 1,01–1,10). Le sulfate de magnésium a été
plus souvent associé à des effets indésirables (24 % par
opposition à 5 %; RR : 5,26; IC à 95 % : 2,59–6,03).

Chez les femmes prééclamptiques, le MgSO4 (par
comparaison avec d’autres agents) a également réduit
l’incidence de l’éclampsie. Comparé avec la phénytoïne lors
de 2 essais ayant porté sur 2 241 femmes338,339, il a diminué
le nombre de cas d’éclampsie (RR : 0,05; IC à 95 % :
0–0,84), mais augmenté celui de césariennes (RR : 1,21;
IC à 95 % : 1,05–1,41)337. Évalué par rapport à la
nimodipine lors d’un essai réalisé auprès de 1 650 femmes, il
a réduit l’incidence de l’éclampsie, mais le nombre de
problèmes respiratoires s’est accru (1,3 % par opposition à
0,4 %; RR : 3,61; IC à 95 % : 1,01–12,91), tout comme le
besoin d’un traitement antihypertenseur supplémentaire
(54 % par opposition à 46 %; RR : 1,19; IC à 95 % :
1,08–1,31)340. Les essais qui ont comparé le MgSO4 et le
diazépam (2 essais, 2 241 femmes) sont de trop petite
envergure pour permettre le dégagement de conclusions337.

Par conséquent, pour les femmes prééclamptiques, bien que
le risque d’éclampsie soit inférieur avec le MgSO4 (comparé
avec un placebo, l’absence de traitement ou d’autres
anticonvulsivants), la controverse persiste sur les avantages
pour les femmes atteintes de prééclampsie non grave dans
l’ensemble, surtout du fait que le sulfate de magnésium est
associé à une hausse des césariennes et des effets
indésirables maternels, et qu’il est très coûteux (23 000 $US
pour prévenir une convulsion si le MgSO4 est administré à
toutes les femmes prééclamptiques)341. Dans un grand cen-
tre américain qui avait modifié sa politique afin de

remplacer l’offre universelle d’une prophylaxie aux femmes
qui présentent une hypertension gravidique par une
approche limitée aux seules femmes gravement atteintes,
plus de cas d’éclampsie sont survenus et, chez ces femmes,
plus de cas de recours à l’anesthésie générale et plus d’issues
néonatales indésirables ont été constatés, quoique les taux
absolus de ces complications aient été très faibles342.

Expansion du volume plasmatique en présence de
prééclampsie
Recommandation

1. L’expansion du volume plasmatique n’est pas
recommandée pour les femmes prééclamptiques. (I-E)

Commentaires

On justifie l’expansion du volume plasmatique en présence
de prééclampsie en arguant que le volume intravasculaire de
ces femmes est comprimé et que leur tonus sympathique est
élevé. Certains auteurs préconisent le recours aux colloïdes
plutôt qu’aux cristalloïdes, étant donné que, chez les
femmes en santé, ces derniers disparaissent de l’espace
intravasculaire en 20 minutes343 et, peut-être, plus tôt en
présence du dysfonctionnement endothélial attribuable à la
prééclampsie. Chez des femmes atteintes de prééclampsie
grave, des études observationnelles ont démontré que
divers types et diverses quantités de cristalloïdes ou de
colloïdes ont amélioré l’hémodynamique maternelle344,345, la
vélocité du débit sanguin ombilical346, la croissance fœtale,
tout en réduisant la mortalité périnatale345. Cependant, des
essais (d’une solution colloïdale) n’ont démontré aucun
progrès pour ce qui est des issues maternelles ou périnatales
(4 essais, 277 femmes)347–351. Lors d’un grand essai plus
récent351, l’expansion du volume plasmatique a été associé à
plus de césariennes, à une prolongation plus courte (non
significative) de la grossesse et à une hausse non significa-
tive du nombre de cas d’œdème pulmonaire. En outre,
selon des études observationnelles, on n’a constaté aucune
différence significative en matière de vélocité du débit
sanguin de l’artère cérébrale moyenne ou ombilicale
du fœtus.

Traitements du syndrome HELLP
Recommandations

1. La transfusion prophylactique de plaquettes n’est pas
recommandée, même avant une césarienne, lorsque la
numération plaquettaire est supérieure à 50 � 109/l et
qu’il n’y a aucun saignement excessif ni de
dysfonctionnement plaquettaire. (II-2D)

2. Il faut envisager la commande de produits sanguins, y
compris de plaquettes, quand la numération plaquettaire
est inférieure à 50 � 109/l, lorsqu’elle est en chute rapide
et/ou en présence d’une coagulopathie. (III-I)
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3. On doit sérieusement envisager une transfusion de
plaquettes avant un accouchement vaginal lorsque la
numération plaquettaire est inférieure à 20 � 109/l. (III-B)

4. La transfusion plaquettaire est recommandée avant une
césarienne quand la numération plaquettaire est
inférieure à 20 � 109/l. (III-B)

5. On peut envisager l’administration de corticostéroïdes
aux femmes dont la numération plaquettaire est
inférieure à 50 � 109/l. (III-I)

6. Les données probantes sont insuffisantes pour la formu-
lation d’une recommandation sur l’utilité de l’échange
plasmatique ou de la plasmaphérèse. (III-I)

Commentaires

On s’entend généralement pour dire que,
périopératoirement, la transfusion prophylactique de
plaquettes n’est pas nécessaire au-delà d’une numération
de 50 � 109/l352, en l’absence d’un saignement clinique ou
d’un dysfonctionnement plaquettaire353. Quand la
numération est inférieure à 10–20 � 109/l, elle est
envisageable, car le risque d’hémorragie profonde s’accroît,
même lors d’un accouchement non opératoire354. Dans le
contexte du saignement, la transfusion (de plaquettes et
d’autres produits sanguins) est abordée dans la directive
clinique de la SOGC sur le choc hémorragique355.

Une femme D(Rho)-négatif peut développer des anticorps
anti-D destructeurs des globules rouges contenus dans les
unités de plaquettes. (Quatre unités de plaquettes peuvent
contenir jusqu’à 2 ml de GR.) Dans ces circonstances, on
peut prévenir la sensibilisation par une prophylaxie anti-D
sous forme d’une dose de 300 µg d’immunoglobuline
anti-D. Cette posologie suffit à prévenir la sensibilisation
après la transfusion de jusqu’à 30 unités de plaquettes354.

Chez les femmes atteintes du syndrome HELLP (dont la
numération plaquettaire est inférieure à 50 ou 100 � 109/l),
les corticostéroïdes améliorent les indices hématologiques
et biochimiques maternels et abaissent, peut-être, le taux
d’anesthésie régionale356, selon des études
observationnelles. Toutefois, aucun avantage n’a été
démontré relativement à des issues maternelles et
périnatales importantes lors de petits ECR réalisés avec peu
de participantes357.

Lors d’études observationnelles, on a constaté que des
femmes atteintes du syndrome HELLP évolutif, surtout
post-partum, avaient vu leur état s’améliorer grâce à des
plasmathérapies. Ces dernières sont efficaces contre le
purpura thombopénique thrombotique (PTT), qui imite le
syndrome HELLP358. Nous n’avons pas trouvé d’ECR.

Autres options pour le traitement de la
prééclampsie

Recommandations

1. Les femmes atteintes de prééclampsie avant 34 semaines
de gestation doivent recevoir des corticostéroïdes avant
l’accouchement, afin d’accélérer la maturation
pulmonaire fœtale. (I-A)

2. On peut envisager la thromboprophylaxie lorsque
l’alitement est prescrit. (II-2C)

3. L’aspirine à faible dose n’est pas recommandée pour le
traitement de la prééclampsie. (I-E)

4. Les données probantes sont insuffisantes pour la formu-
lation de recommandations sur l’utilité d’un traitement
par protéine C activée (III-I), antithrombine (I-I),
héparine (III-I), L-arginine (I-I), anesthésie péridurale de
longue durée (I-I), N-acétylcystéine (I-I), probénécide
(I-I) ou nitrate de sildénafil. (III-I)

Commentaires

Il n’existe actuellement aucun moyen fiable de repérer les
femmes prééclamptiques qui développeront des états
maternels ou fœtaux indésirables obligeant l’accouchement.
En moyenne, les femmes prééclamptiques dont le terme est
éloigné et dont la maladie fait l’objet d’une prise en charge
non interventionniste peuvent faire prolonger leur
grossesse de deux semaines, selon de petits essais
randomisés. Elles doivent recevoir des corticostéroïdes
prénataux si elles se présentent avant 34 semaines323,324.

La prééclampsie, beaucoup de ses marqueurs de risque
(l’obésité, l’âge supérieur à 35 ans, la thrombophilie ou une
néphropathie avec syndrome néphrotique) et de multiples
aspects de son traitement (p. ex. l’alitement) exposent les
femmes à un risque thromboembolique accru. On doit
envisager la thromboprophylaxie prénatale et/ou
postnatale pour ces femmes, de la manière décrite dans la
directive clinique publiée en 2000 par la SOGC359. Bien que
l’efficacité du traitement n’ait pas été évaluée adéquatement
durant la grossesse360, la réalisation d’ECR n’est peut-être
pas faisable361.

De nouveaux traitements de la prééclampsie reposent sur la
pathogénèse de celle-ci, soit la vasoconstriction,
l’inflammation, l’hypercoagulabilité et le stress oxydatif. Les
renseignements sont insuffisants pour évaluer les effets de
la protéine C activée76, de l’antithrombine (3 essais,
185 femmes)362–364, de l’héparine (aucun essai)365, de
l ’anesthés ie pér idura le de longue durée (1 essa i ,
20 femmes)366, de la L-arginine (2 essais, 91 femmes)367,368,
de la N-acétylcystéine (1 essai, 38 femmes)369, du
probénécide (1 essai, 40 femmes)370 ou du nitrate de
sildénafil (fondé sur le traitement du RCIU371).
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TRAITEMENT POST-PARTUM

Soins durant les six premières semaines du
post-partum
Recommandations

1. Il faut mesurer la TA durant la période où elle se situe à son
maximum au cours du post-partum, soit entre le
troisième et le sixième jour suivant l’accouchement. (III-B)

2. On peut recommencer un traitement antihypertenseur
durant le post-partum, surtout chez les femmes atteintes
de prééclampsie grave et chez celles qui ont accouché
prématurément. (II-2I)

3. On doit traiter l’hypertension post-partum grave au
moyen d’antihypertenseurs, afin de maintenir la TA
systolique à moins de 160 mm Hg et la TA diastolique à
moins de 110 mm Hg. (II-2B)

4. Un traitement antihypertenseur peut servir à traiter
l’hypertension post-partum non grave, surtout chez les
femmes présentant des comorbidités. (III-I)

5. Voici une liste partielle des agents antihypertenseurs dont
l’utilisation est acceptable lors de l’allaitement maternel :
nifédipine XL, labétalol, méthyldopa, captopril et
énalapril. (III-B)

6. Il faut confirmer la disparition du dysfonctionnement des
organes cibles qui est associé à la prééclampsie. (III-I)

7. On ne doit pas administrer d’anti-inflammatoires non
stéroïdiens (AINS) durant le post-partum en cas
d’hypertension difficilement maîtrisable ou en présence
d’oligurie, d’un taux élevé de créatinine (c.-à-d. � 100 µM)
ou d’unenumérationplaquettaire inférieure à50 �109/l. (III-I)

8. La thromboprophylaxie post-partum peut s’envisager
chez les femmes prééclamptiques, surtout après un
alitement prénatal de plus de quatre jours ou après une
césarienne. (III-I)

9. Il faut attendre au moins deux heures après l’enlèvement
d’un cathéter péridural avant de commencer à
administrer de l’HFPM durant le post-partum. (III-B)

Commentaires

L’hypertension peut se développer pour la première fois
durant le post-partum, le plus souvent de 3 à 6 jours après la
naissance, en raison de la mobilisation du liquide
extracellulaire accumulé durant la grossesse. Chez jusqu’à la
moitié des femmes, elle peut aussi représenter la continua-
tion d’un trouble hypertensif prénatal. Les femmes qui
courent le plus gros risque sont celles qui sont atteintes de
prééclampsie prénatale, surtout si l’accouchement est
prématuré, et, parmi les multipares, celles dont le taux
d’acide urique ou d’azote uréique sanguin est élevé372,373.
Outre l’hypertension, la protéinurie et d’autres états

indésirables de la prééclampsie sont susceptibles de
s’aggraver post-partum, surtout durant les premiers jours et,
en particulier, en présence d’affection grave205. Il est
approprié de mettre en œuvre une surveillance post-
partum374. Il faut documenter tout dysfonctionnement
d’organe cible, afin de le juguler dans les quelques jours ou
semaines suivant l’accouchement.

Il n’existe aucune donnée fiable qui puisse orienter la prise
de décision sur l’opportunité de poursuivre le traitement
antihypertenseur prénatal durant le post-partum ou, encore,
qui indique le meilleur agent hypertenseur si cette option est
retenue375. Toutefois, comme on sait que jusqu’à 25 % des
femmes prééclamptiques risquent de subir une
détérioration post-partum, une surveillance étroite s’avère
prudente. Peu importe la situation, le suivi de la TA
est justifié.

On s’entend pour dire qu’il faut traiter tous les cas
d’hypertension grave, qu’ils soient prénataux ou post-
partum. Relativement à l’hypertension non grave, les trois
essais qui ont comparé des médicaments avec un placebo
ou l’absence de traitement et les trois qui ont comparé des
médicaments entre eux fournissent des données
insuffisantes pour orienter la pratique clinique376. On doit
traiter les femmes atteintes d’états comorbides selon les
lignes directrices du PECH69. Comme il existe une gamme
étendue d’agents dont l’utilisation est acceptable lors de
l’allaitement maternel, les cliniciens doivent choisir ceux
qu’ils connaissent bien. En moyenne, les agents
antihypertenseurs sont nécessaires pendant plus longtemps
chez les femmes prééclamptiques (environ deux semaines),
par comparaison avec celles qui sont atteintes
d’hypertension gravidique sans protéinurie (environ une
semaine), bien que la variabilité soit considérable d’une
femme à l’autre37. Le suivi post-partum est important,
surtout dans la semaine suivant l’accouchement.

Selon l’American Academy of Pediatrics, les antihypertenseurs
employés le plus couramment durant la grossesse sont
« habituellement acceptables » pendant l’allaitement, en plus
du captopril et de l’enalapril377,378. Les recommandations
reposent sur une ingestion estimée à moins de 10 % d’une
dose thérapeutique par un bébé nourri au sein. Toutefois, il
n’existe pas d’étude sur les effets des antihypertenseurs sur
les prématurés nourris au sein ni sur les nourrissons dont le
poids à la naissance était faible. En outre, les effets à long
terme de l’exposition aux antihypertenseurs (avant la
naissance ou par le lait maternel) ont été très peu étudiés. Il
faut donc effectuer une évaluation approfondie de tout
effet indésirable constaté chez un nourrisson.

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), qui sont
susceptibles d’exacerber l’hypertension hors grossesse, sont
des analgésiques autoadministrés employés dans de
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nombreuses unités obstétricales. Ils risquent de contribuer
au déclenchement de l’hypertension post-partum, à
l’élévation du taux de créatinine ou à l’insuffisance rénale379.

La prééclampsie est un marqueur de risque de
thromboembolie post-partum219. D’autres marqueurs de
risque sont plus fréquents parmi ces patientes, dont
l’obésité, l’alitement pendant plus de quatre jours avant
l’accouchement et la césarienne. On doit envisager la
thromboprophylaxie post-partum359, quoique ses avantages
ne soient pas prouvés360.

Les lignes directrices de l’American Society of Regional Anesthe-
sia précisent qu’il faut attendre au moins deux heures après
l’enlèvement d’un cathéter péridural avant d’administrer de
l’HFPM (en doses prophylactiques ou thérapeutiques)290.

Soins au-delà des six premières semaines du
post-partum

Recommandations

1. Chez les femmes ayant des antécédents de prééclampsie
grave (surtout celles qui ont été atteintes ou ont accouché
avant 34 semaines de gestation), il faut procéder à un
dépistage de l’hypertension préexistante (II-2B),
d’une néphropathie sous-jacente (II-2B) et de la
thrombophilie. (II-2C)

2. On doit informer les femmes que les intervalles entre les
grossesses qui sont inférieurs à 2 ans et égaux ou
supérieurs à 10 ans sont tous deux associés à la récidive
de la prééclampsie. (II-2D)

3. Il faut encourager les femmes en surpoids à atteindre un
indice de masse corporelle sain afin de réduire le risque
lors d’une grossesse ultérieure (II-2A) et de favoriser la
santé à long terme. (I-A)

4. Les femmes atteintes d’hypertension préexistante
doivent subir les analyses suivantes (si elles n’ont pas déjà
été effectuées) : urine; sodium, potassium et créatinine
sériques; glycémie à jeun; cholestérol total, cholestérol à
lipoprotéines de haute densité, cholestérol à
lipoprotéines de faible densité et triglycérides à jeun;
électrocardiogramme standard à 12 dérivations. (III-I)

5. Les femmes normotendues qui ont déjà subi des THG
pourraient tirer profit d’une évaluation des marqueurs de
risque cardiovasculaire traditionnels. (II-2B)

6. Toutes les femmes qui ont subi des THG doivent adopter
un régime alimentaire et un mode de vie sains. (I-B)

Commentaires

L’hypertension gravidique se résorbe habituellement dans
les six semaines suivant l’accouchement, mais les femmes
atteintes de prééclampsie grave peuvent demeurer

hypertendues (ou protéinuriques) pendant jusqu’à de trois à
six mois380.

Les analyses ou les interventions recommandées visent soit
à prévenir la prééclampsie ou ses complications lors de
grossesses ultérieures, soit à prévenir la morbidité ou la
morbidité cardiovasculaire à long terme.

Recommandations relatives aux grossesses
ultérieures

La thrombophilie semble conférer un risque accru de
prééclampsie (et d’autres complications de la grossesse
médiées par le placenta), mais l’ampleur de l’association
paraît plus faible que ce que l’on avait suggéré à l’origine381, 382.
En outre, il manque de données probantes issues d’ECR
pour pouvoir tirer des conclusions sur les avantages et les
risques relatifs de la thromboprophylaxie pour les femmes
thrombophiles, bien qu’il soit biologiquement plausible
qu’une telle prophylaxie puisse réduire l’incidence de la
prééclampsie lors de grossesses ultérieures. Il se peut
toutefois que le dépistage de la thrombophilie influe sur le
choix de la méthode anticonceptionnelle.

Le dépistage d’autres causes sous-jacentes de la
prééclampsie (comme la néphropathie) est susceptible de
mieux éclairer la prise en charge de la santé de la femme
entre les grossesses ou lors de grossesses futures. Les anom-
alies décelées doivent inciter à l’aiguillage vers le spécialiste
pertinent.

Dans une étude prospective de 79 femmes présentant une
obésité sévère, la prise en charge chirurgicale a réduit le
risque d’hypertension gravidique lors de grossesses
ultérieures383. Toutefois, pour les femmes enceintes, des
données épidémiologiques solides selon lesquelles la prise
de poids entre les grossesses (même chez les femmes non
obèses) est associée à un nombre plus considérable de cas
de prééclampsie et d’autres complications de la grossesse,
dont la césarienne et le diabète gestationnel193, s’avèrent
plus pertinentes.

Recommandations relatives à la santé
cardiovasculaire à long terme

Femmes atteintes d’hypertension préexistante

Les femmes présentant une hypertension préexistante
doivent subir les analyses de laboratoire de base que le
PECH recommande10,384. La plupart de celles-ci devraient
avoir été réalisées durant la grossesse (et n’ont pas besoin
d’être reprises), sauf les l ipides à jeun et l ’ECG à
12 dérivations. Les facteurs de risque cardiovasculaires
devraient être pris en charge selon les lignes directrices en
vigueur qui en traitent. En outre, toutes les femmes
atteintes d’hypertension préexistante doivent respecter les
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recommandations du PECH concernant la modification du
régime alimentaire et du mode de vie (Tableau 8)69,384.

Femmes normotendues, mais ayant subi un THG
La plupart des femmes qui développent un THG
deviendront normotendues après l’accouchement.
Toutefois, la grossesse peut être perçue comme une sorte
d’épreuve d’effort qui informe les femmes de leur risque
cardiovasculaire futur385. Des études épidémiologiques à
grande échelle ont associé l’hypertension gravidique (et, en
particulier, la prééclampsie) à un risque accru
d’hypertension, de néphropathie386, ainsi que de morbidité
et de mortalité cardiovasculaires et cérébrovasculaires387–390.
La prééclampsie peut aussi être associée à un faible risque
accru de thromboembolie ultérieure387,391. On a également
documenté un excès de microalbuminurie, mais on ne sait
pas s’il témoigne d’une néphropathie sous-jacente ou s’il
s’agit d’un marqueur indépendant de risque
cardiovasculaire392–394. On ne sait pas si ces effets sont
génétiques et/ou influencés par un syndrome
dysmétabolique sous-jacent. En outre, rien ne prouve que le
dépistage (et l’intervention) précoce des facteurs de risque
cardiovasculaire traditionnels diminuera le nombre
d’événements vasculaires ultérieurs.

Le Groupe d’étude canadien sur les soins de santé
préventifs395 recommande qu’on ne procède à un dépistage
systématique des marqueurs de risque cardiovasculaire
qu’auprès des patients hypertendus et fumeurs.
L’Association canadienne du diabète recommande le
dépistage de la glycémie à 40 ans (et tous les 3 ans par la
suite)396, tandis que le Groupe de travail canadien sur
l’hypercholestérolémie recommande le dépistage des
dyslipidémies après 50 ans (ou la ménopause) (et tous les
5 ans par la suite)397, en supposant l’absence de tout autre
marqueur de risque cardiovasculaire.

Le PECH recommande la réalisation de changements de
régime alimentaire et de mode de vie (Tableau 8) pour la
prévention primaire de l’hypertension. Il est peut-être plus
facile d’inciter les femmes en âge de procréer à procéder à
ces modifications après une grossesse compliquée. Si tel est
le cas, cette mesure serait précieuse du point de vue de la
santé publique, étant donné la prévalence et l’importance
des maladies cardiovasculaires chez les femmes, ainsi que le
rôle central de la femme comme dispensatrice de soins à ses
enfants, à son conjoint (ou à sa conjointe) et à d’autres
membres de la famille.
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Tableau 8 Modifications au régime alimentaire et au mode de vie recommandées à toutes les femmes

Intervention Précisions

Régime pour le cœur Adopter le régime DASH (qui met l’accent sur les fruits, les légumes, les produits laitiers à
faible teneur en gras et la réduction des graisses saturées et du cholestérol) en plus de la
consommation de fibres alimentaires et solubles, de grains entiers et de protéines
végétales.

Activité physique régulière Exécuter de 30 à 60 minutes d’exercices dynamiques d’intensité moyenne
(comme la marche, le jogging, le cyclisme ou la natation), 4 à 7 jours par semaine.

Consommation d’alcool Réduire à 2 consommations ou moins par jour et à 8 ou moins par semaine.

Réduction du poids Atteindre et maintenir le poids corporel idéal (c.-à-d. un IMC de 18,5–24,9 kg/m2)

Réduction du tour de taille Atteindre et maintenir un tour de taille inférieur à � 88 cm.

Apport de sel Réduire l’apport à moins de 100 mmol/j.

Abandon du tabagisme En plus de fréquenter des lieux sans fumée



CHAPITRE 4

Orientations futures
Le présent document constitue la deuxième version de la
directive clinique. De nombreux aspects du diagnostic, de
l’évaluation et du traitement doivent être éclaircis
davantage. Toutefois, la littérature soutient clairement
certains aspects des soins, dont l’administration de MgSO4

en présence de prééclampsie grave et celle de
corticostéroïdes prénataux aux femmes prééclamptiques
avant 34 semaines. Les points suivants ont été identifiés
comme des priorités : le rôle de l’automesure de la TA,
l’exactitude du rapport protéines urinaires/ créatinine et du
rapport albumine/créatinine pour le diagnostic de

protéinurie, les modèles multivariables de prédiction de la
prééclampsie, la prédiction des complications chez les
femmes prééclamptiques, le rôle de l’alitement dans la
prévention ou le traitement de la prééclampsie, l’objectif en
matière de TA qui optimise les issues périnatales et
maternelles chez les femmes présentant une hypertension
non grave, le recours au MgSO4 en présence de
prééclampsie non grave, ainsi que le suivi et les interven-
tions post-partum liés aux grossesses ultérieures et au risque
cardiovasculaire. On prévoit d’autres versions à au moins
tous les trois ans.
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