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LISTE DES ABRÉVIATIONS 

 

AC : anticorps 

aCL : anticorps anticardiolipine 

ACR : Collège des rhumatologues américains 

aPL : anticorps anti-phospholipides 

BAV : Bloc auriculo-ventriculaire 

β2-GPI : anticorps anti-β2-glycoprotein I  

FCS : fausse couche spontanée 

HELLP syndrome : Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count 

HTA : hypertension artérielle 

IMG : interruption médicale de grossesse 

LAC : lupus anticoagulant circulant 

aPE : anticorps anti-phosphatidyléthanolamine 

RCIU : retard de croissance intra-utérin 

SA : semaines d’aménorrhée 

SAPL : syndrome des anti-phospholipides 

USIN : unité de soins intensifs néonatale 

  



 MARX Aurore   
 

 9 

TABLE DES MATIÈRES 

 

RÉSUMÉ 10 

 

INTRODUCTION 

 11 

1ÈRE PARTIE : LE POINT SUR LUPUS et GROSSESSE 11 

2ÈME PARTIE : LUPUS SANS SAPL : PRONOSTIC DE LA GROSSESSE ET 

FACTEURS DE RISQUE AVANT 24 SA 21 

 

MATÉRIEL ET MÉTHODES 23 

 

RÉSULTATS 27 

 

DISCUSSION 30 

 

FIGURES ET TABLEAUX 36 

 
- Figure 1. Diagramme de Flux 37 

- Tableau 1. Caractéristiques des patientes lupiques non SAPL (cas) 

comparativement aux patientes témoins (2) et aux patientes lupiques avec SAPL 

(3). 38 

- Tableau 2. Issues de grossesse des patientes lupiques non SAPL (cas) 

comparativement aux patientes témoins (2) 39 

- Tableau 3. Risque d’issue défavorable selon les caractéristiques du lupus 

détectables avant la grossesse et avant 24 SA 40 

- Tableau 4. Facteurs présents avant 24 SA et liés à la survenue d’une issue 

périnatale défavorable après régression logistique 41 

- Tableau 5. Risque d’issue périnatale défavorable en fonction 42 

du nombre de facteurs de risque présents  

 

BIBLIOGRAPHIE 43 

 

ANNEXES 49 

 
ANNEXE 1 - CRITÈRES DE L’ACR 51 50 

ANNEXE 2 - CRITÈRES DE SAPPORO 52 51 

ANNEXE 3 - FICHE DE RECUEIL           52 

  



RÉSUMÉ 

 

Position du problème : 

Le lupus systémique expose la grossesse à un risque d’issue périnatale défavorable. 

En l’absence de syndrome des anti-phospholipides (SAPL), le pronostic de la 

grossesse serait bien meilleur, mais il a été peu étudié. 

But 

Chez des femmes porteuses de lupus systémique sans SAPL, évaluer le pronostic 

de la grossesse par rapport à une série témoin. Déterminer les facteurs de mauvais 

pronostic détectables avant 24 SA, le cas échéant. 

Matériel et méthodes 

Etude rétrospective cas-témoin concernant 137 patientes porteuses d’un lupus 

systémique dont 114 sans SAPL et 274 patientes témoins. L’issue périnatale 

défavorable a été définie par la survenue d’un décès périnatal ou d’un accouchement 

prématuré avant 35 SA. 

Résultats 

Chez les femmes porteuses d’un lupus sans SAPL, le risque d’issue périnatale 

défavorable était doublé par rapport au groupe témoin (15.8 vs 7.7%, OR 2.3 [1.1 - 

4.7]). Avant 24 SA et après régression logistique, trois facteurs étaient liés à la 

survenue d’une issue périnatale défavorable : i. la présence d’une protéinurie et/ou 

d’une hypertension artérielle (19.3% grossesses) ii. l’absence d’atteinte lupique 

cutanée (26.3% grossesses), iii. un antécédent de thrombopénie-leucopénie-anémie 

(19.3% grossesses). Le risque d’issue périnatale défavorable était très faible en 

l’absence de facteur (3.3%) mais augmentait fortement selon qu’il existait un seul 

(22.2%) ou au moins deux facteurs (44.4%).  
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Conclusion 

Même en l’absence de SAPL, le lupus systémique est lié à une augmentation du 

risque d’issue de grossesse défavorable, elle-même liée à trois facteurs cliniquement 

décelables avant 24SA. L’utilisation de ces facteurs dès le début de la grossesse 

pourrait permettre d’adapter la surveillance des patientes lupiques sans SAPL.  
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INTRODUCTION 
 

1ÈRE PARTIE : LE POINT SUR LUPUS et GROSSESSE 

 

1) Risque de poussées lupiques pendant la grossesse  

 

Dans la littérature, le risque de survenue de poussée lupique est généralement 

majoré pendant la grossesse avec un taux allant de 25 à 65% 1 et quasiment 

identique selon le trimestre de grossesse 2. La sévérité et la fréquence des poussées 

varient selon l’organe atteint 3. Les poussées cutanées et articulaires sont 

habituellement moins fréquentes et peu sévères. Les poussées rénales et 

hématologiques sont souvent plus fréquentes et parfois sévères 4. Les facteurs 

connus augmentant le risque de poussées lupiques sont un lupus actif dans les 6 

mois précédant la grossesse, un antécédent de poussée rénale et un arrêt de 

l’hydroxychloroquine 5,6.  

 

2) Risque de complications obstétricales 

 

Par rapport à des patientes témoins, les patientes lupiques sont exposées à un plus 

grand  risque de complications obstétricales 7.   

 

Le risque de prééclampsie varie de 16 à 30% environ 8–11. Les facteurs de risques 

spécifiques à la maladie sont un lupus actif en particulier sur le plan rénal, une 

hypocomplémentémie, la présence d’anticorps anti-phospholipides (aPL), un SAPL 

et une thrombopénie 10.   
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Le taux de naissance prématurée reste élevé, touchant quasi la moitié des 

grossesses 12. Elle est favorisée par un lupus actif en particulier sur le plan rénal et 

une prééclampsie. D’autres facteurs ont été évoqués comme une dysthyroïdie, un 

taux bas d’oestradiol, une ferritinémie ou une uricémie augmentée au 2ème trimestre 

13,14.   

Le retard de croissance intra-utérin (RCIU) survient dans 10 à 30% des cas. Encore 

une fois, un lupus actif et une néphropathie lupique augmente le risque 12. 

 

 

Complications 

obstétricales  

Taux Facteurs de risques Références 

Pertes fœtales 15-40% Lupus actif 

Lupus rénal 

Protéinurie 

HTA 

Thrombopénie 

Présence d’aPL ou SAPL 

2,8,9,11,15–18 

Prééclampsie 16-30% Lupus actif en particulier sur le plan rénal 

Hypocomplémentémie 

Présence d’aPL ou SAPL  

Thrombopénie 

8–11 

Prématurité 40-50% Lupus actif en particulier sur le plan rénal  

Prééclampsie 

Autres : dysthyroïdie, oestradiol bas, 

ferritinémie ou uricémie élevée 

8,11–14 

RCIU 10-30% Néphropathie lupique 

Lupus actif 

Prééclampsie 

11,12 



 MARX Aurore  Introduction 
 

 14 

 

3) Risques particuliers en présence d’anticorps anti-phospholipides 

 

Une biologie aPL est retrouvée chez 25 à 50% des patientes porteuses d’un lupus. 

Une partie développera un SAPL défini par la persistance d’aPL (AC anticardiolipine, 

anti-beta2GP1 et/ou lupus anticoagulant) sur au moins 2 prélèvements de 

laboratoires réalisés à au moins 12 semaines d’intervalle associée à au moins une 

manifestation clinique, obstétricale ou thrombotique (voire annexe 2 -Critères de 

Sapporo) 19. La présence d’aPL seuls, même en l’absence de SAPL, est associée à 

une augmentation du risque de pertes fœtales et de complications obstétricales 

(prématurité, RCIU et prééclampsie) 18. 

 

En cas de SAPL, le taux de complications est encore augmenté. Le taux de fausse 

couche spontanée est évalué à 16.5%, le taux de mort fœtale à 4.8%, le taux de 

RCIU à 23% et celui de prématurité à 48.2% 20. Le risque de survenue de 

prééclampsie est multiplié par 9 10. La survenue d’un syndrome HELLP est plus 

précoce et plus sévère 21. Il existe, par ailleurs, un risque de survenue de thrombose 

artérielle ou veineuse voire d’un syndrome catastrophique des antiphospholipides 

(CAPS). Un CAPS est défini par la survenue de thrombi capillaires dans plusieurs 

organes en moins d’une semaine et survient dans 4.6% des cas 22.  Une prescription 

d’aspirine faible dose est recommandée chez toutes les patientes porteuses d’aPL 

persistants en l’absence de manifestation clinique 23,24. Une association aspirine-

héparine à dose préventive est préconisée en cas de SAPL avec manifestations 

obstétricales 25,26 et aspirine-héparine à dose curative en cas de SAPL avec 

antécédent thrombotique 27.  
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Traitement du SAPL au cours de la grossesse 28
  

Biologie aPL sans atcd thrombotique ou obstétrical Aspirine faible dose a 

SAPL thrombotique Aspirine faible dose 

HBPM à dose curative b 

SAPL obstétrical Aspirine faible dose 

HBPM à dose préventive 

SAPL obstétrical avec survenue d’un accident 

obstétrical malgré le traitement 

Aspirine faible dose 

HBPM à dose curative 

a L’aspirine sera débutée avant conception 

b L’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) sera débutée dès le diagnostic de 

grossesse 

 
4) Risque de lupus néonatal  
 

Le Lupus néonatal est lié à la présence d’anticorps maternels anti-SSA/Ro et/ou anti-

SSB/La pouvant s’associer au lupus dans, respectivement 25 à 30% et 5 à 15% des 

cas. Le lupus néonatal se manifeste par des atteintes cutanée, hématologique, 

hépatique ou cardiaque, incluant le bloc auriculo-ventriculaire congénital (BAV) 29. La 

fréquence du BAV chez les femmes lupiques avec AC anti-SSA est de 1% avec un 

risque de récurrence de 19% 30. La mortalité globale est évaluée à 17%, dont un tiers 

de décès survenant in utéro. En échographie, il se manifeste par une bradycardie. Il 

est le plus souvent complet et irréversible.  

 

Une surveillance du rythme cardiaque fœtale avec mesure de l’espace PR est 

recommandée tous les 15j entre 16 et 26 SA puis toutes les semaines.  

Sa prévention pourrait passer par une prescription d’hydroxychloroquine 31. Son 

traitement curatif anténatal par corticoïdes fluoré est actuellement controversé et à 

discuter au cas par cas 32. 
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5) Adaptation des traitements pendant la grossesse 33 

 

Les médicaments déconseillés pendant la grossesse doivent être arrêtés ou modifiés 

34. En cas d’immunosuppression, le traitement sera remplacé par l’azathioprine de 

préférence (<2mg/kg/j). Les médicaments anti-hypertenseurs type inhibiteur de 

l’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste du récepteur de l’angiotensine (ARA2) 

seront arrêtés au profit d’un inhibiteur calcique ou d’un alpha-bloquant 35. Les 

traitements anti-vitamine K (AVK) seront remplacés par de l’héparine 36. 

Les patientes lupiques sont souvent traitées par hydroxychloroquine qui doit être 

maintenu pendant la grossesse pour limiter le risque de poussée lupique 5. Les 

corticoïdes peuvent être poursuivis à la dose minimale efficace, de préférence 

inférieure à 10mg/j. 

De l’aspirine faible dose peut être introduite en cas de lupus rénal ou de SAPL pour 

réduire le risque de prééclampsie 10. En cas de risque thrombotique élevé, une 

anticoagulation par héparine peut être ajoutée à l’aspirine faible dose.  

 

Une supplémentation en folates est recommandée pendant la grossesse surtout en 

cas de prise de méthotrexate ou d’anémie 37. En cas d’héparinothérapie, une 

supplémentation en calcium ou vitamine D est à discuter 38,39. 

  

En cas de poussée lupique, les traitements habituels peuvent être utilisés : 

hydroxychloroquine, corticoïdes à la dose la plus faible efficace, thérapie 

immunosuppressive (azathioprine), plasmaphérèse ou perfusion immunoglobulines 

polyvalentes 40.   
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6) Contre-indications relatives à la grossesse 

 

Certaines situations à risques peuvent justifier de différer voire, dans de rares cas, 

de contre-indiquer le projet de grossesse. Ces situations particulières sont résumées 

dans le tableau ci-dessous 34. Elles sont à discuter au cas par cas avec le couple et 

les spécialistes prenant en charge la patiente. 

 

PAPm= Pression artérielle pulmonaire moyenne 

CVF= Capacité vitale forcée 

FEVG= Fraction d’éjection ventriculaire gauche 

 

7) Surveillance de la grossesse 

 

- Suivi de grossesse 

 La surveillance d’une grossesse chez une patiente lupique requiert la 

collaboration des différents médecins spécialisés prenant en charge la patiente 

(obstétricien, interniste, rhumatologue, hématologue, néphrologue…. ) 40. Chaque 
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visite comporte un examen clinique, la réalisation de tests sanguins de routine et 

spécifiques en fonction du profil de la maladie. La fréquence des consultations est 

adaptée au cas par cas, avec en moyenne, une consultation trimestrielle avec 

l’interniste (plus si activité du lupus) et avec l’obstétricien tous les mois. Le suivi, 

clinique, biologique et échographique, a pour but de détecter des signes évocateurs 

de poussée lupique, de prééclampsie ou de syndrome HELLP.  

 - En cas de biologie aPL 

 La réalisation de doppler utérins est préconisée en présence d’aPL à 22SA ou 

en cas de suspicion de RCIU. 

 - En cas de présence d’AC anti-SSA/Ro et/ou anti-SSB/La 

 En présence d’AC maternels anti-SSA et/ou SSB, une échographie doppler 

fœtale sera réalisée tous les 15jours entre 16 et 26SA puis toutes les semaines à la 

recherche d’une augmentation de la mesure de l’espace PR (42). 

 

Suivi médical Examens de routine Spécifique 

Interniste : trimestriel 

plus si activité lupique 

Clinique :  

Activité lupique 

HTA, Bandelette urinaire, 

Signes neurosensoriels 

 

Si AC anti-SSA ou SSB : 

échographie tous les 15j 

entre 16 et 26SA (toutes 

les semaines si atcd de 

lupus néonatal)  

Obstétricien : tous les 

mois ou plus si 

facteurs de risques 

Biologique : 

NFS, plaquettes 

Créatininémie 

Transaminases 

Protéinurie, sédiment urinaire 

C3 (voire CH50, C4) 

Test de Farr 

Si aPL : dopplers utérins à 

22SA. Si d’anomalies : 

échographie mensuelle 

Autres : néphrologue, 

hématologue…  

Échographie :  

Datation puis trimestrielle 

Si RCIU : échographie /15j 

et surveillance ERCF 
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- Identification des poussées lupiques pendant la grossesse 

 L’identification d’une poussée lupique peut être difficile pendant la grossesse 

en raison de modifications physiologiques clinique et biologique. Une 

hypocomplémentémie, une augmentation du taux d’AC anti-ADN natifs peuvent aider 

à identifier une poussée. Certains scores d’activité adaptés à la grossesse peuvent 

aider au diagnostic tel que le SLEPDAI, le LAI-P ou le BILAG2004-Pregnancy index. 

En pratique courante, l’activité de la maladie lupique est souvent évaluée grâce à la 

combinaison d’une observation clinique expérimentée et de paramètres biologiques. 

 

Paramètres Grossesse physiologique Poussée lupique 

Cutané Érythème facial et palmaire 

Chute de cheveux 

Photosensibilité 

Ulcérations orales ou nasales 

Articulaire Arthralgies, myalgies Arthrite inflammatoire 

Hématologique Anémie et thrombopénie 

modérée 

Anémie hémolytique, 

Leucopénie, thrombopénie 

Rénal Protéinurie<300mg/j Protéinurie>300mg/j, Sédiment 

urinaire 

Immunologique Fraction du complément 

élevé 

Chute du complément, Élévation 

du taux d’AC anti-ADN natifs 

Autres Asthénie, Oedeme, Dyspnée Fièvre, adénopathie 

 

 - Différencier une prééclampsie ou d’une atteinte lupique rénale 

 Il est parfois difficile de différencier une poussée lupique rénale d’une 

prééclampsie. Le tableau ci dessous résume les arguments en faveur des 2 

pathologies, même si elles peuvent coexister. 
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Paramètres Prééclampsie Poussée rénale 

Autre atteinte lupique Non possible 

C3, C4  Normaux ou  

AC anti-ADN natifs 0 ou   

Plaquettes  ou   

Transaminases  ou   

Créatinine  ou   ou  

Protéinurie  puis décroissance rapide 

après accouchement 

 puis persistance 

après accouchement 

Sédiment urinaire 

(hématurie, leucocyturie) 

Non Possible 

Uricémie    

Protéinurie  puis décroissance rapide 

après accouchement 

 puis persistance 

après accouchement 

 

 - Consultation préconceptionnelle 

 Malgré l’amélioration du pronostic ces 30 dernières années, la grossesse chez 

une patiente lupique reste à risque et nécessite une planification, idéalement lors 

d’une consultation préconceptionnelle 41. La patiente doit être informée sur son 

pronostic obstétrical, le risque de survenue de poussées lupiques, de complications 

obstétricales et sur le risque de lupus néonatal. Les différentes atteintes de la 

maladie lupique ainsi que le profil des anticorps, notamment anti-SSA/SSB et 

antiphospholipides doivent être connus afin d’évaluer les facteurs de risques 

présents chez la patiente et d’anticiper la survenue de complications.  
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2ÈME PARTIE : LUPUS SANS SAPL : PRONOSTIC DE LA 
GROSSESSE ET FACTEURS DE RISQUE AVANT 24 SA 

 
 (ARTICLE) 

 

Le lupus systémique est une maladie auto-immune qui atteint principalement la 

femme jeune en âge de procréer 42. Chez ces patientes, la survenue d’une 

grossesse expose à une augmentation du risque de complications maternelles et 

fœtales : fausses couches précoces et tardives, prééclampsie, retard de croissance 

intra-utérin (RCIU), prématurité, décès périnatals 4,7,10,12,14,43,44. 

 

Une grande partie des complications obstétricales est liée à la coexistence du lupus 

avec un syndrome des anti-phospholipides (SAPL), maladie thrombotique qui élève 

le risque d’issue périnatale défavorable 16,18,45,46 et s’associe au lupus dans 20 à 35% 

des cas47. En plus du SAPL, Clowse et al ont mis en évidence que la présence d’une 

protéinurie, d’une thrombopénie ou d’une HTA sont liées de manière indépendante à 

une augmentation du risque de perte fœtale. Il existe donc une possibilité pour que 

ces facteurs – ou d’autres tels qu’un lupus actif dans les 6 mois précédant la 

grossesse 2,7,12,43,48 ou la présence d’anticorps anti-phospholipides sans SAPL 10,15,18 

– soient des facteurs de risque de complications obstétricales justifiant d’informer les 

patientes et d’augmenter leur surveillance en cours de grossesse. 

 

Pour les deux tiers des grossesses lupiques qui surviennent chez des patientes sans 

SAPL 47, le pronostic de ,la grossesse est difficile à établir. Pour certaines études, le 

pronostic est meilleur qu’en présence de SAPL 16,47,49, pour d’autres il n’est pas 

différent 9,50. Aucune de ces études n’a comparé le pronostic à celui d’une série de 

patientes témoin.  
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Dans ces conditions, nous avons mené une étude avec deux objectifs. Le premier 

était de mesurer - spécifiquement et par rapport à des femmes témoin - le pronostic 

de la grossesse chez des femmes porteuses de lupus sans SAPL. Le second était 

de  rechercher les facteurs de mauvais pronostic détectables avant 24 SA afin 

d’envisager une éventuelle adaptation de la surveillance. .  
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MATÉRIEL ET MÉTHODES 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective menée entre le 1er janvier 2001 et  le 31 juillet 2014 

dans notre centre universitaire. Les grossesses étaient incluses dans le groupe des 

cas si elles avaient accouché à partir de 15 SA pendant la période d’étude et qu’elles 

étaient porteuses d’un lupus. Les grossesses multiples étaient exclues. Nous avons 

retenu deux grossesses témoins par cas, c’est-à-dire les grossesses ayant eu leur 

issue juste avant et juste après l’issue de la grossesse cas. Si une grossesse témoin 

était multiple, l’issue de grossesse précédente/suivante était retenue. Si plusieurs 

grossesses concernaient la même femme, elles étaient retenues dans l’étude. 

L’ensemble des données a été recueilli à partir des dossiers médicaux et 

obstétricaux réalisés pour chaque grossesse.  

 

Le diagnostic de lupus a été établi selon les critères proposés par le Collège des 

rhumatologues américains (ACR) 51. Les patientes pour lesquelles le diagnostic de 

lupus n’était pas certain après examen de leur dossier médical n’ont pas été incluses 

dans l’étude. La présence d’auto-anticorps pouvant s’associer à la maladie lupique a 

été recherchée : anticorps anti-phospholipides (aPL) et anticorps anti-SSA/Ro et anti-

SSB-La (Présence positive si un taux significatif d’anti-SSA ou SSB dans le sérum, 

>1/160). Une biologie aPL était dite positive si on relevait la présence d’un ou 

plusieurs aPL parmi le lupus anticoagulant circulant (Présence de LAC dans le 

sérum ou plasma, sur au moins 2 déterminations et 12 semaines d’intervalle), les 

anticorps anticardiolipine (Présence d’aCL de type IgG ou IgM dans le sérum à des 

titres intermédiaires ou élevés >40U GPL ou MPL ou > 99e percentile, à au moins 2 

reprises et 12 semaines d’intervalle, utilisant une technique ELISA standardisée), les 
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anticorps anti-β2-glycoprotein I (Présence d’anti-β2-GPI de type IgG ou IgM dans le 

sérum à un titre >99e percentile à au moins 2 reprises et 12 semaines d’intervalle, 

utilisant une technique ELISA standardisée) et les anticorps anti-

phosphatidyléthanolamine (Détection des aPE dans le sérum utilisant une technique 

ELISA standardisée). Un SAPL a été défini, selon les critères de Sapporo, par la 

persistance d’une biologie aPL associée à au moins une manifestation thrombotique 

ou obstétricale 52. Les facteurs décelables avant 24 SA et pouvant influencer le 

pronostic de ces grossesses ont été spécifiquement recherchés – une protéinurie ≥ 

0,5g/24h, une HTA (TA systolique≥140 et/ou TA diastolique ≥ 90mmHg), un 

antécédent de thrombopénie <100000/mm3, de leucopénie <4000/mm3, d’anémie 

hémolytique (< 8g/l avec réticulocytose ou test de Coombs positif) et des signes 

d’activité du lupus. 

 

Dans cette étude, le lupus était considéré comme actif, sur le plan clinique si une 

poussée était objectivée par un médecin référent et sur le plan biologique, par 

l’apparition ou l’aggravation d’une hypocomplémentémie – chute du CH50 et/ou des 

fractions C3 ou C4 sérique (inférieure aux normes du laboratoire), l’augmentation du 

taux d’AC anti-ADN natifs (Titre ou test de Farr élevé selon les normes du 

laboratoire), d’une modification thérapeutique avec instauration ou augmentation 

d’une thérapeutique et/ou d’une hospitalisation pour poussée lupique. Les types de 

traitements administrés utilisés étaient l’hydroxychloroquine, les corticoïdes, les 

immunosuppresseurs, l’aspirine faible dose et l’héparine. 

Le doppler utérin a été défini comme pathologique en présence de notchs bilatéraux 

ou d’Index de Résistance moyen ≥ 0,65 après 21 SA 53. 
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Dans cette étude, les arrêts de grossesse ont été retenus comme des fausses 

couches spontanées (FCS) s’ils étaient survenus avant 12SA, des pertes fœtales 

s’ils étaient survenus entre 12 et 21 SA et des décès in utero ensuite. Un décès 

périnatal était défini par la survenue d’un décès in utéro, d’une interruption médicale 

de grossesse (IMG) ou d’un décès néonatal intra hospitalier après 21 SA. Nous 

avons défini comme issue de grossesse défavorable la survenue d’un accouchement 

prématuré avant 35 SA et/ou d’un décès périnatal. La prééclampsie a été définie par 

l’association d’une HTA gravidique après 20 SA associée à une protéinurie 

supérieure ou égale à 0.3 g/24h 54. Le RCIU a été défini selon les courbes françaises 

dérivées de l'enquête nationale périnatale de 2003 55,56. 

 

Toutes les patientes ont bénéficié au minimum d’un suivi mensuel multidisciplinaire 

(médecins obstétriciens et médecins internistes). Ce suivi était adapté à la situation 

de chaque patiente. En cas de complication suspectée, des échographies et 

examens Doppler supplémentaires devaient être réalisés – éventuellement en 

hospitalisation. Chez les patientes porteuses d’AC anti-SSA/SSB, la recherche d’un 

bloc auriculo-ventriculaire fœtal était recommandée par mesure de l’espace PR entre 

16 et 26 SA.  

 
 
Les comparaisons entre pourcentages ont fait appel au test de Chi2, au test exact 

Fisher en fonction de la taille des effectifs, et au test t de Student pour les 

comparaisons de moyennes (logiciel SAS software, version 9.3, SAS Institute Inc., 

Cary, NC, USA). Une régression logistique a été utilisée afin de rechercher les 

facteurs liés à la survenue d’une issue périnatale défavorable. Les facteurs inclus 

dans le modèle étaient ceux pour lesquels l’analyse univariée montrait une liaison 
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significative au seuil p<0.20. Afin de garder une puissance satisfaisante à la 

régression logistique, nous avons ajouté la contrainte qu’au moins 5 femmes ayant 

une issue défavorable devaient être porteuses de ce facteur, avec possibilité d’un 

rassemblement logique de facteurs entre eux. Les pourcentages figurent entre 

parenthèses et les moyennes sont présentées avec l’écart type de la distribution. Les 

différences étaient considérées comme significatives si p<0.05. 
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RÉSULTATS 

 

Entre le 01/01/2001 et le 31/07/2014, 65593 issues de grossesses ≥ 15SA ont été 

réalisées dans l’établissement, dont 63552 singletons. Parmi ces derniers, 137 

grossesses chez 116 patientes porteuses d’un lupus ont été incluses (2.2‰) – 114 

sans SAPL et 23 avec SAPL (Figure 1). 

 

Les grossesses sans SAPL et les grossesses avec SAPL ont été comparées à leurs 

274 témoins (Tableau 1). Les patientes sans SAPL étaient un peu plus âgées que 

les témoins et la proportion de patientes nullipares y était un peu plus importante 

(59.6% vs 45.6%, p= 0.012). Leurs antécédents obstétricaux n’étaient pas différents 

de celui des grossesses témoins. Leur suivi obstétrical était en revanche plus 

souvent débuté au 1er trimestre (23.7% vs 8.8%, p<0.001). Pour ce qui concerne les 

grossesses avec SAPL, leurs antécédents de fausse couche spontanée, de perte 

fœtale, de décès in utéro et d’accouchement prématuré était significativement plus 

élevé que parmi les grossesses sans SAPL et parmi les témoins. 

 

Pour ce qui concerne les issues de grossesse (Tableau 2), le taux d’issues 

périnatales défavorables était significativement plus élevé chez les grossesses 

lupiques sans SAPL que chez les témoins (15.8% vs 7.7%, OR 2.3 [1.1- 4.7], 

p=0.015). Bien que les taux de complications gravidiques à type d’HTA, de 

prééclampsie et de césarienne n’étaient pas différents entre les groupes, le nombre 

d’hospitalisations aux cours de la grossesse était également plus élevé chez les 

patientes lupiques sans SAPL.  
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Parmi les six patientes lupiques ayant présenté un décès périnatal, deux ont 

présenté un décès in utero à 22 SA, dont l’un au décours d’une poussée lupique et 

l’autre dans un contexte de chorioamniotite. Un fœtus né à 36 SA est décédé à une 

minute de vie dans un contexte de bloc auriculo-ventriculaire fœtal (BAV) connu et 

suivi depuis 26 SA, et trois ont dû avoir une interruption de leur grossesse pour 

prééclampsie sévère à 24SA, poussée lupique avec HELLP syndrome à 18SA, et 

anasarque fœto-placentaire par BAV à 21 SA. Au total, parmi les 49 patientes 

porteuses d’AC anti parmi 114 (43%), quatre ont accouché d’un nouveau-né porteur 

de BAV, dont deux sont décédés. 

 

Le taux de prématurité, le plus souvent induite, était doublé dans le groupe lupus 

sans SAPL (23.9 vs 11.0%, OR 2.5 [1.4-4.7] p<0.001) et les déclenchements triplés 

(32.1 vs 11.4%, OR 3.7 [2.1-6.6] p<0.001). À la naissance, les poids des nouveau-

nés de grossesses sans SAPL étaient inférieurs d’environ 300 grammes environ à 

ceux des témoins et le taux de RCIU inférieur au 3e percentile y était plus que doublé 

(12.8 vs 5.5, OR 2.5 [1.1-5.8] p=0.015). Le pourcentage de nouveau-nés transférés 

en USIN était plus élevé en cas de grossesse sans SAPL (17.4 vs 8.1, OR 2.3 [1.1 - 

4.6] p=0.008). Cependant, le pourcentage d’enfants vivants à la maison était presque 

identique que la mère soit porteuse d’un lupus sans SAPL ou non (94.7 vs 97.4, 

p=0.22).  

 

Pour ce qui concerne les grossesses avec SAPL, le taux de complications 

obstétricales, les issues périnatales ainsi que le pourcentage de nouveau-nés 

porteurs de RCIU étaient très proches de ceux observés parmi les grossesses sans 

SAPL. On constatait seulement une augmentation importante du nombre 
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d’hospitalisations et de déclenchement de l’accouchement. 

 

Parmi les grossesses sans SAPL, la recherche univariée des facteurs prédictifs 

d’issue périnatale défavorable présents avant 24 SA est présentée au Tableau 3. 

L’absence d’atteinte cutanée, l’existence d’un antécédent de thrombopénie-

leucopénie-anémie, l’existence d’une protéinurie et l’existence d’une HTA étaient liés 

statistiquement à la survenue d’une issue périnatale défavorable. En revanche, 

l’ancienneté du lupus, l’activité de la maladie, la présence d’anticorps anti-SSA/SSB 

et les traitements administrés ne semblaient pas liés à ce risque. 

 

Pour effectuer la régression logistique et compte tenu du nombre faible de patientes 

présentant une HTA associée à une issue défavorable, ce facteur a été logiquement 

regroupé avec l’existence d’une protéinurie. Après régression, les facteurs suivants 

restaient fortement liés à la survenue d’une issue périnatale défavorable (Tableau 

4) : l’existence d’une protéinurie ou d’une HTA avant 24 SA (OR=5.5 [1.7 – 17.3]), 

l’absence d’atteinte lupique cutanée (OR=3.0 [0.9- 9.1]) et l’antécédent de 

thrombopénie-leucopénie-anémie d’origine lupique (OR=3.3 [1.0-10.9]). 

 

Finalement, plus de la moitié des patientes n’avaient aucun des facteurs de risque 

mis en évidence, et le risque d’issue périnatale défavorable était très faible dans ce 

groupe (3.3%) (Tableau 5). A l’inverse, presque un tiers avaient un facteur présent, 

avec un risque d’issue périnatale augmentée à 22.2 %. La présence de deux ou trois 

facteurs était liée à une augmentation significative du risque de 44.4%. 
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DISCUSSION 

 

Par rapport à une série témoin, notre étude montre que les grossesses lupiques sans 

SAPL sont liées à un risque périnatal augmenté. Trois facteurs de risque détectables 

avant 24 SA ont été identifiés: la présence d’une protéinurie et/ou d’une HTA avant 

24 SA, l’absence d’atteinte lupique cutanée, ainsi qu’un antécédent de 

thrombopénie-leucopénie-anémie. 

 

A notre connaissance, cette étude est la première à comparer le pronostic des 

grossesses sans SAPL à celui de grossesses témoins. Une étude récente avait 

décrit une série isolée de 55 grossesses lupiques sans SAPL – sans série témoin – 

et retrouvait un risque apparemment élevé de pertes fœtales (11%), de prééclampsie 

(20%), de décès in utéro (9%), de retard de croissance intra utérin (34%) et de 

prématurité (44%) 9. Pour les autres études, toutes avaient comparé le pronostic des 

grossesses sans SAPL à celles de grossesses avec SAPL. Une seule d’entre elles 

avait retrouvé un pronostic obstétrical identique selon qu’il existait ou non un SAPL 

associé 50. Les autres avaient retrouvé un meilleur pronostic en l’absence de SAPL, 

mais sans pouvoir indiquer s’il était semblable ou non à celui de grossesses à faible 

risque 2,16,49.  

 

Notre étude montre un doublement du risque d’issue périnatale défavorable associé 

à une élévation du nombre d’hospitalisations en cours de grossesse, du pourcentage 

de déclenchements, du taux d’enfants porteurs d’un RCIU sévère à la naissance, 

ainsi que du taux d’enfants transférés en unité de soins intensifs. Le taux de 

prématurité atteignait presque un quart des patientes, et le doublement du risque de 
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prématurité chez les patientes lupiques sans SAPL était lié à un doublement du 

risque de prématurité induite, lui-même en rapport avec une suspicion de retard de 

croissance intra-utérin dans plus de 40% des cas (données non montrées).  

 

Dans notre étude, l’augmentation significative du pourcentage de nouveau-nés 

porteurs de RCIU sévère suggère qu’une partie des problèmes posés par les 

grossesses des patientes lupiques sans SAPL sont d’origine utéroplacentaire. 

D’ailleurs, trois des six décès périnataux de cette série étaient survenus dans le 

cadre de RCIU < 3e percentile, dont deux étaient en rapport avec une prééclampsie 

et un HELLP syndrome précoces (à 24 et 18 SA, respectivement). Bien que le taux 

de prééclampsie ne soit pas significativement augmenté dans le groupe des 

patientes sans SAPL, l’augmentation significative des anomalies du Doppler utérin 

dans ce groupe est un argument supplémentaire en faveur d’une atteinte vasculaire 

utérine.  

 

Enfin, deux des 6 décès périnataux observés parmi nos patientes lupiques sans 

SAPL étaient en rapport avec la survenue d’un bloc auriculo-ventriculaire chez le 

fœtus d’une femme porteuse d’anticorps anti-SSA/SSB. Ces anticorps étaient 

présents chez 49 patientes lupiques sans SAPL (environ 40%) dont seulement 3 

étaient porteuses d’un syndrome de Goujerot-Sjögren secondaire au lupus 57. Bien 

que nous n’ayons pas retrouvé d’élévation du risque d’issue périnatale défavorable 

en présence de ces anticorps dans notre étude, ils ont été associés à la survenue 

d’un bloc auriculo-ventriculaire chez 4 fœtus (8%). Ceci renforce la recommandation 

de rechercher systématiquement une augmentation de l’espace PR pendant la 

grossesse des patientes lupiques porteuses d’AC antiSSA/SSB, puisque qu’un 
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traitement par corticoïdes pourrait retarder l’apparition d’un bloc auriculo-ventriculaire 

58. Dans notre étude cependant, aucun des diagnostics anténatals de bloc auriculo-

ventriculaire n’a été précédé d’une augmentation de l’espace PR. Trois des quatre 

découvertes de bloc auriculo-ventriculaire ont été immédiatement suivies d’un 

traitement par corticoïdes, bien qu’une fois le bloc auriculo-ventriculaire constitué 

l’efficacité d’un tel traitement soit très hypothétique 59. Malheureusement, le 

diagnostic anténatal de ces blocs auriculo-ventriculaires dans notre étude n’a pas 

permis d’éviter la survenue de deux décès périnataux. 

 

Notre étude retrouve une partie des facteurs de risque de pertes fœtale détectables 

au 1e trimestre que Clowse et al avaient antérieurement mis en évidence chez des 

patientes lupiques et décrits sous l’acronyme PATH – protéinurie-SAPL-

thrombopénie-HTA . Dans cette étude, en plus de l’existence d’un SAPL, l’existence 

d’une HTA, d’une protéinurie ou d’une thrombopénie représentaient trois autres 

facteurs de risque indépendants de perte fœtale, avec un risque allant de 2.1 à 4.4 

selon le facteur présent 16.  

 

La présence de l’HTA parmi ces facteurs n’est pas étonnante même si elle 

concernait un petit nombre de patientes (7 parmi 117, soient 6%). En effet, l’HTA a 

été retrouvé comme facteur de mauvais pronostic obstétrical dans des séries 

rétrospectives 12,16, prospective 15 ou ne comprenant que des patientes sans SAPL9. 

Dans ces études, une grossesse compliquée d’HTA chez une patiente lupique 

augmentait le risque de prématurité de 1.8 à 30.0, de prééclampsie de 1.2 à 11.1, de 

RCIU de 6.8 et de pertes fœtales de 2.4 à 25.6 9,12,16. Une protéinurie supérieure à 

0.5g/24h était également associée à la survenue d’issue de grossesse défavorable 
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dans ces séries, avec un doublement du risque de pertes fœtales 15,16. Avant la 

conception ou en début de grossesse, la présence d’une protéinurie définit souvent 

l’existence d’une atteinte lupique rénale 43, qui s’associe à un mauvais pronostic 

obstétrical dans trois études décrivant des taux de pertes fœtales et 

d’accouchements prématurés de plus de 30%, un risque de prééclampsie plus 

précoce pendant la grossesse et multiplié par quatre 8,9,12, ce qui va dans le sens de 

nos résultats. Chez les patientes lupiques par ailleurs, un antécédent de 

thrombopénie est associé à une augmentation du risque prééclampsie et de perte 

fœtale, ce qui va également dans le sens de nos résultats, sans que la nature de ce 

lien soit élucidé 12,16. Enfin, l’absence d’atteinte lupique cutanée a été identifiée 

comme facteur prédictif d’issue périnatale défavorable dans notre étude. Comme 

nous, Hamed et al avaient mis en évidence un meilleur pronostic des patientes 

porteuses d’un lupus cutané, avec une issue de grossesse finalement semblable à 

celle de patientes témoins 60.  

 

D’autres facteurs précédemment décrits dans la littérature n’ont pas été retrouvés 

comme liés à une issue défavorable dans notre étude, tels que l’existence d’un lupus 

actif avant 24 SA ou bien dans les 6 mois précédant la grossesse 2,7,12,43,48. Ces 

résultats sont concordants avec le fait que les signes d’activité biologique du lupus 

comme le taux élevé d’ADN natif 2 ou la baisse des facteurs du complément 15 n’ont 

pas été mis en évidence dans notre étude. En réalité, le risque d’issue périnatale 

défavorable était plus élevé en cas de lupus actif ou d’hypocomplémentémie dans 

ces études, mais de manière non significative. L’hypothèse d’un manque de 

puissance de notre étude pour mettre en évidence un rôle de l’activité du lupus reste 

donc possible. 
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A l’exception de deux études prospectives 15,49 sans série témoin, presque toutes les 

études concernant le pronostic des grossesses chez les femmes lupiques sont 

soumises, comme la nôtre, au risque de biais des études rétrospectives, notamment 

ceux qui concernent le recrutement des patientes. Notre centre est cependant la 

seule maternité universitaire de type 3 au sein d’une région de 4 millions d’habitants, 

avec un service de médecine interne qui soigne les maladies auto-immunes les plus 

sévères de la région. Ceci limite le risque que des patientes ayant un lupus pendant 

la grossesse aient consulté en dehors de notre centre, ce qui est cependant 

possible. Enfin et surtout, notre étude est la seule à avoir comparé les grossesses 

lupiques sans SAPL à des grossesses témoins, choisies le même jour d’issue de 

grossesse.  

 

Finalement, notre étude indique que la moitié environ des grossesses lupiques sans 

SAPL de notre série ont un risque périnatal très faible, voisin de celui des patientes 

témoin (3.3% sans aucun facteur de risque), alors qu’un tiers présente un risque 

d’issue défavorable de plus de 20 % (présence d’un facteur de risque) et 15 % des 

grossesses un risque très élevé à 44.4 % (au moins deux facteurs de risque). Ce 

résultat nous semble important pour orienter le suivi des grossesses lupiques qui est 

généralement lourd, angoissant et coûteux. D’un côté et puisque les facteurs de 

risque que nous avons retrouvés sont exactement les mêmes que ceux trouvés par 

Clowse et al, nous proposons que l’acronyme PATH que ces auteurs proposaient – 

pour Protéinurie-SAPL-Thrombopénie-HTA –, soit utilisé pour rechercher 

systématiquement ces facteurs en début de grossesse, et renforcer la surveillance 

s’ils sont présents. En l’absence de ces facteurs PATH au contraire, la surveillance 

pourrait être allégée puisque le pronostic apparait pratiquement identique à celui 
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d’une grossesse à bas risque. Cette proposition d’utiliser en routine les facteurs 

PATH pour ajuster la surveillance des grossesses lupiques sans SAPL devrait faire 

l’objet d’évaluations ultérieures. 
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Figure 1. Diagramme de Flux 

 

 
 

 

65593 issues de grossesse  15SA 
 entre le 01/01/01 et le 31/07/14 

63552 grossesses singletons 

274 grossesses 
témoins 

684 grossesses avec 
maladie auto-immune 

et/ou SAPL 

137 grossesses avec lupus 
 (incluses) 

114 lupus sans 
SAPL 

23 lupus avec 
SAPL 

95 SAPL seuls 

426 autres diagnostics* 

25 diagnostics incertains 

2041 issues de 
grossesses multiples 

* Autres maladies auto-immunes : Syndrome de Gougerot Sjögren, thyroïdite auto-
immune, hépatopathie auto-immune, thrombopénie auto-immune, polyarthrite 
rhumatoïde 
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Tableau 4. Facteurs présents avant 24 SA et liés à la survenue d’une issue 

périnatale défavorable après régression logistique 

 

 OR IC à 95% p 

HTA et/ou Protéinurie <24SA 5.5 [1.7-17.3] 0.004 

Absence d’atteinte lupique cutané 3.0 [0.9-9.1] 0.05 

Antécédent de thrombopénie-leucopénie-anémie 3.3 [1.0-10.9] 0.05 
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Tableau 5. Risque d’issue périnatale défavorable en fonction  

du nombre de facteurs de risque présents 

 

Nombre de 

facteurs de risque 
n=114 

Issue périnatale 

défavorable (%) 
OR  [IC à 95%] 

0 60 (52.6) 2 (3.3) 1 

1 36 (31.6) 8 (22.2) 8.3 [1.5 – 60.8] 

≥ 2 18 (15.8) 8 (44.4) 23.2 [3.7-188.2] 
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ANNEXE 1 - CRITÈRES DE L’ACR 51  
 

La diagnostic positif de lupus repose sur, d’après l’association des rhumatologues 

américains (ACR) sur la survenue concomitante ou successive de 4 critères parmi :  

 

1. Éruption malaire en aile de papillon 

2. Éruption discoïde 

3. Photosensibilité 

4. Ulcérations buccales ou nasopharyngées 

5. Polyarthrite non érosive 

6. Pleurésie ou péricardite 

7. Atteinte rénale : protéinurie>0.5g/24h ou cylindres urinaires  

8. Atteinte neurologique (convulsions ou psychose) 

9. Atteinte hématologique (anémie hémolytique avec réticulocytose-leucopénie<4000-

lymphopénie<1500-thrombopénie<100000) 

10. Désordre immunologique : anticorps anti-ADN natifs positifs à un taux anormal ou 

titre de Farr élevé – anticorps anti-Sm -  anticorps anti-phospholipides (aCL ou aPE 

d’isotype IgG ou IgM à un titre élevé ou présence d’un LAC ou fausse sérologie 

syphilitique positive connue depuis au moins 6 mois, VDRL+, TPHA) 

11. Présence de facteurs antinucléaires (AAN) à un titre anormal en l’absence de 

médicament inducteur  
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ANNEXE 2 - CRITÈRES DE SAPPORO 52 

La définition du SAPL, d’après les critères de Sapporo, repose sur l’association  d’un 

critère clinique, thrombotique ou obstétrical, à un critère biologique parmi : 

 

- critères cliniques :  

- Thrombose(s) vasculaire(s) : Un ou plusieurs épisodes de thrombose 

vasculaire : artérielle, veineuse (profonde ou superficielle), ou des petits 

vaisseaux. Incluant les accidents vasculaires cérébraux. 

- Complications obstétricales :  

a) Au moins une perte fœtale inexpliquée à partir de la 10° semaine de 

gestation (sans anomalie morphologique du fœtus) 

b) Au moins une naissance prématurée (< 34° semaine de gestation) d’un 

nouveau-né morphologiquement normal secondaire à une éclampsie, une 

prééclampsie sévère, ou à une insuffisance placentaire 

c) Au moins 3 FCS consécutives inexpliquées (< 10° semaine de gestation), 

non liées à des anomalies parentales (anatomiques ou chromosomiques)  

- Présence d’une anomalie biologique confirmée sur un 2e prélèvement réalisé à 

au moins 12 semaines d’intervalles:  

- anticorps anticardiolipine (aCL), ELISA, Isotype IgG ou IgM : titre ≥ 40 UI 

- anticoagulant circulant (LAC) détecté selon les recommandations de l’ISTH 

- anticorps anti- β2-glycoprotéine-I, ELISA, IgG ou IgM, titre ≥ 99° percentile 

- Autres manifestations possibles :  

- manifestations cliniques : livedo reticularis  - valvulopathie cardiaque - 

thrombopénie   - néphropathie 

- Manifestations biologiques : aCL de type IgA   - Anti-β2-GP-I de type IgA – 

anticorps anti-phosphatidyléthanolamine (aPE) 
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ANNEXE 3 - FICHE DE RECUEIL 

1) Identité de la patiente 
 
N° Dossier  obstétrical (NUMDOSS)   /__/__/__/__/__/__/__/ 
Nom de Jeune Fille (NOMJF)   /__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/ 
Nom épouse (NOMEPOUSE)  /__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/ 
Prénom (PRENOM)     /__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/__/ 
Date de naissance (DDN)   /__/__/   /__/__/   /__/__/__/__/  
Date d‘accouchement (DATEACCOU) /__/__/  /__/__/  /__/__/__/__/  
Date début de grossesse (DDG)   /__/__/  /__/__/  /__/__/__/__/ 
 
2) caractéristiques de la patiente en début de grossesse  
 
Âge maternel (AGEMAT)   /__/__/ 
Origine ethnique (ETHNIE) /__/  
 Français et Europe du Nord=1 
 Afrique du Nord=2 
 Autre =3 
Nombre de grossesses antérieures (NGA)      /__/__/  
Nombre d’accouchements antérieurs ≥ 22SA (NAA)            /__/__/ 
Accidents obstétricaux antérieurs  (ATCDOBST) (oui=1, non=0)  /___ / 
 Fausses couches précoces (≤ 11 SA) (ATCDFCPREC)  /____/ 
 Pertes Fœtales  (12-21SA) (ATCDPERTFO)    /_____/ 
 Décès in utéro (22-42SA) (ATCDDCINUT)    /_____/ 
 IMG (ATCDIMG)        /_____/ 
 Accouchement prématuré (22-36SA) (ATCDACCPRE)  /______/  
Diabète préexistant à la grossesse (DIABANTG) (oui=1, non=0)  /___ / 
HTA antérieure à la grossesse (HTAANTG) (oui=1, non=0)  /___ / 
Protéinurie antérieure à la grossesse (HTAANTG)(oui=1, non=0)  /___ / 
 
Notion d’Insuffisance rénale (NOTIR) (oui=1, non=0)     /___ /  
Valeur de créatinine disponible la plus proche de DDG mg/l (VCREAT)   /___ / 
Calcul de la clairance de la créatinine (CLAIRANCE)      /___ / 
Greffe rénale (GREFFRENAL) (oui=1, non=0)      /___ / 
 
IMC en début de grossesse (IMC)    /__/__/  
Tabac actif (oui=1, non=0) (TABAC)    /_____/  
Âge début de suivi en SA (AGDEBSUIVI)    /__/__/  
 
3) Suivi obstétrical 
 
Diabète gestationnel (oui=1, non=0) (DIABGEST)    /___ / 
HTA avant 24SA (oui=1, non=0) (HTAGEST)    /___ / 
RCIU inf au 10è percentile suspecté (RCIUGEST), (oui=1, non=0)  /___ /  
Prééclampsie  (PREECLAMP) (oui=1, non=0)     /___ / 
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Accident thromboembolique (THROMBOGES) (oui=1, non=0)  /___ / 
Anomalies du doppler utérin (ANODOPPLER) (oui=1, non=0)  /___ / 
Nombre d’hospitalisations de jours (NHDJ) :     /__/__/ 
Nombre d’hospitalisations conventionnelles (NHCONV) :   /__/__/ 
Corticothérapie prénatale  (CURCORTICO) (oui=1, non=0)  /___ / 
 
4) issue de la grossesse 
 
IMG quelques soit AG (IMG) (oui=1, non=0)     /___ /, raisons…….  
Décès in utéro (≥22SA) (DCINUTERO) (oui=1, non=0)   /___ /, raisons…….  
Âge du décès  (AGEDC)        /____/  
Enfant né vivant (ENFVIVANT) (oui=1, non=0)    /___ / 
AG accouchement (AGACCOU)  /__/__/ 
Rupture prématurée des membranes <37SA (RPMAV37) (oui=1, non=0)   /___ /  
 
Nature du travail (NATTRAV)          /__/ 
 1 : spontané, 2. Déclenché, 3 : césarienne avant travail  
Mode d’accouchement (MODEACC)        /__/ 
 1 : Voie Basse, 2 : Césarienne  
Hémorragie post partum >500 VB/ 100 VH (HEMORRAGIE) (oui=1, non=0)  /__/ 
 
Poids de naissance (g) (POIDSNAISS)       /__/__/ 
RCIU (<3e perc =2, <10e perc =1, non=0) (RCIUNAISS)     /___ / 
Apgar à 5min (APGAR)      /___/  
pH artériel au cordon (PHNAISS)     /__/____/ 
Transfert en USIN (TFUSIN) (oui=1, non=0)   /___/ 
 
Décès néonatal (de la naissance à sortie d’hôpital) (DCNEONAT) (oui=1, non=0) /___ / 
Décès périnatal (IMG-MIU≥22SA-décès néonatal) (DCPERINAT) (oui=1, non=0) /___ / 
Age décès en jours (AGEDC)            /___ /  
 
Enfant vivant à la maison (ENFVIVMAIS) (oui=1, non=0)       /___ / 
Lupus néonatal (LUPNEONAT) (oui=1, non=0)        /___ / 
BAV (BAVNEONAT) (oui=1, non=0)          /___ / 
 
5) Données sur le lupus avant grossesse 
 
Ancienneté du lupus: (ANCIENNLUP)       /___ / 
Lupus découvert pendant grossesse (DEBLUPDTG) (oui=1, non=0)  /___ / 
Lieu ou nom médecin du suivi : …………….. 
Organes atteints par le lupus (critères ACR) :  
 Cutané (oui=1, non=0) (LUPCUT)  /___ / 
 Articulaire (oui=1, non=0) (LUPARTIC)  /___ / 
 Rénal (oui=1, non=0) (LUPRENAL)  /___ / 
 Hémato (oui=1, non=0)  (LUPHEMATO) /___ / 
 PTI (oui=1, non=0)  (PTI)     /___ / 
 Autre (oui=1, non=0)  (LUPAUTRE)   /___ /…………… 
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Profil immunologique : 
 
Anticorps anti nucléaires (ANA) (oui=1, non=0)   /___ / 
 Anti-SSA (Type et titre) (ACSSA)(oui=1, non=0)  /___ / /_______/ 
 Anti-SSB (ACSSB) (oui=1, non=0)    /___ / /_______/ 
 Anti-Sm (ACSM) (oui=1, non=0)     /___ / /_______/ 
 Anti-RNP (ACRNP) (oui=1, non=0)   /___ / /_______/  
 Autres (ACAUTRE)( (oui=1, non=0)   /___ / /_______/ 
Anti ADN natif (ADNNATIF)   (oui=1, non=0)   /___ /  
 Farr positif et titre (oui=1, non=0)   /___ / /_______/ 
Anti corps anti phospholipides (ACAPL)  (oui=1, non=0)   /___ / 
 Anticoagulant lupique (LAC) (oui=1, non=0)    /___ / 
 Anticardiolipine (oui=1, non=0) (ACACL)   /___ / 
  IgM aCL (oui=1, non=0)      /___ / 
  IgG aCL (oui=1, non=0)      /___ / 
 B2-GP1 (oui=1, non=0) (ACB2GP1)    /___ / 
  IgM B2-GP1 (oui=1, non=0)     /___ / 
  IgM B2-GP1 (oui=1, non=0)     /___ / 
 Phosphatidylethanolamine recherché (oui=1, non=0)   /___ / 
  Si positif IgG (oui=1, non=0)     /___ / 
      IgM (oui=1, non=0)     /___ / 
SAPL (oui=1, non=0) (SAPL)     /___ / 
 Obstétrical (SAPLOBST) (oui=1, non=0)   /___ / 
 Thrombotique (SAPLTHROMB) (oui=1, non=0)  /___ / 
   
Activation du complément (ACTIVCMPT) (oui=1, non=0) /___ / 
 Baisse C3 (oui=1, non=0)      /___ / (mg) /________/ 
 Baisse C4 (oui=1, non=0)      /___ / (mg) /_______/ 
 Baisse CH50 (oui=1, non=0)     /___ / (%)  /_______/ 
 
Néphropathie lupique (oui=1, non=0) (NEPHROPAT) /___ / 
 Stade (1, 2, 3, 4) (STADNEPHRO)   /___/  
Sérologie syphilitique positive (oui=1, non=0)   /___ / 
Cryoglobulinémie (oui=1, non=0)    /___ / 
 
 
Traitement habituel, avant la grossesse 
 
Plaquenil (PLAQUEANTG) (oui=1, non=0)   /___ / poso :……… 
Aspirine (ASPIRIANTG) (oui=1, non=0)   /___ /poso :……… 
Anticoagulants (ANTICOANTG) (oui=1, non=0)  /___ /poso :……..  
Immunosuppresseur (ISANTG) (oui=1, non=0)  /___ /type et poso :…….. 
Corticoides (CORTICANTG)(oui=1, non=0)   /___ / type et poso :……… 
Autre (AUTREANTG) (oui=1, non=0)    /___ / 
 
Activité de la maladie dans les 6 mois (active=1, inactive=0) (LUPACTIAVG) /____/ 
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6) Lupus pendant la grossesse :  
 
Traitement pendant grossesse: 
 
Arrêt du Plaquenil (ARRETPLAQU) (oui=1, non=0)   /___ /   
Plaquenil (PLAQUEPDG) (oui=1, non=0)    /___ / 
Aspirine faible dose (ASPIRIPDG) (oui=1, non=0)   /___ / 
Anticoagulants (ANTICOPDG) (hypo =2, iso=1, non=0)  /___ /  
Corticoïdes (CORTICPDG) (oui=1, non=0)    /___ / 
Immunosuppresseur (ISPDG) (oui=1, non=0)   /___ / 
Autre (oui=1, non=0)       /___ / 
 
Lupus actif pendant grossesse (LUPACTIG) (oui=1, non=0)  /___ / 
 Poussées cliniques avérées (oui=1, non=0)    /___ / 
 Poussées biologiques (oui=1, non=0)     /___ / 
 Changement thérapeutique (oui=1, non=0)    /___ / 
 Anomalies hémato (oui=1, non=0)     /___ / 
 Hospit pour poussée lupique (oui=1, non=0)    /___ / 
Nombre de poussées pendant la grossesse (NBPOUSSG)      /___/ 
Suivi lupus en Nombre de consultations (NBCSMEDINT)   /___/ 
  
 
Avant 24SA 
 
HTA (HTAAV24) (oui=1, non=0)       /___ / 
Protéinurie (PROTAV24) (oui=1, non=0)     /___ / 
Thrombopénie (THROMBAV24) (oui=1, non=0)    /___ / 
Élévation taux AC anti ADN natifs (ADNNATAV24) (oui=1, non=0) /___ / 
Activation complément (COMPLEAV24) (oui=1, non=0)   /___ / 
Lupus actif (LUPACTAV24) (oui=1, non=0)     /___ / 
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Lupus sans SAPL: pronostic de la grossesse et facteurs de risque avant 24 SA 
Position du problème : 
Le lupus systémique expose la grossesse à un risque d’issue périnatale défavorable. 
En l’absence de syndrome des anti-phospholipides (SAPL), le pronostic de la 
grossesse serait bien meilleur, mais il a été peu étudié. 
But 
Chez des femmes porteuses de lupus systémique sans SAPL, évaluer le pronostic de la 
grossesse par rapport à une série témoin. Déterminer les facteurs de mauvais pronostic 
détectables avant 24 SA, le cas échéant. 
Matériel et méthodes 
Etude rétrospective cas-témoin concernant 137 patientes porteuses d’un lupus 
systémique dont 114 sans SAPL et 274 patientes témoins. L’issue périnatale 
défavorable a été définie par la survenue d’un décès périnatal ou d’un accouchement 
prématuré avant 35 SA. 
Résultats 
Chez les femmes porteuses d’un lupus sans SAPL, le risque d’issue périnatale 
défavorable était doublé par rapport au groupe témoin (15.8 vs 7.7%, OR 2.3 [1.1 - 4.7]). 
Avant 24 SA et après régression logistique, trois facteurs étaient liés à la survenue 
d’une issue périnatale défavorable : i. la présence  d’une protéinurie et/ou d’une 
hypertension artérielle (19.3% grossesses) ii. l’absence d’atteinte lupique cutanée 
(26.3% grossesses), iii. un antécédent de thrombopénie-leucopénie-anémie (19.3% 
grossesses). Le risque d’issue périnatale défavorable était très faible en l’absence de 
facteur (3.3%) mais augmentait fortement selon qu’il existait un seul (22.2%) ou au 
moins deux facteurs (44.4%).  
Conclusion 
Même en l’absence de SAPL, le lupus systémique est lié à une augmentation du risque 
d’issue de grossesse défavorable, elle-même liée à trois facteurs cliniquement 
décelables avant 24SA. L’utilisation de ces facteurs dès le début de la grossesse 
pourrait permettre d’adapter la surveillance des patientes lupiques sans SAPL.  
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