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Prévention de la prééclampsie  
et de ses complications

Prevention of preeclampsia and its complications

Summary  : Preeclampsia is a pregnancy-specific condi-
tion characterized by gestational hypertension associated 
with proteinuria or organ dysfunction after 20 weeks of 
gestation. It complicates 2 to 8 % of pregnancies world-
wide and represents the leading cause of maternal and 
fetal mortality in developed countries. The only definitive 
treatment remains termination of pregnancy and delivery 
of the placenta. Prompt assessment of maternal and fetal 
status should be held in search of severity criteria and ade-
quate management of this condition according to gesta-
tional age. Foremost concerns for pregnant patients are 
impending eclampsia or placental abruption, while fetal 
complications arise from placental insufficiency and risks 
associated with premature pregnancy termination. The sole 
efficient prophylaxis of preeclampsia in current state of evi-
dence is aspirin at a dosage of 160 mg per day in high risk 
patients. Preeclampsia is now recognized as a high-risk 
factor for cardiovascular, renal, and neurological diseases 
and should therefore be considered as an opportunity for 
screening and prevention.
Keywords : Preeclampsia - Management - Screening - 
Prevention - Prognosis

Résumé : La prééclampsie (PE) est un syndrome unique 
à la grossesse défini par une hypertension artérielle gra-
vidique, associée à une protéinurie ou une atteinte d’or-
gane après 20 semaines d’aménorrhée. Elle complique 2 
à 8 % des grossesses à l’échelle mondiale, et représente 
la première cause de mortalité maternelle et fœtale dans 
les pays industrialisés. Le seul traitement curatif demeure 
l’arrêt de la grossesse et la délivrance du placenta. Cette 
pathologie justifie une évaluation rapide de l’état maternel 
et fœtal, afin de juger des critères de sévérité et d’orien-
ter la prise en charge selon le terme de la grossesse. La 
menace maternelle est dominée par le risque de survenue 
d’une éclampsie ou d’un hématome rétroplacentaire alors 
que les complications fœtales découlent de l’insuffisance 
placentaire et des risques inhérents à un arrêt prématuré 
de grossesse. Le seul traitement préventif actuellement 
validé en prévention secondaire chez les patientes à haut 
risque est l’aspirine à une dose de 160 mg par jour. La 
PE est désormais reconnue comme un facteur de risque 
cardiovasculaire, rénal et neurologique, et doit être consi-
dérée, de ce fait, comme une opportunité de dépistage et 
de prévention.
Mots-clés : Prééclampsie - Prise en charge - Dépistage 
- Prévention - Pronostic
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à poser le diagnostic (1). Selon ces nouveaux 
critères, la PE est définie par une HTA gravi-
dique associée à une protéinurie (≥ 300 mg/24h 
ou ≥ 300 mg/g de créatinine ou 2 + à la tigette) 
ou une atteinte d’organe : thrombopénie (pla-
quettes < 100.000/mm3), insuffisance rénale 
(créatinine sérique > 1,1 mg/dL ou doublement 
de la créatinine), altération de la fonction hépa-
tique (transaminases > 2 x la limite supérieure à 
la normale), œdème pulmonaire, symptomatolo-
gie neurologique ou visuelle. 

De façon plus controversée, l’ISSHP («Inter-
national Society for the Study of Hypertension 
in Pregnancy») intègre à sa définition l’insuffi-
sance utéroplacentaire : décollement placen-
taire, déséquilibre angiogénique, retard de 
croissance intra-utérin (RCIU), doppler ombilical 
pathologique ou mort fœtale in utero. Ce critère 
fœtal permet, dès lors, de poser le diagnostic en 
l’absence de manifestations maternelles autres 
que l’HTA gestationnelle (2).

La PE complique 2 à 8 % des grossesses à 
l’échelle mondiale. Son incidence est cependant 
variable suivant les pays, et nettement plus éle-
vée dans les pays en voie de développement 
où elle atteint 5 à 10 %, voire 15 %. Elle repré-
sente la première cause de mortalité fœtale, et 
la deuxième ou troisième cause obstétricale de 
mortalité maternelle à travers le monde (3).

Le syndrome prééclamptique résulte d’une 
dysfonction placentaire, responsable de la  

Introduction 

La prééclampsie (PE) est un syndrome spé-
cifique à la gestation humaine, associant un 
ensemble de signes et symptômes individuel-
lement aspécifiques. Ses critères diagnostiques 
varient d’une société médicale à l’autre et évo-
luent constamment au rythme de la recherche, 
excluant toute définition univoque. Elle est 
communément définie par l’apparition d’une 
hypertension artérielle (HTA : pression artérielle 
systolique [PAS] ≥ 140 mmHg et/ou diastolique 
[PAD] ≥ 90 mmHg) associée à une protéinurie 
nouvelle (≥ 300 mg/24h) après 20 semaines 
d’aménorrhée (SA). 

Considérant la nature syndromique et l’hétéro-
généité de cette pathologie, l’ACOG («American 
College of Obstetricians and Gynecologists») 
a publié une définition révisée s’orientant vers 
un modèle plus large où l’atteinte d’un organe 
cible concomitante à l’HTA gestationnelle suffit 
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libération de divers facteurs pathogènes dans 
la circulation maternelle menant à une dysfonc-
tion endothéliale généralisée. En particulier, le 
rôle pathogénique du sFlt-1, forme tronquée 
circulante du VEGFR-1 sécrétée en excès par 
le placenta, a été solidement argumenté ces 
dernières années. Cette protéine, capable de 
séquestrer le VEGF («Vascular Endothelial 
Growth Factor») et le PlGF («Placental Growth 
Factor») circulants, réduit ainsi leur biodisponi-
bilité et conduit à un déséquilibre de la balance 
angiogénique à l’origine des signes cardinaux 
de la PE. 

À l’heure actuelle, le seul traitement curatif 
de la PE demeure l’arrêt de la grossesse et la 
délivrance du placenta. Cette pathologie repré-
sente, de ce fait, une des principales causes de 
prématurité induite, et contribue ainsi à un excès 
de morbi-mortalité chez l’enfant. Son algorithme 
de prise en charge relève d’opinions d’experts 
qui diffèrent selon les sociétés savantes, et dont 
la transposition à la pratique clinique apparaît 
peu aisée. 

Cet article souhaite dresser un état des 
connaissances sur cette pathologie, afin d’iden-
tifier les patientes à risque, de comprendre et 
d’optimiser leur prise en charge, et finalement 
de discuter de leur pronostic à long terme. 

Identification des facteurs de 
risque 

Selon une récente revue de littérature, les 
facteurs de risque significativement associés à 
un risque majoré de PE sont les suivants : anté-
cédent personnel de PE, grossesse multiple, 
obésité, HTA, diabète et syndrome des anti-
phospholipides. Mentionnons, parmi les autres 
facteurs de risque, la nulliparité, la procréation 
médicalement assistée, la néphropathie chro-
nique et l’âge maternel avancé (> 35 ans). Un 
antécédent familial de PE et la trisomie 13 sont, 
enfin, des facteurs de moindre risque (4).  

La tolérance maternelle aux antigènes pater-
nels exprimés par la greffe fœtale nécessite 
une immunisation préalable par contact de la 
muqueuse vaginale avec le sperme. Ainsi, une 
conception précoce, une insémination artificielle 
d’un donneur étranger et l’usage d’une contra-
ception barrière augmentent le risque de PE 
(5-8). 

Enfin, une certaine récurrence familiale des 
cas de PE est bien connue. L’étude d’associa-
tion pangénomique de McGinnis et coll., portant 
sur 4.380 individus issus d’une grossesse pré-
éclamptique, a identifié en 2017 le premier locus 

de susceptibilité localisé à proximité du gène 
FLT1, codant pour la protéine Fms-like tyrosine 
kinase-1 dont l’isoforme soluble est largement 
incriminée dans la pathogénie de la PE (9). 
L’étude d’association multi-ethnique de Gray et 
coll. a ensuite découvert un locus de suscepti-
bilité maternel, situé dans une région intronique 
de la protéine PLEKHG1 impliquée, notamment, 
dans la régulation de la pression artérielle (10).

Complications 

Les tableaux cliniques sont de présentation et 
de gravité diverses. La situation est par ailleurs 
toujours potentiellement évolutive, cette instabi-
lité justifiant une surveillance renforcée dès le 
diagnostic. Le risque de complications demeure 
modeste si les chiffres tensionnels sont peu 
élevés et facilement contrôlables, coexistant 
habituellement avec une protéinurie de moins 
de 1 g/24h. Il est, au contraire, significatif en 
cas d’HTA majeure, insensible aux traitements 
antihypertenseurs, s’associant à une protéinurie 
de plusieurs grammes par 24h, voire à un syn-
drome néphrotique. 

La menace maternelle est dominée par le 
risque de survenue d’une éclampsie ou d’un 
hématome rétroplacentaire dont la signification 
pronostique est sérieuse, voire dramatique, et 
dont l’extrême gravité justifie parfois une césa-
rienne dite «de sauvetage maternel». Le syn-
drome HELLP («Hemolysis, Elevated Liver 
enzyme, Low Platelet count») complique 5 à 
10 % des PE sévères, et s’accompagne chez 
près de 40 % des patientes, outre les compli-
cations susmentionnées, d’une coagulation 
intravasculaire disséminée, d’une insuffisance 
rénale aiguë, d’un œdème aigu du poumon ou 
d’un hématome sous-capsulaire du foie. Parmi 
les autres complications non obstétricales, 
citons également : l’infarctus du myocarde, 
l’insuffisance cardiaque, et les troubles neuro-
ophtalmologiques tels que l’accident vasculaire 
cérébral, l’encéphalopathie postérieure réver-
sible, la cécité corticale et le décollement réti-
nien. 

Les complications fœtales découlent, quant 
à elles, de l’insuffisance placentaire à l’origine 
d’une hypoxie fœtale chronique, responsable 
d’un RCIU, voire d’une mort fœtale in utero. 
L’hématome rétroplacentaire peut, en outre, 
entraîner un décès brutal par hypoxémie fœtale 
aiguë. Enfin, l’arrêt de grossesse, seul traitement 
curatif de la PE lorsqu’elle devient menaçante, 
expose aux risques inhérents à la prématurité. 
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Prise en charge  pour prévenir 
les complications

Surveillance 

La prise en charge thérapeutique de la PE 
nécessite une étroite collaboration entre obsté-
triciens, pédiatres, néphrologues, anesthésistes, 
et réanimateurs dans les formes graves. Elle 
impose une surveillance maternelle et fœtale 
étroite, et une évaluation régulière des para-
mètres cliniques, biologiques, échographiques 
et cardio-tocographiques.

Prise en charge obstétricale 

À l’heure actuelle, le seul traitement étiolo-
gique et curatif de la PE demeure l’arrêt de la 
grossesse et la délivrance du placenta, au prix 
parfois de graves séquelles à long terme pour 
le nouveau-né.  

La prise en charge de la PE se base sur des 
opinions d’experts qui diffèrent sensiblement 
selon les sociétés savantes, mais dont la struc-
ture fondamentale est commune. Devant toute 
PE, une évaluation rapide de l’état maternel et 
fœtal doit être réalisée, afin de juger des critères 
de sévérité et d’orienter la prise en charge selon 
le terme de la grossesse. 

Une attitude conservatrice et expectative est 
indiquée pour les PE peu sévères jusqu’à 37 
SA selon les recommandations américaines (1). 
L’arrêt de la grossesse est alors planifié selon 
la situation obstétricale dans les 24 à 48 heures 
par césarienne ou par induction médicalisée du 
travail avec analgésie péridurale en l’absence 
de contre-indication.

Les PE sévères dont les critères sont défi-
nis dans le Tableau I justifient, quant à elles, un 

arrêt de la grossesse dès 34 SA. Le risque péri-
natal devient en effet négligeable par rapport au 
risque de complications maternelles au-delà de 
ce terme. Une interruption médicale de gros-
sesse est préconisée avant le seuil de viabilité 
fœtale, soit actuellement 24 SA. 

Entre 24 et 34 SA, la morbi-mortalité fœtale 
demeure élevée et s’améliore avec le terme 
de naissance croissant, l’absence de RCIU et 
la corticothérapie de maturation pulmonaire  
(11-13). Ces constatations incitent à prolonger 
la grossesse afin de réaliser une corticothéra-
pie préventive et, finalement, d’améliorer le pro-
nostic périnatal. Cette attitude justifie toutefois 
une surveillance maternelle étroite et l’arrêt de 
la grossesse au moindre signe de gravité. Les 
recommandations américaines définissent ainsi 
les critères d’interruption urgente de grossesse, 
indépendamment de l’âge gestationnel, repris 
dans le Tableau II (1).  

Prise en charge médicale 

Traitement antihypertenseur  

Il n’existe pas de consensus sur la prise 
en charge de l’HTA modérée chez la patiente 
prééclamptique. L’utilité d’un traitement anti- 
hypertenseur n’est pas clairement démontrée 
(14). Il peut toutefois paraître légitime de trai-
ter les patientes ayant une pression artérielle 
≥ 150/100 mmHg, la voie orale en monothéra-
pie devant être privilégiée. Outre les inhibiteurs 
calciques (nifédipine) et certains bêta-bloqueurs 
(labétalol), les antihypertenseurs centraux (clo-
nidine et méthyldopa) et les vasodilatateurs péri-
phériques (hydralazine) peuvent être utilisés. 
Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et 
les antagonistes des récepteurs de l’angioten-
sine II sont absolument contre-indiqués durant 
la grossesse en raison de leur fœtotoxicité.  

En cas d’HTA sévère, définie par une pres-
sion artérielle ≥ 160/110 mmHg, l’instauration 
d’un traitement antihypertenseur est primor-
diale et urgente afin de prévenir les compli-
cations maternelles telles que l’hémorragie 
intracrânienne, l’encéphalopathie hypertensive 
ou l’œdème aigu du poumon. La voie intravei-
neuse est classiquement privilégiée dans ces 
situations. En l’absence d’études randomisées, 
il n’existe pas de recommandation unanime 
relative aux valeurs cibles de pression artérielle. 
Les sociétés savantes s’accordent toutefois à 
privilégier une réduction lente et prudente de la 
pression artérielle afin de ne pas compromettre 
la pression de perfusion placentaire et de ne 

Pression artérielle systolique ≥ 160 et/ou diastolique  
≥ 110 mmHg

Thrombopénie < 100.000/mm3

Créatinine > 1,1 mg/dl ou doublement de la créatinine

Transaminases hépatiques > 2 fois la limite supérieure de la 
normale

Œdème aigu du poumon

Céphalées ou troubles visuels persistants

Barre épigastrique ou douleurs de l’hypochondre droit  
persistantes

Tableau I. Critères de sévérité de la PE  
selon l’ACOG (1)
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pas provoquer une hypoxie fœtale. Le débat 
persiste sur le choix de la molécule antihyper-
tensive parmi les inhibiteurs calciques (nicardi-
pine et nifédipine), le labétalol, la clonidine, et 
l’hydralazine, l’enjeu étant d’utiliser une molé-
cule avec le moins d’effets secondaires néfastes 
pour la mère et le fœtus (15). Les diurétiques 
(de l’anse ou thiazides) n’ont, quant à eux, pas 
leur place dans la gestion de cette HTA et sont 
réservés au traitement de l’œdème aigu du pou-
mon ou de la décompensation cardiaque. 

Volémie

La PE s’accompagne d’une augmentation 
des résistances vasculaires et d’une hypovolé-
mie relative par fuite liquidienne extravasculaire 
secondaire à l’hypoalbuminémie et à l’activation 
endothéliale. Il n’existe actuellement aucune 
étude orientant vers une prise en charge volé-
mique spécifique. L’objectif est de maintenir une 
pression de perfusion rénale optimale, sans tou-
tefois provoquer un œdème aigu du poumon ni 
un épanchement des séreuses. 

Il est recommandé d’entreprendre un remplis-
sage vasculaire lorsqu’un risque d’hypovolémie 
est prévisible : vasodilatation iatrogène, anes-
thésie générale ou toute situation hémorragique 
(16). Un remplissage vasculaire systématique 
n’a pas montré d’amélioration significative de la 
morbidité materno-fœtale (17). 

Sulfate de magnésium 

Le sulfate de magnésium est l’anticonvul-
sivant de choix dans le traitement de la crise 

d’éclampsie et la prévention de sa récidive. 
Son efficacité a également été démontrée 
en prévention primaire dans l’étude MAGPIE 
réalisée en 2002 (18). L’usage du sulfate de 
magnésium chez les patientes ayant une PE 
peu sévère demeure toutefois sujet à contro-
verse. Les études traitant de la PE modérée 
ne montrent, en effet, aucune différence dans 
l’évolution vers une forme grave (19). Compte 
tenu des effets secondaires, le rapport béné-
fice/risque n’est donc pas en faveur de la pro-
phylaxie par sulfate de magnésium dans les 
formes modérées.

Le sulfate de magnésium a également 
démontré un effet neuroprotecteur chez le grand 
prématuré, notamment par effet anticalcique, 
anti-inflammatoire, et par son rôle bloqueur du 
récepteur N-méthyl-D-aspartate activé en cas 
d’hypoxie cérébrale et responsable de dom-
mages cellulaires.

En pratique clinique, le sulfate de magné-
sium est administré en perfusion continue  
(1 à 2 g/h) pendant 24 heures, avec éventuelle-
ment une dose de charge (4-6 g en 30 minutes). 
Ces doses nécessitent une surveillance rappro-
chée de l’état de conscience, de la fréquence 
respiratoire et des réflexes ostéotendineux. Le 
dosage de la magnésémie n’est pas recom-
mandé en routine, mais se justifie en cas de 
manifestations cliniques de surdosage ou d’in-
suffisance rénale. L’antidote est le gluconate de 
calcium (1 g par voie intraveineuse), possédant 
une action antagoniste au niveau de la plaque 
neuromusculaire.

Tableau II. Critères d’arrêt de grossesse selon l’ACOG (1)

Maternels Fœtaux

Hypertension artérielle sévère non contrôlée (pression 
artérielle systolique ≥ 160  et/ou diastolique ≥ 110 mmHg) Diastole ombilicale artérielle inversée persistante

Éclampsie Testing fœtal anormal

Céphalées persistantes, ne répondant pas au traitement 
antalgique

Faible probabilité de survie fœtale au moment 
du diagnostic

Troubles visuels, déficit moteur ou sensitif Décès fœtal

Accident vasculaire cérébral

Infarctus du myocarde

Barre épigastrique ou douleurs de l’hypochondre droit  
persistantes

HELLP syndrome

Créatinine > 1,1 mg/dl ou doublement de la créatinine

Œdème pulmonaire

Suspicion de décollement placentaire ou saignement  
vaginal en l’absence de placenta prævia
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Corticothérapie préventive 

Amorim et coll. ont démontré, dans une étude 
prospective randomisée, l’effet bénéfique de la 
corticothérapie préventive chez les nouveau-
nés de patientes présentant une PE sévère. En 
effet, chez les patientes ayant reçu la bétamé-
thasone (12 mg/24h en intramusculaire pendant 
48h), la fréquence de la maladie des mem-
branes hyalines et la mortalité néonatale étaient 
significativement diminuées, sans modification 
de la morbidité maternelle (20).

Dépistage   

Le dépistage précoce de la PE en prévention 
primaire est un enjeu majeur de la recherche en 
périnatalité, et fait actuellement l’objet de nom-
breux travaux d’étude. Plusieurs modèles inté-
grant des paramètres cliniques, échographiques 
et biologiques ont été proposés ces dernières 
années, mais aucun n’a été retenu en pratique 
clinique en raison d’une sensibilité insuffisante 
et/ou d’une faible valeur prédictive positive. 
Notamment, l’algorithme de Poon et coll. com-
binant des caractéristiques cliniques, l’index 
de pulsatilité des artères utérines et les taux 
sériques maternels de PlGF et PAPP-A entre 
11 et 13 SA, montre une sensibilité de 89 %, 
sous réserve d’un taux de faux positifs de 10 % 
(21). Par ailleurs, aucune étude n’a démontré, 
en population générale ciblée par des tests pré-
dictifs, l’intérêt de stratégies préventives pour 
réduire le risque de PE.

Le ratio sFlt-1/PlGF semble, quant à lui, d’in-
térêt à partir du deuxième trimestre à visée pro-
nostique chez des patientes prééclamptiques ou 
à risque de développer une PE à court terme. 
En effet, l’élévation sanguine de sFlt-1 survient 
le plus souvent au cours du deuxième trimestre 
chez les patientes qui présenteront une PE, tan-
dis que les valeurs au premier trimestre restent 
inchangées (22). Cette élévation précède de 5 
à 8 semaines la survenue des premiers signes 
cliniques, et apparaît d’autant plus élevée que 
la forme clinique de PE est sévère ou précoce 
(23).

Le ratio sFlt-1/PlGF est réalisable en routine 
sur des automates. Une valeur > 85 avant 34 SA 
ou > 110 après 34 SA est très fortement asso-
ciée à une probabilité de complications mater-
nelles ou périnatales dans les 15 jours. Par 
contre, un résultat ≤ 38 permet d’éliminer à 99 % 
la survenue d’une PE dans les 8 jours suivant le 
test. En raison de son excellente valeur prédic-
tive négative, certaines équipes ont déjà adopté 
ce dosage dans leur routine clinique (24). 

Prévention 

L’usage de l’aspirine est largement répandu 
au cours de la grossesse pour la prévention 
de diverses pathologies gravidiques vascu-
laires, en particulier la PE. À faible dose, l’acide 
acétylsalicylique inhibe préférentiellement la 
cyclooxygénase plaquettaire et augmente, par 
conséquent, le ratio prostacycline/thromboxane 
A2. Son indication, l’âge gestationnel de début 
du traitement et sa posologie restent néanmoins 
sujets à débat.

Il est, à ce jour, clairement démontré que 
l’aspirine est efficace en prévention secondaire 
chez les patientes à haut risque, notamment en 
cas d’antécédent personnel de PE. Son usage 
en prévention primaire chez les patientes à haut 
risque identifiées par un dépistage combiné au 
premier trimestre semble réduire l’incidence 
d’une PE précoce. Les données sont toutefois 
encore insuffisantes pour recommander ce type 
de dépistage en pratique courante (25).

L’aspirine est à prescrire quotidiennement à 
la dose de 160 mg en une prise le soir. Elle doit 
être instituée entre 12 et 16 SA, et interrompue 
autour de la 36ème SA. Les recommandations 
européennes (26) et américaines (27) sont 
détaillées au Tableau III.  

Pronostic à long terme  

La PE est désormais reconnue comme un 
facteur de risque cardiovasculaire, rénal, et neu-
rologique pour la mère, et détermine, de sur-
croît, un profil de risque pour la santé future de 
l’enfant.  

Elle est, en effet, associée au développe-
ment de maladies rénales maternelles à long 
terme. Une étude rétrospective norvégienne 
a révélé un risque accru d’insuffisance rénale 
terminale ultérieure à une PE. Ce risque relatif 
s’élève à 4,7 chez la patiente primipare. Il est 
d’autant plus élevé si la PE était associée à 
un petit poids de naissance ou une naissance 
prématurée (28). 

Également, de larges études ont démon-
tré une imputabilité de la PE dans la survenue 
de maladies cardiovasculaires, le risque relatif 
étant d’autant plus élevé que la PE était sévère, 
précoce ou itérative (29). À titre d’exemple, la 
méta-analyse de Bellamy et coll. rapporte un 
risque relatif d’HTA multiplié par 3,70, de mala-
die ischémique cardiaque multiplié par 2,16, et 
une augmentation de la mortalité globale d’un 
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facteur 1,49 à 14 ans de suivi chez la patiente 
ayant présenté une PE (30). 

La grossesse prééclamptique pourrait ainsi 
démasquer un terrain vasculaire latent, et doit 
être considérée comme une opportunité de 
dépistage et de prévention primaire du risque 
cardiovasculaire. Malgré cet enjeu majeur de 
santé publique, l’information et la prévention 
des femmes à risque sont souvent insuffisantes, 
par méconnaissance et par manque de sensibi-
lisation des professionnels de santé (31). 

Enfin, les enfants nés d’une grossesse pré-
éclamptique avec un petit poids de naissance 
sont également à risque de développer des 
maladies cardiovasculaires ou rénales, un syn-
drome métabolique et une sensibilité accrue au 
sel, perpétuant ainsi un cercle vicieux (32). 

Conclusion

Malgré une nette progression des connais-
sances de la physiopathologie de la PE ces 
dernières années, cette pathologie demeure la 
première cause de morbi-mortalité maternelle 
et fœtale dans les pays industrialisés. La rai-
son de la gravité persistante de cette maladie 
résulte principalement de l’absence de traite-
ment curatif en dehors de l’extraction fœtale. 
Sa prévention et la recherche d’alternatives thé-
rapeutiques représentent, par conséquent, une 
priorité de la médecine périnatale et répondent, 
de surcroît, à un besoin de santé publique. 
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