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- CHU : Centre hospitalier universitaire
-BCF : Bruits du cceur foetal
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- MFIU . Mort feetale in utero

- MMH . Maladie des jmembranes hyalines

- MPN . Mortalité périnatale
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- RPM . Rupture prématurée des membranes
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La rupture prématurée des membranes (RPM) est un accident obstétrical assez fréquent.
Elle concerne 1 a 18 % des grossesses (1). Elle est définie comme I'ouverture spontanée de la
poche des eaux avant le début du travail quelque soit I’'age gestationnel. Le délai minimal a
exiger entre la rupture et le début du travail (période de latence) oscille entre 1 et 24 heures (1,
2). La classification anglo-saxone distingue : les RPM avant 37 semaines d’aménorrhée :
preterm prelabour rupture of membranes (PPROM), et les RPM survenant aprés 37 SA : prelabour
rupture of membranes (PROM).
Le caractere péjoratif de la RPM est connu depuis I'antiquité. Avant I’ere de I'antibiothérapie, elle
était responsable d’une morbidité et d’'une mortalité importantes chez la mére et I’enfant. Les
antibiotiques, depuis leur apparition, ont été tres largement utilisés. Ils ont entrainé une
amélioration considérable du pronostic maternel, mais n’ont pas permis de supprimer
totalement les infections chez le nouveau-né. Dans les années 1960-1980, les études
rétrospectives ont montré une augmentation de la mortalité périnatale apres RPM, qui
s’accroissait avec la prolongation de la phase de latence. Ce risque infectieux a conduit a une
attitude de déclenchement immeédiat du travail par ’ocytocine, exposant a de nombreux échecs.
Aprés 1980, cette attitude a été remise en question et d’autres études ont montré qu’en
I’labsence de signes d’infection, il est préférable d’attendre le début spontané du travail, en
particulier lorsque les conditions locales ne sont pas favorables, pour diminuer le taux de
césariennes. Au cours de ces derniéres années, les prostaglandines ont été proposées, et de
meilleures connaissances bactériologiques ont permis une antibiothérapie mieux adaptée. Le
débat a porté essentiellement sur la conduite a tenir lorsque le travail ne démarre pas
spontanément dans les heures suivant la rupture. Actuellement, malgré des éclaircissements
certains, la conduite a tenir optimale n’est pas clairement définie.
L’objectif de notre étude est de déterminer le profil épidemio-clinique de nos parturientes, les
facteurs favorisant la RPM, établir le pronostic foetal et maternel dans notre contexte et enfin

proposer une conduite a tenir a la lumiére de la revue de la littérature.
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|- MATERIEL D’ETUDE :

Notre travail est une étude rétrospective, au cours des 4 années s’étalant de 01/01/2004
au 31/09/2007, au service de gynécologie obstétrigue B du CHU MOHAMMED VI de
MARRAKECH, nous avons recensé 549 dossiers de RPM sur un total de 23077 accouchements.

Les critéres de diagnostic étaient strictement cliniques : écoulement continu d’un liquide
clair, d’odeur fade.

Nous avons choisi la définition la plus large de la RPM et pris comme critére I'ouverture
ovulaire de facon spontanée avant tout début du travail : c'est-a-dire avant toute contraction
utérine rythmée (3 contractions utérines/10mn) et entrainant effacement et dilatation du col, et
survenant a partir de la seconde moitié de la gestation.

Nous avons éliminé les RPM qui ont survenu au cours de la premiere moitié de la
gestation, (avant 24SA) ainsi que les cas ou nous étions amenés a rompre artificiellement les

membranes lors du travail, les morts feetales in utero (MFIU).

II- METHODES D’ETUDE :

Nous avons analysé les observations des cas retenus et relevé les données intéressant
notre étude, sur une fiche d’exploitation (voir annexe) avec les détails suivants :

1- Histoire sociale de la parturiente : nom, prénom, numéro d’ordre, age maternel, statut
marital, habitat, parité, gestité, niveau socio-économique.

2- Les antécédents et tares associées

- Généraux : médicaux et chirurgicaux.

- Gynéco obstétricaux.

3- Le suivi de la grossesse

4- Les circonstances favorisant la RPM

5- L’examen a I’admission
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- Examen général : constantes (TA, pouls, T°) poids, taille, Labstix.
- Examen obstétrical complet : hauteur utérine, contractions utérines, BCF, type de
présentation, état du col, aspect et odeur du liquide amniotique.
- La date de la rupture des membranes par rapport au début du travail. « Temps de
Latence ».
6- Les examens para cliniques : Biologie, échographie
7- Le mode de déclenchement du travail : spontané ou artificiel.
8- Le déroulement du travail : durée du travail, parthogramme, BCF, médications
éventuelles.
9- La durée de rupture : « Temps global »
10- Les modalités d’accouchement :
- Voie basse : * Spontanée
* Manceuvre : forceps, ventouse.
- Voie haute : * Indication
11- Délivrance
12- Etat du nouveau né: poids, sexe, apgar, prématurité, réanimation éventuelle,
infection néonatale, souffrance néonatale, décés, transfert en pédiatrie.

13- Etat maternel en post-partum : complications infectieuses, déces.

La saisie des données a été réalisée avec la collaboration du laboratoire d’épidémiologie
de la faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech. Apres validation de la saisie des

données, le logiciel SPSS 10.0 a été utilisé pour I’étude statistique.




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

KR%MLTATS

B — <t

- YT
\
J
=




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

|- EPIDEMIOLOGIE

1- fréquence

1-1- Fréquence globale

Nous avons colligé 549 cas de RPM sur un total de 23077 accouchements, selon les

criteres cliniques mentionnés, soit une fréquence de 2,37%.

1-2- Fréquence en fonction de chaque année

Tableau 1 : Fréquence des RPM pendant les années 2004, 2005, 2006, 2007

Année 2004 2005 2006 2007
Nombre
7655 7743 4408 3261
d’accouchement
Nombre de RPM 105 134 151 159
Fréquence % 1,36 1,73 3,42 4,87

Nous notons une augmentation de cette fréquence par rapport aux années d’études.

Nous n’avons pas d’explications a ce sujet.

1-3- Fréquence en fonction du terme de la grossesse

Les ruptures retenues dans notre étude sont survenues entre 24 et 42 semaines
d’aménorrhée, nous avons réparti nos parturientes en quatre groupes selon I’age gestationnel

dans le tableau 2.
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Tableau 2 : Répartition des parturientes selon I’age gestationnel

Age gestationnel Nombre de cas Fréquence %
<28SA 21 3,82
[28-34 SA | 59 10,74
[34-37 SA | 63 11,47
>37 406 73,95
Total 549 100

- 143 RPM ont lieu a moins de 37 semaines soit 26,04%.

- 406 RPM ont lieu aprés 37 semaines (73,95%) , dont 10 cas ont dépassé le terme théorique

de la grossesse (1,82%).

— L’age gestationnel moyen est de 37,25 SA.

73,95%

26,04%

O RPM avant terme
O RPM a terme

Figure 1 : Répartition selon le terme de la grossesse
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1-4- Fréquence par rapport au nombre d’accouchements

Nous avons réparti les RPM a terme et avant terme selon le nombre des

accouchements comme suivant dans le tableau 3.

Tableau 3. Fréquence par rapport au hombre d’accouchements

Terme de la Nombre de cas Fréquence %
grossesse
<37 SA 143 0,62
>37 SA 406 1,75
Total 549 2,37

2- Age maternel

L’age maternel a été précisé pour les 549 parturientes, il varie entre 14 ans et 46 ans,

réparti de la facon suivante :

Fréquence

35%0

30%0

25%

20%0

15%0

1020

5%6

0%

12,75%

Moinsde 20-25ans 26-30ans 31-35ans 36-40ans Plus de

20ans

40ans

Age (ans)

Figure 2 : Répartition des parturientes par tranche d’age

La moyenne d’age est de 27,92 ans.
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3- Parité

Dans notre étude, la fréquence de la RPM selon la parité se réparti de la facon suivante :
_ 327 : primipare soit 59,56%
- 222 : multipare soit 40,44%

La parité moyenne est de 1,87%.

Tableau 4: Répartition des parturientes selon la parité

Parité Nombre de cas Fréquence %
Primipare 327 59,56
Multipare 222 40,44
Total 549 100
59,38%
60%-
50%-
40%
e 30%-
réquence
= 16,39%
20%; 11,11%
7,28%
10% 346% 1,09% 036%  0,72%
0%/
1 2 3 4 5 6 7 8
Parité

Figure 3 : Répartition des parturientes en fonction de la parité

Nous remarquons que la RPM a intéressé surtout les primipares avec une fréquence de

59,38%.
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4- Profil socioéconomique

4-1- Origine géographique

- 477 de nos parturientes proviennent du milieu urbain, soit une fréquence de 86,9%.

- 72 de nos parturientes proviennent du milieu rural, soit 13,1%.

Tableau 5: Répartition des parturientes selon I’origine géographique

Origine

géographique

Nombre de cas

Fréquence %

Urbain 477 86,9
Rural 72 13,1
Total 549 100

4-2- Statut marital et niveau socioéconomique

Nous avons noté dans notre série 8 parturientes célibataires soit 1,45%, pour 541

mariées soit 98,54%.

L’appréciation du niveau socioéconomique est difficile, dans notre contexte la majorité

Tableau 6 . Répartition des parturientes selon le statut marital

Statut marital

Nombre de cas

Fréquence %

mariées 541 98,54
célibataires 8 1,45
Total 549 100

des parturientes appartiennent a une catégorie sociale défavorisée.
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5- Antécédents obstétrico-gynécologiques

Tableau7 : Répartition des antécédents obstétrico-gynécologiques

Antécédents Nombre de | Fréquence %
cas
Avortements spontanés 67 12,20%
Infections urogénitales 64 11,65%
césariennes 8 1,45%
MFIU 6 1,09%
GEU 4 0,72%
Prématurité 2 0,36%
RPM 2 0,36%
Cerclage 1 0,18%

Dans notre série, nous notons que les antécédents obstétricaux sont dominés par les
antécédents de fausses couches avec une fréquence de 12,20% suivis par les antécédents

d’infections urogénitales avec une fréquence de 11,65%.

6- Suivi de la grossesse

Sur 549 cas de RPM, 330 parturientes ne sont pas suivies au cours de leur grossesse,
soit 60,1%. 219 sont suivies au cours de leur grossesse soit 39,9%, mais la qualité du suivi

obstétrical n’est pas bien précisée dans les dossiers.




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

0O Grossesse suivie
0O Grossesse non suivie

60,120

Figure 4 : Répartition des grossesses selon leur suivi

7- Pathologie associée a la grossesse

Nous avons noté 29 cas de pathologies associées a la grossesse dans notre série, soit une
fréquence de 5,28% parmi lesquelles 13 cas de HTAG, 6 cas de cardiopathie, 4 cas d’anémie ,2

cas de diabete (tableau8).

Tableau 8: Les pathologies associées a la grossesse

Pathologie associée a la grossesse Nombre de cas Fréquence %

- Toxémie gravidique 13 2,37%
- Cardiopathie 6 1,10%
-Anémie 4 0,73%
- Asthme 2 0,36%
- Diabeéte 2 0,36%
- Goitre 2 0,36%
Total 29 5,28
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II- DONNEES DIAGNOSTIQUES

Les criteres de diagnostic étaient dans tous les cas cliniques. La RPM occasionne
classiquement une perte de liquide clair qui amene la patiente a consulter, le speculum constitue

une aide au diagnostic.

1- L'examen obstétrical

1-1 Hauteur utérine (HU)

Sur les 406 RPM a terme, nous avons réparti la hauteur utérine comme suivant dans le
tableau 9.

Tableau 9 : Répartition de la hauteur utérine

Hauteur utérine | Nombre de cas | Fréquence %
>34cm 13 3,20
34-30cm 244 60,09
<30cm 149 36,69
Total 406 100

1-2 Durée de rupture de la poche des eaux par rapport a I’admission

Tableau 10 : Répartition de la durée de rupture de la poche des eaux par rapport da I'admission

Durée de rupture | Nombre de cas | Fréquence %
<24H 381 69,39
24-48H 122 22,22
48-72H 17 3,09
>72H 29 5,28
Total 549 100
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Nous remarquons que plus de la moitié des parturientes soit 69,39%, sont admises

avec une durée de rupture inférieure a 24 heures.

1-3Le score de Bishop :

L’évaluation du score de Bishop réalisée a 'admission des parturientes a objectivé :

Tableau 11 : Bishop a | admission

Bishop Nombre de cas Fréquence %
Défavorable (<6) 479 87,72
Favorable (=6) 70 12,75
Total 549 100

1-4 Les présentations .-

Les présentations ont été précisées pour les RPM >34SA, elles ont été réparties

comme suivant dans le tableau 12.

Tableau 12 : Répartition des présentations

Présentation Nombre de cas Fréquence %
Sommet 442 94,24
Siege 21 4,47
Transverse 2 0,42
Front 4 0,85
Total 469 100

Nous

94.24%.

notons que la présentation de sommet est majoritaire avec une fréquence de
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1-5 Les grossesses multiples

Dans notre série nous avons relevé une fréquence de 1,27% de grossesses

gémellaires.
Tableau 13 : Répartition des grossesses selon le nombre de feetus
Grossesse Nombre de cas | Fréquence %
Grossesse monofoetale 542 98,73
Grossesse gémellaire 7 1,27
Total 549 100

1-6 La température des parturientes

Nous avons réparti les parturientes selon la température comme suivant dans le tableau

14 .
Tableau 14 : Répartition des parturientes selon la température

Température Nombre de cas Fréquence %
Parturientes 21 3,82
fébriles
Parturientes 528 96,17
apyrétiques
Total 549 100

1-7 Les aspects du liguide amniotigues

Nous avons réparti les parturientes selon I’aspect du liquide amniotique comme suivant

dans le tableau 15.
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Tableau 15 : Répartition des parturientes selon I'aspect du liquide amniotique

Aspects du LA Nombre de cas Fréquence %
Clair 493 89,79
Teinté 52 9,47
Purée de pois 4 0,72
fétide
Total 549 100

1-8 Les infections cervicovaginales .-

Malheureusement nous n’avons pas pratiqué de préléevement a visée bactériologique par
manque de moyens, nous nous sommes basés essentiellement sur les critéres cliniques
(leucorrhées plus au moins abondantes épaisses blanchatres, jaunatres ou verdatres, d’odeur
désagréable accompagnées souvent d’irritation locale, de démangeaisons). Nous avons ainsi

relevé 20 cas soit 3,64%.

2- L’échographie obstétricale

L'échographie nous a été d’une aide précieuse en objectivant un oligoamnios, (index de
liquide amniotique inférieur a 5 cm ou mesure de la plus grande citerne inférieure a 2 cm), mais
une quantité de liquide amniotique normale en apparence ne doit pas faire éliminer le
diagnostic. (Les tests diagnostiques paracliniques de la RPM n’ont pas été réalisés chez nos
parturientes (probleme de disponibilité)). L’échographie obstétricale a été faite chez 343
parturientes soit 62,4%, elle a objectivé :

- Un oligoamnios chez 300 parturientes soit 87,46%
- Un anamnios chez 13 parturientes soit 3,79%.

- Une quantité normale de LA chez 28 parturientes soit 8,16%.
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Un hydramnios chez 2 parturientes soit 0,58%.

Tableau 16 : Répartition selon la quantité du liquide amniotique

Quantité de LA | Nombre de cas | Fréquence %
Oligoamnios 300 87,46
anamnios 13 3,79
normal 28 8,16
hydramnios 2 0,58
Total 343 100

Nous avons relevé 7 cas de placenta bas inséré soit 1,27%.

3-_ENREGISTREMENT DU RYTHME CARDIAQUE FCETAL (ERCF)

L’ERCF a été réalisé chez 494 parturientes soit une fréquence globale de 89,98%. Il a été
pathologique chez 31 parturientes soit une fréquence de 6,27%.

Tableau 17 : Répartition selon les résultats de I’ERCF

ERCF Nombre de cas | Fréquence %
Normal 463 93,72
pathologique 31 6,27
Total 494 100

4- BIOLOGIE :

4-1 ECBU
L’ECBU a été fait chez 119 parturientes soit une fréquence globale de 21,67%. Nous

avons relevé 6 cas d’infections urinaires soit une fréquence de 5,04%.
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Tableau 18 : Répartition selon les résultats de ’ECBU

ECBU Nombre de cas | Fréquence %
Infection 6 5,04
urinaire

stérile 113 94,95

Total 119 100

4-2NES -

La NFS n’a été réalisée que chez 138 parturientes soit une fréquence globale de 25,13%.
Nous avons relevé une hyperleucocytose chez 20 parturientes soit une fréquence de 14,49%,

(nous avons pris le seuil de 13000, car c’est le seuil le plus utilisé dans la littérature).

Tableau 19: Répartition selon les résultats de la NFS

NFS Nombre de cas Fréquence %
Hyperleucocytose 20 14,49
(GB>13000)
GB<13000 118 85,50
Total 138 100
4-3 CRP

La CRP n’a été faite que chez 195 parturientes soit une fréquence globale de 35,51%,

elle a été positive (> 6) chez 41 parturientes soit une fréquence de 21,02%.
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Tableau 20 : Répartition selon les résultats de la CRP

CRP Nombre de cas Fréquence %
>6 41 21,02
<6 154 78,97

Total 195 100

5-_LES INFECTIONS AMNIOTIQUES

Le diagnostic est basé sur des signes cliniques : fievre maternelle>38, tachycardie
maternelle, tachycardie feetale (>160/min), douleurs utérines, liquide amniotique fétide,
hyperleucocytose (>13000). Malheureusement aucun de ces signes n’est spécifique, le
diagnostic est généralement porté devant une fievre maternelle associé a I’'un des autres signes.

Dans notre série nous avons ainsi relevé 21 cas soit une fréquence globale de 3,82%.

I1I- CONDUITE THERAPEUTIQUE MEDICALE ET OBSTETRICALE

1- L’hospitalisation

Dans notre série les parturientes ont été hospitalisées jusqu’a I’accouchement, pour
controler les conditions obstétricales et assurer le repos au lit, et I'on procéde aux :
- Toilettes vaginales
- Garnitures propres
- Touchers vaginaux les moins fréquents possibles

- Surveillance materno-feetale clinique et para clinique.
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2- L’antibiothérapie

L’antibiothérapie prophylactique a été systématique, toutes les parturientes ont recu une
antibiothérapie avant I’'accouchement.
La nature des antibiotiques utilisés chez nos parturientes n’est pas uniformisée (probléeme de
disponibilité). Nous avons utilisé les antibiotiques suivants :
-L’amoxicilline a raison de 1 g/8 H en IV pendant 24-48 H puis relai par voie orale.
-L’ampicilline a raison de 1g/6H en IV pendant 24-48 H puis relai par voie orale.

L’Amoxicilline constitue I’antibiotique le plus préscrit puisque 389 parturientes ont recu
une amoxicilline par voie générale soit 70,86%. 160 parturientes ont recu une ampicilline par
voie générale soit 29,14%.

Dans les cas ou nous étions amenés a utiliser une bi antibiothérapie, nous avons associé
I’lamoxicilline : a un aminoside (Gentamycine) a raison de 3mg/kg /j en IM : 4 cas soit 0,73%,

ou au metronidazol (Flagyl*) a raison de 1g/j : 6 cas soit 1,09%.

3 - La tocolyse
Le traitement tocolytique dans les RPM avant terme, a été utilisé en cas de présence de
contractions utérines et en dehors des contre-indications maternelles et foetales, chez 49
parturientes, soit une fréquence globale de 34,26%.
Nous avons réparti ce traitement en fonction de ’age gestationnel comme suivant dans le

tableau 21:
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Tableau 21: Répartition des parturientes ayant recu un traitement tocolytique en fonction

de ’dge gestationnel

Age Nombre de cas Nombre de cas ayant recu Pourcentage de la
gestationnel de RPM une tocolyse tocolyse
RPM <34SA 80 34 42,5
[34-37SA [ 63 15 23,08
Total 143 49 34,26

Nous avons noté les résultats suivants :
-2 cas d’échec immédiat, soit 4,08%.
-14 cas de prolongation de grossesse au-dela de 48 heures, soit 28,57% de succés
relatif.
Tableau 22 : Répartition des parturientes en fonction de la prolongation de la grossesse

apres la tocolyse

Prolongation de la grossesse en heures <24H 24-48H 48-72H >72H
Nombre de cas de RPM 2 12 14 21
Fréquence en (%) 4,08 24,48 28,57 42,85

4 - Le traitement corticoide

L’utilisation des corticoides pour la prévention de la maladie des membranes hyalines

(MMH) dans les RPM avant terme, a été réalisée chez 94 parturientes soit 65,73%.
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5 - La conduite obstétricale

Notre conduite obstétricale dépend de I’dge gestationnel au moment de la rupture de la
poche des eaux.

Si cette rupture survient au dela de 34 SA, une expectative de 24H est adoptée (en
I’absence de signes infectieux maternels et foetaux et de SFA) ; aprés 24H (ou le lendemain) un
déclenchement est fait soit par ocytociques soit par prostaglandines en fonction des conditions
obstétricales (bishop).

Si la RPM survient avant 34SA : notre conduite dépend de la présence ou non de signes
d’infections amniotiques (T, globules blancs, CRP, ERCF) ; en I'absence de ces sighes une
expectative est adoptée sous surveillance étroite.

En ce qui concerne le mode de I’'accouchement il dépend essentiellement des conditions
obstétricales.

Ainsi sur les 549 cas de RPM nous avons réalisé une césarienne d’emblée apres
I’'admission chez 40 parturientes soit une fréquence de 7,28%. Les indications de la césarienne
sont résumées dans le tableau 23 :

Tableau23: Répartition des indications de la césarienne immédiate

Indications de la césarienne Nombre de cas | Fréquence %
Souffrance feetale 22 55
Présentation dystocique (front, transverse) 5 12,5
Procidence du cordon 4 10
macrosomie 4 10
Bassin suspect 4 10
Placenta praevia 1 2,5
Total 40 100
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316 parturientes sont entrées en travail de facon spontanée aprés attitude expectative

soit 57,55%.

Nous avons déclenché le travail 193 fois sur 549 cas de RPM, soit une fréquence globale

35,15%, dont 187 cas de parturientes a terme soit 96,89 % et 6 cas de RPM avant terme [34SA -

37SA [ soit 3,10 %. Pour déclencher le travail, nous avons répartit les modalités de

déclenchement comme suivant dans le tableau 24.

Tableau24: Répartition selon les modalités de déclenchement

Modalité de déclenchement

Nombre de cas

Fréquence %

ocytociques 112 58,03
Prostaglandines 40 20,72

Prostaglandines +ocytociques 41 21,24
Total 193 100

Nous avons eu 2 échecs de déclenchement parmi 193 soit 1,03%. 1 échec parmi le

groupe ocytociques et I'autre parmi le groupe prostaglandines.

IV- DEROULEMENT DU TRAVAIL

1- Durée de rupture de la poche des eaux

C’est I’espace de temps qui sépare la rupture des membranes de |I'accouchement (ou
temps global). Nous avons considéré dans notre série le « temps global », car le début réel du
travail est souvent mal précisé par nos parturientes et demeure donc une source d’erreur dans

I’appréciation du temps de Latence (temps entre la rupture des membranes et le début des

contractions utérines).
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Tableau 25 : Répartition des gestantes selon la durée de rupture de la poche des eaux

Temps global | Nombre de cas | Fréquence (%)
<24H 146 26,60
25-48H 254 46,27
49-72H 65 11,83
>72H 84 15,30
Total 549 100

Le temps global moyen est de 47.35 heures.

Tableau 26 : Répartition de la durée d’ouverture de la poche des eaux en fonction du

terme

terme <37SA >37SA
Temps global Nombre de cas | Pourcentage | Nombre de cas | Pourcentage
<24H 17 11,88 129 31,77
25-48H 37 25,87 217 53,44
49-72H 28 19,58 37 9,11
>72H 61 42,65 23 5,66
Total 143 100 406 100

A terme la moitié des gestantes soit 53,44% accouchent dans les 48H, alors que pour les

RPM avant terme, la fréquence élevée des accouchements soit 42,65% est enregistrée apres

72heures.
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2- Mode d’accouchement

Sur 549 parturientes, nous avons noté :
- 452 cas d’accouchement par voie basse soit 82,33%.

- 97 cas d’accouchements par voie haute soit 17,66%.

Tableau 27 : Répartition selon le mode d’accouchement

Mode d’accouchement Nombre de cas | Fréquence %
Accouchement par voie basse 452 82,33
Accouchement par voie haute 97 17,66

Total 549 100

Nous avons reparti les accouchements par voie basse comme suivant dans le tableau 28 :

Tableau 28 : Répartition des accouchements par voie basse

Accouchement par voie basse Nombre de Fréguence
cas (%)
Accouchements par ventouse 34 7,52
Accouchements par forceps 11 2,43
Accouchements simples 407 90,04
Total 452 100

Nous avons ainsi relevé une fréquence de 9,95 % d’extractions instrumentales.

La césarienne au cours du travail a été indiquée dans 57 cas soit 10,38%, dont la
dystocie dynamique constitue une indication majeure avec une fréquence de 47,37% suivi par les
souffrances foetales soit 24,56%. Les indications sont reparties comme suivant dans le tableau

29 :
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Tableau 29 : Indications de la césarienne au cours du travail

Indications de la césarienne Nombre de cas | Fréquence %

Dystocie dynamique 27 47,37
Souffrance foetale 14 24,56
Dystocie mécanique 9 15,79
Procidence du cordon 4 7,02
Echec de déclenchement 2 3,51
Présentation dystocique 1 1,75
Total 57 100

4- Délivrance
Parmi les 452 accouchements par voie basse nous avons noté :
- 428 cas de délivrance normale soit 94,69%.

- 24 cas de délivrance artificielle et révision utérin soit 5,31% (sans considérer les césariennes

ou la délivrance artificielle est systématique).

5,31%0

0O Délivrance normale

0O Délivrance artificielle
et révision utérine

94,6926

Figure 5 : Répartition selon le mode de délivrance
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5- Procidence du cordon

Dans notre étude, nous avons observé 11 cas de procidence du cordon soit 2%.

Tableau 30 Répartition des procidences du cordon selon la durée de rupture de la poche

des eaux
Durée de rupture | Nombre de cas | Nombre de cas de procidence | Fréquence (%)
<24H 146 2 1,37
25-48H 254 4 1,57
>48H 149 5 3,35
Total 549 11 2

Nous notons que la procidence du cordon est élevée en cas de durée de rupture

dépassant les 48H avec une fréquence de 3,35%.

V- PRONOSTIC MATERNEL:

1- Mortalité maternelle

Dans notre étude aucun décés maternel lié directement a la RPM n’a été signalé.

2- Morbidité maternelle

La morbidité maternelle est représentée essentiellement par les infections du post

partum (IPP).

2-1- Les infections du post partum

Nous avons relevé dans notre série 11cas d’infections du post partum soit une fréquence

globale de 2%, nous les avons réparti comme suivant dans le tableau 31.
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Tableau 31 : Répartition des infections du post partum

Infections du post partum Nombre de cas Fréquence (%)
Endométrite 9 1,64
Pelvipéritonite 1 0,18
Infection de paroi 1 0,18
Total 11 2

Nous sommes étonnés du nhombre des infections de la paroi qui est trop bas, il est

certainement sous estimé.

2-2- Morbidité maternelle et infection amniotique

Tableau 32 : infections du post partum selon les infections amniotiques

Infection Nombre | Nombre de | Fréquence
Amniotique (IA) de cas cas d’IPP (%)
IA présente 21 2 9,52
IA absente 528 9 1,70
Total 549 11 2

Nous constatons que la morbidité infectieuse maternelle en post partum est élevée en

cas de présence d’infection amniotique qu’en son absence soit une fréquence de 9,52%.
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2-3 Infections du post partum et durée de rupture

Tableau 33 : infections du post partum et durée de rupture

Durée de rupture | Nombre | Nombre de | Fréquence
de cas cas d’IPP %)
<24H 146 3 2,05
25-48H 254 3 2,05
>48H 149 5 3,35
Total 549 11 2

La morbidité infectieuse maternelle est plus élevée en cas de rupture des membranes

dépassant les 48H soit 3,35%.

2-4 Infections du post partum et conduite obstétricale

Tableau 34 : infections du post partum et conduite obstétricale

Conduite Nombre | Nombre de | Fréquence
obstétricale de cas cas d’IPP (%)
Césarienne d’emblée 40 1 2,50
déclenchement 193 2 1,04
expectative 316 8 2,53
Total 549 11 2

Nous remarquons que la fréquence des infections du post partum en cas d’attitude
expectative est légérement plus élevée, et que les déclenchements sont associés a une morbidité

infectieuse moindre dans les trois groupes.
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2-5 Infections du post partum et mode d’accouchement

Tableau 35 : infections du post partum et mode d’accouchement

Mode Nombre | Nombre de | Fréquence
d’accouchement de cas cas d’IPP (%)
césarienne 97 2 2,06
Voie basse 452 9 1,99
Total 549 11 2

Nous remarquons que la fréquence élevée d’infections du post partum soit 2,06% est

observée chez les parturientes ayant accouché par césarienne.

VI- PRONOSTIC PERINATAL :

1- Caractéristigues généraux des nouveau- nés a la naissance

1-1- Le sexe
Sur 556 naissances (7 grossesses gémellaires) nous avons relevé:
-287 garcons soit 51,61%

-269 filles soit 48,38%.

48,38%
51,612

Figure 6 : Répartition selon le sexe

0O Garcons
O Filles
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1-2- Le poids de naissance

Nous avons noté 31 cas de macrosomie (poids de naissance supérieur ou égal a 4 kg) soit
5,64%.

Tableau 36 : Répartition selon le poids de naissance

Poids foetal en gramme Nombre de Fréquence
cas (6)
<25009g 86 15,47
2500-4000g 439 78,96
> 40009 31 5,57
Total 556 100

2- Mortalité périnatale

Dans notre série nous avons relevé 30 déces soit une mortalité globale de 5,39%.

2-1- Mortalité périnatale et le terme

Tableau 37 : Répartition de la mortalité selon le terme

Terme | Nombre de cas | Nombre de | Fréquence (%)
Déces
<37 148 26 17,57
>37 408 4 0,98
Total 556 30 5,39

Nous notons que la mortalité périnatale est nettement plus élevée avant terme avec une

fréquence de 17,57% contre une fréquence de 0,98% a terme.
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2-2- Mortalité périnatale et durée de rupture

Tableau 38 : Répartition de la mortalité selon la durée de rupture

Durée de rupture | Nombre | Nombre de | Fréquence
de cas décés (%)
<24H 148 5 3,38
25-48H 257 7 2,72
>48H 151 18 11,92
Total 556 30 5,39

La mortalité périnatale est plus élevée en cas de durée de rupture dépassant les 48H

avec une fréquence de 11,92%.

3- Morbidité Périnatale

3-1- La souffrance néonatale

Le score d’apgar inférieur a 7 aprés 5 minutes de vie définit la souffrance néonatale
(SNN), nous avons relevé 12 cas soit une fréquence de 2,28%.

Tableau 39 : score d’apgar

Score d’apgar

Nombre de cas

Fréquence (%)

<7 a 5min 12 2,28
>7a 5 min 514 97,72
Total 526 100
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Tableau 40 : score d’apgar et durée de rupture

Durée apgar<7 apgar>7
De rupture | Nombre de cas | Nombre de cas | fréquence | Nombre de cas | fréquence
<24H 151 4 2,65 147 97,35
25-48H 246 5 2,03 241 97,97
>48H 129 3 2,32 126 97,67
TOTAL 526 12 2,28 514 97,72

Nous remarquons que méme avec une durée de rupture inférieure a 24H nous avons relevé une

fréquence élevée de SNN de 2,65%.

Tableau 41 : score d’apgar et infection amniotique

Score d’apgar

Nombre de cas

Nombre de cas

d’infection amniotique

Fréquence (%)

<7 a 5min 12 1 8,33
>7a 5 min 514 18 3,50
Total 526 19 3,61

Nous remarquons que lI'infection amniotique s’est accompagnée d’une fréquence élevée

de SNN de 8,33%, et a noter que les deux autres cas d’infections amniotiques ont été

accompagnés de décés en périnatal.
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3-2- Prématurité
Nous avons relevé 122 prématurés (dont la durée de gestation est inférieure a 37
semaines) soit une fréquence de 23,19%.

Tableau 42 : terme du nouveau-né et infection amniotique

Terme du | Nombre de cas Nombre de cas Fréquence (%)
Nouveau né d’infection amniotique
prématuré 122 4 3,27
A terme 404 15 3,71
Total 526 19 3,61

Nous notons qu’une fréquence légérement élevée d’infection amniotique est observée chez les

nouveau-nés a terme soit 3,71%.

3-3- Infection néonatale (INN) :

Dans notre série, le diagnostic d'INN a été basé sur des éléments cliniques (hypothermie,
hyperthermie, troubles neurologiques, détresse respiratoire, éruption cutanée, ictere...), ainsi
nous avons relevé 25 nouveau-nés présentant des signes patents d’INN soit 4,75%, et
immédiatement les nouveaux nés furent transférés en néonatologie pour prise en charge (Les

INN latentes ne sont pas inclues).
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Nous remarquons que la fréquence d’INN est élevée en cas de durée de rupture dépassant

Tableau 43 : infections néonatales et durée de rupture

Durée de rupture | Nombre | Nombre de | Fréquence
de cas cas d’INN %)
<24H 151 3 1,98
25-48H 246 7 2,84
>48H 129 15 11,63
Total 526 25 4,75

les 48H soit une fréquence de 11,63%.

Tableau 44 : infection néonatale et conduite obstétricale

conduite

obstétricale

Nombre de cas

Nombre de cas d’INN | Fréquence (%)

césarienne immédiate 40 5 12,5
déclenchement 193 6 3,10
expectative 316 14 4,43

Nous constatons que la fréquence d’INN est inferieure en cas de déclenchement soit 3,10%.
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|I-PHYSIOPATHOLOGIE :

1-Les membranes

La cavité amniotique est délimitée, de dedans en dehors, par deux membranes, I’amnios et
le chorion. L’issue du liquide amniotique dans la cavité vaginale peut résulter de bréches
spontanées, le plus souvent en regard de l'orifice interne du col ou de lésions plus hautes,
résultant souvent de gestes invasifs diagnostiques.

L’amnios : cette membrane est la plus interne et elle est d’origine ectodermique. Elle présente
une épaisseur de 0,08 a 0,12 mm. Elle est avasculaire et non innervée. Globalement, I'amnios est
six a neuf fois plus résistant a I’étirement que la couche sous-jacente, le chorion. La couche
spongieuse effectue la transmission entre I'amnios et le chorion : elle contient des
protéoglycanes hydratés. Cette couche est importante car, en permettant a I'amnios de glisser sur
le chorion fortement amarré a la caduque, elle absorbe I'essentiel des contraintes physiques
supportées par les membranes ovulaires. Le chorion est un dérivé mésodermique qui comporte
des cellules trophoblastiques persistant aprés I'atrophie villeuse contemporaine de la croissance
du sac gestationnel. Son épaisseur est de 0,4 mm ; il est vascularisé et permet d’apporter a
I’'amnios des nutriments par diffusion. (figure7)

La RPM peut s’expliquer d’une part par un amincissement focalisé des membranes, d’autre part

par une atteinte chimique. (3,5 ,6)
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Figure 7 : Représentation schématique des membranes feetales (3)
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2-Facteurs mécaniques

L’amincissement des membranes apparait plutot généralisé lorsque I’on s’approche du terme et
plutot focalisé lorsque la RPM survient avant terme. Une sur distension peut étre liée a un
hydramnios ou a une grossesse multiple, a I’existence de contractions utérines. Cette sur distension
augmenterait la production de prostaglandines E2.

Sur le site de rupture, on observe histologiquement des modifications du tissu conjonctif :
une couche compacte amincie, un réseau fibrillaire, des fibroblastes et des couches réticulaires
dissociées et une couche spongieuse désintégrée, remplacée par un matériel amorphe. En cas de RPM
a terme, on observe également, prés du site de rupture, une augmentation de I’apoptose avec
fragmentation de I'acide désoxyribonucléique (ADN) du noyau et catabolisme de I’acide ribonucléique
(ARN) ribosomal 28 S.

La rupture des membranes pourrait résulter de stress répétés, I'effacement et le ramollissement
du col entrainant un prolapsus des membranes et une surdistension vers le bas. Enfin, au cours
des derniéres semaines de la grossesse, on observe une augmentation des propriétés hydrophiles
de ’'amnios et du chorion, avec perte des phospholipides qui lubrifient I'interface entre le chorion et

I’amnios. (8,10,11)

3-Facteurs chimigues

Les modifications de la synthése et de la structure du collagéne sont trouvées au cours des
maladies de systéeme a type de connectivite associées a un amincissement des membranes
feetales. C’est le cas dans le syndrome d’Ehlers-Danlos. On a pu observer des concentrations
sériques en cuivre diminuées chez la mere et chez I'’enfant ayant présenté une RPM par rapport a
des méres ayant bénéficié d’une rupture artificielle pendant ’accouchement. (3,7,9,12)

On a pu observer également une augmentation des RPM lorsque la concentration sérique de
vitamine C diminue. Une augmentation de la dégradation du collagéne peut étre retrouvée. Elle

est physiologiquement sous la dépendance de collagénases : la synthése des métalloprotéinases a
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été localisée principalement dans les cellules amniotiques et dans le trophoblaste de sorte que la
couche compacte riche en collagéne et qui assure I'essentiel de la solidité des membranes se

trouve entre deux couches cellulaires dotées d’une activité collagénolytique. Mais I'activité de ces
collagénases est controlée par des inhibiteurs tissulaires, en particulier ceux produits par la
couche fibroblastique (tissue inhibitors of metallo-proteinases [TIMP]-1). D’autres protéases ont
été incriminées dans la genese d’'une RPM: la trypsine, I'élastase, les enzymes bactériens
collagénolytiques, les cystines protéinases et les protéoglycanases. On trouve également une
activation des métalloprotéinases (MMP-1 et MMP-3) dans les fibroblastes a la suite de la
libération d’interleukine. Enfin, la consommation tabagique double le risque de RPM. Elle présente
une relation dose-dépendante et fait intervenir différents mécanismes :concentration de nicotine

dans le mucus cervical, inhibition de la fixation des macrophages sur les microbes.

4-Role de I'infection

De nombreuses études démontrent qu’une proportion importante de patientes atteintes
d’une RPM présentent une infection. On retrouve 30 % de cultures de liquide amniotique positives
des 'admission de patientes admises pour RPM entre 16 et 26 SA, contre seulement 10 % si I'on
effectue le préléevement lors de la phase de menace d’accouchement prématuré qui peut précéder
la RPM. L’infection cervicovaginale facilite la RPM en stimulant la collagénolyse et en provoquant
des contractions utérines, en dégradant les immunoglobulines A (IgA) du mucus cervical et en
modifiant 'acidité vaginale. La dégradation du collagéne peut étre induite de diverses manieres :

-libération directe de protéases par les micro-organismes démontrée in vitro pour le
staphylocoque doré, le streptocoque B, le Trichomonas, les germes de la vaginose bactérienne, le
Pseudomonas et les entérobactéries. Inversement, la protéolyse est inhibée in vitro dans les
membranes foetales par I'apport d’antibiotiques (macrolides).

- synthése de métalloprotéinases par I’endotoxine de bactéries a Gram négatif .

-réaction inflammatoire supportée par les polynucléaires neutrophiles et les monocytes recrutés
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qui produisent des cytokines (interleukine 1 et tumour necrosis factor [TNF]) qui stimulent I'activité

des collagénases en dégradant le collagene de type 1ll (13,14,15,16).
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Figure 8 : Schéma résumant les différents mécanismes inclus dans la rupture prématurée des

membranes. (3)
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II- EPIDEMIOLOGIE :

1- Fréquence des RPM

La rupture des membranes est un accident obstétrical assez fréquent, elle concerne 1 a
18% (1) des grossesses, dans notre série elle représente 2,37% soit 549 cas sur 23077
accouchements au cours de quatre ans (2004-2007) a la maternité B du CHU MOHAMMED VI de
MARRAKECH. Ce taux est proche de celui signalé par GRESIARD (in 17) 3,25% certains auteurs
ont signalé des taux plus élevés KESSIER 18.9% (in 17, in 1), LEBHERZ 11.4% (in 17, in 1).

Tableau 45 : La fréquence des ruptures prématurées des membranes dans la littérature :(1,17

,18)

Auteurs Année Nombre d’accouchement Fréquence (%)
KESSIER 1956 18.9
LEBHERZ 1963 11,4
DAMIER 1964 7637 6,2
GUNN 1966 17502 10,7
CREPIN 1973 6575 11
MAGNIN 1979 5987 3,4
AUBRIOT 1980 2800 6
GRESIARD 1984 2800 3,25
NOTRE SERIE 2004-2007 23077 2,37

Cet écart dans la fréquence de la RPM est expliqué par :
La variabilité de la définition, d’une part pour I’dge gestationnel, et d’autre part pour 'intervalle
considérée entre la rupture et le début du travail. En effet, la fréquence des RPM varie
sensiblement en fonction du délai entre la rupture et le début du travail : 31% si le délai est

réduit a 1 heure, 6% pour un délai supérieur ou égal a 12h. La majorité des RPM se produisent au




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

dela de 37 SA 60 a 80% (1, 17,19), ce qui est comparable a notre étude, celles survenant avant
37 SA ne concernent que 0,5 a 7,2% des accouchements, celles avant 28 SA n’en concernent que
0.120,7% (1,17 ,2).

Le fait que l'accouchement a domicile soit encore fréquent au Maroc. Les moyens
paracliniques dont on ne dispose pas pour le diagnostic des formes qui passent inapercues a

I’examen clinique.

2- Facteurs de risque

L’analyse des facteurs de risque devrait permettre d’identifier des groupes a risque
élevé de RPM afin de mieux les prendre en charge et éventuellement de prévenir la RPM ou ses

conséquences.

2-1- Facteurs socio démographiques et nutritionnels :

a) Age maternel

La tranche d’age la plus affectée chez nos parturientes se situe entre 20 et 30 ans, avec
un pic de fréquence entre 20-25 ans, et la moyenne d’age est de 27,92 ans.
Pour BERNIER A. (20) : la moyenne d’age est de 31,6 ans.
Les résultats concernant I’age maternel pour PY ANCEL (1), ne permettent pas de conclure
sur | existence d’un lien avec la RPM.

Pour GALLOT D. (2) : I’age maternel n’apparait pas comme un facteur de risque.

b) La parité

Nous avons noté une fréquence de 59,38% de primipares contre 40,43% de multipares (la
parité varie entre 1 et 8 pares), nos résultats sont dans I’ensemble en accord avec la littérature
en effet : pour BERNIER A (20) : 53,9% sont des primipares. BODY (21) constate que 53,3% des

parturientes sont des primipares. Par contre pour P. YANCEL (1), les résultats concernant la
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parité ne permettent également pas de conclure sur I’existence d’un lien avec la RPM. Aucune

association significative n’a été rapportée avec la parité (2, 19).

c) Facteurs socioéconomiques

IIs sont retrouvés dans la littérature, leur role exact est difficile a préciser vue les
intrications avec les autres facteurs de risques.

Mais la majorité des auteurs, sont d’accord sur le fait que le faible niveau d’études,
I’appartenance aux catégories socioprofessionnelles défavorisées ou a la population noire
américaine représentent de principaux déterminants sociaux de la RPM (1, 2, 19).

Dans notre série, la majorité des parturientes appartiennent a un niveau économique tres
modeste.

d) Tabac

Il s’agit la d’une notion statistique classique sans explication physiopathologique bien
établie. BODY (21), dans son étude, attire I’attention sur I'importance du tabagisme supérieur a
10 cigarettes par jour chez 5,7% des parturientes ayant présenté une RPM. BERKOWITZ (in 1)

releve une fréquence de 1,3%, S.ADISSO (18) retrouve une fréquence de 0,2%.

La relation entre le tabac et la RPM est retrouvée significative (2,19 ,22). La consommation

de tabac apparait comme un facteur de risque de RPM. Dans notre série on n’a pas noté de cas

de tabagisme, mais ca reste tres inférieur a la réalité si on considére le tabagisme passif.

e) Carence en vitamine

La vitamine C serait indispensable a la production et a la maintenance du collagéne
tissulaire qui se trouve diminué chez les femmes ayant une RPM, et la force de tension des
membranes varierait avec la quantité d’acide ascorbique disponible chez la femme enceinte.

CASANUEVA (25) affirme que le supplément quotidien avec 100 mg de vitamine C aprés 20SA
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diminue efficacement I'incidence de RPM. HADLEY et COLL (in1) observent un exces de risque de
RPM avant terme chez les femmes dont les concentrations plasmatiques en vitamine C sont
basses.

f) Prédisposition génétique

Selon la littérature le Sd d’Ehlers-Danlos augmente le risque d’accouchement prématuré

en rapport avec une RPM par défaut de structure de la matrice et en particulier du collagéne

(1,4).

2-2- Role des antécédents et facteurs obstétricaux

Les antécédents de prématurité, de RPM avant terme ou a terme sont associés de facon

constante a la RPM1 (1, 26). WAGNER (in 27) sur une étude comparative de femmes ayant des

antécédents de fausses couches spontanées et de mortalité néonatale importante avec ou sans
cerclage constate une plus grande fréquence des RPM et de travail prématuré. LINN et COLL (in
1) ont rapporté un excés de RPM chez les femmes qui avaient deux antécédents ou plus
d’avortements induits. S. ADISSO (18) note une fréquence de 21.3% pour I'interruption volontaire
de grossesse, et 2,6% pour la béance cervico-isthmique. BODY G (21) retrouve une fréquence de
28.6% pour l'interruption volontaire de grossesse (IVG), 21,4% pour les fausses couches
spontanées, 10,7% pour les antécédents de menace d’accouchement prématuré et 3% pour la
pathologie du col ou de I'utérus.

Dans notre série, on retrouve une fréquence de 12,20% pour les fausses couches

spontanées, 0,36% pour les antécédents d’accouchement prématuré et de RPM.
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2-3- Facteurs mécaniques

a) Surdistension utérine

* Grossesse gémellaire

Les grossesses multiples, par surdistension utérine, augmenteraient le risque de RPM :

7,4% dans les grossesses multiples contre 3,7% dans les grossesses simples (1).

Tableau 46 Fréquence des grossesses gémellaires en cas de RPM dans la littérature :

Auteurs Pourcentage de grossesses gémellaires en cas de RPM
GARDNER (in28) 12%
C.VAYSSIERE (28) 10%
BODY (21) 10,71%
MERCER (in 28) 7,4%
Notre série 1,27%

* Macrosomie :

Le risque de rupture prématurée des membranes serait doublé en cas de macrosomie (19).
ADISSO (18) note une incidence de 1,00%. Dans notre série, nous avons retrouvé 31 cas de

macrosomes, ce qui correspond a une fréquence de 5,64%.

* Hydramnios :

Plusieurs auteurs I'incriminent en cas de RPM, en effet le risque de RPM serait doublé en cas

d’hydramnios (19). AUBRIOT (23) a relevé une fréquence de 4,7%. ADISSO (18) a noté une

fréquence de 0,7%. Dans notre série, nous avons relevé 2 cas soit 0,58%.
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b) Présentations irréguliéres

Les mauvaises accommodations de la présentation foetale sont responsables d’une

tension excessive des membranes par accumulation de liquide amniotique dans la partie déclive

de I'ceuf, ce qui entraine la rupture des membranes (4).Elles sont retrouvées dans 6,3% des cas

de ruptures prématurées des membranes (1 ,18). Dans notre série, nous avons retrouvé 27 cas

de présentations irréguliéres soit une fréquence de 5,75%.
La présentation de siége est incriminée par plusieurs auteurs, AUBRIOT (23) a noté dans
son étude 11% de présentation de siége. Dans notre série, elle est retrouvée chez 21

parturientes, soit une fréquence de 4,47%.

2-4- Facteurs infectieux

La pathologie infectieuse au cours de la grossesse, qu’elle soit symptomatique ou
asymptomatique, joue un role majeur systématique et le traitement doit étre institué le plus
précocement possible afin de limiter sinon éviter les complications maternofoetales qui en
découlent (24).

a) Les Infections urinaires :

Pour S.ADISSO (18) elle est retrouvée dans 15,4% des cas de rupture prématurée des
membranes, I'infection urinaire est corrélée a la rupture prématurée des membranes, la gestante
qui a une infection urinaire, court 3 fois le risque d’avoir une rupture prématurée des
membranes.

AUBRIOT (23) avec un taux de 14% la retrouve également parmi les facteurs de risque de
rupture prématurée des membranes dans leur série .Ces pourcentages sont bien supérieurs a
celui des 7% d’infections urinaires retrouvés dans la population générale des femmes enceintes.

Dans notre expérience, nous avons noté 6 cas d’infections urinaires symptomatiques

confirmées par la bactériologie (ECBU) soit 5,04 %, sans tenir compte des cas asymptomatiques.
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Par contre EKWO et COLL (in 1) en 1993, ne retrouvent pas d’association entre les
infections urinaires et la rupture prématurée des membranes a terme. Avis partagé par FRENCH
et COLL (in 18).

b) Les infections cervicovaginales :

AUBRIOT (23) conclut que 'infection vaginale occupe une place importante parmi les
facteurs de risque de la RPM, puisque elle est retrouvée dans 21% des cas.

Pour S.ADISSO (18), I'infection cervicovaginale représente le facteur de risque le plus
fréguent dans leur série avec un taux de 18,4%. Elle est corrélée a la rupture prématurée des
membranes avec un risque multiplié par 27,62.

CAMUS (in 18) releve une fréquence de 40% concernant les infections génitales basses
(cervicales ou vaginales) qui est trés augmentée par rapport a la population témoin. Les
préléevements bactériologiques vaginaux ont été positifs d’emblée dans 21% des cas et ont isolé
3 fois un streptocoque béta hémolytique du groupe B, 2 fois des gardenella-vaginalis, 1 fois des
staphylocoques coagulase, 1 fois des colibacilles et 1 fois des proteus.

EKWO et COLL (in1) en 1993 ne retrouvent pas d’association entre les infections
cervicovaginales a chlamydia ou gonocoque et la rupture prématurée des membranes a terme.

Dans notre série, nous avons retrouvé 20 cas d’infections génitales cliniquement
diagnostiquées, soit une fréquence de 3,64%. Le prélevement bactériologique vaginal et cervical
a été pratiqué chez une parturiente et a objectivé une flore microbienne cocci Gram + en
chainette, culture positive au streptocoque du groupe viridans.

On conclut que les infections génitales (hautes et basses) peuvent, en effet, entrainer une
infection du pole inférieur de I’ceuf génératrice de rupture a court terme ou a moyen terme.
Méme si les infections génitales surviennent a distance de la grossesse, la parturiente court
deux risques : risque de réactivation d’une infection ancienne et risque de réinfection.

Les prélévements bactériologiques sont difficiles en pratique et coliteux pour nos parturientes et

pour la santé publique, c’est pourquoi nous en n’avons pas réalisé pour dépister le germe en
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cause. Toutefois, on estime que le dépistage et le traitement précoce de toute cervicovaginite

devrait faire diminuer la fréquence des RPM.

2-5- Insertion basse du placenta

La majorité des auteurs sont d’accord pour considérer I'insertion basse du placenta
comme fréquemment associée avec la RPM. BODY (21) retrouve dans son étude 3 cas de placenta
bas inséré, soit 10,7%. Pour ADSISSO (18), le placenta bas inséré est retrouvé dans 7,3% des cas.
Il existe une corrélation entre le placenta bas inséré et la rupture prématurée des membranes et
le risque de RPM est multiplié par 3,90% en cas de placenta bas inséré.

Dans notre série, nous avons trouvé 7 cas de placenta praevia, soit une fréquence de

1,27%.

2-6- Gestes endo-uterins

L'amniocenthése du second trimestre entraine un risque de RPM iatrogénique de 0,2 a
2% (1 ,2). La biopsie de trophoblaste semble étre associée a une augmentation du risque de RPM
de 0,7% (1,2). Le cerclage est considéré comme un facteur de risque, car il joue le role d'un
corps étranger et prédispose a I'infection cervicale et par ce biais, il aboutit a la fragilisation des
membranes. HADLEY (in 1) porte une attention toute particuliere sur la responsabilité du
cerclage, 7,3% de RPM sont survenues chez des parturientes cerclées. Mais pour AURRIOT (23), le
cerclage n’apparait pas comme un facteur prédisposant a la RPM puisque le pourcentage de
femmes ayant présenté une RPM était identique chez celles qui sont cerclées et celles qui ne le
sont pas.

Dans notre expérience, nous avons relevé un antécédent de cerclage parmi 549cas. Dans
tous les cas, le cerclage constitue un point d’appel indéniable a I'infection cervicale dont la
responsabilité dans la RPM n’est plus a prouver, c’est dire I'intérét de limiter les indications de

cerclage a des béances cervico-isthmiques prouvées. D’ailleurs, les auteurs insistent sur I'intérét
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du décerclage immédiat dés que le diagnostic de RPM est confirmé. (24)
En revanche, aucun exces de risque de RPM n’a été rapporté avec les rapports sexuels pendant la

grossesse et les touchers vaginaux, toutefois ces derniers augmenteraient le risque d’infections

hautes apres rupture (1, 2).

En conclusion, la détermination d’une étiologie bien précise en cas de RPM est souvent
difficile et multifactorielle, cependant, un certain nombre non négligeable de RPM reste

inexpliqué.

I1lI- DIAGNOSTIC DE LA RPM :

1- Diagnostic positif

1-1- Etude clinique :

La RPM occasionne classiquement une perte de liquide clair qui améne la patiente a
consulter. L’écoulement est le plus souvent abondant, de survenue brutale, et peut parfois se
répéter dans le temps, accru par la mobilisation transabdominale du feetus ou ses mouvements.

L’examen clinique consiste a poser un spéculum stérile de maniére a objectiver la
présence de liquide amniotique dans le cul de sac postérieur du vagin, la présence de particules

de vernix ou de méconium a terme renforcant le diagnostic de RPM. Cet examen confirme dans

plus de 90% des cas le diagnostic de RPM (30, 31).

Le toucher vaginal est donc inutile sauf si la patiente est manifestement en début de
travail et qu’il a été décidé de la laisser accoucher. De plus, une étude randomisée comparant le
délai d’accouchement aprés rupture prématurée des membranes suivant la pratique de I’examen
initiale (examen sous spéculum versus toucher vaginal) a montré une augmentation significative

du délai d’accouchement dans le groupe toucher vaginal (9,5 versus, 3,1 jours), dans le groupe
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examiné sous spéculum (18% versus 24%).

En conclusion, le toucher vaginal est délétere en cas de RPM avant terme et doit étre
proscrit chez les patientes qui ne sont pas en travail (19,30,31).

Dans un certain nombre de cas, le diagnostic reste douteux soit que le col est fermé et
long, soit que I’écoulement était abondant au départ puis il s’est tari et que I’on ne retrouve pas

au spéculum. Dans ce cas, les examens de laboratoire sont utiles sinon indispensables.

1-2- Etude paraclingiue :

a) Tests diagnostigues :

Les tests diagnostiques de la RPM sont nombreux, avec des méthodes différentes, mais
aucun d’entre eux n’a fait I'unanimité jusqu’a présent. lls ne sont utiles que si le diagnostic

clinique n’est pas évident.

- Tests a la diamine oxydase : (DAQ)

La diamine oxydase est une enzyme secrétée par le placenta, elle est présente dans le
liquide amniotique et le sang maternel dés 20SA et ce jusqu’a terme. Le test consiste a appliquer
un papier buvard dans le vagin sans aucune désinfection vulvo-vaginale préalable et en évitant
tout contact avec le col utérin (saignement entrainant des faux positifs). Le test a la diamine
oxydase représente le test de référence pour confirmer une suspicion de RPM car sa VPP est
excellente comprise entre 95 et 100%. Néanmoins, son utilisation en routine fait appel a la
disponibilité "d’un laboratoire pour effectuer le dosage radio isotopique ce qui retarde
considérablement le diagnostic. Enfin, si ce test est tres spécifique (faux positif compris entre 0
et 5%) sa sensibilité est moindre avec un taux de faux négatif compris entre 10 et 17%, le risque

dans ce cas étant de méconnaitre une véritable rupture des membranes (30,32,19).
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- Test a la nitrazine :

Le test a la nitrazine recherche une élévation du pH endocervical ou vaginal par simple
réaction colorimétrique. Le pH endocervical est normalement acide (pH<4) et devient alcalin en
présence de liquide amniotique. Ce test a une excellente sensibilité pour la majorité des auteurs,
comprise entre 90 et 97,5, un test négatif élimine pratiquement la possibilité d’'une RPM.
Néanmoins, DEMEEUS et COLL (in 30) rapportent une sensibilité moindre (81,8%) les patientes
testées dans son étude avaient une suspicion de RPM et la RPM était a posteriori considérée
comme réelle lorsque I"accouchement survenait dans les 48H. Ce test présente |I'avantage de
pouvoir étre réalisé facilement au lit du malade, permettant ainsi I'obtention d’un résultat
rapide. Enfin ce test a un taux de faux positif élevé et entraine de ce fait des hospitalisations
abusives pour RPM. (30, 19, 32).

- Prédiction de la RPM par la fibronectine foetale :

La fibronectine foetale est une protéine de la matrice extracellulaire située au niveau
des points d’ancrage du placenta et des membranes. Elle ne doit pas étre retrouvée au niveau
des secrétions cervico-vaginales entre 25 et 37SA (33).Sa sensibilité est excellente car toujours
supérieure a 90% et ceci quel que soit le terme de la grossesse, un test négatif éliminant
pratiquement la probabilité d’une RPM. A I'inverse, sa spécificité est moins bonne avec un taux
de faux positifs de 20% en moyenne. Ceci est expliqué par le fait que la majorité des études ont
été réalisées chez des patientes > 37SA, terme a partir duquel il existe une détection
physiologique de fibronectine au niveau des sécrétions cervicovaginales (30). Par contre, les
patientes testées dans I’étude de GAUCHERAND (34) avaient des termes de grossesse compris
entre 23 et 40SA, la spécificité est alors excellente (97%) avec un taux de faux positif de 3%.

- Le test de cristallisation en feuille de fougére:

Simple a réaliser et consiste a rechercher une arborisation sur le fluide vaginal étalée

sur lame. Le taux de faux positifs est élevé 30%, cristallisation survenant en présence de mucus
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cervical, de sang, et d’urines (30,19).

- Dosage de I'alpha-foetoprotéine (AFP) :

L’AFP est présente dans le liguide amniotique dés 16SA, sa concentration va ensuite
diminuer avec le terme de la grossesse. Sa sensibilité est variable dans la prédiction de la RPM
avant terme puisque le taux de faux négatif est compris entre 0 et 14%. Le taux de faux positifs
retrouvés sont également faibles par rapport aux autres méthodes de diagnostic, car il n’existe
pas ou peu d’AFP dans le sang maternel, les sécrétions vaginales, le sperme et les urines
(30,19).

- _Prédiction de la RPM par le facteur de croissance de I’insuline:

L’IGFBP1 (Insuline Growth factor Binging Protein de typel) est présente a des taux
élevés dans le liquide amniotique pendant toute la gestation. Ce marqueur présente une
excellente spécificité avec une VPP supérieur a 95% dans I’ensemble des études, un test positif
confirmant une RPM dans la plupart des cas. Sa sensibilité est également bonne comprise entre
95 et 100% (30, 19,35).

- Prédiction de la RPM par I’'HCG :

L’étude récente d’ANAI (in 30) rapporte une excellente prédiction de I'HCG, sensibilité
100%, spécificité 91,8%, VPP 82,8%, VPN 100%. Le taux positif de 8,2% est expliqué par le fait

gue I’HCG est présente a des taux élevés dans le sang et les urines maternelles.
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Tableau 47 - Comparaison des différents tests diagnostiques : (30 ,19)

Test diagnostic | Terme Avantages Inconvénients
d’utilisation
Peu sensible, peu spécifique,
Cristallisation 15 SA-Terme | Résultats immédiats
opérateur entrainé
Nécessité d’un laboratoire
DAO 20 SA - Terme Tres spécifique
spécialisé
Testa la Tres sensible
25 SA - Terme Peu spécifique
hitrazine résultat immédiat
> 24 - < 37 Treés sensible
Fibronectine
SA résultat rapide
Tres spécifique et
IG FBP 13 SA- Terme sensible
Résultat rapide
Kit individuel non
AFP 15 SA- < 37SA Tres sensible

commercialisé

Enfin, en étudiant les avantages et les inconvénients des différents tests, les résultats

montrent qu’il n’existe pas a ce jour de test idéal disponible. En pratique, le choix d’un test doit

tenir compte a la fois de sa prédiction, de sa simplicité d’utilisation, et de son colt.

b) L’échographie

Elle permet d’apprécier la quantité de liquide amniotique restant. L'oligoamnios défini

par un index de liquide amniotique inférieur a 5 cm ou mesure de la plus grande citerne

inférieur a 2 cm. Toutefois, il existe d’autres causes d’oligoamnios que la rupture prématurée

des membranes. L'échographie a I’avantage de son innocuité (17, 30).
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c) L’amnio-infusion

Elle peut étre utile dans I'exploration d’un oligoamnios ou d’un anamnios inexpliqué,
découvert au deuxieme trimestre de la grossesse. Elle permet une meilleure pénétration des
ultrasons et augmente de ce fait, les performances de I’examen échographique morphologique.
Elle peut également confirmer une RPM lorsqu’un écoulement vaginal franc survient apres
I’'amnio-infusion. Néanmoins, 'amnio-infusion est un geste technique difficile, trés spécialisé.

(36,30)

2- Diagnostic différentiel

En général, il n’y a pas de doute en cas d’écoulement abondant et persistant, mais quand

il est minime et intermittent, le diagnostic différentiel peut se poser avec (31, 27 ,3):

2-1- La rupture d’une poche amnio-choriale :

Elle est évoquée en cas d’écoulement unique et si les manceuvres de mobilisation du
feetus ne provoquent pas la reprise de cet écoulement. Ceci se voit surtout au début du travail
avec rupture d’une cavité qui se crée entre I'amnios et le chorion par clivage des deux

membranes et filtration du liquide amniotique dedans.

2-2- L’hydrorrhée déciduale :

Elle est exceptionnellement évoquée devant le caractére intermittent et rosé de
I’écoulement qui provient d’une hypersécrétion des cellules déciduales de la caduque alors que
le sac amniotique est intact.

L’épreuve de VAN-DE-VELDE est positive (I’injection intra-musculaire de bleu de

méthylene ne colore pas le liquide amniotique mais I’hydrorrhée déciduale).
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2-3- Les autres causes d’erreurs théoriques :

Elles sont assez facilement diagnostiquées et ne peuvent pas échapper a un examen
clinique minutieux ou complété par des tests para-cliniques sus—cités :
- Une incontinence urinaire d’effort

- Des leucorrhées abondantes faisant issue aprés accumulation dans le vagin.

IV- CONDUITE THERAPEUTIQUE :

La conduite thérapeutique en cas de RPM est tres discutée, sans protocole fixe, elle
dépend essentiellement de I’age gestationnel.

Nous distinguerons schématiquement 4 périodes : avant 28 semaines, entre 28 et 34
semaines, entre 34 et 37 semaines, aprés 37 semaines et ensuite nous envisagerons quelques
cas particuliers pouvant modifier ce schéma.

Les méthodes thérapeutiques dont nous disposons sont les suivants :

- L’hospitalisation avec repos au lit
- Les antibiotiques

- Les tocolytiques

- Les corticoides

- Le déclenchement du travail

- La césarienne
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1- L’hospitalisation et le repos au lit :

1-1- L’hospitalisation :

L’accord sur ce point est presque fait, la rupture prématurée des membranes entraine le
plus souvent un accouchement dans les 48 a 72 heures, I’hospitalisation initiale est justifiée afin
de tenter de réduire les conséquences d’un éventuel accouchement prématuré grace a une prise
en charge néonatale optimale (19, 37, 38). Notre attitude est I’hospitalisation systématique de
toutes les parturientes .Le probléme devient alors de savoir si, en I'absence d’accouchement
dans les 3 jours, le maintien d’une surveillance hospitaliere (au-dela de cette période) peut
améliorer le pronostic des ruptures prématurées des membranes ou bien si la simple
surveillance a domicile de ces patientes est suffisante.

Les quatre études analysées par ROZENBERG (37) montrent une issue périnatale et
maternelle comparable entre les groupes de patientes suivies a I'hopital et celles suivies a
domicile. Deux éléments viennent nuancer ces conclusions favorables a un suivi a domicile.
Premiérement, les critéeres d’éligibilité pour un suivi a domicile étaient stricts : 72 heures
minimum de stabilité a I’hopital, présentation céphalique, aucun signe de chorioamniotite
clinique, citerne de liquide amniotique > 2 cm, dilatation cervicale < 4 cm, domicile a proximité
de I'hopital. En définitive, trés peu de patientes ayant une RPM peuvent bénéficier de cette
mesure (moins de 20 pour 100).

Deuxiemement, compte tenu des effectifs il était difficile de mettre en évidence un exces
d’accidents rares mais sévéres (accouchements d’un prématuré a domicile sans pédiatre sur
place par exemple).

Les recommandations concernant la surveillance s’appuient sur les pratiques décrites
dans les études réalisées parmi les patientes suivies pour rupture prématurée des membranes. Il
est proposé de surveiller (19, 37, 53)

- Température et pouls maternel au moins une fois par jour.
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— Surveillance quotidienne des mouvements actifs feetaux.

— Monitorage cardiaque feetal quotidien ou au moins 2 fois par semaine.

— Une a deux fois par semaine la numération formule sanguine (NFS) et la CRP.
— Prélévement vaginal de liquide amniotique hebdomadaire.

— Echographie obstétricale hebdomadaire.

1-2- Le repos au lit :

Le repos au lit avec éventuelle mise en position de Trendelenbourg est 'une des
mesures thérapeutiques les plus communément prescrites pour tenter de retarder
I’accouchement et / ou de réduire le risque de survenue de complications (type procidence du
cordon) en cas de rupture prématuré des membranes. La large diffusion de cette pratique
contraste avec I’absence de preuve médicale ayant démontré son bénéfice potentiel. Il est
méme probable qu’elle puisse étre délétéere dans certaines circonstances telles que les
grossesses gémellaires en raccourcissant le délai avant accouchement par diminution chronique
du débit cardiaque et ou par stress, en renforcant I’amyotrophie et les accidents thrombo-
emboliques. Quant a la procidence du cordon, complication redoutable mais exceptionnelle,
aucune publication n’a jamais démontré le rble préventif du repos au lit a son égard. La

prescription médicale de I’alitement n’a donc pas de justification. (37,53,19).

2- L’antibiothérapie

2-1- Intérét de ’antibiothérapie :

L’intérét de I'antibiothérapie prophylactique systématique en cas de RPM est assez

discuté. Un certain nombre d’auteurs (39 ,40) préférent ne pas y recourir pour plusieurs raisons :

Le liquide amniotique présente une certaine activité antibactérienne et I'infection pourra
toujours se traiter quand elle sera déclarée. Elle peut masquer les premiers signes infectieux,

elle est coliteuse, inconfortable et parfois mal supportée, elle donne une impression de fausse
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sécurité en altérant la flore saprophyte bactérienne , elle favorise enfin la sélection de germes
résistant. Par contre, cette prévention pourrait s’appliquer a des terrains particuliers :
valvulopathie rhumatismale, diabete, corticothérapie récente ou en cours, syndrome
d’immunodépression.

Par contre, I'antibiothérapie systématique en cas de RPM d’apres F. GOFFINET(42),
permet une réduction nette de la morbidité infectieuse maternelle et néonatale. Ces résultats
bénéfiques sont par ailleurs associés a une prolongation de la grossesse trés nette. Mais, il met
en doute l'intérét des antibiotiques systématiques en cas de RPM a terme, en raison de la
nécessité de déclencher dans les heures qui suivent la RPM, cette intervention pouvant a elle
seule éviter le risque infectieux, le fait que de nombreuses équipes attendent 24 a 72 heures
avant de déclencher pourrait renforcer [I'intérét d’administrer systématiquement des
antibiotiques dans cette indication.

La méta_analyse de KENYONS (41) et de MERCER et AL (in 43), démontre de facon
catégorique que l'antibiothérapie systématique instaurée dés le diagnostic de RPM allonge le
temps de latence avant la naissance et réduit I'infection materno-feetale.

Dans notre expérience, l'antibiothérapie prophylactique a été systématique, toutes

les parturientes ont recu une antibiothérapie avant I’'accouchement.

2-2- Les antibiotiques : type, posologie et voie d’administration :

Les principaux germes responsables d’une infection materno-feetale aprés une RPM
sont représentés par le streptocoque B et les bacilles GRAM négatifs avec en premier lieu
Escherischia Coli, c’est pourquoi les antibiotiques utilisés de maniére systématique doivent étre
efficaces contre la majorité de ces germes. De plus, il est indispensable que les antibiotiques
proposés aient une bonne diffusion dans la filiaire génitale et dans le liquide amniotique.

TOWERS et AL (in 42) ont pu montrer que I’administration large d’ampicilline avait pu

réduire le nombre d’infections néonatales a streptocoque B mais que dans le méme temps les
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infections néonatales en particulier a Escherischia Coli avaient augmenté, avec une proportion
importante de germes ampicilline résistants.

Les inconvénients bien connus des antibiotiques a large spectre sont I’émergence de
germes résistants, un déséquilibre de la flore vaginale, une moins bonne tolérance et un codt
plus élevé. Cependant, I’essai de MERCER (in 41) a démontré que l'utilisation d’un antibiotique a
large spectre (érythromycine _ampicilline) par voie intraveineuse a un bénéficie maternel et
néonatal net, un des arguments en faveur d’un traitement antibiotique a large spectre, est qu’il
est probablement nécessaire d’étre actif aussi bien sur les germes gram positifs que les aérobies
et les anaérobies.

D’aprés la méta_analyse de KENYON.S (41), les pénicillines ont diminué de facon
significative les chorioamniotites, les naissances dans les 2 jours et dans les 7 jours, les
infections néonatales et les anomalies cérébrales des enfants. L’erythromycine réduisait les
naissances dans les 48 H, les besoins en oxygéne et les hémocultures positives, la combinaison
amoxicilline et acide clavulanique était également efficace pour retarder les accouchements de 2
jours et de 7 jours, mais elle était associée a une augmentation trés significative des
enterocolites necrosantes. Cette association doit donc étre évitée car on sait qu’elle selectionne
des germes comme enterobacter, citrobacter et pseudomonas, de sorte que l'intestin immature
risque d’absorber des exotoxines dangereuses pour la muqueuse (44).

Une des questions est de savoir si les bénéfices sont plus importants si on utilise des
antibiotiques par voie intraveineuse au moins dans les 24 premiéres heures associés a un
traitement d’au moins une semaine en tout (per os en général par la suite). MERCER (in 41) dans
sa méta_analyse, ne retrouve pas de différence entre les groupes des essais avec un protocole
invasif par rapport a des administrations de courte durée et ou per os uniquement. Par ailleurs,
un certain nombre d’arguments sont en faveur d’une durée de traitement courte. Aucun essai
utilisant un régime antibiotique long jusqu’a I’accouchement n’a montré de supériorité par

rapport aux autres.
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Certaines regles peuvent cependant étre recommandées avec un niveau de preuve situé
entre 4 et5:

Le choix de Il'antibiotique pourrait étre une pénicilline A ou un macrolide en cas
d’allergie. Le recours a I'acide clavulanique n’est pas souhaitable. Il n’y a pas d’argument décisif
quant a la voie d’administration (per os exclusif équivalent a intraveineux suivi de per os). En
revanche, la durée totale du traitement systématique devrait étre courte (5 a 7 jours). Il existe
par ailleurs des risques théoriques a un traitement long a type de candidose, de diarrhée, de
colite pseudomembraneuse et d’infection intra-utérine a germes résistants (45, 46 ,47).

Dans notre série la pénicilline A constitue I'antibiotique le plus prescrit: 77,13% des
parturientes ont recu une amoxicilline par voie générale 1 g/8 H en IV pendant 24-48 H puis
relai par voie orale. , 24,61% ont recu une ampicilline par voie généralel g/8 H en IV pendant

24-48 H puis relai par voie orale.

3- Le traitement tocolytique

Dans le contexte des naissances prématurées, la connaissance d’une rupture prématurée
des membranes est un facteur aggravant ajoutant aux risques de la prématurité celui de
I'infection. On sait que la tocolyse permet de prolonger la grossesse de quelques jours en
moyenne en cas de menace d’accouchement prématuré a membranes intactes. Une des contres
indications classiques de la tocolyse est la chorioamniotite . Compte tenu du risque élevé de
chorioamniotite en cas de RPM, I'usage de la tocolyse est-il recommandé ?

D’aprés l’analyse des études portant sur I'intérét de la tocolyse en situation de RPM
prématurée. Si la période de latence est allongée le bénéfice en terme de morbidité
materno_foetale n’est pas évident, en effet la morbidité néonatale et maternelle s’aggrave avec
I"allongement du délai entre la survenue de la rupture et I’accouchement. Les recommandations

portant sur le sujet suggerent que la tocolyse devrait étre limitée a une période de 48 heures au
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maximum pour permettre I'administration d’une corticothérapie efficace visant a accélérer la
maturation pulmonaire feetale. Celle-ci ne sera pas réalisée en cas de signes de chorioamniotite
et si le terme est supérieur a 34SA. Dans notre série, la tocolyse a été indiquée chez 49
parturientes, soit 34,26%. Elle a permi de maintenir la grossesse au dela de 48 heures dans
28,57% des cas. Le choix du tocolytique est le méme qu’en cas de menace d’accouchement
prématuré a membranes intactes (48,49,50). Trois classes pharmacologiques sont prescrits en
premiére ou deuxiéme ligne thérapeutique : les bétamimétiques, les inhibiteurs calciques, les
antagonistes de l'ocytocine. Ainsi les anti-inflammatoires non stéroidiens, méme s’ils sont
probablement les plus puissants tocolytiques, ne seront pas prescrits en premiére intention
compte tenu de leurs effets secondaires feetaux ou néonatals. Les progestatifs ne constituent

mieux qu’un traitement adjuvants.

4- Corticothérapie en cas de RPM avant terme

4-1- Intérét de la corticothérapie :

L’intérét d’une corticothérapie anténatale en cas de risque d’accouchement prématuré
avant 34 semaines d’aménorrhée semble acquis, en effet, elle permet une diminution des
risques de détresse respiratoire, du risque d’hémorragie intra ventriculaire, de la survenue d’une
entérocolite ulcéro-nécrosante, mais aussi de la mortalité néonatale, dans tous les cas, ces
effets sont prouvés de 26 a 34 SA (48, 51). Ceci étant considéré comme acquis, cette attitude
peut-elle étre conseillée en cas de RPM, sachant que celle-ci est réputée provoquer une avance
de maturation pulmonaire (par libération endogéne de corticoide) et majorer le risque infectieux

par I'immunosuppression due aux corticoides ?
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L’étude de CROWLEY (in 48) sur un groupe d’accouchements prématurés avec RPM
montre que les effets secondaires des corticoides sont largement compensés par leurs effets
bénéfiques : la diminution des détresses respiratoires y est trés nette, alors que le taux
d’infection néonatale n’est pas augmenté.

Dans la méta-analyse de HARDING et AL (in 20) concernant la prescription de la
corticothérapie anténatale dans un contexte de RPM, on retrouve également une réduction du
risque de syndrome de détresse respiratoire, d’hémorragie intra ventriculaire et d’entérocolite
nécrosante, sans augmentation des infections maternelles ou foetales. OHLSSON (in 48) montre
un effet négatif significatif, sous la forme d’une augmentation du risque maternel d’endométrite
argument d’une antibiothérapie associé aux corticoides. Dans notre série la corticothérapie a été
indiquée chez 94 parturientes, sans augmentation significative du risque infectieux maternel.

Bien que les corticoides soient immunosupresseurs, les doses et le mode d’administration
dans le cadre de I'accélération de la maturation pulmonaire foetale n’ont que de faibles effets sur
la morbidité infectieuse maternelle ou foetale. Cet effet négatif des corticoides sur le plan
infectieux est largement compensé par l'effet globalement positif sur le pronostic néonatal
(réduction des détresses respiratoires, des complications neurologiques, de la mortalité

néonatale) (48,51).

4-2- Modalité de la corticothérapie :

Les régles d’utilisation de la corticothérapie anténatale a visée d’accélération de la
maturation feetale commencent a étre mieux cernées, mais demandent encore a étre précisées. A
priori, le fait qu’il y ait une rupture des membranes n’en modifie pas les modalités.

Il faut choisir une molécule ne subissant pas de dégradation placentaire et ayant la
capacité de se fixer a un récepteur dans le poumon feetal : on sait maintenant que la
dexaméthasone et la bétaméthasone remplissent ces conditions (51). Faut-il préférer I'une a

I'autre ? Bien que les deux molécules soient efficaces et aient un effet similaire de réduction des
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détresses respiratoires aigués du nouveau né, il y aurait une moindre diminution de la mortalité
néonatale avec la dexaméthasone. Les résultats des méta-analyses distinguant dexaméthasone
versus placebo et bétaméthasone versus placebo sont en faveur de la bétaméthasone : la
différence de mortalité néonatale est significative pour la bétaméthasone et n’atteint pas la
signification pour la dexaméthasone (48).

Il existe une relation dose effet avec un effet seuil en dessous duquel il n’y a pas
d’efficacité. Les doses préconisées sont de 6 mg toutes les 12 heures pendant 48 heures par
voie intra-musculaire pour la dexaméthasone (SOLUDECADRON®*). Les caractéristiques
pharmacocinétiques du CELESTENE avec la composante retard (acétate de bétaméthasone)
pendant une administration répartie en 2 prises a 24 heures d’intervalle, a la dose de 12 mg lors
de chaque injection (48, 51,52).

Aucun effet adverse maternel ou feetal n’a été noté dans les divers essais randomisés
lors de I'administration d’une seule cure, a l'inverse, I'étude de FRENCH et COUL (in 48) ne
trouve pas d’intérét a la répétition des cures : ce travail montre une décroissance du poids de
naissance paralléelement a I'augmentation du nombre de cures de corticoides, réduction de la
circonférence cérébrale de 4%. De méme, les dernieres recommandations de I’Américan College
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) (in48) indiquent que compte tenu d’un possible effet
inverse en cas de répétition des doses, il semble raisonnable de ne répéter le traitement aprées la

cure initiale de corticoides qu’en cas de menace d’une naissance imminente.

5- Conduite obstétricale en fonction de I’age gestationnel

5-1- Avant 28 semaines :

Rares, avant 28 SA, elles représentent 1 a 7 pour 1000 grossesses. Les ruptures
spontanées des membranes durant le 2¢me trimestre de la grossesse, font courir au feetus trois
principaux risques :

La prématurité de sombre pronostic, I'infection avec un risque supérieur a 30% de
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chorioamniotite, les conséquences de I'oligoamnios telle I’hypoplasie pulmonaire d’autant plus
grave que l'oligoamnios sera sévere et prolongé. C’est seulement I’amélioration des techniques
périnatales qui peut réduire la mortalité et les séquelles néonatales.

La plupart des auteurs (54) sont favorables a une attitude expectative. L’administration
d’antibiotiques permet allongement du temps de latence et une diminution des infections
néonatales. Quant a la place de la tocolyse, il parait utile de prolonger la grossesse le plus
possible, mais il est reconnu que la tocolyse ne permet de gagner que 24 a 48 H. Il semble
logique en I'absence de chorioamniotite, de prescrire une corticothérapie dés 26 SA (55, 56,
57).

Autres thérapeutiques ;

L’amnioinfusion :

C’est une technique qui consiste a rétablir un volume amniotique suffisant en utilisant un
soluté par voie transabdominale afin de limiter les complications induite par I'oligoamnios
(hypoplasie pulmonaire, déformations articulaires). Cette technique pourrait donc s’avérer
particulierement intéressante pour les RPM du deuxiéme trimestre puisque c’est a cet age que
les conséquences de I'oligoamnios sont les plus sévéres. La comparaison de deux populations
de RPM avant 25 SA dont 'une a bénéficié d’amnioinfusion (29), I'incidence de I’hypoplasie
pulmonaire était significativement diminuée dans le groupe amnio-infusé. De méme, les
patientes dont la fleche amniotique reste supérieure a 2 cm grace a des amnio-infusions
répétées ont un pronostic équivalent a celles sans oligoamnios et meilleur que celles dont
I’oligoamios n’est pas corrigé par I'amnioinfusion pour une durée d’au moins 48 heures. Mais
méme s’il est probable que I'amnio-infusion soit capable de réduire le risque d’hypoplasie
pulmonaire, on ne dispose pas encore de données suffisantes pour recommander cette pratique

(26,38, 58).
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Colle biologigue ou blood-patch :

Des auteurs ont tenté d’obstruer le canal cervical pour interrompre la fuite de liquide
amniotique, d’autres ont cherché a colmater la bréche amniochoriale par I'injection d’un
mélange de cryoprécipité et de plaquettes in situ (blood-patch). Les résultats de ces quelques
observations sont suffisamment concordants pour ne pas recommander |'utilisation de colle ou
de blood-patch dans la RPM (2, 29, 54).

Dans notre série, notre conduite a été basée sur une attitude expectative avec une
surveillance rigoureuse en milieu hospitalier, prescription d’une antibioprophylaxie

systématique, la tocolyse n’a pas été systématique, sans corticothérapie.

5-2- Entre 28 et 34 semaines :

La rupture prématurée des membranes avant 34 semaines d’aménorrhées (SA) ne
conserne que 1% des grossesses. Il s’agit la d’une situation critique du fait des risques
infectieux materno-feetaux et de la prématurité.

La prise en charge de RPM selon un protocole conservateur permet de mettre en balance
la prématurité et I'infection. Cette attitude autorise la mise en place de mesures prophylactiques
telles que I'antibiothérapie, la corticothérapie, ces mesures permettent de diminuer la mortalité
et la morbidité liées a la prématurité (59 ,60).

Les bénéficies de la corticothérapie maternelle sous antibioprophylaxie de 48 heures
paraissent bien établis. La tocolyse en dehors des contres indications pendant une courte durée
n’a d’intérét que pour permettre une maturation pulmonaire foetale par corticoide. (53 ,61 ,62).

Notre attitude consiste en une surveillance en milieu hospitalier, la corticothérapie et
I’antibioprophylaxie ont été réalisées chez ces parturientes, 34 parmi 78 parturientes

appartenant a cette période ont recu un traitement tocolytique.
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5-3- Entre 34 et 37 semaines :

Les risques liés a la prématurité diminuent, mais le risque infectieux devient plus
important. C’est une situation obstétricale ou la conduite a tenir reste mal définie. En effet, deux
attitudes sont possibles sans pouvoir trancher en faveur de I'une ou de I'autre : déclenchement
systématique ou bien expectative avec antibiothérapie prophylactique systématique.

La corticothérapie n’est pas indiquée pour la majorité des auteurs (51, 53, 63).

L’étude menée par VANDERHAM D.P (64) comparant, 'induction du travail versus attitude
expectative a objectivé que l'induction du travail est une stratégie efficace et rentable
permettant de réduire le risque de la septicité néonatale.

BERNIER (20) dans son étude conclut qu’une politique interventionniste est associé a une
augmentation du taux de césarienne et de la morbidité néonatale, la prise en charge par
I'expectative tend a augmenter I'incidence de chorioamniotite.

Dans notre expérience sur 63 cas de RPM appartenant a ce groupe, notre attitude a été la

suivante :

Nous avons adopté une attitude expectative 57 fois (90%)

Nous avons déclenché le travail 6 fois (9,52%).

Nous avons réalisé une césarienne immédiate 2 fois (3,17%).

Nous avons entrepris une tocolyse 15 fois soit 23,80%.

5-4- Apres 37 semaines :

La majorité des RPM se produisent au-dela de 37 SA: 60 a 80%. Le risque infectieux
maternel et feetal lié a la rupture des membranes augmentent de maniere importante avec la
durée d’ouverture de I’ceuf, notamment au-dela de 24 heures et surtout en cas de répétition des
touchers vaginaux.

En I’absence de travail, pour ’ensemble des auteurs, la constatation de signes de
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chorioamniotite ou d’atteinte feetale contre indique I'expectative, le travail doit étre déclenché
ou une césarienne doit étre réalisée, en fonction des conditions obstétricales (66, 67, 69).

Le probleme se pose uniquement en I'absence de signes d’alertes avec de mauvaises
conditions cervicales. Plusieurs études controlées ont comparé I’expectative au déclenchement
systématique :

La méta-analyse de BOOG (in 27) compare les résultats d’une attitude de déclenchement
précoce a une attitude d’expectative de 24 a 48 heures: le déclenchement précoce
s’accompagne d’une augmentation du taux de césarienne (13 ,36% versus 9,7%), d’un taux
d’infections maternelles inchangé (10,5%, versus 11,86%), mais d’une diminution significative du
taux d’infections néonatales (1,64% versus 3,97%).

Dans [|'étude de HANNAH (65), les patientes ont été randomisées en quatre groupes :
induction par ocytocine, induction par prostaglandines vaginales, ou expectative jusqu’a 72
heures et déclenchement par ocytocine ou prostaglandine. Le taux de césariennes est équivalent
dans les différents groupes voisins de 10%, de méme que le taux d’infections néonatales (2 a
3%), mais il apparait dans les groupes induction, une diminution par rapport aux groupes
expectative de chorioamniotites (4% versus 8,6%), des fieévres aprés I’'accouchement (1,9% versus
3,6%).

Pour LADFORS (in 27), au contraire le déclenchement précoce comparé a I’expectative
s’accompagnent d’un peu plus d’infections néonatales prouvées (4/502 versus 0/510),
cependant en ce qui concerne les infections néonatales cliniques, il note une augmentation si le
délai rupture-accouchement dépasse 36 heures (11/218 versus 15/1167).

Les prostaglandines, essentiellement par voie vaginale sont proposées dans les cas ol le
score cervical n’est pas favorable. Lorsque les conditions locales sont favorables la perfusion
intraveineuse d’ocytocine est la méthode la plus utilisée. (70, 71,72).

Pour notre part, a ce terme de la grossesse, si le col est favorable le travail est déclenché

par ocytocine, en cas de col tres défavorable et s’il n’existe aucun signe infectieux (t°, CRP, NFS),
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on admet une attitude expectative sous antibiothérapie. Souvent les parturientes entrent en

travail de facon spontanée dans les 48 heures suivantes, au cas contraire un déclenchement

médicamenteux du travail sera décidé. L’échec de ce dernier conduit a la césarienne.

Tableau 48 : Maturation cervicale par les prostaglandines dans la littérature (73)

Auteur Produit et dose Voie Résultats
d’administration
DM. POLINOV | Pg E2 4mg 2 doses Augmente score de bishop de 2
1996 a 4H d’intervalle vaginale points, le risque d’hyperstimulation,
randomisée versus syntocinon diminue le délai d’accouchement
MAC KENZIE Pg E2 2mg 1 dose Méme résultats pour délai
1997 versus 2 doses a 6H vaginale maturation accouchement et le taux
randomisée d’intervalle de césarienne chez la nullipare
Pg E2 3mg 1 dose/J Méme délai maturation
Lk. TAN 1995
Versus 3 doses/J a vaginale accouchement
randomisée
4H d’ntervalle taux de césarienne idem
J . STEWART délai maturation accouchement plus
Pg E2 4mg/12H Vaginale versus
1998 court avec voie vaginale, taux de
versus 0,5mg 6H cervicale
randomisée césarienne idem
Pg E2 versus Les pg ont tendance a diminuer le
G BOOG 1995 Vaginale et
syntocinon dans taux de césarienne et le taux
méta analyse cervicale
RPM d’infections maternelles
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V- EVOLUTION

1- Durée de rupture

La période de Latence est le temps écoulé entre la RPM et I’accouchement. La durée de
la période de latence est variable selon I'dge gestationnel. En général, elle est d’autant plus
longue que la rupture a lieu loin du terme (74).

A terme, en I’absence d’induction, le travail démarre spontanément dans les 24 heures
chez 60% des patiente et dans les 72 heures chez 77% (65, 67, 68).

Nos résultats sont dans ’ensemble en accord avec ceux retrouvés dans la littérature, au
voisinage du terme, nous avons trouvé plus de la moitié des gestantes (53,44%) accouchent dans
les 48 heures, alors que loin du terme, le pourcentage élevé des accouchements est enregistré

apres 72 heures (42, 65%).

2- L’infection amniotique

L’infection intra—amniotique, représente une des conséquences les plus préoccupantes
dans la rupture prématurée des membranes.

L’infection du liquide amniotique peut évoluer vers l'infection amniochoriale ou
chorioamniotite qui constitue le stade ultime. La définition de la chorioamniotite est histologique
et bactériologique. C’est l'association de germes retrouvés et de signes inflammatoires

histologiques constatés sur les annexes ovulaires (75, 76,77).
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2-1- Fréquence de la chorioamniotite :

La fréquence de la chorioamniotite dans la rupture prématurée des membranes varie de

1a7%((27).

Tableau 49 : Fréquence de la chorioamniotite dans la rupture prématurée des membranes (27)

diagnostiqués cliniquement.

Auteurs Effectifs Nombre de chorioamniotites Fréquence
LADFORS 1385 11 0,79%
SEO 6410 106 1,65%
CARARACH 733 29 3,95%
HANNAH 5041 334 6,7%
MOZURKEWICH 7395 504 6,8%
Notre série 549 21 3,82%

Nous avons observé dans notre étude 21 cas d’infections amniotiques, soit 3,82%

2-2- Les facteurs favorisant ’infection amniotique (IA) :

Plusieurs facteurs peuvent favoriser ou majorer I'l|A en cas de RPM. Dans I'étude de

HANNAH (65) les facteurs responsables retrouvés sont :

En premier le nombre de touchers vaginaux supérieur a huit.

La durée du travail actif supérieur a 12 heures

un liquide amniotique méconial.

La primiparité

Une intervalle rupture début de travail supérieur a 24 heures.

Le portage du streptocoque B.
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2-3- Les germes_en cause :

L’infection amniotique est une infection ascendante due a des bactéries présentent au
niveau de la filiere génitale. Les germes les plus fréquemment retrouvés sont par ordre de
fréquence (78 ,79) :

Les streptocoques surtout du groupe B et les anaérobies (92% des IA) font partie
intégrante de la flore vaginale normale.

Les bacilles Gram négatifs (BGN) type entérobactéries et pyocyaniques (5%) qui ne sont
que des hotes transitoires du vagin, sont rares en I’absence d’antibiothérapie.

Autres germes classés dans les divers : Hemophilus, staphylocoque coagulase (+),

pneumocoque..., se comptent a l'unité (2,74%).

Tableau 50: Pourcentage des espéces bactériennes responsables des IA.

Germes Pourcentage
Streptocoque B 41,36%
Autres streptocoques 26%
Anaérobies 25%
BGN 4,9%

2-4 - Diagnostic _de I'IA

a) Diagnostic clinigue

le diagnostic de la chorioamniotite clinique est porté sur des criteres variables selon les
auteurs : pour NEWTON et AL (in 75), il repose sur l'association d'une fievre maternelle
supérieure a 37,8°c, et au moins 2 parmi les 5 signes suivants: tachycardie maternelle
(>100bpm) , tachycardie feetale (>160bpm), hyperleucocytose maternelle (>15000/mms3),

liquide amniotique fétide, utérus douloureux a la palpation.
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Pour MURTHA et AL (in 75) il suffit de I'un des 3 signes : température > 37,8°, tachycardie

foetale>160/mn, ou douleur utérine.

b) Para clinique.

Numeération formule sanguine (NFS):

L’élévation du nombre de globules blancs est un marqueur non spécifique d'infection

amniotique. La valeur prédictive positive (VPP) de ce test varie de 40 a 75%, la valeur prédictive

négative (VPN) de 52 a 89%. La sensibilité de ce test est insuffisante pour prédire de facon

fiable I'infection intra amniotique (75,81).

Tableau 51 - Prédiction de l'infection en cas de RPM par I'hyper leucocytose maternelle (75)

Auteurs ,seuil Nombre | Sensibilité | Spécificité | VPP | VPN Critere de Jugement
Chorioamniotite
YOON(=13000) 90 40 82 74 | 52
histologique
Culture amniotique
YOON(=13000) 90 32 82 40 | 76
positive
HAWRYLYSHYN Chorioamniotite
52 81 62 68 | 76
(>12500) histologique
Chorioamniotite
ISMAIL (>30%) 100 23 86 75 | 40
histologique
ISMAIL (>30%) 100 47 85 40 | 89 | Chorioamniotite clinique
ROMEM (=16000) 51 29 96 50 | 89 | Chorioamniotite clinique
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Dosage de la C Réactive protéine (CRP) (80, 75)

La CRP est également un marqueur non spécifique de I'inflammation ou de l'infection qui
présente l'avantage d'étre facilement disponible. Ses performances sont trés variables pour
prédire l'infection intra amniotique au cours de la RPM: sa sensibilité est variable entre 54 et
100%, spécificité 55 et 100, sa VPP: 43 et 100%, sa VPN: 50 et 100%.

La Majorité des auteurs suggérent d'utiliser un seuil élevé de 30 a 40 mg/I si un test unique est

considéré. Des valeurs

survenue d'une chorioamniotite histologique.

répétées > 20mg/l ont en revanche une bonne valeur prédictive de la

Tableau 52:: Prédiction de l'infection en cas de RPM par la CRP (75)

Auteurs seuil Nmbr | Sensibilité | Spécificité | VPP | VPN Critére de Jugement
ROMEm >2 mg/I| 51 86 82 43 97 Chorioamniotite clinique
ROMEM=>30% 16 100 100 100 | 100 Chorioamniotite clinique
YOON=7mg/I 90 54 86 83 60 Chorioamniotite histologique
YOON=7 mg/I 90 56 77 48 82 Culture amniotique positive
ISMAIL =20 mg/I 100 82 55 36 91 Chorioamniotite clinique
ISMAIL=20 mg/I 100 67 81 90 50 Chorioamniotite histologique
FARB=20 mg/I 24 80 68 40 93 Chorioamniotite histologique
FARB=20 mg/I 31 56 73 46 80 Chorioamniotite clinique
FISK=20 mg/I 51 50 81 79 53 Chorioamniotite histologique
FISK=40 mg/I 51 37 100 100 52 Chorioamniotite histologique
HAWRYLYSHYN=> Chorioamniotite histologique
43 88 96 96 89
12,5 mg/I
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Dosage de l'interleukine - 6 sérique maternelle :

L'interleukine 6 est une cytokine sécrétée précocement lors d'un processus inflammatoire
ou infectieux. Sa sensibilité et de 81%, une spécificité de 99%, une VPP de 96%, et une VPN de
95% pour la chorioamniotite clinique et histologique lorsque le taux sérique d'IL-6 est > 8mg/I.
L'intérét clinique de ce test prometteur doit étre évalué de facon prospective avant d'en
proposer une utilisation courante (75).

Le Prélevement Vaginal:

D'apres I'études comparative des résultats du prélevement vaginal et de l'examen
bactériologique du liquide amniotique et du sang foetal, un prélevement vaginal positif ne
prédit que 40% des hémocultures feetales positives, et 53% des amniocultures positives avec des
taux de faux positifs de 24 et 25% . Les auteurs concluent que le préléevement vaginal est un
mauvais reflet de l'infection intra amniotique (19 ,75).

Tests réalisés sur le liguide amniotique prélevé par amniocentése:

% Culture amniotique:

La culture du liquide amniotique est considérée comme |'examen de référence pour le
diagnostic de l'infection intra amniotique. Cependant de nombreuses questions non résolues
limitent son utilisation en pratique clinique: son innocuité aprés RPM n'est pas formellement
établie , le délai nécessaire pour obtenir la culture est de 48 heures, la conduite a tenir devant
un résultat positif chez une patiente asymptomatique n'est pas univoque, cet examen ne détecte
pas la présence d'une infection limitée a l'espace choriodécidual, le prélevement n'est possible

gue si une citerne suffisante de liquide amniotique persiste (75,79,82) .

* Examen direct (coloration de GRAM) ;

L'examen bactériologique direct du liquide amniotique prélevé par amniocentése offre
I'avantage d'une réponse rapide dans une situation potentiellement urgente. Toutefois la

sensibilité de ce test est insuffisante, en revanche la VPN du test est acceptable (75).
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%k Dosage du glucose intra—amniotique:

L'abaissement des taux de glucose est un marqueur indirect de l'infection dans différents
milieux biologiques. Les études ayant analysé ce marqueur au cours des RPM sont présents
dans le tableau 53. Les valeurs prédictives de ce test pris isolément sont insuffisantes pour une
application clinique utile (83,75).

Tableau 53 : Prédiction de l'infection en cas de RPM par le dosage de glucose sur liquide

amniotique prélevé par amniocentése (75)

Auteurs , seuil | Nombre | Sensibilité | Spécificité VPP VPN Critere de Jugement
COULTRIP Culture amniotique
136 33 48 36 55
(<0,15g/1) positive
COULTRIP Infection clinique
136 87 80 63 94
(<0,15g/1) dans les 24 heures
GAUTHIER Culture amniotique
117 73 90 90 79
(<0,17g/1) positive
ROMERO Culture amniotique
110 71 52 52 75
(<0,15g/1) positive

En conclusion sur l'utilisation de I'amniocentése aprés RPM, il s'agit du prélévement le

plus logique d'un point de vue

physiopathologique, mais on ne peut de facon réaliste

recommander son utilisation en dehors d'études cliniques définies. En effet il est souhaitable de
réaliser le préléevement avant toute antibiothérapie, donc souvent en urgence, ce qui n'est pas

réalisable dans toute maternité (75 ,84).
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Tests d'évaluation du bien étre feetal

Le comportement feetal est modifié en cas d'infection intra amniotique.

%k Analyse du rythme cardiaque foetale (RCF) :

Plusieurs études suggerent qu'un RCF aréactif et ou tachycarde est un bon marqueur

d'infection amniotique (19,75).

Tableau 54 : Prédiction de l'infection en cas de RPM par RCF non réactif et ou tachycarde (75)

Auteurs Nombre | Sensibilité | Spécificité VPP VPN Critére de Jugement
Culture amniotique
GOLDSTEIN 45 86 70 75 82
positive
chorioamniotite ou
VINTZILEOS 127 78 86 68 92
sepsis néonatal
ASRAT 108 71 76 55 87 chorioamniotite
ROUSSIS 99 75 66 30 93 chorioamniotite

%k Evaluation échographique ;

Le profil biophysique initialement proposé par MANNING évalue la quantité de liquide
amniotique, les mouvements foetaux thoraciques et distaux, le tonus feetal, la réactivité du RCF.
L'intérét de ce score a été suggéré dans la surveillance feetale aprés RPM (85).

Un profil biophysique rassurant dans les 24 heures précédant la naissance est associé a

un taux d'infection maternofoetale de 2,7% comparé a 93,7% dans le cas d'un score anomal.
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Tableau 55 : Prédiction de l'infection en cas de RPM par le Score biophysique de MANNING.

(75,86)
Auteurs Nombre | Sensibilité | Spécificité VPP VPN Critére de Jugement
Chorioamniotite clinique
DEL VALLE 68 46 95 - -
ou sepsis néonatal
Culture amniotique
GOLDSTEIN 31 77 66 51 87
positive
Chorioamniotite clinique
ROUSSIS 99 94 86 56 99
ou sepsis néonatal
Infection maternel ou
VINTZILEOS 58 80 98 92 93
foetale

VINTZILEOS et AL (in 75) retrouvent une augmentation des chorioamniotites cliniques et
des sepsis néonatals en cas d'oligoamnios sévere (plus grande citerne <1cm), avec une VPP de
67% et une VPN de 87% pour le diagnostic de I'infection materno feetale.

GONIK et AL (87) notent une association entre I'oligoamnios, la survenue d'une
chorioamniotite clinique et d'une endométrite du post partum, mais la valeur prédictive du signe
n'est pas analysé .Pour GOLDSTEIN et AL (in 75) I'oligoamnios sévére a une VPP de 51% et une
VPN de 87% pour la prédiction d'une amnioculture positive. En conclusion, la plupart des
auteurs suggerent que l'oligoamnios est un facteur de risque de choioamniotite (75, 87,88).

L'Autre parameétre du Score ayant une bonne valeur prédictive, pris isolément, semble
étre I'analyse des mouvements respiratoires dont la valeur prédictive négative pour une culture
amniotique positive et de 100% pour GOLDSTEIN et AL, de 99% pour ROUSSIS et AL (in 75).

Au total il ressort de l'analyse de la littérature que le marqueur idéal de l'infection

amniotique aprés RPM reste a découvrir. Aucun des parameétres étudiés ne possede une
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sensibilité et spécificité suffisante pour en faire a lui seul un élément décisionnel de I'extraction
feetale dans le but d'améliorer le pronostic néonatal.

Dans notre expérience, en raison de l'insuffisance des moyens, les critéres du diagnostic
sont essentiellement cliniques : Un syndrome infectieux maternel : fievre supérieur a 38°, en
dehors de toute infection intercurrente, tachycardie maternelle, tachycardie feetale (>160/min),
douleurs utérines, liquide amniotique fétide. Ainsi nous avons relevé 21 cas d’infections
amniotiques cliniques soit une fréquence de 3,82%.

Les examens complémentaires demandés pour dépister I'lA sont:
La NFS a objectivé une hyperleucocytose chez 20 parturientes soit 3,64%.
La CRP positive chez 41 parturientes soit 7,46%.

L’ERCF a objectivé un RCF pathologique chez 31 cas soit 5,64%.

2-5- Traitement institué en cas d'IA:

Le traitement antibiotique est indispensable en cas d'lA, il doit avoir un passage
transplacentaire avec une bonne concentration dans le LA, étre actif sur les germes les plus
fréquemment rencontrés et doit étre bien toléré par la mere et le foetus. Deux des antibiotiques
les plus utilisés: I'ampicilline et la gentamicine ont les rapports de concentration cordon/
maternel les plus élevés (92,52).

Tableau 56 : Concentration moyenne des antibiotiques dans les membranes placentaires

(P), le sang du cordon (C), le sang maternel (M), et leurs rapports (C/M, P/M)

Concentration (mg/I) Rapports
Antibiotiques
M C P C/M P/M
Ampicilline 17,0 12,1 4,7 0,71 0,21
Gentamicine 3,5 2,2 13,9 0,62 3,97
Cefoxitine 24,0 8,5 11,5 0,35 0,47
Ampicilline sulbactam 7,3 9,7 3,6




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

Les schémas de traitements antibiotiques proposés comme a priori efficace dans

I'infection chorioamniotique sont résumés dans le tableau 57 (92).

Tableau 57 : Schéma des traitements antibiotiques dans la chorioamniotite

Schéma Posologie

Monothérapie

Ampicilline 2glV ttes les 6heures

Cefoxitine 1-2 g IV ttes les 6 heures

Mezlocilline 3-4 g IV ttes les 4 heures

Pipéracilline 3-4 g IV ttes les 4 heures
Association

Ampicilline + 2g IV ttes les 6 heures
Aminoside 1a1,5mg/kg IV ttes les 8 heures

Dans notre expérience, on a utilisé une ampicilline a raison de 1 g ttes les 6heures par
voie intraveineuse en monothérapie, on en association avec la gentamycine a raison de 3

mg/kg /) (4cas) ou en association avec le metronidazol (Flagyl) a raison de 1g/J (6cas).

3-Procidence du cordon

La fréquence de I'association procidence du cordon rupture prématurée des membranes
varie de 0,3% a 1,7% (17). On doit donc toujours avoir cette complication présente a I'esprit de
facon a en faire le diagnostic précocement et a mettre en route le traitement.

Nous avons relevé 11 cas de procidences du cordon parmi 549 RPM soit une fréquence de

2%.
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4_Les présentations:

Dans notre série, nous avons noté :
442 présentations de sommet 94,24%.
21 présentations de siege 4,47%.
4 présentations de front 0,85%.
2 présentations de I'épaule 0,42%.
On constate qu'en plus de la présentation de sommet qui est majoritaire (94,24%),
I'incidence de la présentation de sieége 4,47.3% est élevée. Si I'on se rapporte a la littérature, la

fréquence des sieéges associés a la RPM augmente jusqu'a 11% (17,91).

5- Modalité d'accouchement:

Le choix entre la voie basse et la voie haute est en fonction du terme, des conditions
locales de la présentation, de la souffrance foetale (17,3):

Dans le cas de mise en route spontanée du travail, les enfants étant prématurés et de
petits poids, la voie basse est privilégiée dans le cas d'une présentation céphalique.

Dans le cas d'une présentation du siege, il n'existe pas de recommandations qui
imposent le recours a la césarienne. Celle-ci est discutée au cas par cas. L'accouchement par
voie basse doit étre rapide et le partogramme doit montrer un travail brillant.

Devant l'apparition de signes de souffrance feetale le mode d'accouchement privilégié est
la césarienne.

Devant l'apparition de signes de chorioamniotite le mode d'accouchement se décide au
cas par cas. Il faut privilégiés un mode d'accouchement rapide et, si le travail n'est pas avancé, la

césarienne apparait comme la voie souvent privilégiée.
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5-1- Les césariennes :

a) Fréquence

Le taux global des césariennes est généralement élevé en cas de RPM 30% (2), dans notre
série nous avons pratiqué la césarienne chez 97 parturientes parmi 549 soit une fréquence

globale de 17,66%, 452 parturientes ont accouché par voie basse soit 82,33%.

b) Indications :

Les indications de la césarienne en cas de RPM sont variables, certaines sont en relation
directe avec la RPM, d’autres sont en rapport avec des raisons obstétricales.
La dystocie dynamique, la souffrance feetale, dominent ces indications (17,20). Nos

résultats sont dans I’ensemble en accord avec la littérature.

5-2- Les extractions instrumentales par voie basse ;

La majorité des auteurs relevent une fréquence élevée des interventions obstétricales au
cours de la RPM, ceci semble étre en rapport avec une fréquence élevée de la dystocie
dynamique et de la souffrance feetale (89). Dans notre série on retrouvé 34 cas d’accouchement

par venteuse soit 7,52%, 11 cas d’accouchement par forceps soit 2,43%.

6-La délivrance

La plupart des auteurs constatent que lors de la RPM, la délivrance est souvent normale
en mode et en durée (2,90). La rétention placentaire complique 12% des RPM (1) .En effet, nous
avons observé parmi 452 accouchement par voie basse 428 qui se sont effectuées normalement
soit 94,69% il y a eu 5,31% de délivrance anormales (délivrance artificielle, révision utérine), sans

considérer les cas de césariennes ou la délivrance artificielle est systématique.




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

VI- PRONOSTIC

1- Pronostic maternel

Le pronostic maternel est lié essentiellement a I'infection.

1-1-Mortalité maternelle

Les complications maternelles graves, septicémie et choc septique conduisant les femmes
en réanimation, et pouvant étre la cause de mortalité maternelle sont rares, moins de 1% (1).
Dans notre série, nous avons observé un cas de pelvipéritonite hospitalisé en réanimation

(0,18%) mais aucun cas de décés maternel n’a été observé.

1-2-Morbidité maternelle

Le risque infectieux maternel doit toujours étre pris en considération en cas de RPM. En
effet les études montrent une élévation de la morbidité maternelle apres la rupture prématurée
des membranes, elle est a I'origine de 58 a 63 % des infections maternelles (1 ,93).

L’infection maternelle est consécutive a I'infection amniotique qui provoque une atteinte
de la caduque. Ce foyer septique est le point de départ possible de septicémie, aprés 24 heures
de ruptures, 20% des meres, deviennent fébriles (17). La fréquence de I’endométrite est estimée
entre 9 et 14% dans les RPM (93).

Le taux global des césariennes est généralement élevé en cas de RPM 30% (17). La
césarienne augmente le risque d’infection du post partum et prolonge I’hospitalisation des
femmes, la suppuration pariétale semble plus fréquente aprés RPM (94,95). Dans notre série
nous avons noté 11 cas d’infection du post partum soit une fréquence globale de 2%.

Neuf parturientes ont présenté une endométrite dans les suites de couches (1,63%), nous
avons noté une infection de paroi apres césarienne (0,18%). Ce taux faible est du au non

enregistrement des cas et a la sortie des patientes 24 heures aprées accouchement.
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2- Pronostic néonatal

2-1-Mortalité néonatale

La mortalité néonatale se situe entre 8 et 27% chez les enfants nés apres une RPM avant
terme. Elle est de 45% en moyenne dans les RPM survenues entre 16 et 28 SA. L’age
gestationnel a la naissance représente le principal déterminant de la mortalité néonatal entre 34

et 37 SA est tout de méme de 6.9/1000 versus 2.5/1000 pour des enfants nés a terme (1 ,20).
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Figure 9 : mortalité néonatale en fonction de I'dge gestationnel (17,20).

Dans notre série nous avons retrouvé une mortalité globale de 5,39%, cette valeur
représente le taux de mortalité périnatale précoce puisque les parturientes sortent 24 heures
aprés l'accouchement. Avant terme nous avons noté une fréquence de 17,57% (26 déces) a
terme, nous n’avons observé que 4 déces soit 0,98%. Nos résultats sont dans I’ensemble en
accord avec la littérature, puisque des taux élevés de mortalité sont observés dans la RPM avant

terme.
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2-2-RPM et morbidité néonatale

Elle est liée a deux grands risques :
a- la prématurité et ses conséquences

b- I'infection néonatale

a) Prématurité :

La prématurité est la premiére complication des RPM avant terme. La rupture prématurée
des membranes est responsable de 30-40% des accouchements prématurés (96). La probabilité
d’accouchement prématuré dans la semaine qui suit la RPM est de 60% avant 29 SA, 80% a 29 -
32 SA et 90% 33-36 SA (74). La RPM avant terme expose donc en priorité a la prématurité et ses
conséquences (1). Dans notre série nous avons relevé 122 prématurés soit 23,19%.

Les enfants nés prématurément ont un risque de morbidité néonatale plus important que
ceux nés a terme :

RPM avant terme et pathologie respiratoire :

La fréguence du syndrome de détresse respiratoire est estimée entre 30 et 60% (1) chez
les enfants prématurés nés apres une RPM.

% La maladie des membranes hyalines (MMH) :

Est une des complications les plus importantes de la prématurité. Elle est liée a un défaut
de surfactant pulmonaire entrainant une baisse de la compliance pulmonaire et un effet shunt
intra pulmonaire, cliniguement, elle se manifeste par une détresse respiratoire des les premieres
heures de vie. OWEN (97) montre que 57% des enfants apres RPM entre 24 et 34 SA, présentent
une MMH. Historiquement, il a été dit que la RPM accélérait la maturation pulmonaire, le stress
apparaissant comme un facteur endogéne de maturation par production de glucocorticoides
(100) .Mais différentes études n’ont pas retrouvé de corrélation entre la présence de membranes

hyalines et la RPM, c’est-a-dire que I’on retrouve un taux identique de MMH entre des patientes
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ayant présenté une RPM et des patientes n’ayant pas présenté de RPM (3, 98) .La maturation

pulmonaire n’est pas accélérée aprés la rupture prématurée des membranes (101) .

% L’hypoplasie pulmonaire :

C’est une complication grave de la RPM avant terme dont la fréquence varie de 0 a 60%.
L’age gestationnel a la rupture et le volume du liquide amniotique sont les principaux
déterminants de I’hypoplasie pulmonaire. De 13 a 60% dans les RPM avant 26 SA, elle est
exceptionnelle aprés 28 SA. L’hypoplasie pulmonaire représente surtout une cause importante
de déces dans les RPM du second trimestre de la grossesse : 13 a 78% des déces néonatales sont
attribués a I’hypoplasie pulmonaire. Elle est considérée comme une complication spécifique des
RPM trés précoces (inférieur a 26 SA) et prolongées, le plus souvent associées a un oligoamnios.
Cet oligoamnios serait a I'origine d’un déficit dans la dynamique des fluides pulmonaires (1,3,
99).

RPM avant terme et complications neurologiques :

%kLa leucomalacie périventriculaire :

Est la principale lésion retrouvée en cas de RPM. VERGANI et AL (104) dans une étude
regroupant 653 enfants nés entre 24 et 33 SA ont montré que la rupture prématurée des
membranes était un facteur de risque de leucomalacie périventriculaire ainsi que I’age
gestationnel a la naissance.

La leucomalacie périventriculaire corréspont a une entité bien définie sur le plan
anatomique. C’est une lésion ischémique cérébrale caractérisée par une nécrose de la substance
blanche périventriculaire. L’ischémie sur cette vascularisation de type terminal peut entrainer ces
lésions, mais ce sont surtout des phénoménes inflammatoires par libération d’endotoxines
bactériennes et de cytokines qui apparaissent comme les principaux acteurs dans le cas d’'une
chorioaminiotite. En effet les cytokines peuvent produire des dégats au niveau de la substance

blanche cérébrale, a ce moment il est possible de voire I'infection intra-utérin comme facteur de
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la RPM et facteur des complications neurologiques. Le taux de leucomalacie périventriculaire
varie entre 15 et 20% dans le cas de naissances prématurées de moins de 33SA dans un contexte
infectieux (98, 103, 104).

% I’hémorragie intraventriculaire :

La fréquence des hémorragies intraventriculaires varie de 11 a 18%, mais des
fréqguences plus élevées ont été rapportées lors de RPM du second trimestre : 30 a 50% (3) sa
survenue semble corrélée également au syndrome infectieux (94) les marqueurs de
I'inflammation provoqueraient des lésions endothéliales avec augmentation de la perméabilité,
fragilisation vasculaire, altération des cellules gliales (102 ,103 ,104).

RPM avant terme et complications orthopédiques :

Les déformations et ou contractures des membres sont habituellement considérés comme
une conséquence de la RPM avant terme, mais d’importantes variations de la fréquence sont
observées selon les études. Elles surviennent dans un contexte particulier associant RPM du
second trimestre, prolongée et oligoamnios. Dans ce cas de figure, la fréquence des

déformations des membres est entre 8 et 46% (3).

b) RPM et infection néonatale (INN) :

Fréquence de I’INN :

L’infection néonatale est retrouvée en moyenne dans 15% des cas aprés RPM. Le risque
d’INN est 2 a 3 fois plus élevé lors d’'une RPM qu’en son absence (1,3,105). Les risques de
I’infection sont ceux de toute infection sévere : risque de déces par choc septique ou défaillance
multi viscérale, détresse respiratoire sévere, risque de méningite et de ses séquelles
neurologiques.

Nous avons observé 25 nouveau-nés présentant des signes patents INN, soit 4,75% (les

cas latents ne sont pas inclus).
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Diagnostic de I'INN :

S’appuie sur les données de I'anamnese obstétricale (106, 107, 108) : la fievre maternelle,
I’infection urinaire maternelle, I'infection cervicovaginale, I'infection amniotique au cours du
travail, I'ouverture prolongée de la poche des eaux en effet la fréquence des infections
néonatales passe de 0,1% pour une rupture de 48 heures ou plus. Le risque d’infection est
multiplié par 2,7 apres une RPM de plus de 2 heures, le travail prolongé, les maneuvres
obstétricales locales, la multiplicité des touchers vaginaux.

Ces arguments anamnestiques doivent obligatoirement pousser I'obstétricien ou le
pédiatre a réaliser dans I'immédiat une enquéte maternofoetale avant I’apparition du syndrome
infectieux néonatale, dont les signes cliniques précoces sont en particulier: troubles
respiratoires, trouble du comportement et de I'état neurologique, troubles hémodynamiques
périphériques

La confirmation de I’INN repose sur :

e Les examens bactériologiques :

_prélévements centraux : la présence de germes dans le sang, le liquide céphalo-
rachidien ou dans les urines confirme I’INN.

_prélévements périphériques : les principaux sites habituellement prélevés sont
I'axe aéro-digestif (liquide gastrique, anus ou méconium), la peau et les
muqueuses (ombilic, aisselles, oreilles, yeux, éléments cutanés).

e Les examens biologiques :

_Hyperleucocytose, neutropénie
_Augmentation de la CRP
_Augmentation du taux du fibrinogéne
Dans notre série, le diagnostic d’'INN a été basé sur des éléments cliniques et

immédiatement apreés, les nouveau-nés furent transférés en néonatalogie pour prise en charge.
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c) Devenir a long terme. :

Il existe peu d’études sur le devenir a long terme des enfants aprés RPM. SPINILLO (in 3)
a comparé le devenir de 140 enfants nés aprés RPM. Il trouve 12 enfants sur 140 présentant des
séquelles neurologiques séveres. Aprés ajustement sur le poids de naissance et I'dge
gestationnel, il met en évidence que les enfants de la cohorte RPM présentent plus souvent des
séquelles neurologiques séveres (tétraplégie spastique et score de bayley inferieur a 71).
L’analyse multivariée met en évidence un lien entre la durée d’ouverture de I’ceuf supérieure a
48 heures et la présence d’hémorragie intraventriculaire sévere, de lésions de leucomalacie et de
séquelles neurologiques modérées a séveres. Il émet I'hypothése de I'influence d’une fonction
respiratoire déficiente (hypoplasie pulmonaire) sur le devenir de I'enfant et conclut que les
séquelles neurologiques ont certainement une causalité multifactorielle, dans le cadre de la RPM.

BURGUET (in 3) a réalisé le suivi a 2 ans de 203 prématurés de moins de 33 SA. IL trouve
que 22 enfants sur les 167 pour lesquels il a pu obtenir des informations présentent des
séquelles, dont dix des séquelles séveres. Mais surtout, il retient dans son analyse multivariée,

comme facteur de risque, la RPM de plus de 48 heures.
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La rupture prématurée des membranes est sans doute a I’heure actuelle le sujet le plus

controversé de toute I'obstétrique.

Deux types de situations tres différentes existent, selon que la RPM survient a terme, ou

prématurément avec un éventail de questions et de conduites a tenir variables selon le terme.

La prise en charge de cette pathologie permet vraisemblablement d’en diminuer les
conséquences et le diagnostic est donc primordial‘avant d’instaurer des thérapeutiques parfois

agressives.

Dans notre contexte, I’amélioration de la prise en charge de nos parturientes et la
diminution de la mortalité et la morbidité materno-feetale et néonatale passe tout d’abord par la
nécessité d’accroitre les services de consultation prénatale en vue de dépister et traiter, voire
prévenir toutes les causes de RPM, I’amélioration du plateau technique et obligatoirement par

une bonne collaboration multidisciplinaire entre les équipes obstétricales et pédiatriques.




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

RESUME

Nous présenterons dans ce travail, 549 cas de ruptures prématurées des membranes
(RPM), colligées a la maternité B du CHU MOHAMMED VI de MARRAKECH sur une période de 4
ans (de janvier 2004 a septembre 2007). De ce travail rétrospectif ressort certaines conclusions :
La RPM reste I'une des pathologies obstétricales fréquemment rencontrée, sa fréquence est de
2,37% des cas. C’est une affection de la femme jeune soit 78,49% entre 20 et 35 ans, primipare
dans 59,38% des cas, appartenant a un niveau socio-économique bas, non suivie dans 60,1%
des cas. Sur le plan étiologique, on retrouve les antécédents d’avortements dans 12,20% des
cas, d’infections urogénitales dans 11,65% des cas, les antécédents de cerclage dans 0,18% des
cas et de diabéte dans 0,36% des cas. Nous avons relevé comme facteurs mécaniques les
grossesses gémellaires avec une fréquence de 1,27%, la macrosomie soit 5,64%, les
présentations irrégulieres dans 5,75% des cas. Les facteurs infectieux sont dominés par les
infections urinaires soit 5,04% et les infections cervico-vaginales soit 3,64%. Dans
I’accouchement des parturientes ayant une RPM, le travail est marqué par une élévation du taux
de césarienne soit 17,66% dont les indications sont dominées par les souffrances feetales avec
une fréquence de 24,56% et les dystocies dynamiques soit 47,37%. Les suites de couches
maternelles sont marquées par une mortalité nulle, mais une morbidité infectieuse globale de
2%. La mortalité périnatale est observée avec une fréquence globale de 5,39% nettement élevée
avant terme soit 17,57% contre une fréquence de 0,98% a terme. La morbidité néonatale est
dominée par la prématurité soit 23,19% et I'INN soit 4,75%. La conduite obstétricale, face a la
RPM est encore tres discutée et sans protocole fixe. Nous terminons ce travail en insistant
fortement sur la nécessité d’accroitre les services de consultation prénatale en vue de dépister et
traiter, voire prévenir toutes les causes de RPM. Une hygiéne génitale et de grossesse avec une

éducation de la femme devrait diminuer I'incidence de cette pathologie de la grossesse.




Les ruptures prématurées des membranes: A propos de 549 cas

SAMMARY

We present in this work, 549 cases of premature rupture of membranes (RPM), collected in
the maternity B of Hospital MOHAMMED VI MARRAKECH over a period of 4 years (from January
2004 to September 2007). In this retrospective work it comes out that: The RPM remains a
commonly encountered obstetric diseases, its frequency is 2.37% of cases. It is a disorder of
young women is 78.49% between 20 and 35years old, primipare in 59.38% of cases, belonging to
a socio—economic level low, not followed in 60.1% of cases. On the etiology, there is history of
abortion in 12,20% of cases, of urogenitals infections in 11,65% of cases, history of strapping in
0,18%, and diabete in 0,36% of cases. W e identified the mechanicals factors as twin pregnancies
with an incidence of 1,27%, macrosomie in 5,64% of cases, irregular presentations in 5,75%. The
infectious factors are dominated by urinary tract infections in 5,04% of cases and the cervico-
vaginal infections in 3,64% of cases. The delivery of parturient with RPM is marked by high rates
of caesarean section was 17,66% which the indication is dominated by fetal suffering with a
frequency of 24,56% and the dynamic dystocia 47,37%. The maternal mortality was invalid, but
the infectious disease was 2%. The overall perinatal mortality was observed with a frequency of
5,39% markedly high before term is 17,57% against a rate of 0,98% at term. The neonatal
morbidity is dominated by prematurity 23,19% and neonatal infection 4,75%. Management of
RPM is still much discussed and without fixed protocol. We conclude this work with a strong
emphasis on the need for increased counseling services for prenatal screening and treatment or
prevention of all causes of RPM. Genital hygiene and pregnancy with an education of women

should reduce the incidence of this pathology of pregnancy.
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FICHE D EXPLOITATION

IDENTITE :
N dossier :............ N dordre:.........
Nom /prénom : ......... age :......... ans
Statut matrimonial : O mariée 0Océlibataire Niveau socioéconomique :O0bas Omoyen Oélevé
ADMISSION :
Date: ... heure :......
Référée : 0 non 0 oui
ANTECEDENTS :
Médicaux : ORAS 0O diabéte OHTA Ocardiopathie O TB K Oanémie Oautres : ......
Chirurgicaux @.........cco.coeenee.
Toxiques : ORAS 0 tabac 0 alcool Omédicaments Dautres @......cceeuenenn.
Gynécologiques : ORAS O infections urogénitales Oautres:......ccceeeevenennnn...
Obstétriques : gestité parité enfants vivants morts nés
0O RAS O Prématurité ORPM 0 Avortement
O Placenta praevia OCerclage 0 Amniocentése OChoriocenthese
GSS ACTUELLE :
DDR: ..o, agedelagss ioeeieennnnnes SA
Gss suivie : 0 non Ooui
Evolution de lagss : O normale O arisque : type de risque :...............
EXAMEN CLINIQUE A L ADMISSION :
General : T...... FC ...... FR ...... TA ... OMI .......... Poeenrenne. Tl........ labstix.........
Ex obstétrical : HU :......... CU: Onon Ooui
BCF : 0 non percus 0 percus
Ex au spéculum : OLA Oleucorrhées ORAS
TV : col : dilatation......... effacement ......... consistance ......... position ...score de bishop......
Présentation: 0O sommet Oface Obregma Ofront Otransverse
0 Siege :  Ocomplet 0 decomplet
0 Mobile Ofixée 0 engagée
Membranes :  Ofissurées O rompues : depuis combien d heures :...................
Couleur du LA : Oclair 0Oteinté Opurée de pois  Ofétide
PARACLINIQUE :
Echographie obstétricale :
BIP ...... LF...
Qtt du LA : Onormal Ooligoamnios Oanamnios  Ohydramnios

Localisation du placenta : Ofundique Obas inséré
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ERCF : Onormal Opathologique : O tachycarde 0Oa réactif Odécélération
Bilan infectieux :

NFS : GB: Onormal Ohyperleucocytose

CRP: O positive Onégative.

ECBU Ostéril 0 infection urinaire

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Mesures préventives : 0 repos O mesures d hygiene Oproscription des TV
OATB : Oamoxicilline 0 ampicilline 0 gentamycine Ometronidazol
OTocolyse

OCorticoides

OAttitude expectative (durée) : ...  heures

OEntrée spontanée en travail
ODéclenchement :Oprostaglandines
OSyntocinon

Délai entre la rupture et le début du travail : ...... heures
TRAVAIL : dystocie dynamique : O non 0 oui : Odystocie de démarrage
Fievre pendant le travail : O non O oui Odilatation stationnaire
Durée du travail:............... heures
ACCOUCHEMENT :

Mode d accouchement : O sans intervention
0 avec intervention : O ventouse O forceps O césarienne O laparotomie

Délivrance : 0O naturelle O artificielle placenta : Ocomplet Orétention
Révision utérine : Onon 0O oui hémorragie : Onon doui
Cordon : ORAS O procidence du cordon
NOUVEAU NE :
Etat a la naissance : Ovivant Omort Apgar:a 1 min... a5 min ....... sexe: O M OF Poids :.......
Aspect : 0 a terme O prématuré 0 post mature
Ex général : ORAS O infecté 0 malformé
Ex neurologique : 0 RAS danomalies @.......coooiiiiiiii

Ex de | appareil respiratoire : O RAS Odétresse respiratoire Réanimation : 0 non O oui :

SUITES DE COUCHES :
MERE : Osimples Ohyperthermie Oendométrite Opelvipéritonite Osepticémie O Infection de
paroie [0 Décés 0O autres :......
Nouveau né : O RAS O infection Odéces Dautres :......
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