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GLOSSAIRE

RPM : Rupture Prématurée des Membranes
IGFBP-1: Insulin-like Growth Factor-Binding Protein 1
SA : Semaine d’aménorrhée

MMP : Matrix MétalloProtéinases

IL : InterLeukine

TNF-a: Tumor Necrosis Factor alpha

TIMPS: Tissue Inhibitor of MetalloProtéinases
DAO: Diamine-Oxydase

ILA : Index Liquide Amniotique

SGB : Streptocoque du Groupe B

CRP : Protéine C Réactive

RR : Risque Relatif

IC : Intervalle de Confiance

OR : Odd Ratio

HAS : Haute Autorité de Santé

PG : Prostaglandines

ET : Ecart type

RAM : Rupture Artificielle des Membranes
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INTRODUCTION



INTRODUCTION

En obstétrique, la rupture prématurée des membranes (RPM) est une
complication trés fréquente qui survient dans 5 a 10% des grossesses a terme [1]. Elle
est classiquement définie par une rupture des membranes sans contractions utérines ; il

existe une phase de latence avant le début du travail.

La rupture de la poche des eaux peut étre franche avec un écoulement abondant de
liguide amniotique mais elle peut également étre plus discréte, appelée communément
« fissuration ». Dans les deux cas, cette situation doit amener la patiente a consulter le
service d’urgence de sa maternité ou le diagnostic de certitude est établi, soit grace a un

examen clinique seul, soit a I’aide d’un test biologique si le diagnostic n’est pas évident.

Le plus souvent la RPM va conduire a I’entrée en travail spontané dans les heures ou les
jours qui suivent mais elle constitue également un risque pour des pathologies

infectieuses telles que la chorioamniotite et I’infection materno-fcetale.

Les conséquences peuvent étre multiples mais sont principalement infectieuses avec un

risque augmenté de chorioamniotite et d’infections néonatales.

La prise en charge des RPM a terme n’est pas consensuelle en France et les attitudes
sont variables entre les maternités. En effet, certains sont en faveur d’un déclenchement
immédiat dans le but de limiter le risque infectieux, alors que d’autres veulent laisser
une place a I’expectative, pour diminuer la morbidité engendrée par les déclenchements

artificiels du travail.

La plupart des études retrouvées dans la littérature et traitant le sujet ont principalement
comparé 1’évolution obstétricale en fonction de 1’attitude choisie (déclenchement VS
expectative) mais sans prendre en compte I’ensemble des éléments caractérisant la
patiente a I’admission tel que le caractere franc de la rupture, la contractilité utérine, la

parité. ..




Or, la position des cliniciens concernant la conduite a tenir est tres dépendante de ces
probabilités de mise en travail spontané dans un délai imparti ou d’évolution favorable

durant la période d’expectative.

L’objectif principal de I’étude était donc d’identifier les critéres permettant de prédire
une expectative bénéfique en situation de RPM au-dela de 35 SA.

Une expectative « bénéfique » a été définie comme une entrée spontanée en travail ou
une évolution vers un score de Bishop favorable & un déclenchement par ocytocine
(Bishop >6). Dans un second temps, nous avons essayé de comparer la survenue de
complications obstétricales et néonatales en fonction de I’issue de [’expectative
(expectative bénéfique VS échec de I’expectative). Les différentes complications sont :
anomalie du RCF pendant le travail, extraction instrumentale, césarienne, apgar bas

(Apgar<7 a 5 minutes), infections néonatales. ..
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REVUE DE LA LITTERATURE

I- DEFINITION

En obstétrique, la rupture prématurée des membranes (RPM) est une complication
tres fréquente qui survient dans 5 a 10% des grossesses a terme [1]. Cette fréquence est
dépendante de la définition donnée a la RPM. En effet, elle est classiquement définie
par ’existence d’une phase de latence entre la rupture des membranes et 1’arrivée des

premieres contractions utérines qui marquent le début du travail.

Cependant, selon les auteurs, cette phase de latence peut étre plus ou moins longue dans
la définition donnée a la RPM, ce qui induit une variation d’incidence de 31% si aucun

délai n’est pris en compte, a 6% lorsque le délai dépasse 12h [2].

II-  DESCRIPTION DES MEMBRANES F(ETALES

A- Embryologie des membranes feetales

La mise en place des membranes feetales est un phénoméne complexe qui comprend les
formations de la cavité amniotique, la cavité choriale, ainsi que 1’accolement des
feuillets amnios et chorion [annexe I]. Le ceelome externe disparait ainsi, puis s’en suit
I’accolement choriodécidual. L’amnios est d’origine ectodermique. Le chorion est lui un
dérivé meésodermique qui comporte des cellules trophoblastiques persistant aprés
I’atrophie villeuse (simultanée a la croissance du sac gestationnel). La décidua est
d’origine maternelle, elle est composée de cellules d’origine endométriale et d’un

abondant tissu extracellulaire [3].




B- Structure et fonctions des membranes

a) Structure

L’amnios est la membrane la plus interne [annexe I1], elle est constituée de collagene,
majoritairement de type I, et de glycoprotéines. Ce collagene de type | est de nature
fibrillaire et s’organise en treillis au sein du feuillet compact, ce qui permet a 1’amnios
de s’allonger, de s’affiner ou de s’épandre au gré de la croissance du feetus et de ses
mouvements. L’amnios n’est ni innervée, ni vascularisée et résiste sept a huit fois plus

a I’étirement que le chorion qui contient également du collagéne et est avasculaire.

Entre I’amnios et le chorion se situe la couche spongieuse, elle effectue la transmission
entre les deux membranes feetales. En effet, elle permet a I’amnios de glisser sur le
chorion qui est solidement fixé a la caduque maternelle. Constituée de différents types
de cellules (épithéliales, trophoblastiques et mésenchymateuses) et d’une matrice a base
de collagéne de type Il principalement, elle absorbe 1’essentiel des contraintes
physiques que subissent les membranes pendant la grossesse [annexe II1]. C’est la
présence de molécules d’eau au sein d’un maillage lache riche en protéoglycanes qui

lui permet d’absorber les contraintes [4].

b) Fonctions

La principale fonction des membranes fcetales est de retenir le liquide amniotique dans
la cavité en s’adaptant aux différentes contraintes générées par le foetus, sa croissance et
les attaques extérieures. De méme, elles constituent une barriére aux infections et sont

garantes de la quasi-stérilité du liquide amniotique.

L’interface entre le chorion et la décidua permet la diffusion des nutriments vers le

versant fcetal et sert également de barriere immunologique.



I1- PHYSIOPATHOLOGIE DE LA RUPTURE PREMATUREE
DES MEMBRANES

A- Mécanismes physiologiques

L’adaptation des membranes a la croissance fcetale est le résultat d’un équilibre
permanent entre les processus physiologiques de renouvelement et de dégradation de
ces derniéres. L’intégrité des membranes est conservée jusqu’au travail. Leur résistance
croit jusqu’a 20 SA puis se stabilise jusqu’a 39 SA avant de chuter brutalement et elles

se rompent spontanément a dilatation compléte ou pendant la dilatation.

Cette rupture résulte probablement d’un amincissement focalisé, en regard du col de

I’utérus, selon deux mécanismes : la dégradation du collagene et I’apoptose cellulaire

[5].

a) La dégradation du collagéne

Les matrix métalloprotéinases (MMP) assurent la dégradation des fibres de collagenes.
Divisées en six classes [6] cette famille d’enzymes présente différentes activités. Elles
sont produites sous la forme d’une pro enzyme activée par le plasminogeéne ou une autre
MMP. Dans les membranes feetales, on les trouve essentiellement dans 1I’épithélium
amniotique et les cellules trophoblastiques chorioniques encadrant les couches

membranaires riches en collagéne [6].

La principale classe de MMP des membranes feetales est celle des gélatinases [7] avec
notamment les MMP-2 et MMP-9 ayant une activité protéolytique dirigée contre les
collagenes de type 4 et 5 de la membrane basale et le collagene interstitiel dénaturé

(gélatine).
Certains facteurs inhibent 1’activité de ces enzymes ou, a contrario, les stimulent.
- Stimulation :

Les cytokines des membranes feetales sont les facteurs essentiels d’augmentation de
I’expression des MMP. La stimulation in vitro de membranes foetales humaines par
I’interleukine-1h (IL-1h) ou le TNF-a provoque une sécrétion dose dépendante de
MMP-9 [8].



L’invasion bactérienne du liquide amniotique provoque une augmentation des MMP-9

conjointement a une augmentation du TNF-a, d’IL-1 et d’IL-6 [9].

L’expression des MMP est également stimulée par des facteurs mécaniques. Uchide a
montré qu’une corrélation existe entre I’expression de la MMP-9 et une tension exercée

sur les membranes feetales [9].
-Inhibition :

Des protéines inhibitrices, les tissue inhibitor of metalloprotéinases (TIMPS) inhibent
I’activité des MMP. Quatre d’entre elles ont été mises en évidence au sein de I’amnios
et du chorion [10, 11]

I1 convient de noter qu’une augmentation de I’activité des MMP peut résulter soit d’une

augmentation de leur expression, soit d’une diminution de 1’expression des TIMPS.

b) La mort cellulaire programmeée : 1’apoptose.

Ce phénomeéne engendre la fragmentation de la cellule. 1l est induit par de nombreux
facteurs aboutissant tous a une voie commune ou interviennent la mitochondrie, la
protéine Bcl-2 et les caspases. Ces derniéres sont activées selon une voie extrinséque et

une voie intrinseque [12].

Des signaux de mort émis par des lymphocytes cytotoxiques, des Natural killers et des

facteurs de nécrose tumoraux tels le TNF-o, activent la voie extrinseque [13].

Des facteurs comme les cassures de ’ADN, les radicaux libres, les oncogenes, la
privation de facteurs de croissance, ou encore les agents toxiques ou médicamenteux

activent quant a eux la voie intrinséque.
L’apoptose des cellules des membranes feetales peut €tre activée selon les deux voies.

Cytokines et prostaglandines sont associées au phenomeéne [14]. Kuma a mis en
évidence une augmentation des concentrations des cytokines TNF et interleukine-1B
dans le liquide amniotique pendant le travail et I’induction de I’apoptose [15]. Un
polluant tel la Tributyltin augmente la mort cellulaire programmée des cellules de

I’amnios [16].



c) Interdépendance des mécanismes

Selon des mécanismes physiologiques régulateurs mal connus, une synergie entre
apoptose et dégradation du collagéne est envisagée. La dégradation extracellulaire par
I’effet des MMP induirait ’apoptose et cette derniére pourrait initier 1’activation des
MMP [17], et les facteurs provoquant la mort cellulaire peuvent aussi augmenter la
synthése de MMP-1, MMP-2, et plus spécifiquement MMP-9 [18, 19].

B- Les facteurs de fragilisation

Les causes de RPM sont multifactorielles. La résistance des membranes est diminuée
par des facteurs constitutionnels et environnementaux. Cette baisse de résistance,
conjointement aux facteurs mécaniques associés (distension, étirement, contraction),
entraine la rupture des membranes avant le début du travail, plus ou moins t6t pendant

la grossesse.
a) L’infection

Il s’agit du mécanisme majeur de RPM [20]. Quatre voies de contamination intra-

utérines sont évoquees par ordre de fréquence décroissante :
-la voie vaginale ascendante via le col utérin
-la voie hématogeéne transplacentaire

-la voie péritonéale via les trompes de Fallope en cas d’infection intra-

péritonéale
-la voie transutérine en cas d’amniocentése

La colonisation bactérienne engendre I’infection avec réaction inflammatoire de la
décidua et des membranes feetales. Ce phénomene, en stimulant la dégradation du

collagéne, favorise la RPM selon plusieurs mécanismes :

-essentiellement par la réaction inflammatoire et la production conjointe par les

leucocytes de cytokine et d’élastase détruisant le collagéne de 1’amnios



-par libération de protéases par les germes ; ceci a été démontré in vitro pour le
staphylocoque doré, le streptocoque B, les germes de la vaginose bactérienne,

Pseudomonas, trichomonas et les entérobactéries.
-et par synthese de MMP du fait de I’endotoxine des bactéries Gram négatif

Conjointement, la présence bactérienne et ces enzymes provoquent une secrétion locale
de prostaglandines qui elle-méme déclenche contractions utérines et maturation
cervicale [21] ce qui a pour conséquence de favoriser encore plus I’infection

ascendante.

Si I’infection est un facteur majeur de RPM ce n’est toutefois pas le seul. D’ailleurs,
toutes les patientes porteuses d’une infection a germes identiques n’ont pas une RPM ni

un accouchement prématuré.

b) Facteurs génétiques

La plus ou moins grande résistance des membranes semble dépendre de facteurs
individuels, et certaines patientes auraient a ce titre une prédisposition personnelle a la
RPM. La résistance de I’amnios dépend de la qualité de son collagene comme le montre
la forme grave de la maladie d’Ehlers Danlos, qui est un facteur prédisposant a la

rupture prématurée des membranes.

c) Facteurs mécaniques

Physiologiquement, c’est au cours du troisiéme trimestre de grossesse que les

membranes se distendent le plus du fait de la croissance fcetale.

La rupture membranaire a été filmée in vitro par Arikat, et scindée en 5 phases

successives [22].
-la distension des membranes
-La séparation de I’amnios et de la choriodécidua

-la rupture de la choriodécidua,



-La distension non élastique de I’amnios
-la rupture de I’amnios.
Lors de I’accouchement, le point de rupture habituel et en regard du col.

La RPM est favorisee par une distension des membranes. C’est le cas lors
d’hydramnios, de grossesses multiples, ou de contractions utérines avant le travail. La
distension semble augmenter la production locale de prostaglandine E2 qui accroit les

contractions.

Les modifications du col qui causent un prolapsus des membranes dans 1’orifice interne

déhiscent provoquent des altérations focales et favorisent ainsi la RPM.

d) Les métrorragies

Il existe une corrélation positive entre les métrorragies des deux premiers trimestres de
grossesse et les RPM. Bien que ces métrorragies puissent signer 1’existence d’un
processus pathologique de I’espace choriodécidual, elles semblent étre un facteur direct
de RPM avec une implication de la thrombine et de la plasmine. Ainsi, la thrombine qui
intervient dans la synthése de la fibrine permet également la synthése de MMP-1 et

MMP-3 par les cellules du stroma endomeétrial.

De méme, la plasmine synthétisée apres action de la thrombine sur le plasminogéne,
active fortement la synthese de MMP-1 [23]. Les collagénases se trouvent activées par

ce phénomene et les membranes fragilisées.

Les phénomenes inflammatoires sont également aggravés par la présence de sang dans

I’espace choriodécidual favorisant le développement microbien.

e) Facteurs hormonaux

Une modification au niveau des membranes du mécanisme d’action de la progestérone
est suspectée. En effet, cette derniere a une action inhibitrice sur les contractions

utérines avec un mécanisme mettant en ceuvre au niveau membranaire deux types de



récepteurs [24]. En absence de travail, les récepteurs B prédominent, et les A en cas de
travail (phénoméne mis en évidence par Western Blot)

Une modification avant terme du rapport entre ces deux types de récepteurs pourrait
favoriser I’accouchement prématuré, sans pour autant que soient connues a ce jour les

raisons de cette modification ni le réle dans la RPM.

La progestérone par ses propriétés anti-inflammatoires intervient également dans la

prévention de la prématurité.

f) Le stress oxydatif

Tabagisme et consommation de cocaine favorisent la RPM par stress oxydatif modifiant
la concentration en collagéne en I’altérant [25]. Le stress oxydatif résulte d’une rupture
d’équilibre de la balance oxydants/antioxydants en faveur des oxydants (représenté par

les radicaux libre de 1’oxygéne) pour des raisons mal connues.

La fumée de tabac apporte des ions superoxydes, du peroxyde d’hydrogene, et du
monoxyde d’azote. Ces derniers provoquent une atteinte de la matrice du collagéne ou
une consommation d’antioxydant [26]. La prise de cocaine quant a elle pourrait
provoquer des épisodes d’ischémie et de re-perfusion responsables du stress oxydatif
[27].

IV- METHODES DIAGNOSTIQUES
A- Diagnostic clinique
a) Principe
A DI’anamnése, la patiente décrit dans 80% des cas un écoulement abondant, continu,
accru par les mouvements du feetus et maternels [28]. Elle évoque elle-méme le

diagnostic qui est facilement confirmé grace a ’examen clinique des 1I’admission dans

un service obstétrical.

10



Cet examen clinique est pratiqué a I’aide d’un spéculum stérile et non lubrifié. 1l permet
de visualiser le liquide amniotique qui s’écoule par le col, ceci étant facilité par la
mobilisation de I’utérus, le changement de position ou la toux. Le cul de sac vaginal et
la valve postérieure finissent par étre remplis par le liquide amniotique. Le recours a un

test complémentaire biologique pour confirmer le diagnostic est alors inutile [29].

b) Limites

Cependant, certaines situations rendent difficiles la visualisation de 1’écoulement de
liquide amniotique. C'est par exemple le cas lorsque la rupture est survenue depuis plus
d’une heure, avec un écoulement plus faible [30], ou en présence de sang. De méme, la
nature de 1I’écoulement peut étre difficile a préciser : urine, hydrorrhée gravidique ou

leucorrhée.

Dans une population suspecte de rupture aprés anamnése, le risque de faux négatif de
I’examen au spéculum a été estimé a 12 % [31]. Cependant, certains auteurs vont

jusqu’a évoquer un risque de 50% [32].

B- Tests para-cliniques complémentaires

Lorsque le diagnostic clinique n’est pas évident, il est nécessaire d’avoir recours a un

test para-clinique complémentaire.
Plusieurs tests ont été mis au point :

a) Le test a la diamine-oxydase (DAO) [1] :

Le DAO est une enzyme du liquide amniotique que I'on peut identifier par radio-isotope
dans les secrétions vaginales lors d'une RPM. Une bandelette de papier est introduite,
pendant une minute, dans la vagin en évitant le contact avec le col. Elle est ensuite
adressée au laboratoire qui dose le taux de DAO. Cette méthode reste le test référence
avec une excellente sensibilité et spécificité : la méthode est exacte a prés de 90%.
Cependant, son utilisation a été abandonnée a cause de la nécessité danalyses en

laboratoire avec un délai de plusieurs jours avant les résultats.
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b) Le test de cristallisation en feuille de fougére et dosage de la

fibronectine feetale:

Le prélevement est étalé sur une lame et laissé sécher a I'air. Au bout de 7 minutes, une
image en feuille de fougéres doit apparaitre. Ce test de cristallisation peut étre altéré par
la présence de sang et de mucus cervical. Sa spécificité étant donc relative on peut
affiner le diagnostic avec le dosage de la fibronectine feetale. Toutefois, ce second

examen bien que couteux n'a pas une meilleure sensibilité diagnostique.

c) Letesta lanitrazine:

Le pH endocervical est normalement acide et devient alcalin en présence de liquide
amniotique. L'élévation du pH est appréciée par un test a la nitrazine.

L'Amniocator® est un écouvillon contenant de la nitrazine qui, une fois au contact des
secrétions vaginales, se colore en jaune si le milieu est acide ou vire au bleu-vert si le
pH est devenu neutre ou alcalin. Cependant, le sang, le sperme ou les urines, peuvent
aussi entrainer une basification du milieu. Ce test a une sensibilité de plus de 90 % mais
compte pres de 20% de faux positifs [33].

d) Le test immuno-chromatographique détectant IGFBP-1

L'Insulin-like growth factor-binding protein 1 (IGFBP-1) est une protéine présente
dans le liquide amniotique tout au long de la grossesse et dont la concentration va
augmenter de maniére importante [annexe IV]. En effet, elle est 5000 fois plus
importante a terme (145000ng/mL) qu’au début de la grossesse (27ng/mL). Cependant,
elle est également présente dans le sang maternel, mais avec une concentration environ
500 fois plus faible. Elle est absente de I’urine, du sperme ou encore des sécretions

vaginales [34].

Différents tests mettent en évidence IGFBP-1 dans la cavité vaginale pour établir le
diagnostic de rupture des membranes comme par exemple Amniosign®, Actim
Prom®...

Le fonctionnement de ce dernier repose sur [’utilisation d’une bandelette
immunochromatographique, et la méthode d’utilisation [annexe V], trés simple, permet
la visualisation du résultat en 5 minutes.
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La sensibilité de ce test est de 74 a 100 % mais la sécrétion d’ IGFBP-1 par les cellules
déciduales du col pourrait entrainer un risque de faux positif avec une spécificité de 77 a
98 % [33, 34, 35]. Il s’agit du test qui est majoritairement utilisé par les différentes

maternités en cas de doute clinique de rupture des membranes.

Cependant, concernant les résultats des difféerents tests para-cliniques, il faut noter une
remarque faite par 1’équipe du CHU de Clermont Ferrand dans le Journal de
Gynécologie Obstétrique et Biologie de la Reproduction d’avril 2012 [36].

« De nombreux articles s’intéressent aux tests utilisables pour authentifier une RPM
mais la plupart ne distinguent pas les situations de diagnostic clinique eévident
(écoulement franc) de celles avec diagnostic clinique suspecté (écoulement difficile a
mettre en évidence). C’est pourtant uniquement lorsque le diagnostic clinique reste
douteux que [’'usage d’un test biologique prend toute son importance. En effet, négliger
une RPM revient a ne pas mettre en ceuvre la prise en charge médicale recommandée
pour réduire les complications tandis que retenir a tort le diagnostic expose a une prise
en charge inutile et potentiellement délétére.

Pour pouvoir conclure et recommander un test diagnostique parmi d’autres, il est
nécessaire de disposer de larges études méthodologiquement satisfaisantes
comparant prospectivement sur la méme population, avec le méme critere diagnostique,
avec mesure du test en aveugle, la valeur diagnostique des différents tests. A ce jour,
["analyse de la littérature ne nous permet pas de disposer de ces données. De nombreux

articles reprennent des séries de cas sans recueil prospectif. »

C- L’échographie

L’évaluation de la quantité de liquide par échographie est faite, soit grace a la mesure de
la plus large citerne, soit par la mesure de 1’index amniotique (ILA).

Elle peut fournir des arguments supplémentaires au diagnostic de rupture des
membranes, notamment en cas d’oligoamnios sévere ou, a fortiori, d’anamnios mais
elle ne permet pas de faire de fagon certaine le diagnostic de RPM. De méme, une
quantité¢ de liquide normale ne permet pas d’éliminer le diagnostic de rupture des

membranes [37].
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V- CONSEQUENCES DES RPM

A- Conséquences maternelles

a) Chorioamniotite

Avant la naissance, la complication maternelle la plus fréquente est la
chorioamniotique. Elle correspond a une colonisation microbienne de la cavité
amniotique apres ascension des bactéries dans le tractus génital.

L'infection amniotique est en général polymicrobienne, aérobie et anaérobie. Les
germes le plus fréquemment retrouvés sont par ordre de fréquence les mycoplasmes
(Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum), puis les germes anaérobies
(Bacteroides, Peptostreptococcus) et les germes aérobies (streptocoque du groupe B

[SGB], Escherichia coli, autres germes a Gram négatifs, Gardnerella vaginalis).

Le diagnostic est basé sur des signes cliniques non spécifiques tels qu’une température
maternelle supéricure a 38 °C, une tachycardie maternelle ou feetale, des douleurs
utérines, un liquide amniotique méconial et nauséabond, un compte de globules blancs
sanguins supérieur a 15 000, ou une augmentation de la protéine C réactive (CRP).
Malheureusement, aucun de ces signes n'est spécifique et il n'existe pas de marqueurs
précoces de l'infection amniotique. Le diagnostic est généralement porté devant une
fievre maternelle associée a Il'un des autres signes. Le prélevement de liquide
amniotique par amniocentese pour examen bactériologique avec culture est I'examen de
référence dans le diagnostic de I'infection amniotique. En pratique courante, son intérét
n'est pas démontré.

La fréquence de la chorioamniotite est variable selon la durée de la phase de latence
entre RPM et accouchement et en fonction des critéres retenus. Les taux rapportés
varient de 1 a 7 %. Dans I'étude de Hannah [38], le taux de chorioamniotite est de 6,7
%. Les facteurs responsables retrouves dans cette étude sont en premier le nombre de
touchers vaginaux supérieur a huit, la durée du travail actif supérieure a 12 heures, un
liqguide amniotique méconial, la primiparité, un intervalle rupture-début de travail

supérieur a 24 heures et le portage de streptocoque B.
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b) Infections pelviennes

Dans le post-partum, la fréquence des infections pelviennes est également augmentée.
La cause est également I'infection amniotique. Hannah rapporte 3 % d'endométrite. Les
facteurs de risque retrouves sont, en premier la chorioamniotite pendant le travail, suivi

par une durée du travail supérieure a 12 heures [38]

B- Risques pour I’enfant

a) Procidence du cordon

Le risque de procidence du cordon est augmenté en cas de rupture prématurée des
membranes, mais reste trés faible. Par exemple, dans 1’étude de Hannah [38], seulement
deux cas (sur 5041) ont été décrits durant la phase de latence ou de travail. A terme ou
proche du terme, les présentations céphaliques représentant la plus grande majorité, ce
risque de procidence du cordon est plus faible qu’avant terme. Les facteurs favorisants
sont I’hydramnios, les grossesses multiples, la grande multiparité ou encore les

disproportions foetopelviennes.

b) Infection

Bien que la rupture prématurée des membranes a terme ait un plus faible impact sur la
mortalité périnatale qu’il y a quelques années, elle reste responsable d’une augmentation

de la morbidité infectieuse néonatale.

Contrairement a la chorioamniotite, 1’état septique du nouveau-né est majoritairement
monomicrobien. Dans deux tiers des cas, le germe retrouvé est le streptocoque du
groupe B, puis Escherichia coli et enfin, loin derniére, Haemophilus influenzae et les
autres entérobactéries. Les infections anaérobies sont tres rares [20]. On distingue les
états septiques bactériologiquement prouvés (hémocultures et/ou culture du liquide
céphalorachidien et/ou d'urine positive) et les états septiques cliniques (hyperthermie,
troubles hémodynamiques ou respiratoires, hyperleucocytoses, augmentation de la
CRP).
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A la suite d’une RPM a terme, on retrouve généralement entre 1 % et 3 % d’infection
néonatale. Il faut noter que la chorioamniotite augmente cette fréquence et, par exemple,
Hannah retrouve 16% d’infection du nouveau-né en cas de chorioamniotite maternelle.
De méme, les autres facteurs de risques décrits sont: le portage maternel de
streptocoque B, le nombre de touchers vaginaux supérieur a huit et une période de

latence supérieure a 48h [38].

Sachant que la rupture franche facilite I'ascension des germes dans la cavité amniotique,
on peut s'interroger sur le fait que, en cas de rupture non franche, la membrane
résiduelle puisse jouer le réle d'une barriere protectrice face aux infections. A ce jour

aucun article retrouvé n’a de réponse a cette éventualité.

VI- PRISE EN CHARGE

A- Examens complémentaires a I’admission

Un prélévement vaginal et un examen cytobactériologique des urines sont réalisés au
cours de ’examen. La mise en culture est indispensable mais 1’obtention des résultats
nécessite 48h. Ces résultats ont alors avant tout un intérét dans la recherche de
I’étiologie de la RPM et dans I’orientation du pronostic de I’enfant. En effet, aprés 48h,
la quasi-totalité des femmes, ont soit accouché, soit sont en travail ou en cours de
déclenchement. Des tests rapide pour le dépistage du portage vaginal de streptocoque du
groupe B sont proposés, mais leur sensibilité est moyenne [39]. Les marqueurs sanguins
de I’infection tels que la CRP ou le compte des leucocytes sont peu spécifiques et ont
une sensibilité moyenne comme cela a été dit précédemment, si bien que leur intérét est
limité dans le diagnostic de chorioamniotite [40]. Une surveillance rapprochée de la

température maternelle est a prévoir en cas de RPM.

Un enregistrement du rythme cardiaque feetal est indispensable a 1’admission pour
évaluer le bien étre du feetus et déceler une éventuelle tachycardie qui peut étre signe
d’une infection. De méme, il n’est pas rare d’observer des ralentissements variables en
rapport avec une compression cordonnale. L’intérét du cardio-tocographe est double

puisqu’il permet de juger de I’activité utérine.
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Vintzileos a proposé I'utilisation du profil biophysique de Manning dans la surveillance
feetale aprés RPM et a démontré 1'existence d'une corrélation entre mauvais profil

biophysique et infection maternofoetale [41].

B) Attitude expectative vs attitude active

La prise en charge des RPM a terme ou proche du terme en France n’est pas
consensuelle et les attitudes sont variables entre les maternités. En effet, certains sont
en faveur d’un déclenchement immédiat dans le but de limiter le risque infectieux [42],
alors que d’autres veulent laisser une place a 1’expectative [43]. Comme le dit le Dr.
Rudigoz dans le journal Gynécologie Obstétrique & Fertilité « Chacune a trouvé dans

la littérature des arguments intéressants qui sont présentés sans dogmatisme » [44].

Deux périodes se sont succédées en matiere de méthode de prise en charge des RPM a

terme :

Jusqu’en 1981 il était considéré que le travail devait étre déclenché deés que le diagnostic
de RPM était pose, et ce quelles-que soient les conditions locales. De plus si le
déclenchement était inefficace ou impossible, la césarienne était préconisée [45, 46, 47].
La multiplication par trois de la mortalité périnatale pour un délai de 24 heures avec, a
contrario, une diminution de cette derniere en cas de déclenchement immédiat du
travail, justifiait cette attitude [48, 49]. Cependant les travaux fondateurs de cette

approche étaient partiellement discutables, notamment sur les points suivants :

-absence de différenciation des RPM a terme et avant terme, alors que la

prématurité est un facteur pronostique important ;

-pas de preécision systématique quant au traitement antibiotique et au moment de

sa mise en ceuvre.

De plus il est a ce jour légitime de prendre en compte les progrés réalisés en matiére de

réanimation néonatale, ainsi que 1’amélioration du pronostic de I’infection néonatale.

Dés 1981 KAPPY a remis en cause le déclenchement immédiat [50] en démontrant

qu’il augmente significativement le taux de césariennes comparativement a une attitude
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passive. Son étude prospective portait sur 150 patientes avec RPM a terme et conditions

cervicales défavorables, réparties en 2 groupes
-26 % avec déclenchement immédiat par ocytocine
-74 % avec attitude conservatrice.

Quelle que soit I’attitude obstétricale adoptée, il n’y avait pas de différence significative
en terme de morbidité infectieuse maternelle et néonatale, tandis que le taux de

césariennes était significativement plus élevé dans le premier groupe : 39% contre 12%.

L'étude la plus importante est I'étude prospective multicentrique de Hannah réalisée
entre 1992 et 1995 [38] sur 5 041 RPM a terme. Les patientes ont été randomisées en
quatre groupes : induction d'emblée par ocytocine (n =1258), induction d'emblée par
prostaglandines en gel vaginal (n =1259) ou expectative jusqu'a 72 heures et
déclenchement par ocytocine (n =1263) ou par prostaglandines (n =1261). Le taux de
césarienne est équivalent dans les différents groupes (de 10 % environ), de méme que le
taux d'infections néonatales (de 2 % a 3 %). Mais il apparait dans les groupes inductions
une diminution par rapport au groupe expectative des chorioamniotites (4 % versus 8,6
%) et des fiévres aprés I'accouchement (1,9 % versus 3,6 %).

La méta-analyse de Dare [51], réalisée dix ans plus tard, portant sur 12 études et
incluant 6814 patientes ayant rompu la poche des eaux a terme, comparant 1’expectative
a I’induction immédiate, n’a pas non plus retrouvé de différence significative relative au
risque de césarienne entre déclenchement immédiat de [’accouchement par
prostaglandines, ocytocine ou homéopathie et expectative (RR : 0,94 ; IC 95 % : 0,82-
1,08). Méme pour les femmes avec un col défavorable, le risque de césarienne n’était
pas diminué aprés un temps d’expectative (RR : 0,97 ; IC 95 % : 0,69-1,37). Le taux
de chorioamniotite ainsi que le taux d’endométrite étaient moins élevés de fagon
significative dans le groupe déclenchement immédiat (RR: 0,74; IC95%: 0,5~
0,97 pour la chorioamniotite et RR: 0,30 ; IC 95 % : 0,12-0,14 pour I’endométrite).
Aucune différence significative n’a été mise en évidence concernant le taux d’infection
néonatale et moins de nouveau-nés ont été admis en soins intensifs de facon
significative dans le groupe déclenchement immédiat (RR : 0,72 ; IC 95 % : 0,57-0,92).
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A noter que I’étude de Hannah représentait a elle seule les trois quarts des patientes de

la méta-analyse, ce qui a pu grandement contribuer a I’obtention de ces résultats.

De méme, la méta-analyse de Mozurkewich et Wolf [52] reprenait 23 études
randomisees (comprenant I'étude de Hannah) et totalisait 7 493 patientes. Elle comparait
I'expectative au déclenchement par ocytocine ou prostaglandines. Cette étude confirme
les résultats de I'étude précédente. Elle ne met en évidence aucune différence
significative dans le taux de césarienne et d'infection néonatale entre les différents
groupes. Mais l'induction par ocytocine s‘accompagne par rapport a I'expectative d'une
diminution significative du taux de chorioamniotite (OR : 0,67 ; IC a 95 % : 0,52-0,85)
et d'endométrites dans le post-partum (OR : 0,71 ; 1C a 95 % : 0,51-0,99)

Méme la récente étude néerlandaise, PPROMEXIL [53] faite en 2012, incluant
536 patientes avec une RPM entre 34 et 37SA, et comparant le déclenchement de
I’accouchement dans les 24 premiéres heures suivant la RPM et I’expectative, n’a pas
non plus permis de conclure quant au délai de déclenchement optimal afin de réduire la

morbidité materno-feetale.

Akyol a effectué une étude prospective randomisée incluant 126 patientes et a observé
un taux de césarienne significativement plus bas dans le groupe déclenchement
immédiat par ocytocine versus le groupe expectative de 24heures puis déclenchement

par ocytocine. [54]

A T’inverse, en 2011, Li a réalisé une étude rétrospective sur 579 femmes ayant rompu
la poche des eaux a terme qui retrouvait un taux de césarienne significativement moins
¢levé dans le groupe des patientes s’étant mis spontanément en travail dans les 12
heures par rapport au groupe des patientes dont I’accouchement avait été déclenché par

ocytocine apres 12 heures d’expectative [55].

En 2001, a I’initiative du CHU d’Angers, une étude a été réalisée dans la région Ouest
avec définition de 3 délais d'expectative: 6, 12 et 24 heures en évaluant les
conséquences obstétricales, maternelles et feetales [56].

lIs ont inclus au total 713 patientes. IIs n’ont pas mis en évidence de différence
significative en terme de morbidité infectieuse maternelle et feetale. Le taux de

cesarienne est significativement plus élevé dans le groupe des 6 heures (12 %). Entre 12
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et 24 heures il n’existait pas de différence statistique mais le taux était inférieur dans le
groupe des 12 heures (5,5 % versus 7,9 %). En conclusion, ils ont decidé, en cas de
RPM a terme d'adopter un délai d'expectative de 12 heures avec 2 maturations
maximum par prostaglandines en cas de conditions cervicales défavorables au vu des

résultats obtenus dans leur étude et ceux de la littérature.

L’année derniere, le CHU de Grenoble [57] a réalise une étude dont le but était de
définir le délai de déclenchement optimal en cas RPM a terme sur col défavorable
permettant de réduire le risque de césarienne et le risque d’infection materno-feetale.

Cette étude rétrospective réalisée dans deux maternités sur quatre ans comparait trois
cohortes homogenes. Toutes les patientes ayant présenté une RPM a terme sur col
défavorable (Bishop<6) sur la période donnée ont été incluses. Trois délais
d’expectative ont été définis apres la rupture : inférieur a sept heures (groupe 1), entre
sept et 12heures (groupe 2) et supérieur a 12heures (groupe 3). Les conséquences
obstétricales, maternelles et feetales ont été étudiées dans les trois groupes. Les
groupes 1, 2 et 3 comprenaient respectivement 60, 49 et 46 patientes. Concernant le
taux de césarienne, aucune différence significative n’a été observée entre les trois
groupes mais il demeurait plus bas dans le groupe 2: 6,1 % versus 18,3 % dans le
groupe let 21,7 % dans le groupe 3. Les morbidités maternelle et feetale étaient

identiques dans les trois groupes.

Etant donné que la prise en charge de ces RPM est un sujet de discussion et de
controverse obstétrical classique, les recommandations de I’HAS laissent place a un
degré de liberté pour les obstétriciens [58] :

« En cas de rupture prématurée des membranes confirmée, la conduite a tenir doit
prendre en compte le risque infectieux qui augmente avec la durée de [’exposition.

Si les conditions cervicales sont favorables, un déclenchement immédiat peut étre
envisageé a condition d’avoir réalisé une information de la femme enceinte et obtenu son

accord. Le délai d’expectative, sauf exception, ne devrait pas excéder 48 heures. »

Les conditions cervicales sont évaluées grace a 1’utilisation du score de Bishop [annexe
V1].
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Voici par exemple le choix fait par la maternité du CHU Estaing de Clermont Ferrand ;
selon le protocole « Rupture des membranes a terme ou proche du terme » :

« Si la patiente n’est pas porteuse chronique de streptocoque B ou si le dépistage n’a
pas éte réalise, il est possible d’attendre 12 a 24h avant d’entreprendre le
déclenchement. Le délai retenu sera fonction du désir de la patiente mais aussi fonction

de la charge de travail en salle d’accouchement. »

Il est important de noter qu’aucune distinction n’a été faite entre les ruptures franches
(établies par diagnostic clinique) et les ruptures insidieuses ou seul le test biologique a

permis d’établir le diagnostic.

Or, le liquide amniotique contient des prostaglandines PGE2 et

PGF2. Ces prostaglandines (PG) ont une action collagénolytique engendrant la
maturation du col par relachement de sa trame collagénique. En parallele, elles
augmentent le nombre de récepteurs utérins a 1’ocytocine et potentialisent leur effet
utérotonique.

Dans le cas d’une rupture insidieuse, 1’écoulement liquidien est bref, il se tarit
rapidement ; la libération de PG semble donc diminuée par la faible quantité de liquide

écoulé [59].

La plupart des données trouvées dans la littérature ont été établies pour des ruptures
franches de RPM avec établissement du diagnostic par la clinique seule. En effet, la
quantité de liquide écoulée était importante et suffisante pour établir le diagnostic.

A ce jour, il ne semble y avoir aucune publication qui établit le délai moyen de mise en
travail spontané lorsqu’un recours a un test biologique a été nécessaire pour établir le

diagnostic de RPM.
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MATERIELS ET METHODE

I- TYPE D’ETUDE

I1 s’agit d’une étude observationnelle a visée descriptive avec un recueil rétrospectif des

données.

I1- OBJECTIFS DE L’ETUDE

° Obijectif _principal : identifier les criteres permettant de prédire une

expectative bénéfique en situation de RPM au-dela de 35 SA.

Une expectative « bénéfique » est définie comme une entrée spontanée en travail ou une
évolution vers un score de Bishop favorable a un déclenchement par ocytocine (Bishop
>06)

A D’inverse, ’expectative est dite « non bénéfique » lorsque 1’équipe décide d’y mettre
fin, soit pour la survenue d’événements nommées « incidents », soit @ un moment ou il
n’y a ni travail spontané, ni modification cervicale suffisante pour permettre 1’usage

d’ocytocine (Bishop <6).
Les principaux incidents sont :
- anomalie du RCF
- fievre maternelle (T°>38.3)

- dégradation de la couleur du liquide amniotique

° Critéres de jugement : Travail spontané et/ou Bishop>6
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° Objectif secondaire : Comparer la survenue de complications obstétricales et

néonatales en fonction de 1’issue de I’expectative (expectative bénéfique VS échec de

I’expectative)

° Critére de jugement : Taux de complications

Les différentes complications sont : anomalie du RCF pendant le travail, extraction

instrumentale, césarienne, Apgar bas (<7 a 5 minutes), infections néonatales. ..

I11- POPULATION ET ECHANTILLON DE L’ETUDE

La population des patientes concernées par 1’étude était des femmes ayant présenté une
RPM aprés 35 SA entre le 01/01/13 et le 31/12/13, ayant accouché a la maternité du
CHU Estaing de Clermont-Ferrand, pour lesquelles une décision d’attitude expectative a

été prise.

° Les critéres d’inclusion de I’échantillon de la population choisie étaient :

° Accouchement au CHU Estaing entre le 01/01/13 et le 31/12/13
° Grossesse singleton avec feetus en position céphalique.
°RPM >35 SA

° Attitude expectative choisie

° Nos critéres d’exclusion étaient :

° Utérus cicatriciel

° Patientes avec prélevement vaginal positif a Streptocoque B ou ATCD de portage de

Streptocoque B.
° Déclenchement immédiat apres 1’admission

°Contre-indication a accoucher par voie basse
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IV- METHODE ET ANALYSE

° Recueil des données :

Les données ont été recueillies de facon rétrospective a partir des dossiers medicaux
informatisés (ICOS).

Une RPM a été classée comme « franche » a la lecture de la page d’admission du

dossier ICOS lorsque « rupture franche » a été cochée.

De méme, une RPM a été classee comme « fissuration » lorsque, dans 1’admission,

I’onglet « fissuration » a été choisi.

La méthode diagnostique a été dite « clinique » lorsqu’un écoulement franc de liquide
amniotique a été visualisé a I’examen au speculum. Dans les cas ou des Actim Prom
non pertinents ont été réalisés par la suite (Actim Prom réalisé alors qu'un diagnostic
clinique avait déja été établi), la méthode diagnostique « clinique » a été conservée.
Ainsi, les Actim Prom réalisés sans indication n’ont pas été comptabilisés dans

« diagnostic biologique ».

Les autres Actim Prom positifs faits a 1’admission ont été classés dans « diagnostic

biologique »

Les contractions utérines présentes a 1’admission ont été dites « régulieres » lorsqu’elles
ont été nommeées ainsi par le professionnel. Aucune échelle standardisée n’est a

disposition dans le dossier ICOS lors d’une admission.

Le nombre de dossiers exploités était de 206.

Les variables ont été relevées sur ordinateur a partir d’un tableur Excel. L’accord
préalable du recueil des données a été demandé au chef du pdle GORH du CHU Estaing

de Clermont Ferrand ainsi qu’a la sage-femme cadre supérieur concernée.

Le recueil s’est déroulé du 1/01/2014 au 1/03/14.
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° Analyse des données :

Les données ont été analysées par M. Bruno PEREIRA, biostatisticien & la Délégation

Recherche Clinique et Innovation du CHU de Clermont Ferrand.

Les analyses statistiques ont été réalisees avec le logiciel Stata (version 13, StataCorp,
College Station, USA).

Les données qualitatives sont exprimées en effectifs et fréquences associées et sont

comparees entre groupes indépendants par le test du Chi2 ou le test exact de Fisher.

Les données quantitatives, exprimées par la moyenne et écart-type associé, sont
comparées entre les groupes par les tests t de Student ou le test de Mann-Whitney (si

conditions du t-test non respectées).

Tous les tests statistiques sont bilatéraux et un p<0,05 est considéré comme significatif.
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RESULTATS

I- RENSEIGNEMENTS GENERAUX

A- Age moyen

Tableau | : Répartition de I’dge moyen en fonction de ’issue de I’expectative

Echec de Expectative

Moyenne I’expectative bénéfique
n=45 n=161

Age (en années) 28.6 +/- 4.8 27.8 +/-4.5 28.9 +/-4.8 0.21

La moyenne d’age est similaire dans les deux groupes. L’age n’a pas d’impact sur I’issue de
I’expectative.

B- Morphologie

Tableau |1 : Issue de I’expectative en fonction de la morphologie des patientes

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Taille (cm) 164.8 +/-6.7 165 +/-6.2 164.7 +/-6.8 0.77
Poids (kg) 64.3 +/-13.5 65.3 +/-14 64 +/-13.4 0.50
IMC 23.67 +/-5 23.96 +/-4.8 23.59 +/-5.1 0.53

La morphologie est similaire dans les deux groupes, elle n’a pas d’impact sur I’issue de I’expectative.
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C- Gestité et parité

Tableau 111 : Issue de I’expectative en fonction de la gestité et la parité
Echec de Expectative
I’expectative bénéfique

n=45 n=161
Gestité 2.02 +/-1.1 1.98 +/-1.1 2.04 +/-1.1 0.78
Parité 1.6 +/-0.8 1.4 +/-0.6 1.6 +/-0.8 0.03
Primipares 56,3 % 88,9 % 47,2 % <0,001

(n=116) (n=40) (n=76)

88, 9 % des échecs de I’expectative sont représentés par des primipares alors que seulement
47,2 % des expectatives bénéfiques correspondent a des primipares. La primiparité est donc un

facteur de risque d’échec de I’expectative. Cette différence est statistiquement significative.

D- Activite professionnelle

Tableau IV : Impact de I’exercice professionnel pendant la grossesse sur I’issue de ’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
En activité 66 % 62.2 % 67.1 % 0.54
(n=136) (n=28) (n=108)
Sans activité 44% 37.8% 329% 0.54
(n=70) (n=17) (n=53)

E- Conduite addictive

Tableau V : Impact de la consommation de tabac sur I’issue de I’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Consommation 25.2% 28.9 % 24.2 % 0.52
de tabac (n=52) (n=13) (n=39)

La consommation de tabac n’a pas d’impact sur 1’issue de I’expectative.
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I1I- ELEMENTS DE I’ADMISSION

A- Terme
Tableau VI : Impact du terme de la RPM sur I’issue de I’expectative

Echec de Expectative

Moyenne I’expectative bénéfique
n=45 n=161

Terme (SA+J) 39.4+/-1.3 39.5+4/-1.2 394 +/-1.3 0.77

B- Type de rupture prématurée des membranes

Tableau VII : Issue de I’expectative en fonction du caractere franc ou insidieux de la rupture des
membranes

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
RPM franche 73.8 % 51.1% 80.1 % <0.001
(n=152) (n=23) (n=129)
RPM fissuration 26.2% 48.9 % 19.9% <0.001
(n=54) (n=22) (n=32)

L’expectative est beaucoup plus favorable dans le cas de rupture franche par rapport aux cas
de fissurations. Cette différence est statistiquement significative.

Figure | : Comparaison des chances d’expectative bénéfique en fonction du type de RPM
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20'00% | 15,13% I'expectative 20,00% - |'expectative
10,00% - 10,00%

0,00% - 0,00% -
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C- Méthode diagnostic

Tableau VIII- Issue de ’expectative en fonction de la méthode diagnostique utilisée (clinique VS Actim
Prom)

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Clinique 80.6 % 60 % 86.3 % <0.001
(n=166) (n=27) (n=139)
Biologique 19.4 % 40 % 13.7% <0.001
(n=40) (n=18) (n=67)

L’expectative est beaucoup plus favorable dans le cas de diagnostics cliniques par rapport aux
cas de diagnostics biologiques. Cette différence est statistiquement significative.

Figure Il : Comparaison des chances d’expectative bénéfique en fonction de la méthode diagnostique
utilisée (clinique VS Actim Prom)
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Diagnostic clinique Diagnostic biologique

D- Activité utérine

Tableau IX- Issue de I’expectative en fonction de la régularité des contractions a I’admission

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Contraction réguliéres 16,0 % 11.1% 17.4 % 0.31
(n=33) (n=5) (n=28)
Contractions non régulieres 84,0 % 88.9 % 82.6 % 0.30
(n=173) (n=40) (n=133)
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L’expectative a plus de chance d’étre bénéfique en cas de contractions régulieres a I’admission. Cette
différence n’est cependant pas statistiquement significative.

E- Modifications cervicales a I’admission

Tableau X- Impact du score de Bishop sur P’issue de I’expectative

Echec de Expectative

I’expectative bénéfique
n=45 n=161

Bishop 4+/-1.7 3+/-1.2 4.3 +/-1.8 <0.001

L’expectative est plus favorable pour les patientes ayant eu un score de Bishop élevé a I’admission que
pour celles pour lesquelles il était faible. Cette différence est statistiguement significative.

Figure 111- Identification d’une valeur seuil de Bishop par courbe ROC

Bishop  Sensibilité Spécificite g1

(>=0) 100.00%  0.00%

(>=1) 98.76%  0.00% ©

(>=2) 94.41%  11.11% e

(>=3) 84.47%  33.33% z

(>=4) 63.98%  64.44% : 2

(>=5) 45.96%  88.89% =

(>=6) 27.33%  97.78% 2

(>=7) 9.32%  100.00% °

(>=8) 1.86%  100.00%

(>=10) 0.62%  100.00% L : : : :

(> 10) 0.00%  100.00% 000 020 1-s‘$fgﬁcny ore 1o
Area under ROC curve = 0.7080

La valeur seuil du score de Bishop est de 4 en termes d’indice de Youden (point de meilleur
compromis entre sensibilité et spécificité).
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Tableau XI- Impact de la dilatation a ’orifice interne du col de ’utérus sur ’issue de I’expectative

Echec de Expectative

I’expectative bénéfique
n=45 n=161

Dilatation (cm) 16+/-1 0.8 +/-0.7 1.8 +/-1 <0.001

Plus la dilatation a ’orifice interne du col est importante, plus ’expectative a de chance d’étre
favorable. Cette différence est statistiquement significative.

Figure I1V- Identification d’une valeur seuil de dilatation a I’orifice interne par courbe ROC

Dilatation OI _ Sensibilité Spécificité =]

(>=0) 100.00%  0.00% )

(>=1) 04.41%  33.33% 5]

(>=2) 60.87%  88.89% =

(>=3) 21.74%  97.78%  §° |

(>=4) 3.11%  100.00% 2|

(>=6) 0.62%  100.00% ;

(> 6) 0.00%  100.00% g 4 , | |

0.00 0.25 0.75 1.00

0.50
1 - Specificity
Area under ROC curve = 0.7948

La valeur seuil de dilatation cervicale a Porifice interne est de 2cm en termes d’indice de
Youden (point de meilleur compromis entre sensibilité et spécificité).

F- Hauteur utérine

Tableau XI1- Impact de la mesure de la hauteur utérine sur I’issue de I’expectative

TOTAL Echec de Expectative

(n=206) Pexpectative bénéfique
n=45 n=161

Hauteur utérine (cm) 325 +/-3.2 32.8 +/-2.2 324 +/-3.4 0.90

La hauteur utérine n’a pas d’impact sur I’expectative.
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I11- DEROULEMENT DU TRAVAIL

A I’issue de la période d’expectative, 55 patientes ont été déclenchées soit 26.7 % de notre
population totale. Le motif premier de déclenchement était le « délai jugé prolonge ». Le délai
moyen d’attente entre la RPM est le déclenchement était de 24.6 heures +/-7.2 heures.

A- Rupture artificielle des membranes

Tableau XIl1- Répartition de la rupture artificielle des membranes en fonction de la finalité de
P’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
RAM 27.7 % 48.9 % 21.7 % <0.001
(n=57) (n=22) (n=35)

Le taux de rupture artificielle des membranes est plus élevé pour le groupe de patientes pour lesquelles
Pexpectative était un échec. Cette différence est statistiquement significative.

Figure V- Prévalence de la rupture artificielle des membranes chez les deux groupes « expectative
bénéfique » et « échec de I’expectative ».
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B- Péridurale

Tableau XIV- Répartition de ’analgésie péridurale en fonction de la finalité de I’expectative

TOTAL Echec de Expectative
(n=206) I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Péridurale 93.2% 93.3% 93.3% 0.97
(n=192) (n=42) (n=150)

C- Durée du travail

Tableau XV- Durée moyenne du travail en fonction de la finalité de I’expectative

Echec de Expectative

I’expectative bénéfique
n=45 n=161

Durée (heures) 6.7 +/-3.4 6.9 +/- 3.6 6.6 +/-3.4 0.69

D- Durée d’ouverture de I’ceuf

Tableau XVI- Durée moyenne d’ouverture de I’ceuf en fonction de la finalité de I’expectative

Echec de Expectative

I’expectative bénéfique
n=45 n=161

Durée (heures) 24.6 +/- 15 42.7 +/-13.9 19.6 +/-10.8 <0.001

La durée moyenne d’ouverture de I’ceuf est nettement plus importante pour les patientes pour
lesquelles I’expectative était un échec. Cette différence est statistiguement significative.
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E- Direction du travail

Tableau XVII- Taux d’utilisation d’ocytocine pour la direction du travail en fonction de la finalité de
P’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Ocytocine 68.9 % 71.1% 68.3 % 0.72
(n=142) (n=32) (n=110)

Le taux d’utilisation de I’ocytocine est semblable dans les deux groupes.

F- Apparition de fiévre pendant le travail

Tableau XVI11- Répartition de la survenue de fievre pendant le travail en fonction de la finalité de
Pexpectative

TOTAL Echec de Expectative
(n=206) I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Fiévre 6.3 % 6.7 % 6.2 % 0.91
(n=13) (n=3) (n=10)

Le taux de survenu de la fiévre pendant le travail est semblable quel que soit I’issue de 1’expectative.
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G- Anomalie du rythme cardiaque feetal pendant le travail

Tableau XIX- Répartition des différentes anomalies du rythme cardiaque feetal en fonction de la finalité
de ’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
Tachycardie 8.7 % 8.9% 8.7% 0.97
(n=18) (n=4) (n=14)
Bradycardie 0% 0% 0%
(n=0) (n=0) (n=0)
Ralentissements prolongés 7.3% 22% 8.7 % 0.14
(n=15) (n=1) (n=14)
Ralentissements précoces 9.2 % 13.3% 8.1% 0.28
(n=19) (n=6) (n=13)
Ralentissements tardifs 29% 6.7 % 19% 0.09
(n=6) (n=3) (n=3)
Ralentissements variables 271.7 % 24.4 % 28.6 % 0.58
(n=57) (n=11) (n=46)
Ensemble des ralentissements 55,8 % 55,6 % 55,9 %
(n=115) (n=25) (n=90)

IV-  NAISSANCE ET POST PARTUM

A- Mode de naissance

Figure VI- Mode de naissance
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Tableaux XX- Répartition des différentes modes de naissance en fonction de la finalité de ’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique

n=45 n=161

Spontané 67.5 % 57.8 % 70.2 % 0.12
(n=139) (n=26) (n=113)

Extraction 209 % 22.2% 205% 0.8

(n=43) (n=10) (n=33)

Césarienne 111 % 20 % 8.8 % 0.035
(n=23) (n=9) (n=14)

Le taux de césarienne est nettement plus élevé pour les patientes pour lesquelles I’expectative était un
échec.

Figure VII- Motifs de césariennes
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B- Apgar

Tableaux XXI- Répartition des scores d’Apgar <7 en fonction de I’issue de I’expectative

Echec de Expectative
I’expectative bénéfique
n=45 n=161
APGAR 1min 9,7% 17,8 % 7,5 % 0.048
(n=20) (n=8) (n=12)
APGAR 5min 4,9 % 6,7 % 4,3% 0.52
(n=10) (n=3) (n=7)
APGAR 10min 1,5% 2,2% 1,2% 0.62
(n=3) (n=1) (n=2)

Le nombre de scores d’Apgar <7 est plus important dans le groupe « échec de I’expectative ».

C- Infections néonatales

Tableau XXII- Répartition du niveau de risque infectieux chez I’enfant en fonction de la finalité de
P’expectative

Echec de Expectative
I’expectative beénéfique
n=45 n=161
Colonisation 23.3% 17.8 % 24.8 % 0.54
(n=48) (n=8) (n=40)
IMF probable 8.7 % 11.1% 8.1%
(n=18) (n=5) (n=13) 0.52
IMF prouvée 1.5% 0% 1.9%
(n=3) (n=0) (n=3)
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D- Hospitalisation

Figure VIII- Nombre de jours d’hospitalisation de I’enfant en post-partum en fonction de la finalité de

I’expectative

Hospitalisation (J)

Expectative bénéfique

Echec expectative

4,8 +/-2.5

5,8 +/-5.7

B Hospitalisation (J)

L’hospitalisation néonatale dure plus longtemps en cas d’échec de I’expectative. Cette différence n’est pas

statistiguement significative (p=0.46).
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DISCUSSION

I- FORCES DE ’ETUDE

La prise en charge de la RPM est un sujet de controverse persistant et qui
continue d’alimenter les débats des obstétriciens et des sages-femmes. En effet, certains
sont en faveur d’un déclenchement immédiat pour limiter les risques infectieux alors

que d’autres veulent laisser place a 1’expectative.

Dans cette étude, nous avons essayé d’aborder le sujet sous un angle nouveau, avec pour
but d’inclure les caractéristiques des patientes dans 1’arbre décisionnel de la prise en
charge. Avec cette approche, nous espérions améliorer nos connaissances sur les
facteurs de bon et de mauvais pronostic obstétrical et ainsi aider a la prise de décision

pour la conduite a tenir.

La principale force de I’étude était le nombre assez important de dossier analysés (206

dossiers), ce qui nous a permis de réveéler des résultats statistiquement significatifs.

De méme, la prise en charge de ces RPM >35 SA était soumise a un protocole de
service, ainsi les attitudes des différents intervenants étaient comparables, ce qui a

facilité I’interprétation des données.

I1-  FAIBLESSES DE L’ETUDE

Malgré le nombre important de données analysées, 1’étude peut ne pas étre
fidelement représentative de la population nationale des femmes qui présentent une
RPM >35 SA. En effet, elle était mono-centrique et concernait uniquement sur les
patientes du CHU Estaing de Clermont-Ferrand, maternité de niveau Ill. Ceci peut
entrainer un biais de sélection, car cette maternité prend en charge la quasi-totalité des

grossesses a haut risque d’ Auvergne.
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De méme, I’analyse étant rétrospective, des biais et des difficultés se retrouvent de

maniére constante dans ce type d’étude.
Concernant le recueil des données, plusieurs difficultés sont apparues.

Pour commencer, la sélection initiale des dossiers faite par le RSPA, et conforme & nos
critéres de sélection, avait identifié 297 dossiers. Apreés ouverture et étude de chacun, il
s’est avéré que 91 dossiers ne pouvaient étre pris en compte dans 1’étude. En effet, on

retrouvait :
- 11 patientes porteuses du streptocoque B,
- 19 patientes en travail spontané des 1’admission,
- 11 utérus cicatriciels,
- 1 placenta previa,

- 27 déclenchements immédiats sans expectative (avec pour motif principal une
admission apres 24h de rupture de la poche des eaux, ou encore un liquide amniotique

teinté dés I’admission),
- 1 mutation,
- 1 césarienne des admission pour refus de déclenchement,
- Et enfin, 19 dossiers incomplets et ne permettant pas une analyse.

Globalement, les dossiers informatisés ICOS étaient correctement complétés, mais
certains éléments auraient mérité d’étre approfondis avec 1’analyse des dossiers papier,
comme par exemple la description du rythme cardiaque feetal. Ceci n’a pas pu étre fait

en raison de la contrainte temporelle.
De plus, certaines données posaient des difficultés dans le recueil, comme par exemple :

- la hauteur utérine a I’admission, qui n’était pas relevée de manicre

systématique,

- la dynamique utérine a I’admission, trés subjective et peu détaillée.

40



I11- INTERPRETATION DES RESULATS

A- Eléments n’ayant pas d’impact significatif sur [Dissue de

l’expectative

a) Population :

Les caractéristiques de notre population ont été comparées a celles de la population
générale a l’aide de I’enquéte périnatale de 2010 [60]. Elles sont globalement
semblables aux données habituelles d’une population standard, bien qu’il existe

quelques différences.

° Age (tableau I)

La moyenne d’age de notre population était de 28.6 ans (écart-type: 4.8), soit
comparable a la population de I’enquéte périnatale de 2010 (4ge moyen: 29.7 ans). Les
femmes ayant eu une expectative bénefique n’étaient que faiblement plus agées que
celles pour lesquelles ce fut un échec (28.9 ans contre 27.8 ans) sans qu’aucune

différence statistiquement significative ne soit retrouvée (p=0.21) ;

°Activité professionnelle (tableau 1V)

66% des femmes de notre étude avaient une activité professionnelle pendant leur

grossesse contre 67.2% dans la population générale.

Il semble que les femmes ne travaillant pas pendant leur grossesse aient moins de
chance d’entrer spontanément en travail (62.2 %) par rapport aux femmes ayant un

emploi (67.1 %), la valeur de p étant 0.54. Cette différence n’est pas significative.

41



° Taille, poids, IMC (tableau II)

La morphologie des patientes était globalement comparable a la population générale et
aucune influence sur I’expectative n’a ét¢ montrée. La taille moyenne était de 164.8 cm,
le poids moyen de fin de grossesse était de 64.3 kg et I'IMC de 23.67 (23.96 pour les
femmes ayant eu une expectative favorable contre 23.59 pour celles pour lesquelles ce

fut un échec).

° Tabac (tableau V)

Concernant la consommation de tabac, 25.2% des femmes de notre population fumaient
pendant la grossesse contre seulement 17.1% dans la population générale. Cette
constatation n’est absolument pas surprenante étant donné que le tabac est identifié
comme facteur de risque de rupture prématurée des membranes depuis maintenant de
nombreuses années. Ceci a été mis en avant dans de nombreuses études et détaillé dans

notre revue de la littérature.

Cependant, on peut noter que 1’addiction au tabac était présente chez 28.9 % des
femmes pour lesquelles I’expectative était un échec contre 24.2 % pour les autres. Cette

différence n’est cependant pas statistiquement significative (p=0.52).

b) Admission
° Terme (tableau VI)

Dans notre étude, la rupture prématurée des membranes survenait en moyenne pour un
terme de 39 SA+4j (ET=1,3). Nous rappelons que toutes les patientes ayant présenté

une RPM avant 35 SA était exclues de cette étude.

Contrairement a ce que 1’on pourrait suspecter, le terme ne semble pas étre a prendre en

compte comme indicateur d’une issue favorable ou défavorable de 1’expectative.

En effet, le terme moyen de RPM pour les patientes dont 1’expectative était bénéfique

était de 39 SA+4j (ET=1.3) alors qu’il était de 39 SA+5j (ET=1.2) pour les autres.
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° Hauteur utérine (tableau XI)

Avant toute chose, il faut noter la mauvaise observance de la mesure de la hauteur
utérine a ’admission. En effet, sur les 206 dossiers, seulement 149 patientes ont eu une
mesure de la hauteur utérine notée dans le dossier ICOS, soit 28% de données

manguantes.

La hauteur utérine moyenne était de 32,5 cm dans notre population avec respectivement
32,4 cm et 32,8 cm dans nos groupes « expectative bénéfique » et « expectative non

bénéfique ». Cette différence n’est pas significative (p=0,90)

° Activé utérine (tableau VIII)

L’¢tude de la description de I’activité¢ utérine faite a ’admission n’a pas retrouvé de
différence statistiquement significative (p=0,31) concernant I’issue de I’expectative
(contractions utérines décrites comme réguliéres dans 11,1% en cas d’expectative non

bénéfique contre 17,4% en cas d’expectative bénéfique).

Ce résultat est cependant a nuancer compte tenu de la description trés subjective de la
contractilité faite dans le dossier informatisé et trés « professionnel dépendant ».
Aucune échelle standardisée n’est a disposition dans le dossier ICOS lors d’une

admission.

B- Facteurs prédictif d’une expectative bénéfique

° Parité et gestité (tableau I11)

En 2010, 43.4 % des femmes étaient des primipares et 33.9 % des deuxiémes pares.
Dans notre étude, les primipares représentaient 56,3 % de notre population et la parité
moyenne ¢était de 1,6. Elle était de 1.4 pour celles dont I’expectative fut un échec contre
1.6 pour celles dont I’expectative fut bénéfique. Cette différence était significative
(p=0.03). De plus, 88,9 % des échecs de l’expectative €taient représentés par des

primipares alors que seulement 47,2 % des expectatives bénéfiques correspondaient a
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des primipares. La primiparité est donc un trés important facteur de risque d’échec de

I’expectative. Cette différence est statistiquement significative.

Ainsi notre étude semble montrer que plus la parité est €¢levée, plus I’expectative a de

chances d’étre bénéfique.

Il en est de méme pour la gestité (moyenne de 2.02) avec 1.98 de moyenne (expectative
non bénéfique) contre 2.04 (expectative bénéfique), mais cette différence n’est pas
statistiquement significative (la valeur de p étant de 0.78). De plus, la gestité est
forcément une source de biais dans I’arbre décisionnel car il est classique pour le
déclenchement de ne tenir compte que de la parité c'est-a-dire d'un antécédent de

dilatation du col.

° Caractére franc de la rupture de la poche des eaux (tableau VII, figure I)

Il s’agit d’un point clé mis en avant par notre etude. En effet, 73,8% des femmes de
notre population ont eu une rupture de la poche des eaux décrite comme « franche »
dans le dossier. Pour ces patientes, 84,9% se sont mis spontanément en travail ou ont eu

un score de Bishop de fin d’expectative >6 et 15,1% n’ont pas eu cette issue favorable.

A Dinverse, pour les 54 autres patientes (26,2% de la population totale), seulement
59,3% ont eu une expectative favorable (et 40,7% ont eu un déclenchement ou une

cesarienne avant travail).
Tous ces résultats sont statistiquement significatifs avec une valeur de p<0,001.

En d’autres termes, la rupture franche était présente chez 80,1% des expectatives

bénéfiques contre seulement 51,1% des expectatives non bénéfiques (p<0,001).

On peut trés clairement en conclure que la fissuration de la poche des eaux est un
indicateur péjoratif de mise en travail spontané. Voici la théorie introduite dans notre

revue de la littérature :

«Le liquide amniotique contient des prostaglandines PGE2 et PGF2. Ces
prostaglandines (PG) ont une action collagénolytique engendrant la maturation du col
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par relachement de sa trame collagénique. En parallele, elles augmentent le nombre de
récepteurs utérins aux ocytociques et potentialisent leur effet utérotonique.

Dans le cas d’une rupture insidieuse, [’écoulement liquidien est bref, il se tarit
rapidement ; la libération de PG semble donc diminuée par la faible quantité de liquide

écoulé [59]. »

° Méthode diagnostique (tableau VIII, figure 1)

Dans notre étude, il s’avere que 40 diagnostics biologiques ont été réalisés, mais un
nombre plus important de fissurations ont été diagnostiquées. Il est probable que
certains professionnels aient conclu & une fissuration dans le cas ou un écoulement de
liqguide amniotique ait été visualisé a 1’examen clinique mais qu’une membrane

amniotique résiduelle ait été percue au toucher vaginal.
En connaissance de ce point, voici ce que notre étude a pu mettre en avant :

80,6% de notre population a eu un diagnostic établi par 1’examen clinique. Parmi ces
patientes, 83,7% ont eu une expectative bénéfique et 16,3% ont subi un déclenchement

0U une césarienne avant travail.

A Dl’inverse, sur les 40 femmes (19,4%) pour lesquelles 1’utilisation d’un test biologique

était requise, seulement 55% ont eu une expectative favorable.

De ces différents résultats, on peut en conclure que lorsque le recours a un Actim Prom
est nécessaire pour établir le diagnostic, la période d’expectative a de grands risques de

ne pas étre favorable avec ni entrée spontanée en travail ni évolution vers un bishop >6.
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° Bishop et dilatation a [ orifice interne du col (tableau XX, XI, figure 111, 1V)

A D’admission, nos patientes avaient un score de Bishop égal en moyenne a 4.
Conformément a nos attentes, le groupe « expectative non bénéfique » avait un score de
bishop plus faible (bishop=3 ET=1,2) que le groupe «expectative bénéfique »
(bishop=4,3 ET=1,8). Cette différence est statistiquement significative (p<0,001).

De méme, a I’admission, la dilatation moyenne du col a ’orifice interne était de 1,6
(ET=1) avec une trées nette différence entre les deux groupes puisqu’elle était seulement
de 0,8 (ET=0,7) pour les femmes ne se mettant pas en travail spontané ou dont le score
de Bishop reste inférieur a 6, contre 1,8 chez les patientes pour lesquelles ce fut le cas.

Cette différence est statistiquement significative (p<0,001).

La valeur seuil du score de Bishop est de 4 en termes d’indice de Youden (point de
meilleur compromis entre sensibilité et spécificité) et la valeur seuil de dilatation

cervicale a I’orifice interne est de 2cm selon le méme indice.

On peut en conclure qu’a la fois le score de Bishop et la dilatation a I’orifice interne du
col sont de bons indicateurs de prédiction de 1’issue de 1’expectative, avec une force
plus marquée pour la dilation a I’orifice interne cervical.

En effet, une variation de 1,3 de Bishop (sur une échelle pouvant aller de 0 a 13) est
moins importante qu’une variation de presque 1 cm de dilatation, sachant que les
patientes qui ne sont pas en travail ont une ouverture du col a I’orifice interne qui se

situe généralement entre O et 3.

C- Influence de D’issue de l’expectative sur le déroulement du

travail, la naissance et le post partum

° Péridurale (tableau X1V)
Dans notre étude, 93,2% des femmes ont bénéficié¢ d’une péridurale pendant le travail.

Lors de I’enquéte périnatale de 2010, il avait été évalué a 77,8% la part des femmes qui

avaient également fait ce choix.
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Nous pouvons faire plusieurs suppositions pour expliquer ce phénomene :

- les contractions utérines sont-elles plus douloureuses en cas de rupture

prématurée des membranes ?

- l’attente de mise en travail durant 1’expectative joue-t-elle un role dans la
décision de la patiente ? L’état psychologique et le sentiment de confiance personnel

sont-ils dégradés en cas d’attente importante ?

- ’enquéte de périnatalité de 2010 refléte I’ensemble des maternités de France,
tous niveaux confondus, avec des demandes qui sont différentes de la part des patientes

concernant I’analgésie péridurale

Nous retrouvons le méme pourcentage de péridurale, que la patiente ait eu une

expectative bénéfique ou qu’elle ait subi un déclenchement.

° Ocytocine (tableau XVII)

Nous retrouvons également une plus forte utilisation d’ocytocine pour diriger le travail

dans notre population (68,9%) que dans la population francaise en 2010 (63,9%).

° Rupture artificielle des membranes (tableau XllII, figure V)

Le taux de rupture artificielle des membranes était de 27 ,7%. Une RAM était nécessaire
chez 48,9% des femmes ayant eu une expectative non bénéfique contre seulement
21,7% chez celles pour lesquelles ce fut bénéfique. Cette différence, statistiquement
significative (p<0,001) est en parfait accord avec les conclusions faites précédemment a
propos des chances plus faibles d’entrée spontanée en travail chez les femmes qui ont

fissuré la poche des eaux, par rapport a celles qui ont eu une rupture franche.
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° Déclenchement

Le taux moyen de déclenchement était de 26,7% (19,7% dans 1’enquéte de périnatalité
de 2010) avec une durée moyenne d’expectative de 24,6 heures, conformément au
protocole de service « Rupture des membranes & terme ou proche du terme » :

«[...] il est possible d’attendre 12 a 24h avant d’entreprendre le déclenchement. Le
délai retenu sera fonction du désir de la patiente mais aussi fonction de la charge de

travail en salle d’accouchement.

°Durée du travail et de [’ouverture de I ’ceuf (tableaux XV, XVI)

La durée moyenne du travail était de 6,7 heures (ET=3,4) avec une différence
statistiquement non significative (p=0,69) entre les patientes ayant eu un travail
spontané (moyenne=6,6 heures, ET=3,4) et celles ayant subi un déclenchement
(moyenne=6,9 heures, ET=3,6). L’issue de I’expectative ne semble donc pas influer sur
la durée du travail.

Par contre, il est certain que la durée totale d’ouverture de I’ceuf est beaucoup plus
importante dans le cas ou I’expectative était un échec. En moyenne, elle était de 42.7
heures pour ces patientes contre seulement 19.6 heures pour celle dont I’expectative

était favorable. Cette différence est statistiquement significative (p<0,001).

° Risque infectieux (tableaux XVIII, XXI1)

Etant donné que le risque infectieux augmente avec la durée d’ouverture de 1’ceuf, on
aurait pu s’attendre a une augmentation des infections néonatales dans le groupe « échec
de D’expectative ». Fait étonnant, sur 1’ensemble des infections chez [’enfant
(colonisation, infection probable et infection prouvée), seulement 18,8 % appartiennent

au groupe « échec de I’expectative ».

Les fissurations de la poche des eaux représentant une grande part des patientes pour

lesquelles 1’expectative était un échec, nous pouvons nous demander si le risque
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infectieux est plus fort en cas de rupture franche qu’en cas de fissuration. La membrane

restante joue-t-elle un réle de « barriere » contre les germes ?

De méme, en cas d’échec d’expectative, la durée moyenne d’ouverture de I’ceuf était de
42,7 heures (ET=13,9h) contre 19,6 heures (ET=10,8h) en cas d’expectative bénéfique.
Une antibioprophylaxie étant mise en place dés 48h d’ouverture de 1’ceuf dans la
maternité de notre étude, un plus grand nombre de patientes du groupe « échec de

I’expectative » ont pu recevoir des antibiotiques pendant le travail.

Au total, 23.3 % des patientes de notre étude avaient eu un enfant avec une colonisation
par des germes retrouvés a la naissance, 8.7 % avaient eu une infection probable et enfin

1.5 % avaient eu une infection prouvée.

13 patientes avaient eu de la fievre pendant le travail et la répartition était homogeéne
dans les deux groupes « expectative bénéfique » (6.2%) et « échec de I’expectative »
(6.7%).

° Anomalies du rythme cardiaque feetal (tableau XI1X)

Dans I’ensemble, le nombre d’anomalies du rythme cardiaque fcetal était comparable
dans les deux groupes (55,6 % contre 55,9 %). Cependant, les différentes anomalies du
rythme cardiaque feetal étaient reparties de fagon trés inégales dans les deux groupes. En
effet, alors que les patientes dont I’expectative était un échec semblent plus exposées
aux ralentissements précoces (13.3% des patientes ont eu ce type de ralentissements
contre seulement 8.1% dans le groupe «expectative bénéfique ») ainsi qu’aux
ralentissements tardifs (6.7% contre 1.9%), il semble que ce soit I’inverse pour les
ralentissements variables (24.4% contre 28.6%) et prolongés (2.2% contre 8,7%).
Aucune de ces différences n’est statistiquement significative et aucune donnée dans la

littérature ne semble expliquer ce phénomene.
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°Mode de naissance (figure VI, VI, tableau XX)

Le taux d’accouchement spontané était supérieur dans le groupe « expectative
bénéfique » (70.2%) par rapport au groupe « échec de I’expectative » (57.8%). Bien que

statistiquement non significatif, ce phénomeéne s’explique par :

- un nombre plus élevé d’extraction instrumentale dans ce méme groupe (22.2%
contre 20.5% dans le groupe « expectative bénéfique », cette différence n’étant pas
statistiquement significative p=0.8). Pour rappel, la répartition de la parité était quasi

homogéne dans les deux groupes et ne peut donc pas constituer un biais.

- un taux supérieur de césarienne pour les femmes qui ne sont pas entrées
spontanément en travail ou dont le score de Bishop est resté inférieur a 6. (20% contre
8.8% dans le groupe « expectative bénéfique », cette différence étant statistiquement

significative p=0.035)

Etant donné que I’ensemble des césariennes ont été réalisées pendant le travail et non
pas pendant la période d’expectative ou de déclenchement, cette augmentation de risque

reste valable jusqu’a la naissance (figure V)

°Apgar (tableau XXI)

Globalement, on peut noter un nombre plus important de scores d’ Apgar inférieurs a 7
dans le groupe de patientes pour lesquelles I’expectative était un échec avec une
différence qui tend a se lisser au fur et & mesure du temps. En effet, cette différence est
plus importante pour le score d’Apgar a 1 minute de vie (17,8 % des « échecs de
I’expectative » contre 7,5 % des « expectative bénéfique ») que pour I’Apgar a 5
minutes (6,7 % contre 4,3 %) et a 10 min (2,2 % contre 1,2 %).

Cette différence n’est cependant pas statistiquement significative pour les scores
d’Apgar a 5 minutes de vie (qui est le marqueur premier jugeant 1’adaptation a la vie
extra utérine) et ces différences peuvent probablement s’expliquer par un taux

d’extractions et de césariennes plus important dans le groupe « échec de I’expectative ».
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°Durée d’hospitalisation du nouveau-né (figure VIII)

Dans notre étude, I’hospitalisation était moins prolongée dans le cas d’une expectative
bénéfique par rapport au groupe « échec de I’expectative ». Cette différence d’un jour
entier n’est cependant pas significative (p=0.46) mais semble renforcer le sentiment

global de I’augmentation de complication en cas d’expectative non bénéfique.

IV- PROJET D’ACTION

A travers notre étude, nous avons essayé d’éclaircir nos connaissances des

ruptures prématurées des membranes a terme et proche du terme (> 35 SA).

Ce besoin d’étudier les caractéristiques propres a chaque patiente est né de I’impression
clinique que certains facteurs jouent un réle prépondérant dans le devenir des patientes
qui présentent une RPM apreés 35 SA. Il nous a alors paru essentiel d’identifier les
facteurs prédictifs d’une expectative bénéfique et d’étudier les conséquences de ’issue
de cette expectative.

A ce jour, il existe un protocole standardisé au CHU Estaing (« Rupture des membranes
a terme ou proche du terme ») dans lequel un degré de liberté est laissé aux obstétriciens
concernant la décision du déclenchement (« il est possible d’attendre 12 a 24h avant
d’entreprendre le déclenchement. Le délai retenu sera fonction du désir de la patiente
mais aussi fonction de la charge de travail en salle d’accouchement. »).

Jusqu’a maintenant, les obstétriciens et sages-femmes se basaient sur leur expérience
personnelle et sans élément concret a exposer. De ce fait, les informations transmisses

aux patientes n’¢€taient pas toujours identiques.

Or, nous savons que le vécu des patientes est grandement conditionné par la clarté de
I’information qu’elles ont recue aux multiples étapes de leur prise en charge. Il nous a
donc paru essentiel de diffuser les points clés qui ressortent de notre étude aux différents
acteurs de leur parcours, notamment les sages-femmes qui, rappelons-le, sont les
premiéres a etablir le diagnostic de RPM et qui ont pour role la transmission d’une
information claire et précise aux patientes, et aux obstetriciens (qui eux décident du

bien-fondé de I’expectative, de sa durée et d’un éventuel déclenchement).
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En connaissance de cela, et étant donné que certains faits nouveaux sont apparus dans
notre étude, il nous a semblé pertinent de réaliser une plaquette d’information pour les
professionnels qui expose de maniére concise les résultats clés de notre travail de

recherche [annexe VII].
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CONCLUSION



CONCLUSION

Cause de nombreux debats en obstétrique, la rupture prématurée des membranes

est une situation présente dans moins de 10% des grossesses apres 35 SA.

Son diagnostic peut étre aisé en cas de rupture franche, ou plus difficile en cas de

fissuration.

Voulant limiter le risque infectieux, certains sont en faveur d’un déclenchement
immédiat alors que d’autres veulent laisser place a 1’expectative pour éviter
d’éventuelles complications liées au déclenchement. La Haute Autorité de Santé laisse
un degré de liberté aux obstétriciens quant a la durée idéale de 1’expectative, qui « ne

devrait pas excéder 48 heures ».

Dans cette ¢tude, nous avons voulu identifier les facteurs prédictifs d’une expectative
bénéfique afin de mieux appréhender la durée idéale de cette période. La connaissance
de ces éléments était a nos yeux un point clé d’aide a la décision du déclenchement et
d’information aux couples, toujours dans 1’optique d’améliorer la prise en charge

globale de ces patientes.

Ainsi, a travers ce travail, nous avons pu montrer que les éléments suivants, classés par
ordre d’importance, améliorent de manicre significative les chances d’entrée spontanée

en travail ou I’évolution vers un score de Bishop >6 :
-RPM franche et établissement du diagnostic par I’examen clinique,
-dilatation cervicale a I’orifice interne importante,
-score de Bishop élevé.

A Dinverse, la primiparité et la fissuration de la poche des eaux sont des facteurs de

risque d’échec de I’expectative.
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Le terme de la RPM n’a quant a lui aucun impact sur I’issue de I’expectative dans notre

population.

Dans un second temps, nous avons tenté d’étudier les conséquences d’une issue
défavorable de 1’expectative. Il est apparu qu’un nombre significativement plus élevé
de ruptures artificielles des membranes, de césariennes et de score d’Apgar < 7 a une

minute de vie, était retrouvé.

Cependant, bien que la durée totale d’ouverture de 1’ceuf soit plus importante en cas
d’échec de I’expectative, aucune différence statistiquement significative n’a été

retrouvée quant au nombre d’infections néonatales.

Il serait intéressant d’étudier le réle de protection aux infections que peut jouer la
membrane résiduelle en cas de fissuration, et ceci indépendamment du facteur « temps »

(qui, lui, conditionne le taux d’utilisation d’une antibioprophylaxie).
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ANNEXES



ANNEXE |- Mise en place des membranes foetales

ANNEXE I1- Coupe histologique des membranes fcetales
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ANNEXE I11- Constitution des membranes foetales

Liquide Amniotique
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ANNEXE IV- Taux d’IGFBP-1 dans le liquide amniotique

IGFBP-1 levels in amniotic fluid
Wathan &t al. 1993
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ANNEXE V- Utilisation de 1I’Actim Prom ®

Procédure de test simple et pratique,

La procédure de test est simple et ne prend que 57 LUtes :

1

Prélévement
Prélavez un &chantilion de liquide
vaginale au niveau du cul-de-sac
vaginal postérieur

—_—

o

Actim* PROM

2

Extraction de I'échantillon

acaz 'écouwvillon dans la solution

au chevet de la patiente.!

3

Activation du test

nséraz la bandeletts dans la solution
jusqu'a ca que la liquide atteigne la
zona de résultat.

4

Interprétation du résultat

ANNEXE VI- Score de Bishop
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ANNEXE VII- Plaquette d’information destinée aux professionnels (recto + verso)
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RESUME

La rupture prématurée des membranes est une pathologie présente dans 5 a 10 % des grossesses a terme et
reste un éternel sujet de controverse en obstétrique.

Afin de limiter le nombre de déclenchements, une place importante est laissée a I’expectative. La
connaissance de facteurs prédictifs d’une expectative bénéfique et ses conséquences en cas d’issue
défavorable permettraient d’améliorer la prise en charge de ces situations.

Pour ce faire, les RPM >35 SA admises au CHU Estaing de Clermont-Ferrand en 2013 ont été étudiées de
maniere rétrospective (soit 206 dossiers). Les patientes ayant une contre-indication au déclenchement ont été
écartées de 1’étude, ou, a I’inverse, toutes situations nécessitant un déclenchement immédiat dés 1’admission.

Les facteurs prédictifs d’une expectative bénéfique retrouvés sont: une RPM franche, une dilatation
cervicale a Dorifice interne importante et un score de Bishop ¢élevé. Les facteurs de risques d’échec de
I’expectative étaient la fissuration de la poche des eaux et la primiparité. Un nombre plus important de
ruptures artificielles des membranes, de césariennes et de scores d’APGAR <7 a une minute de vie ont été
retrouvés en cas d’échec de I’expectative.

Ces différentes conclusions, en plus d’étre statistiquement significatives, sont en accord avec 1’impression
clinique des professionnels.

Mots clés : « rupture prématurée des membranes », « terme », « expectative », « déclenchement », « fissuration ».

SUMMARY

Premature rupture of membranes is a pathology concerning 5 to 10% of at term pregnancies, and is still a
controversy subject.

In order to limit the number of inductions of labor, an important space is left to the delaying of the induction.
To know the predictive factors of a benefic expectant management and consequences of a unfavorable
outcome would lead to improve the management of these situations.

To do so, PRM >35weeks admitted at the CHU Estaing de Clermont-Ferrand in 2013 were studied
retrospectively (206 patients). Patients with contraindications to induce the labor or who needed an
immediate induction were excluded of the study.

Predictive factors of a benefic expectant management were: an evident PRM, important dilatation of internal
cervix orifice and a high Bishop score. Risk factors of a non-benefic expectant management were non
evident PRM and primipara. Highest rates of manual rupture of membranes, cesarean sections and Apgar
scores <7 were found in case of a non-benefic expectant management.

Those conclusions are not only statistically significant, but also in accordance with clinical impression of the
professionals.

Key words : “premature rupture of membranes”, “term pregnancies”, “induction of labor”, “non-evident PRM”.




