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Introduction

La prééclampsie survient dans 3 à 14 % de 
toutes les grossesses dans le monde, dans 5 à 
8 % aux USA et environ 3 à 5 % en Europe occi-
dentale. Dans 75 % des cas, il s’agit d’une forme 
légère et dans 25 % des cas d’une forme sévère. 
10 % des prééclampsies surviennent avant la 34ème 
semaine. Ces formes précoces ont un décours plus 
défavorable que les formes tardives de la maladie. 
Elles sont une des premières causes de mortalité et 
de morbidité maternelles et fœtales. Dans cet article, 
nous envisageons les principes diagnostiques, la sur-
veillance et les modalités de traitement des formes 
sévères de la maladie.

Quelques définitions

A. La prééclampsie se définit comme l’ap-
parition, chez une parturiente, d’au moins 20 

semaines d’aménorrhée, d’une hypertension 
(pression artérielle systolique, mesurée en posi-
tion assise, ≥ 140 mm Hg ou diastolique ≥ 90 
mm Hg), mesurée à deux reprises, à au moins 
six heures d’intervalle, accompagnée de protéi-
nurie (protéinurie ≥ 0,3 g dans un échantillon 
d’urines de 24h). Il existe des formes légères ou 
sévères. Contrairement à une opinion répandue 
dans la littérature obstétricale, aucune classifi-
cation officielle (ACOG, WHO, ISSHP…) ne 
reconnaît de formes «modérées» (1-2).

B. La prééclampsie sévère se réfère à l’appa-
rition d’un épisode d’hypertension accompagné 
d’au moins un des critères suivants :
•	 Une pression artérielle systolique ≥ 160 mm 
Hg et/ou diastolique de 110 mm Hg mesurées à 
deux reprises, avec un intervalle de 6 heures au 
moins.
•	 Une protéinurie ≥ 5 g/24h.
•	 Des symptômes de dysfonction du système 
nerveux central (troubles visuels, scotomes, 
troubles comportementaux, céphalées sévères 
résistant aux analgésiques et d’aggravation pro-
gressive).
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• Des symptômes de distension de la capsule 
hépatique (douleur sous-costale droite ou épigas-
trique- «la barre épigastrique de Chaussier»).
• Des nausées et/ou des vomissements.
• Une atteinte hépato-cellulaire : doublement, au 
moins, des taux sériques des transaminases.
• Une thrombocytopénie, définie par un nombre 
de plaquettes inférieur à 100.000/mm³.
• Une oligurie (<500 ml/24h).
• Un retard de croissance intra-utérin important.
• Un oedème pulmonaire ou de la cyanose.
• Un accident vasculaire cérébral.

C. L’éclampsie correspond à la survenue de 
crises tonico-cloniques de type grand mal, chez 
une femme prééclamptique, ou présentant une 
hypertension gestationnelle, sans autre cause de 
convulsions.

D. L’hypertension chronique préexistante est 
définie comme une pression systolique ≥ 140 
mm Hg, et/ou une pression diastolique ≥ 90 mm 
Hg, qui précède la grossesse, est présente avant 
la 20ème semaine de gestation ou persiste après 
la 12ème semaine du postpartum. Il peut s’agir 
d’une hypertension essentielle ou secondaire.

E. La prééclampsie surajoutée à une hyper-
tension chronique est diagnostiquée lorsqu’une 
femme atteinte d’hypertension chronique déve-
loppe de novo une protéinurie après la 20ème 
semaine de grossesse. Les personnes hyperten-
dues et protéinuriques avant la grossesse sont 
considérées comme atteintes de prééclampsie 
lorsque l’hypertension est exacerbée (pression 
systolique ≥ 160 mmHg ou diastolique ≥ 110 
mmHg) dans la deuxième moitié de la grossesse, 
particulièrement lorsqu’un ou plusieurs signes 
ou symptômes de prééclampsie sévère sont pré-
sents (par exemple, une thrombocytopénie, ou 
une augmentation des enzymes hépatiques).

F. L’hypertension gravidique est une hyper-
tension isolée (sans protéinurie) développée 
en fin de grossesse. Elle se résout endéans les 
douze premières semaines du postpartum. Lors-
que l’hypertension persiste au-delà, il s’agit 
d’une hypertension chronique masquée par la 
grossesse. Les patientes atteintes d’hypertension 
gravidique isolée ont un risque accru de déve-
lopper une prééclampsie, en particulier lorsque 
l’hypertension apparaît avant la 30ème semaine 
de grossesse (3).

Physiopathologie de la prééclampsie

Un déficit de remodelage vasculaire des artè-
res spiralées utérines intervenant lors de l’in-
vasion trophoblastique, entre 8 et 16 semaines 
d’aménorrhée a pour conséquence une hypoper-

fusion trophoblastique (4-7). Un dysfonction-
nement du trophoblaste villeux, conséquence 
de l’hypoxie, du stress oxydatif induit par les 
séquences hypoxie/réoxygénation dues à l’hy-
poperfusion, entraîne une sécrétion inappropriée 
de sVEGFR1, la forme soluble du récepteur du 
VEGF. En outre, les cellules syncitiotrophoblas-
tiques ischémiques relarguent de grandes quan-
tités d’exosomes, fragments de membranes de 
surface apicale, des acides gras libres, et des 
cytokines inflammatoires. Ces substances, dans 
la circulation maternelle, lèsent l’endothélium. 
Les signes maternels de la prééclampsie (l’hy-
pertension, la protéinurie, le HELLP syndrome, 
la coagulation intravasculaire disséminée et la 
crise d’éclampsie) sont finalement la consé-
quence de la dysfonction endothéliale (Fig. 1). 
Sur le versant fœtal, l’hypotrophie placentaire 
conséquence de l’hypoxie, augmente le ris-
que d’infarctus placentaire, de retard de crois-
sance, de souffrance foetale et de mort foetale 
in utero.

Conduite à tenir, en cas de  
prééclampsie sévère

La première règle : hospitaliser, évaluer,  
monitoriser, stabiliser

Une surveillance stricte de la mère et du fœtus, 
en hospitalisation est cruciale, tant il est difficile 
de prédire le décours clinique de la maladie qui 
peut rapidement dégénérer. L’évaluation du ver-
sant maternel apprécie l’ampleur du retentisse-
ment de la pré-éclampsie sur les reins, le cœur, 
les poumons, le foie, le système nerveux central 
et la fonction endothéliale. 

Figure 1. Physiopathologie de la prééclampsie.
Un défaut d’ouverture des artères spiralées entraîne une ischémie placentaire 
précoce. La dysfonction du trophoblaste villeux cause une maladie endo-
théliale maternelle et une souffrance fœtale. (sVEGFR-1 : forme soluble du 
récepteur du VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) de type 1; ROS : 
Reactive Oxygen Species : radicaux libres; RCIU : retard de la croissance 
intrautérine; SF :souffrance fœtale; MFIU: mort fœtale in utero).



P. Petit et coll.

Rev Med Liège 2009; 64 : 12 : 620-625622

Les explorations maternelles

Quelques examens biologiques initiaux aident 
au diagnostic différentiel des formes légères ou 
sévères (1). Ils doivent être répétés une fois par 
semaine dans les formes légères, mais plus fré-
quemment, selon la gravité des symptômes, dans 
les formes sévères :
• hématocrite : une hémoconcentration suggère 
un diagnostic de prééclampsie. Ce signe dispa-
raît en cas d’hémolyse.
• numération plaquettaire : la thrombocytopé-
nie  (inférieure à 100.000) est un signe de pré-
éclampsie sévère.
• quantification de la protéinurie (> 300mg /24h 
ou au moins 1+ sur une tigette testant deux 
échantillons d’urine à ≥ 6 heures d’intervalle. 
3+ ou plus ou 5 g ou plus/jour  est un critère de 
prééclampsie sévère).
• taux sérique de la créatinine : un taux accru 
(>1,0 à 1,5 mg/dL [> 88 à 133 mmol/L]) suggère 
une prééclampsie sévère.
• TGO/TGP sériques : un doublement au moins 
suggère une prééclampsie sévère.
• signes de HELLP (Hemolyse – Elevated Liver 
enzymes – Low Platelets) : une hémolyse secon-
daire aux microangiopathies est mise en évidence 
par une élévation des LDH, la présence de schi-
zocytes, une chute de l’haptoglobine sérique. Le 
HELLP associe à l’hémolyse une augmentation 
des enzymes hépatiques et une thrombocytopé-
nie < 100.000/mm3.
• L’uricémie : le taux d’acide urique s’élève pré-
cocement au cours de la prééclampsie.

Le bilan de coagulation initial comprend le 
fibrinogène, le temps de prothrombine, l’APTT 
(Activated Partial Thromboplastin Time).

Les explorations foeto-placentaires

En l’absence de recommandations basées sur 
des études randomisées, le bien-être foetal est 
évalué dans les formes sévères, par un «non-
stress test» quotidien (enregistrement électro-
nique du rythme cardiaque fœtal) ainsi que par 
l’évaluation des mouvements fœtaux et, deux 
fois par semaine, par un profil biophysique. Ces 
examens sont répétés ou multipliés en cas d’ag-
gravation de la prééclampsie (2, 3). Une détério-
ration du «non-stress test» est un facteur péjoratif 
quant à la continuation de la grossesse.

De plus, une échographie apprécie la crois-
sance et le volume de liquide amniotique. Elle 
sera réalisée dans le but de déterminer la présence 
d’un retard de croissance intra-utérine, dont la 
gravité intervient dans la décision de stabiliser 
la patiente ou de précipiter l’accouchement.  

Elle détermine la présence d’un oligo-amnios 
et sa sévérité. Elle permet également la mesure 
du Doppler ombilical et de l’artère cérébrale 
moyenne du fœtus. La présence d’un flux dias-
tolique nul ou inversé est un signe d’extrême 
souffrance fœtale. En cas d’un premier examen 
normal, l’échographie est répétée tous les 15 
jours. En cas de détérioration de l’unité foeto-
placentaire, les écho-Doppler sont répétés. Un 
indice Doppler élevé ou en augmentation en 
présence d’un flux diastolique nul impose une 
surveillance fœtale intensive avec mesure des 
Doppler ombilicaux 2 fois par semaine, monito-
ring quotidien du rythme cardiaque fœtal, score 
biophysique deux fois/semaine (8-10). Si les 
tests de surveillance montrent un «non-stress 
test» non réactif, une variabilité réduite du 
rythme cardiaque foetal des décélérations tar-
dives persistantes, un oligohydramnios, ou un 
score biophysique < 4, l’accouchement doit être 
programmé. La voie d’accouchement est choi-
sie en fonction de facteurs obstétricaux (l’âge 
gestationnel, la présentation, le monitoring 
cardiaque fœtal…) et en fonction de paramè-
tres maternels (complications médicales, statut 
cervical, coagulation…). Le flux télédiastolique 
nul ou inverse entraîne un risqué très élevé de 
décès foetal. Sa constatation impose une réponse 
clinique urgente.

Une fois l’exploration initiale réalisée, dans 
un certain nombre de cas, une stabilisation 
maternelle peut être envisagée. La stabilisa-
tion ne modifie en rien le pronostic maternel, 
mais améliore sensiblement le pronostic néo-
natal. Le seul véritable traitement étiologique 
de la prééclampsie sévère, pour la mère, est en 
effet l’accouchement. C’est l’attitude recom-
mandée chez toutes les patientes ayant atteint 
un âge gestationnel de 34 semaines et plus. 
Néanmoins, en deçà de 34 semaines, dans un 
respect strict des règles de sécurité, une attitude 
d’expectative prudente peut être proposée. Son 
but est, avant tout, de réaliser une maturation 
pulmonaire fœtale. Dans une moindre mesure, 
cela permet une éventuelle maturation cervicale 
afin d’optimiser les chances d’accouchement 
par voie basse. La patiente doit être hospitalisée 
dans un service de soins intensifs maternels de 
niveau 3 (11).

La surveillance maternelle clinique

•	 Pression artérielle. — Elle sera mesurée 
de façon non exhaustive, toutes les deux heu-
res. Si toutefois celle-ci est stable, il est inutile 
de répéter ces examens durant le sommeil de la 
patiente.
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•	 Système nerveux central. — L’apparition 
de céphalées, de scotomes, de vision trouble 
fait craindre une atteinte cérébrale avec comme 
corollaire un risque sensiblement accru de crise 
d’éclampsie. Un traitement prophylactique de 
l’éclampsie sera alors prescrit.

La règle 2 : stabiliser la pression artérielle

Le traitement antihypertenseur est principa-
lement recommandé pour prévenir un accident 
vasculaire cérébral. Le but n’est pas, en effet, 
d’optimiser la pression artérielle, mais de la 
réduire de 20%, de manière progressive, en ten-
tant d’atteindre une pression artérielle systolique 
comprise entre 140 et 160 mm Hg et une dias-
tolique entre 90 et 110 mm Hg. Une plus grande 
chute de la pression artérielle compromettrait 
la vascularisation placentaire (12). Le choix 
des drogues diffère suivant le caractère aigu ou 
chronique du traitement (Tableau I). En aigu, la 
nicardipine (Ridene®), un inhibiteur calcique, 
est utilisée par voie intraveineuse (Tableau I). 
Le labétolol (Trandate®) est également utilisé en 
phase aiguë. L’hydralazine, qui semble provo-
quer plus d’hypotensions maternelles, demeure 
aux USA, la molécule la plus utilisée (13, 14). 
Les inhibiteurs calciques sont utilisables sous 
forme retard par voie orale (nifédipine - Adalat® 
Oros - 30mg). En pratique, le choix de l’anti-
hypertenseur sera guidé par l’expérience du pra-
ticien et sa connaissance des effets secondaires 
maternels et foetaux des molécules qu’il utilise. 
Parmi les molécules contre-indiquées durant la 
grossesse, citons le nitroprussiate de sodium, 
dangereux pour son effet brutal sur la pression 
artérielle maternelle et son risque d’empoison-
nement fœtal par acidose et intoxication au cya-
nure. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
et les antagonistes des récepteurs de l’angioten-
sine II (ARBs) ont une potentialité tératogène 
trop importante pour permettre leur utilisation 
durant la grossesse.

Le remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire a été proposé par 
certains groupes suite à l’observation d’une 
diminution du volume sanguin circulant chez 
certaines patientes prééclamptiques (Fig. 2). 
Malheureusement, le remplissage vasculaire 
n’améliore ni la morbidité, ni la mortalité 
maternelle ou fœtale. De plus, un risque majoré 
d’œdème pulmonaire, voire cérébral, en limite 
les indications.

Il reste néanmoins indiqué en cas d’hypoten-
sion brutale, par exemple liée à une analgésie 
rachidienne ou péridurale, ou aux vasodilata-

teurs. Son indication est également reconnue 
en cas d’hypovolémie majeure, par exemple, 
lorsque l’hémoglobine est supérieure à 14g par 
litre et en cas d’oligurie avec un débit urinaire 
de moins de 25 ml par heure. En cas d’oligu-
rie sévère de moins de 400 ml par jour, il reste 
impératif de terminer la grossesse.

 La règle 3 : rechercher et traiter le HELLP

L’acronyme HELLP recouvre un syndrome 
comportant une hémolyse, avec une augmen-
tation de l’haptoglobine, des schizocytes, un 
taux de bilirubine supérieur à 12mg/litre, des 
LDH supérieures à 600; une augmentation des 
enzymes hépatiques (Elevated Liver enzymes- 
TGO et TGP supérieures à 70 UI); et une dimi-
nution des plaquettes (Low Platelets) inférieure 
à 100.000/mm3. La recherche d’un hématome 

Tableau I. Les traitements anti-hypertenseurs de la prééclampsie

Figure 2. Principe du traitement de la prééclampsie sévère

	 Mécanisme	L atence 	     Bolus	  Maintenance
	 d’action	 (min.)	

	 Dilatation 	  	 5-10 mg IV	
	 artérielle	     10	 toutes les	     3-5 mg.h-1

			   15-30’

Labétalol 			   10-80 mg 	
(Trandate®)	 α/ß bloqueur	     5	 IV toutes les	     5-25 mg.h-1

			   15’
			   (max 300 mg)	

Nicardipine  	 Antagoniste	    		
(Ridene®) 	 des canaux 
(Nifedipine	 calciques	 1-10	 0,5-1 mg IV	      2-6 mg.h-1

Adalat®)			 

Clonidine 	 α-agoniste 
(Catapressan®)	 central	      -	        -	   15-40 µg. h-1
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sous-capsulaire du foie ou d’une rupture hépa-
tique par échographie et/ou CT scan ou MRI est 
indispensable en cas de douleur épigastrique ou 
du quadrant supérieur droit de l’abdomen (15). 
De nombreux traitements ont été proposés. On 
a cru longtemps que les glucocorticoïdes étaient 
efficaces. Des prescriptions de bétaméthasone 
(deux fois 12 mg IM à 12 ou 24 heures d’in-
tervalle), de dexaméthasone (quatre fois 6 mg 
IM  toutes les six heures), et si l’on espère un 
traitement de plus de 48 heures, de méthyl-
prednisolone à raison de 40 mg IV/ jour ont été 
recommandées.

Actuellement, l’efficacité de ces traitements 
est remise en cause par deux études randomisées 
qui ont montré l’inefficacité de la dexamétha-
sone et des traitements prolongés par corticoïdes 
(16).

La règle 4 : prévenir la crise d’éclampsie

En cas de crise d’éclampsie, les anticonvulsi-
vants sont le premier choix et particulièrement le 
diazépam (10 mg) ou le clonazépam (1 mg).

En prévention de la crise d’éclampsie, le sul-
fate de magnésium (MgSO4) en intraveineux 
est la meilleure option (17). Son administration 
est hautement recommandée chez les patientes 
souffrant de prééclampsie sévère. Les dosages 
ne font pas l’unanimité, mais une surveillance 
du réflexe patellaire, de la fréquence respiratoire 
et des taux sérique de Mg complique sa mise 
en pratique, d’autant plus que la survenue de 
crises d’éclampsie est relativement rare. Nous 
recommandons l’usage du sulfate de magnésium 
en cas de troubles neurologiques faisant crain-
dre une évolution vers une crise d’éclampsie. 
L’administration intraveineuse de 4 g en 15 à 
20 minutes est suivie d’une perfusion de 1-2 g 
IV/h, en monitorisant la fréquence respiratoire, 
les réflexes patellaires et la magnésémie. En 
cas d’insuffisance rénale, ces doses doivent être 
réduites (18).

Les dysfonctions d’organes

La prééclampsie sévère peut avoir des réper-
cussions non seulement sur les reins, le foie, 
mais aussi sur le système cardio-respiratoire 
(risque accru d’OAP). La collaboration interdis-
ciplinaire avec des anesthésistes réanimateurs 
est indispensable.

La règle 5 : l’accouchement est le traitement 
définitif de la prééclampsie sévère

Rappelons qu’après 34 semaines d’aménor-
rhée, il est le premier choix. Entre 26 et 34 

semaines, l’expectative armée doit être tentée. 
Ce sont les conditions maternelles (dégradation 
des paramètres biologiques et/ou cliniques) ou 
fœtales (RCIU < P5, Doppler ombilical patholo-
gique, altération du monitoring, dégradation du 
score biophysique, oligoamnios sévère, DPPNI) 
qui orienteront la décision.

La césarienne d’emblée n’est pas un bon 
choix. Elle est seulement indiquée par la situa-
tion obstétricale. Une maturation cervicale peut 
être tentée mais il faut éviter une induction du 
travail trop longue. La sécurité de l’accouche-
ment par voie basse ne diffère pas significative-
ment de la césarienne programmée. En pratique, 
le choix de la voie et le moment de l’accouche-
ment sont dictés par les conditions locales et 
l’âge gestationnel (Fig. 3).

•	 En dessous de 26 semaines, le rapport ris-
ques/bénéfices d’une expectative armée est si 
mauvais qu’une interruption médicale de gros-
sesse est préférable. En effet, l’avenir néonatal 
d’enfants très peu matures, présentant un retard 
précoce de leur croissance est tellement grevé 
de mortalité et de morbidité que les risques que 
court la patiente n’autorisent pas la poursuite de 
la grossesse (19).

•	 En dessous de 28 semaines, de nombreux 
auteurs estiment qu’une césarienne program-
mée est préférable, car les monitorings inquié-
tants ou de très mauvaises dilatations cervicales 
entraînent un taux très élevé de césariennes en 
urgence en cours de travail dans des conditions 
dangereuses (20).

•	  Entre 28 et 32 semaines, le choix sera dicté 
par le score de Bishop.

•	  La voie basse est raisonnable au dessus de 
32 semaines.

Figure 3. Programmation de l’accouchement dans la prééclampsie sévère.



Prééclampsie sévère

Rev Med Liège 2009; 64 : 12 : 620-625 625

Anesthésie

Une collaboration étroite entre l’anesthésiste–
réanimateur et l’obstétricien est une condition 
cruciale de la bonne prise en charge des patien-
tes souffrant de prééclampsie sévère. 

L’anesthésie périmédullaire, pour autant que 
les conditions d’hémostase soient remplies, 
semble être la meilleure solution. Une attention 
particulière doit être de mise quant à la vasodi-
latation induite par cette technique.

Conclusion

La prééclampsie sévère demeure une patho-
logie menaçant la vie de la mère et de l’enfant. 
Son évaluation, sa surveillance et son traitement 
requièrent une approche multidisciplinaire inté-
grant dans une unité MIC (Maternal Intensive 
Care), les contributions d’obstétriciens, de spé-
cialistes de médecine fœtale et maternelle, des 
anesthésistes, réanimateurs, néphrologues, inter-
nistes et néonatologues.
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