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Introduction

Nausée et vomissements sont fréquents lors d’une gros-
sesse, et ces manifestations concernent jusqu’à 85% des
femmes enceintes [1]. La perturbation qu’ils entraînent
est souvent peu prononcée, et en général les symptômes
sont auto-limités. Ils atteignent un pic vers la 9e semaine
de grossesse, et ils dépassent rarement la 14e semaine de
grossesse. Dans 13% des cas, on signale un prolonge-
ment jusqu’à la 20e semaine de grossesse [2] et dans de
très rares cas, jusqu’au terme. Bien que dans le langage
populaire il soit question de «nausées matinales» lorsqu’il
s’agit de nausées modérées liées à la grossesse, les symp-
tômes ne se limitent en général pas au matin. Dans
jusqu’à 80% des cas, la nausée s’étend même sur toute la
journée [2].
L’hyperémèse gravidique proprement dite est nettement
plus rare. Les données sur sa fréquence varient fortement
et vont de 1/1000 à 20/1000 grossesses [3, 4]. Les symp-
tômes prédominants caractérisant l’HG sont les suivants:
vomissements persistants, perte pondérale de plus de 5%
ainsi qu’une cétonurie due à des déséquilibres hydrique,
électrolytique et acido-basique [5]. Parmi les femmes en-
ceintes atteintes d’HG, la majorité affiche une perte pon-
dérale équivalente à 5 à 20% de leur poids avant gros-
sesse et seulement 10% affichent une perte pondérale de
plus de 20%. En général, l’HG affecte considérablement

la qualité de vie des femmes concernées: 35% ne sont
plus capables de poursuivre leur travail, et 25% ne peu-
vent plus s’occuper elles-mêmes des tâches ménagères
[1]. Bien que ces symptômes soient parfois violents, ils ne
provoquent en général pas de conséquences négatives
sur la grossesse [6, 7]. L’HG est une des principales
raisons d’hospitalisation durant la première moitié de la
grossesse.

Pathogenèse

Diverses théories ont tenté d’élucider la pathogenèse de
l’HG, mais aucune n’a réussi jusqu’ici à en définir claire-
ment la cause.
La plupart des théories s’appuient sur les modifications
hormonales survenant durant la grossesse.
Il semble que des taux hormonaux plus élevés de hCG
jouent un rôle dans la pathogenèse. Au premier trimestre
de grossesse, il existe une relation temporelle entre l’ap-
parition de l’HG et le pic de hCG [3]. Certaines études ont
également montré que la concentration de hCG est plus
élevée chez les femmes enceintes avec HG que chez celles
sans HG, ainsi que dans les grossesses gémellaires ou
les maladies trophoblastiques que l’échographie permet
de diagnostiquer [8, 9]. La relation entre la production de
hCG et le tableau clinique est expliquée par le fait que les
récepteurs de hCG sont exprimés dans le centre du vo-
missement, au niveau de la zone chémoréceptrice située
dans l’area postrema [10].

On a mesuré également des concentrations sériques plus
élevées d’œstradiol total chez les femmes avec HG que
chez celles sans HG, ainsi que des concentrations signifi-
cativement plus élevées d’œstradiol (E2) et de globuline
se liant aux hormones sexuelles (SHBG) en début de gros-
sesse [11]. Les œstrogènes possèdent diverses propriétés
susceptibles d’induire une HG. Il est connu qu’un taux
d’œstrogènes élevé ralentit la vidange gastrique et le
transit de l’intestin grêle. Aucune étude ne montre cepen-
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Quintessence

P Nausées et vomissements sont des manifestations fréquentes dans le
premier trimestre de grossesse; souvent il n’est pas nécessaire de les trai-
ter, et il est rare qu’ils s’étendent au-delà de la 14e SG.

P L’hyperémèse gravidique (HG) se caractérisant par 5 à 10 vomisse-
ments par jour et une perte de poids dépassant 5% est nettement plus rare,
mais elle peut exiger une hospitalisation. Les indications d’hospitalisation
sont: la déshydratation avec déséquilibre électrolytique et la cétonurie.

P La pathogenèse de l’HG n’est toujours pas complètement élucidée.

P Le traitement de l’émèse/hyperémèse gravidiques comprend, selon le
degré de sévérité, des mesures diététiques, médicamenteuses et de thé-
rapie comportementale. Les médicaments suivants ont fait leurs preuves:
vitamine B6, extrait de gingembre, et en deuxième intention, le métoclo-
pramide et la chlorpromazine. Les cas graves peuvent nécessiter passa-
gèrement une nutrition par voie entérale ou parentérale.

P L’ensemble des symptômes de l’HG, en partie sévères, ne provoque en
général pas de conséquence néfaste sur le déroulement ultérieur de la
grossesse.

Abréviations
hCG Human chorionic gonadotropin

(gonadotropine chorionique humaine)
HELLP Hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets

(anémie hémolytique, cytolyse hépatique et thrombopénie)
HG Hyperémèse gravidique
OR Odds ratio (rapport de cotes)
P6 Point d’acupuncture P6 (Neiguan)
SG Semaine de grossesse
SHBG Sex hormone-binding globulin

(globuline se liant aux hormones sexuelles)
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dant de corrélation claire entre la concentration d’E2 et
le degré de sévérité de l’HG [3]. Finalement, il est à noter
que l’HG apparaît plus fréquemment lorsque l’embryon
est de sexe féminin [12] et que l’on a mesuré des concen-
trations d’œstrogènes maternels plus élevées dans les
grossesses avec embryon féminin. Mais à nouveau, la re-
lation de cause à effet n’est pas vraiment concluante, car
l’HG se manifeste de manière caractéristique au premier
trimestre de la grossesse alors que c’est durant le troi-
sième trimestre que les concentrations d’œstrogène sont
les plus élevées [13, 14].
Une autre relation intéressante est le rapport avec l’infec-
tion à Helicobacter pylori [15]. Une étude synoptique a
mis en évidence que dans dix travaux il existait une asso-
ciation significative entre l’HG et une infection à Helico-
bacter pylori [16]. De plus, certaines études de cas on
montré une amélioration de l’HG après éradication des
helicobacters [17, 18].
Outre les facteurs hormonaux, on a encore mis en cause
les facteurs psychosomatiques et psychosociaux. Les
femmes avec HG admettent plus fréquemment avoir une
grossesse non planifiée ou non désirée. L’absence ou le
manque de soutien de la part des personnes proches
importantes peut également exercer un effet. Un conflit
relationnel ou un bénéfice secondaire de la maladie
peuvent aussi jouer un rôle, mais on ne dispose pas de
preuves à cet égard. Bien que l’élaboration psychique de
l’HG persistante soit susceptible d’en influencer les symp-
tômes, il n’existe aucune évidence non plus d’une dif-
férence quelconque entre la tendance psychique des
femmes avec HG et celle des femmes sans HG [19, 20].

Facteurs de risque

Quelques facteurs de risque d’HG ont été décrits sans
qu’on ait réussi à les confirmer jusqu’à présent [21]. Il
semble que les femmes qui réagissent par des nausées à
la prise de contraceptifs œstrogéniques, ou qui souffrent
de migraines ou de mal des transports, soient plus fré-
quemment sujettes à l’HG. D’autres facteurs de protec-
tion présumés sont: un âge au-dessus de 35 ans, le taba-
gisme et une grossesse à embryon masculin [12, 22].

Clinique et diagnostic

L’hyperémèse est un diagnostic clinique. La fréquence
des vomissements (de 5 à 10 fois par jour) provoque une
réduction de l’ingestion d’aliments solides et liquides
ainsi qu’une perte d’électrolytes. Il s’ensuit une perte
pondérale (>5%) et une cétonurie. Les symptômes essen-
tiels sont résumés dans le tableau 1 p.
La fréquence des vomissements et l’insuffisance de l’ab-
sorption alimentaire sont les facteurs essentiels des
symptômes. Ne pas traiter ou traiter insuffisamment l’HG
peut entraîner des conséquences graves pour la mère.
Dans de rares cas, les vomissements peuvent provoquer
une rupture œsophagienne, un syndrome de Mallory-
Weiss, une encéphalopathie de Wernicke, une myélino-
lyse centropontine, des hémorragies rétiniennes ainsi
que des lésions rénales. Certaines études ont constaté
également des contractions précoces et des hémorragies
vaginales en cas d’HG [23]. Il est à noter que les femmes
avec HG ont plus rarement des avortements spontanés et
des enfants mort-nés [11, 23]. Il n’existe cependant pas
de corrélations avec des anomalies chez les nouveau-nés
ou avec une élévation de la morbidité fœtale [24]. Les
femmes ayant perdu plus de 5% de leur poids de départ
au début de leur grossesse peuvent mettre au monde des
nouveau-nés de faible poids [25]. Il ne faut pas négliger le
fait que l’acidité du suc gastrique provenant des vomisse-
ments peut attaquer l’émail dentaire: c’est pourquoi il
faut absolument conseiller un contrôle et une consulta-
tion dentaire aux femmes concernées.
Outre le diagnostic clinique, il faut accorder de l’impor-
tance aux examens de laboratoire. L’exsiccose peut
mener à une hypotension avec tachycardie, suivie d’une
hémoconcentration et d’oligurie. Le taux de créatinine
sérique augmente. Le métabolisme électrolytique montre
un déséquilibre prononcé. L’hyponatrémie survient assez
rapidement, suivie plus tard d’une hypokaliémie. Dans la
suite du déroulement, la dégradation protéique endogène
peut mener à son tour à une hyperkaliémie. Le dés-
équilibre acido-basique entraîne d’abord une alcalose
métabolique, lors de laquelle on rencontre des valeurs de
bicarbonate allant jusqu’à 50 mmol/l. L’augmentation de
production de corps cétoniques provoque alors peu à peu
une acidose métabolique.
On trouve des taux accrus d’enzymes hépatiques dans
jusqu’à 50% des cas [26]. Fait caractéristique, la concen-
tration d’alanine aminotransférase (ALAT) augmente da-
vantage que celle d’aspartate aminotransférase (ASAT),
pouvant aller en des cas exceptionnels jusqu’à 1000 U/l.
Il peut également survenir une hyperbilirubinémie, dé-
passant cependant rarement 4 mg/dl [27].
En laboratoire, l’analyse montre fréquemment une dis-
crète hyperthyroïde, en raison de l’effet stimulateur de la
hCG sur l’activité thyroïdienne. Lors des contrôles, le taux
de TSH est abaissé chez 60% des femmes enceintes avec
HG contre 9% chez celles sans HG [8, 9]. Quelques
femmes enceintes avec HG présentent des valeurs de T4
libre plus élevées tout en présentant des valeurs de T3
normales. Bien que la chimie de laboratoire indique une
hyperthyroïdie, les patientes n’en éprouvent que rare-
ment les symptômes caractéristiques (sensation de cha-
leur, atonie musculaire, tremblement, goître, ophtalmo-

Tableau 1.Tableau clinique de l’hyperémèse gravidique.

Symptômes fréquents vomissements jusqu’à 5 à 10 fois/jour

perte pondérale >5%

soif, exsiccose

faiblesse

fatigue

troubles du sommeil

altération de l’état général

température subfébrile

ictère

Symptômes peu fréquents somnolence

délire (encéphalopathie deWernicke, myélinolyse
centropontine)

polyneuropathie et hypotonie musculaire
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pathie). Généralement, il est recommandé de ne pas
traiter cette hyperthyroïdie transitoire asymptomatique,
pour autant que les pathologies primaires de la glande
thyroïde soient exclues (goître, FT4 et FT3 en concentra-
tions plus élevées, augmentation du taux d’anticorps de
la TSH). Le tableau 2 p illustre les examens de labora-
toire les plus importants et la modification des valeurs.

Diagnostic différentiel

Bien que l’on puisse habituellement supposer qu’il s’agit
d’une HG lorsque les vomissements surviennent en début
de grossesse, il faut exclure toute autre cause pouvant
entraîner la nausée et les vomissements.
Sur le plan obstétrical, l’échographie permet d’exclure
d’abord la grossesse multiple ou la môle hydatiforme et,
lors de grossesse plus avancée, un décollement placen-
taire précoce ou un polyhydramnios. La prééclampsie, le
syndrome HELLP (anémie hémolytique, cytolyse hépa-
tique et thrombopénie) ainsi que la stéatose hépatique
peuvent également provoquer nausées et vomissements
durant la grossesse. Cependant, ces pathologies apparais-
sent normalement plutôt en deuxième moitié de grossesse.
Si les symptômes persistent en dépit d’un traitement, il
faut encore exclure un ulcère ou une œsophagite par en-
doscopie. Il faudrait prendre en considération les patho-
logies hépatiques primaires au cas où les valeurs hépa-
tiques étaient anormales avant la grossesse déjà. Il ne
faut pas négliger non plus de penser à une manifestation
primaire ou à une aggravation d’un trouble alimentaire
connu au préalable.
Comme les nausées et vomissements gravidiques peu-
vent se manifester également lors de certaines patholo-

gies intra-abdominales avec irritation péritonéale telles
que torsion d’un kyste ovarien, processus dégénératifs
dans un myome, pancréatite aiguë, cholécystite, angio-
cholite, appendicite, maladies intestinales inflamma-
toires ou pyélonéphrite, il faut les exclure par diagnostic
différentiel. Ces cas sont à considérer particulièrement
lorsque les symptômes apparaissent en dehors de la pé-
riode classique de l’HG.
D’autres causes peuvent encore intervenir dans les nau-
sées et vomissements gravidiques: toxicités liées ou non
à des médicaments, troubles métaboliques (par exemple
le diabète), hypercalcémie, hyperparathyroïdie ainsi que
pathologies du SNC et pathologies vestibulaires. Si les
symptômes restent réfractaires au traitement, il faut
prendre ces causes en considération.

Traitement

En première intention, le traitement est symptomatique.
Lors de l’HG classique, les symptômes disparaissent
généralement de façon spontanée en fin de première
moitié de grossesse.
Les interventions somatiques et psychosomatiques dé-
pendent du degré de gravité. En ambulatoire, l’on recom-
mande d’abord aux patientes de modifier leur alimenta-
tion et de prendre des antiémétiques. Il est judicieux
d’absorber des liquides avec régularité et en petites quan-
tités réparties sur la journée. Souvent les patientes sup-
portent mieux les jus de fruits dilués, le thé ou les tisanes,
les bouillons ou les boissons pour sportifs, que l’eau. De
plus, il faudrait répartir les repas en plusieurs petites por-
tions à prendre tout au long de la journée. La nourriture
devrait être riche en glucides et pauvre en lipides. Il faut
également éviter une nourriture très épicée. Les aliments
riches en protéines sont en général mal supportés
[28, 29]. La nausée matinale peut souvent se combattre
en mangeant quelques biscuits secs avant de se lever.
Il peut s’avérer favorable d’éviter les situations de stress.
L’interruption temporaire d’un traitement martial par
voie buccale peut contribuer à l’atténuation des symp-
tômes.
Chez certaines patientes, la stimulation du point d’acu-
puncture P6 (Neiguan) ou le port d’un bracelet d’acupres-
sure peuvent apporter un soulagement [2, 30, 31]. Dans
certains cas isolés, l’hypnose [32] ou la psychothérapie
peuvent s’avérer utiles [33, 34].
En parallèle, l’on fait appel à des médicaments à effet an-
tiémétique (tab. 3 p). Les antiémétiques sont plus effi-
caces que les placebos et n’augmentent pas le risque
d’anomalies congénitales chez l’enfant [35].
Il est recommandé de procéder selon un plan par étapes
(fig. 1 x) [36].
Les antiémétiques les plus fréquemment employés sont
les vitamines, les antihistaminiques, les antagonistes de
la dopamine et les phénothiazines. D’autres médicaments
sont encore à disposition: les extraits de gingembre et les
inhibiteurs de la pompe à protons. En réserve, il reste
l’odansetron, qui bloque les récepteurs sérotoninergiques
5HT3 et les corticostéroïdes, utilisés en exception.
La pyridoxine (vitamine B6) est utilisée en première in-
tention dans le traitement [2]. Son efficacité s’exerce

Tableau 2. Modifications des valeurs de laboratoire.

Sérum hématocrite 2, hémoglobine 2

sodium 4, potassium (phase précoce 4,
phase tardive 2), chlore 4

créatinine 2, urée 2

transaminases 2 (en général inférieures à 200 U/l),
bilirubine 2

glucose sanguin 4

TSH 4, T4 2, T3 normale

calcium 2 (hyperparathyroïdie secondaire)

protéines sériques 4

Urine corps cétoniques 2

poids spécifique 2

protéines 2

urobilinogène 2, porphyrine 2

sédiment, éventuellement cylindres (= intoxication)

Pour le diagnostic différentiel Uricult® pour exclure une infection

échographie gynécologique, éventuellement
abdominale

test respiratoire pour exclure une infection
par Helicobacter pylori

sérologie de la syphilis

sérologie de l’hépatite
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mieux sur les nausées matinales que sur l’HG. En Suisse,
on trouve sur le marché une pyridoxine combinée à la
méclozine, un antihistaminique à effet anticholinergique
(Itinerol B6

®). Des études ont montré que la méclozine,
connue depuis 1962, pouvait atténuer nausées et vomis-
sements dans 98% des cas, et supprimer complètement
les symptômes dans 82% des cas [25]. Jusqu’à mainte-
nant, il n’existe aucun indice d’augmentation de risque
d’anomalie chez le fœtus, c’est pourquoi la méclozine est
considérée comme un médicament sûr lors d’une gros-
sesse [37, 38].
Dans la classe des antagonistes de la dopamine, le trai-
tement fait appel le plus souvent au métoclopramide et
exceptionnellement à la dompéridone. En général, on

prescrit ces médicaments en supplément lorsque l’Itine-
rol B6

® n’est pas assez efficace. Le métoclopramide est la
préparation la plus utilisée et la mieux documentée. Son
action centrale lui permet d’exercer un effet antiémétique
en influençant l’area postrema et d’accélérer la vidange
gastrique par le biais d’un point d’attaque central. Le mé-
toclopramide est sans danger pendant la grossesse. Une
revue systématique portant sur 2948 patients n’a décelé
aucune tératogénicité [35]. Il n’existe que peu de données
sur la prise et les risques de la dompéridone pendant la
grossesse. Par conséquent, avant de prescrire la dompé-
ridone, il faut s’assurer que le bénéfice escompté soit net-
tement plus élevé que le risque fœtal.
Les phénothiazines inhibent le centre du vomissement.
Elles exercent un effet d’apaisement et procurent le dé-
tachement qui est parfois recherché dans l’HG. La chlor-
promazine, la prométhazine et d’autres substances ont
donné de bons résultats dans l’hyperémèse sévère avec
perte de l’équilibre énergétique et électrolytique [39]. La
chlorpromazine, la prométhazine et d’autres phénothia-
zines sont utilisées en pratique depuis longtemps, et elles
n’ont montré aucune conséquence tératogène [25, 39].
Dans cette classe de substances, il faut cependant comp-
ter avec des effets secondaires comme les symptômes ex-
trapyramidaux. Ces symptômes peuvent également se
manifester chez un nouveau-né dont la mère est restée
sous traitement jusqu’à l’accouchement; en général, ils
sont bénins et ne nécessitent pas de traitement [40].
L’extrait de gingembre représente une alternative inté-
ressante [41]. Plusieurs études ont montré qu’il apporte
une amélioration des symptômes sans effets secondaires
[42–44]. Il ne présente aucun effet tératogène connu.
L’odansetron est un antagoniste sélectif de la sérotonine
(5-HT3) utilisé avec succès en oncologie contre les vomis-
sements. On n’a cependant pas pu démontrer clairement
sa supériorité par rapport à la prométhazine. Néan-
moins, on peut tenter un traitement lorsque les antiémé-

Tableau 3.Traitement médicamenteux.

Posologie Administration Catégorie de grossesse*

Extrait de gingembre (Zintona®) 200–500 mg (3 x/jour) orale A, 1re intention

Pyridoxine1 (vitamine B6) 10–25 mg (3–4 x/jour) orale/rectale A, 1re intention

Métoclopramide (Paspertin®, Primperan®) 10–30 mg (4 x/jour) orale/i.m./i.v. A, 2e intention

Chlorpromazine (Chlorazin®) 6,25 mg (1–4 x/jour) orale/i.v. C2, 2e intention

Odansetron# (Zofran®) 4–8 mg (2–3 x/jour) orale/i.v. B1, 3e intention

Dompéridone# (Motilium®) 10–20 mg (3 x/jour) orale/sublinguale C1

Prednisone initiale: 40–60 mg/jour, max.
50% de réduction tous les 3 jours

orale C1

Hydrocortisone# 100 mg (4 x/jour) i.v. C1

1 Itinerol B6
®, existe en Suisse sous forme de combinaison de méclozine, de caféine et de pyridoxine.

# Médicament de réserve.
* Catégories de grossesse selon le Compendium Suisse des Médicaments® 2009:

A Des études contrôlées chez la femme n’ont pas démontré de risque pour le fœtus au cours du premier trimestre de la gestation; il n’y a pas d’évidence
suggérant un risque au cours des trimestres ultérieurs et la possibilité d’un préjudice fœtal semble peu vraisemblable.

B 1) Les études de reproduction chez l’animal n’ont pas démontré de risque fœtal, mais on ne dispose pas d’étude contrôlée chez la femme enceinte ou
2) les études de reproduction chez l’animal ont montré un certain degré de toxicité (autre qu’une diminution de la fertilité) qui n’a pas été confirmé par
des études contrôlées chez la femme au cours du premier trimestre; il n’y a pas d’évidence suggérant un risque au cours des trimestres ultérieurs.

C 1) Des études chez l’animal ont montré des effets indésirables pour le fœtus (tératogénicité, embryotoxicité, ou autres) et il n’y a pas d’études contrôlées
chez la femme ou 2) les études chez la femme ou chez l’animal ne sont pas disponibles. Dans ces conditions, le médicament ne devrait être administré
que si le bénéfice potentiel justifie le risque potentiel pour le fœtus.

Figure 1
Nausée et vomissements pendant la grossesse.

t initial
Itinerol B6 (p.o.)

et/ou
extrait de gingembre (p.o.)

+ métoclopramide (p.o.)
ou/et

+ chlorpromazine (p.o.)

pas d'amélioration

pas d'amélioration

raitemenT

pas de déshydratation

+ métoclopramide (i.m., i.v.)
ou

+ odansetron (p.o.)
ou

(+ prednisone [p.o.])

déshydratation
réhydratation i.v.

+ vit. C, vit. B1, vit. B6 i.v.

+ métoclopramide (i.v.)
ou

+ chlorpromazine (i.v.)
ou

+ odansetron (i.v.)
ou

(+ hydrocortisone [i.v.])
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tiques mieux étudiés n’agissent pas et que les symptômes
sont sévères. Les essais animaux semblent montrer que
son utilisation est sûre [40]. Quoi qu’il en soit, les données
sur les femmes enceintes restent limitées, car on ne dis-
pose que de quelques études de cas et d’études en petites
séries [35, 45–48]. Lorsque l’administration a lieu pen-
dant le premier trimestre, il faudrait poser un diagnostic
par échographie haute résolution au cours du traitement.
On utilise les corticostéroïdes à titre d’essai dans les cas
sévères et rebelles bien que leur mécanisme d’action
ne soit pas clair. Plusieurs études contrôlées ont donné
des résultats contradictoires [29, 31–34, 49]. Il faut éviter
d’utiliser les corticostéroïdes à long terme pendant la
grossesse, car ils pourraient entraîner un retard de la
croissance intra-utérine et un accroissement du risque de
rupture prématurée des membranes avant terme (RP-
MAT) [50]. Il faut absolument éviter le traitement stéroï-
dien pendant les 10 à 14 premières semaines de gros-
sesse: il comporte un risque accru de fissures telles que
les fissures labiale/palatine (OR 3,4) [51], et son rapport
avec la cataracte, la sténose de l’isthme aortique et la
cryptorchidie fait l’objet de discussions [52]. L’efficacité
des corticostéroïdes n’étant pas clairement établie, il ne
faut les utiliser que dans les cas désespérés, si possible
après la fin du premier trimestre.
Les antiacides et les antagonistes H2 (comme la raniti-
dine) peuvent exercer un effet bénéfique lors de vomisse-
ments [19]. Si ce traitement n’est pas assez efficace, on
peut également utiliser des inhibiteurs de la pompe à pro-
tons (oméprazole).
Les patientes qui ne sont plus capables de compenser
les pertes de liquides ni de s’alimenter selon les besoins
doivent être hospitalisées. Les symptômes de déshydra-
tation et l’augmentation des corps cétoniques dans les
urines constituent une indication d’hospitalisation ur-
gente. Souvent, les patientes peuvent déjà quitter l’hôpi-
tal peu de jours plus tard, après réhydratation adéquate
et contrôle de l’équilibre électrolytique et acido-basique.
Cependant, il faut effectuer la réhydratation avec précau-
tion, sous contrôle strict des résultats d’analyse. En réhy-
dratation initiale, on obtient les meilleurs résultats en ad-
ministrant par exemple tour à tour 1000 ml de glucose à
5% et 1000 ml de solution Aequifusine®, avec la supplé-
mentation nécessaire en électrolytes et en vitamines [53].
Chez les patientes dont les vomissements ont duré plus
de trois semaines, la supplémentation en vitamine B1

(100 à 200 mg de thiamine par voie intraveineuse pen-
dant 2 à 3 jours) est très importante [54]. Lors de la ré-
hydratation, il faut avant tout surveiller très fréquemment
le sodium et le potassium. Une correction trop rapide du
taux de sodium sérique lors d’une hyponatrémie sévère
peut entraîner une myélinolyse pontique. C’est pourquoi
il faut limiter l’augmentation du taux de sodium sérique
à 10 à 12 mEq/l le premier jour et à 18 mEq/l les deux
jours suivants. Il faut également prêter attention au fait
que les patientes, qui n’ont pas pu se nourrir pendant
plusieurs jours, risquent de développer des œdèmes en
recommençant à s’alimenter avec des hydrates de car-
bone [55]. Ce phénomène résulte de l’effet conjoint de la
rétention du sodium lors du jeûne et de la résorption ac-
crue du sodium induite par l’insuline à la reprise de l’ap-
port d’hydrates de carbone; il ne nécessite pas de traite-

ment [56]. Pendant la réhydratation, on continuera à
administrer les médicaments antiémétiques par voie
orale ou, selon les symptômes, on passera à la voie intra-
veineuse (fig. 1).
Lorsque l’alimentation entérale ne suffit pas à atteindre
l’objectif calorique ou lorsqu’elle n’est pas tolérée, il faut
passer à l’alimentation parentérale. L’alimentation pa-
rentérale est grevée d’un risque bien plus élevé de com-
plications (infections, thromboses) que l’alimentation en-
térale. Lorsque l’alimentation parentérale ne doit durer
que peu de jours, on peut essayer d’injecter le substrat
par voie périphérique. Si la durée est plus longue, il faut
absolument assurer la nutrition parentérale par voie vei-
neuse centrale.

Prévention

Deux grandes études ont montré que les femmes at-
teintes d’HG courent un risque accru de récidive lors de
grossesses ultérieures; lors d’une deuxième grossesse,
leur taux de récidive se situait entre 15 et 20% contre
0,7% chez les femmes dont l’anamnèse ne comprenait
pas d’HG [57, 58]. Une autre étude publiée récemment a
montré que la prévalence d’HG est accrue chez les pa-
rents du premier degré [59]. Cela pourrait indiquer que
la prédisposition génétique joue également un rôle dans
cette pathologie.
Reste à savoir s’il est vraiment possible de prévenir effi-
cacement l’HG. Certains résultats semblent indiquer que
la prise d’une préparation multivitaminée avant la
conception, déjà conseillée en routine pour prévenir les
malformations du tube neural, peut réduire la fréquence
et la sévérité des nausées et des vomissements [60].

Nous tenons à remercier chaleureusement Madame le
docteur Susanne Müller Senn, spécialiste FMH en méde-
cine générale, Oberdorf BL, pour la révision critique du
manuscrit.
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