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Résumé 
Objectifs : Évaluer les avantages et les risques du traitement

prénatal aux corticostéroïdes pour stimuler la maturation
fœtale.

Options : Administrer ou ne pas administrer un traitement 
prénatal aux corticostéroïdes, aux femmes ayant un risque
d’accouchement avant terme.

Conséquences possibles : Morbidité périnatale, notamment :
syndrome de détresse respiratoire, hémorragie intraventricu-
laire, infection, suppression surrénale, croissance somatique et
cérébrale; mortalité périnatale; morbidité maternelle, y com-
pris l’infection et la suppression surrénale.

Évidence : Des recherches sur MEDLINE et PubMed des arti-
cles publiés en anglais, de 1996 au mois d’août 2002, portant
sur le traitement prénatal aux corticostéroïdes visant à stim-
uler la maturation fœtale, ainsi que des documents de la
Cochrane Library, des déclarations nationales émises par les
National Institutes of Health (NIH), l’American College of
Obstetricians and Gynecologists, et le Royal College of Obstetricians
and Gynaecologists.

Valeurs : L’évidence obtenue a été analysée et évaluée par le
Comité de médecine fœto-maternelle de la Société des obsté-

triciens et gynécologues du Canada, et des recommandations
ont été formulées conformément aux directives énoncées par
le Groupe de travail canadien sur l'examen médical périodique.

Avantages et risque de préjudice : Une cure unique aux cor-
ticostéroïdes réduit l’incidence de mortalité périnatale, de 
syndrome de détresse respiratoire et d'hémorragie intra-
ventriculaire. L’information sur l’administration d'une série de
cures aux corticostéroïdes est insuffisante et contradictoire
puisque beaucoup de sources proviennent d'études rétro-
spectives non randomisées. Certaines études indiquent qu’une
série de cures réduit le risque de syndrome de détresse res-
piratoire, mais d’autres ont constaté des taux accrus d’infec-
tion néonatale et maternelle et de suppression surrénale, chez
la mère, le fœtus et le nouveau-né, ainsi qu'une croissance
somatique et cérébrale réduite, chez le fœtus et le nouveau-
né, et une mortalité périnatale accrue.

Recommandations : La SOGC réitère les recommandations du
NIH Consensus Development Panel :

1. De la 24e à la 34e semaines de grossesse, il faut envisager la
possibilité d'administrer une cure unique prénatale de corti-
costéroïdes à toute femme enceinte, ayant un risque d’ac-
couchement avant terme dans les 7 jours qui suivent. (I-A)

2. Le traitement devrait comporter deux doses i.m. de 12 mg de
bétaméthasone, administrées à 24 heures d’intervalle, ou qua-
tre doses i.m. de 6 mg de dexaméthasone, à 12 heures d’in-
tervalle (I-A). Il n’y a aucune preuve démontrant l’efficacité de
tout autre schéma posologique.
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3. Comme nous ne disposons pas de suffisamment de preuves
scientifiques, provenant d’essais cliniques randomisés et con-
firmant l’efficacité et l’innocuité de séries de cures aux corti-
costéroïdes, il ne faut pas y avoir recours de façon
systématique (II-2E), mais on doit réserver ce traitement aux
femmes participant à des essais randomisés et contrôlés.

Validation : Ce document exprimant l’opinion d’un comité a été
revu et approuvé par le Comité de médecine fœto-maternelle
de la SOGC et approuvé par le Conseil de la SOGC.
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INTRODUCTION

La naissance avant terme est une cause importante de morbi-

dité et de mortalité périnatale1 puisque qu’elle est responsable

d’environ 85 % des cas de mortalité néonatale non attribuable

à des malformations létales.2 Elle joue un rôle déterminant dans

la morbidité grave affectant le nouveau-né et l’enfant, notam-

ment, le syndrome de détresse respiratoire (SDR), l’entéroco-

lite nécrosante, l’hémorragie intraventriculaire et des troubles

neurologiques de développement.3

En plus de son importance médicale, l’accouchement avant

terme a des répercussions économiques importantes pour les

soins immédiats et prolongés des enfants nés dans ces condi-

tions.4 Le coût à vie des soins donnés à un enfant né avant

terme, pesant moins de 2 500 g à la naissance, dépasse les

600 000 $, compte tenu du coût initial de son hospitalisation,

du coût de sa ré-hospitalisation au cours de la première année

et des coûts ultérieurs imputables à sa morbidité, avec ou sans

hospitalisation. Au Canada, la prématurité entraîne des dépen-

ses supérieures à huit milliards de dollars.5

En dépit des améliorations qu’ont connues les soins pré-

natals, le taux de naissances avant terme au Canada est passé

de 6,3 % en 1981, à 6,8 %, de 1992 et 1994, une augmenta-

tion relative de 9 %.6

La qualité d'évidence indiquée dans ce document se fonde

sur les critères d'évaluation de l'évidence établis par le Rapport

du groupe de travail canadien sur l'examen médical périodique

(Tableau).7

PREUVES ET OPINIONS

Une méta-analyse des études évaluant l’usage des corticostéroïdes

chez les femmes ayant un risque particulier d’accouchement avant

terme a conclu qu’une cure unique de corticostéroïdes réduit la

mortalité périnatale (RR: 0,60; IC de 95 %: 0,48 à 0,75), le syn-

drome de détresse respiratoire (RR: 0,53; IC de 95 %: 0,44 à 0,63)

et l’hémorragie intraventriculaire (RR: 0,48; IC de 95 % : 0,32 à

0,72).8 En 1994, les NIH (National Institutes of Health) ont par-

rainé une Conférence de consensus sur l’effet des corticostéroïdes

utilisés pour stimuler la maturation pulmonaire du fœtus sur les

issues périnatales. Le consensus a été qu'il fallait envisager d’ad-

ministrer une cure unique de corticostéroïdes aux femmes ayant

un risque particulier d’accouchement avant terme.9 On a conclu
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ÉVALUATION DE LA QUALITÉ DE L’ÉVIDENCE

Les recommandations de ce document ont été pondérées en
utilisant les critères d’évaluation de l’évidence établis par le
Rapport du groupe de travail canadien sur l’examen médical
périodique.7

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 compa-
ratives (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.

CLASSIFICATION DES RECOMMANDATIONS

Les recommandations de ce document ont été adaptées 
de la méthode de classification décrite dans le Rapport 
du groupe de travail canadien sur l’examen médical 
périodique.7

A. On dispose de données suffisantes pour appuyer la
recommandation selon laquelle il faudrait s’intéresser
expressément à cette affection dans le cadre d’un 
examen médical périodique.

B. On dispose de données acceptables pour appuyer la
recommandation selon laquelle il faudrait s’intéresser
expressément dans le cadre d’un examen médical 
périodique.

C. On dispose de données insuffisantes pour appuyer 
l’inclusion ou l’exclusion de cette affection dans le cadre
d’un examen médical périodique, mais les recommanda-
tions peuvent reposer sur d’autres fondements.

D. On dispose de données acceptables pour appuyer la
recommandation de ne pas s’intéresser à cette affection
dans le cadre d’un examen médical périodique.

E. On dispose de données suffisantes pour appuyer la
recommandation de ne pas s’intéresser à cette affection
dans le cadre d’un examen médical périodique.
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que les avantages optimaux des corticostéroïdes duraient 7 jours

et qu’il fallait faire davantage de recherches pour préciser les

avantages possibles de doses répétées de corticostéroïdes dans les

7 jours suivant la cure initiale.9 Malgré cet appel à la recherche,

de plus en plus, on emploie des cures répétées et « de secours » de

corticostéroïdes dans la pratique clinique, en dehors des essais

cliniques.9-14

En 2000, les NIH ont de nouveau réuni un groupe d’ex-

perts pour faire le consensus sur l’usage des corticostéroïdes

avant l'accouchement pour les femmes ayant un risque de nais-

sance avant terme. Le groupe a confirmé les avantages d'une

cure unique aux corticostéroïdes, mais a conclu que les con-

naissances actuelles ne justifiaient pas le recours systématique

à des cures répétées.14

Des études antérieures sur des modèles animaux ont tenté

d’évaluer les avantages et les risques associés à l’administration

répétée de cures de corticostéroïdes. Elles ont, d’une part, cons-

taté une amélioration des mécanismes pulmonaires, des

échanges gazeux et de la maturation,15-17 mais, d’autre part, un

risque accru d’une réduction de la croissance des poumons, du

cerveau et de l’ensemble du corps,14-30 une myélinisation

cérébrale tardive,20 ainsi que des effets nocifs sur l’axe hypo-

thalamo-hypophyso-surrénalien.17,21,26,27,30

Les études sur l’usage de cures répétées de corticostéroïdes

chez l’humain sont peu nombreuses, et plusieurs de celles qui

existent sont des études rétrospectives non randomisées com-

portant des problèmes méthodologiques.15,30 Quelques études

ont constaté une réduction de l’incidence et de la gravité du

SDR,30-34 des taux plus élevés d’infection maternelle et néona-

tale,30,31,35,37 une suppression surrénale chez la mère et le

fœtus,38-40 une réduction, chez le fœtus ou le nouveau-né, de

la croissance somatique ou cérébrale31,38,41 et une mortalité

périnatale plus élevée.36,38

Un essai randomisé, comparant une cure unique de corti-

costéroïdes avant l’accouchement à des cures répétées pendant

quelques semaines, administrées à des femmes ayant un risque

d’accouchement avant terme, a été interrompu parce qu’une

analyse intérimaire avait constaté que les cures hebdomadaires ne

réduisaient pas la morbidité néonatale composée (RR: 0,80; IC

de 95 %: 0,59–1,10), mais produisaient plutôt une tendance à

un plus grand nombre de cas d’hémorragie intraventriculaire 

(9 cas contre 2 cas, p = 0,06) et de chorio-amnionite (24,1 % con-

tre 17,8 %, p = 0,09) dans le groupe recevant des cures hebdo-

madaires.42 On a critiqué cette étude pour avoir été interrompue

avant que la taille calculée de son échantillon puisse atteindre la

force suffisante pour avoir la possibilité de constater une réduc-

tion éventuelle des issues périnatales néfastes.43,44

Il a été démontré que la bétaméthasone et la dexamétha-

sone sont toutes deux avantageuses pour le fœtus.8,14 Une étude

rétrospective récente, comparant la bétaméthasone et la dexa-

méthasone, a conclu que la bétaméthasone réduisait le risque

de leuco-malacie périventriculaire, mais non pas la dexa-

méthasone.45 De tels résultats n’ont pas été rapportés par

d’autres chercheurs. Le groupe de consensus du NIH a con-

sidéré qu’il n’y avait pas assez de preuves pour recommander la

bétaméthasone plutôt que la dexaméthasone.14 On a associé

l’usage de la bétaméthasone à une réduction temporaire de la

variabilité de la fréquence cardiaque fœtale et des mouvements

du fœtus.46,47

RECOMMANDATIONS

Le Comité de médecine fœto-maternelle de la SOGC, en

accord avec les recommandations de l’American College of Obste-
tricians and Gynecologists48 et le Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists,49 réitère les recommandations du NIH Consen-
sus Development Panel:14

1. De la 24e à la 34e semaines de grossesse, il faut envisager la
possibilité d'administrer une cure unique prénatale de cor-
ticostéroïdes à toute femme enceinte, ayant un risque d’ac-
couchement avant terme dans les 7 jours qui suivent. (I-A)  

2. Le traitement devrait comporter deux doses i.m. de 12 mg
de bétaméthasone, administrées à 24 heures d’intervalle,
ou quatre doses i.m. de 6 mg de dexaméthasone, à 12
heures d’intervalle (I-A).  Il n’y a aucune preuve démon-
trant l’efficacité de tout autre schéma posologique.

3. Comme nous ne disposons pas de suffisamment de
preuves scientifiques, provenant d’essais cliniques ran-
domisés et confirmant l’efficacité et l’innocuité de séries
de cures aux corticostéroïdes, il ne faut pas y avoir recours
de façon systématique (II-2E), mais on doit réserver ce
traitement aux femmes participant à des essais ran-
domisés et contrôlés. 
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