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RESUME

L’étude que nous avons réalisée a eu pour objectif principal d’analyser les
caractéristiques épidémiologiques des morts feetales in utero (MFIU) survenues entre
2009 et 2013 au Centre Hospitalier Universitaire de Pointe-a-Pitre/Abymes et d’en

identifier les groupes a risque.

L’objectif secondaire était de sensibiliser les médecins, notamment les médecins
généralistes et de les inciter a adapter leur pratique lors de la prise en charge de

patientes identifiées comme a haut risque au cours de cette étude.
MATERIEL ET METHODES

Notre étude a concerné toutes les MFIU a partir de 22 semaines d’aménorrhées
(SA) entre le 1* janvier 2009 et le 31 décembre 2013 au CHU de PAP/Abymes. Il

s’agit d’une étude rétrospective a partir de ’analyse de 104 dossiers médicaux.
RESULTATS ET DISCUSSION

Le taux de MFIU retrouvé était de 10 %o avec un terme moyen de survenue de

29SA.
Dans 56,7% des cas une étiologie probable a été décelée.

L’utilisation de la classification CODAC nous a permis de réduire notre taux de

MFIU inexpliquées de 42,3% a 35,6% et de préciser les étiologies pressenties.

Les étiologies vasculaires sont les plus fréquentes avec 11,5% de prééclampsies

et 17,3% de pathologies placentaires.

Nous avons pu cibler un type de patientes potentiellement a risque de MFIU :
patientes de plus de 25 ans, originaires de la Guadeloupe et résidentes du secteur
centre ; multigestes mais nullipares ou primipares. Les antécédents médicaux principaux
décelés sont 'HTA (5%), ’hypothyroidie (4%), I’asthme (4%), le diabete (3%), la
drépanocytose (2%) et les pathologies psychiatriques (2%), mais la majorité¢ des

patientes de notre étude n’avait aucun antécédent médico-chirurgical.
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Le bilan de MFIU au CHU de PAP/Abymes comprenait tous les examens
recommandés dans la littérature. Les moins réalisés étaient la recherche de diabéte
(48%), la recherche de lupus (32,7%), et I’examen bactériologique du placenta
(26,9%). Les caryotypes étaient réalisés a 54,7%.

Le principal probleme ¢était I’absence de certains résultats au niveau des
dossiers. Nous avons donc proposé¢ une conduite a tenir permettant d’intégrer le
médecin traitant. Le but étant de s’assurer que tous les résultats des examens réalisés
seront effectivement connus par la patiente et rendus au cours d’une consultation de
synthése. Le médecin traitant pourrait €tre a ’initiative de celle-ci en cas de visite post-
natale non honorée par la patiente et s’assurer d’un suivi obstétrical en cas d’étiologie

retrouvee.
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INTRODUCTION

La perte d’un feetus a un stade avancé est vécue comme un drame dans les
familles. Souvent incompréhensible, elle est considérée comme 1’échec du déroulement
et de la surveillance de la grossesse. Malgré les avancées médicales, on estime a 9,2%o

le taux de mortinatalité en France. Il demeure le taux le plus élevé d’Europe.

Rechercher I’étiologie de la mort feetale in utéro (MFIU) et en éviter la récidive
est la priorit¢ des équipes médicales. Cependant, la difficulté réside dans la
détermination de la ou des causes. Les MFIU de cause inexpliquée restent majoritaires

(entre 30 et 50% des cas) ") malgré toutes les investigations réalisées.

Le risque de récidive est important (x 4 ou x 6)°

ce qui nécessite un bilan
¢tiologique le plus exhaustif possible afin de pouvoir mettre en place un traitement si

besoin dans le but d’une grossesse ultérieure.

Les répercussions psychologiques des parents sont souvent majeures. On estime
que 25 % des parents vont présenter des difficultés émotionnelles majeures dans les

deux années qui suivent une perte périnatale.®

En Guadeloupe, le taux de mortinatalité¢ en 2012 est trés €levé ; Il est estimé a
19,12%o dans le rapport de périnatalit¢ de 2012 réalisé par la Protection Maternelle et
Infantile (PMI) de Guadeloupe;

Le réle des facteurs de risque cardio-vasculaires (FDRCV) dans la survenue des
MFIU est une vraie interrogation notamment en Guadeloupe ou I’incidence de ces FDR

y est plus importante que dans le reste de la France. ®

L’idée est de rechercher si cette incidence augmentée majore les risques de

MFIU.

Nous avons donc réalis¢é une étude rétrospective au CHU de Pointe-a-
Pitre/Abymes dont l’objectif principal est d’analyser les caractéristiques
épidémiologiques des MFIU survenues entre 2009 et 2013 au CHU de Pointe-a-

Pitre/Abymes et d’en identifier les groupes a risque.
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Quelles sont les étiologies retrouvées ? Quelles investigations sont menées pour

rechercher la cause de ces MFIU ?
A travers cette étude, nous tenterons de répondre a ces questions.

L’objectif secondaire est de sensibiliser les médecins, notamment les

généralistes et de les inciter a adapter leur pratique lors de la prise en charge de

patientes a risque.

Il est important d’intégrer le médecin généraliste dans cette prise en charge. En
effet, le médecin traitant se doit d’€tre au cceur du suivi de la femme a tous les ages de
la vie, en collaboration avec le gynécologue-obstétricien.

La recherche des facteurs de risque de MFIU et leur identification nous
permettront d’en référer aux médecins généralistes. Ils pourront alors cibler les jeunes

femmes a risque et accompagner leur désir d’enfant par un suivi approprié.
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lere PARTIE : LES MORTS FCETALES
IN UTERO

I- DEFINITIONS

La principale difficulté rencontrée quand on étudie les morts feetales in utero

réside dans la définition méme de ce terme qui varie en fonction des pays.

En France, on regroupe sous le terme de « perte foetale »: les fausses couches
spontanées précoces (FCS), les fausses couches tardives (FCT) et les morts feetales in

utero (MFIU).

Conformément a I’European Society of Human Reproduction et Embryology
(ESHRE), on parle de FCS dans le cas d’un arrét spontané¢ de la grossesse avant le

terme de 12 semaines d’aménorrhée (SA).

La FCT est définie comme I’expulsion spontanée d’un feetus entre 12 et 22 SA

(/24 SA)

La MFIU est définie comme I’arrét de I’activité cardiaque au-dela de 12 ou 14
SA (selon les études). L’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) définit la MFIU
comme ¢étant « le déces d’un produit de conception lorsque ce déces est survenu avant
I’expulsion ou I’extraction compléte du corps de la mére, indépendamment de la durée
de gestation ; Le déces est indiqué par le fait qu’aprés cette séparation le fcetus ne

. . . . . 6
respire ni ne manifeste aucun autre signe de vie.. » ©

Lorsque I’arrét de I’activité cardiaque survient & moins de 20 SA, on parle de

mort foetale précoce ;
Lorsqu’il survient entre 20 et 28SA, il s’agit de mort fcetale intermédiaire ;
Et a plus de 28 SA, il s’agit d’une mort feetale tardive.

A noter que la plupart des auteurs ont choisi de définir la mort feetale in utero a

partir de la notion de viabilité. L’OMS définit comme viable un feetus de plus de 22 SA
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ou de plus de 500g. Cela définit la mortinatalité¢ : mort in utéro d’un produit de

conception de plus de 22 SA ou de plus de 500g.

Sur le plan international aussi, le terme « fetal death » ou « stillbirth » selon
I’International Classification of Diseases (ICD) comprend les pertes feetales précoces

avant 22SA (ou <500 g) et les pertes feetales tardives aprés 28SA et 1000g.”

De plus, les américains distinguent aussi les « antepartum stillbirth » ou MFIU
survenues avant le début du travail et les « intrapartum stillbirth » ou MFIU survenues

pendant le travail.®

Devant cette multitude de définitions, il est difficile d’arriver a un consensus.

Au cours de notre travail, nous avons décidé de parler des MFIU a partir de
22SA en excluant les MFIU en intrapartum pour étre en accord avec les différentes
¢tudes réalisées sur ce sujet. Nous n’avons pris en compte ni les FCS, ni les FCT, ni les

Interruptions Médicales de Grossesse (IMG).

II- ETIOLOGIES ET FACTEURS DE RISQUE

A- LES FACTEURS DE RISQUE

1- Facteurs de risque généraux

a- Niveau socio-économique et suivi de la grossesse

De nombreuses ¢études ont montré qu’un niveau socio-économique défavorisé

(souvent accompagné d’un défaut de suivi de la grossesse) était un facteur de risque de

mort feetale.!P1HU)

b- Origine ethnique

Aux Etats-Unis, de nombreuses études ont montré que les afro-américaines sont

plus a risque de MFIU que les américaines blanches" "7,
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c- Age maternel

Les ages extrémes de la grossesse sont associés a une augmentation du risque de
MFIU.

Notamment, 1’age maternel supérieur a 35 ans augmente le risque de mort
foetale in utéro.'¥1)

Concernant les parturientes de jeune age, les données ne sont pas aussi claires. I1
semble tout de méme que plusieurs études aient conclues a un risque augmenté surtout

chez les patientes de moins de 15 ans."”??

d- Le surpoids et I'obésité

L’obésité est un facteur de risque majeur de MFIU. De nombreuses études 1’ont
démontré. @D
De plus, une augmentation de 3kg/m” entre la premiére et la deuxiéme grossesse

augmenterait de 60% le risque de MFIU (OR 1,63 IC 1,2-2,21)*?
e- Grossesses multiples

(23) .

2

Les grossesses multiples sont un facteur de risque classique de MFIU

Cependant, dans la plupart des études, les grossesses multiples sont exclues.

f- Terme dépassé

Classiquement, une grossesse poursuivie au-dela de 42 SA est a risque de MFIU.

. " . . (13
Peu d’études ont été menées sur ce sujet.'?

g- Antécédent de prématurité, de RCIU et de petit
poids de naissance

Les antécédents de prématurité @?, de petit poids de naissance et de RCIU

sont un facteur de risque de MFIU.

h- Antécédent de MFIU

En cas d’antécédent de MFIU, le risque de récidive est important®.
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i- Utérus cicatriciel

Un utérus cicatriciel est classiquement un facteur de risque de MFIU notamment
du fait d’une rupture utérine ou d’une implantation placentaire insuffisante. Peu
d’études ont été faites sur le sujet. Flénady et al'®. ont retrouvé un risque relatif de 1,47

(IC95 % 1,17-1,84).

j- Parité

La primiparité et la multiparité de plus de 3 d’autre part seraient des facteurs de

risque de MFIU. Peu d’études le démontrent.

2- Facteurs de risque d’exposition
a- Tabagisme et autres toxiques

Le tabagisme maternel actif ou passif est un facteur de risque important de
MFIU. Dans I’é¢tude américaine financée par 1’ « Eunice Kennedy Shriver National
Institute of Child Health and Human Development »*®, on retrouve un OR de 2,17 (IC
95% : 1,25 -3,78) pour les femmes ayant une consommation de cigarettes supérieure a
10 par jour et de 1,77 (IC 95% : 1,13-2,80) pour celles fumant 1 a 9 cigarettes par jour.

b- Alcool

Concernant la consommation d’alcool et le risque de survenue de MFIU, les

¢tudes sont partagées.

Une méta-analyse publiée en 2010 révele que sur les 5 études retrouvées traitant
de cela, I’alcool consommé de facon faible a modéré pendant la grossesse (moins de 84
g par semaine soit moins de 12 g par jour) n’augmente pas de fagon significative le

risque de MFIU®?,

Une autre étude publiée en 2012 fait apparaitre 1’alcool comme étant un facteur

de risque de mort feetale avec un OR ajusté de 1,7 (IC95% : 1,1-2,7) @8)



28

c- Consommation médicamenteuse

De nombreux médicaments jouent un réle dans la survenue de mort feetale in
utéro. La recherche de prise médicamenteuse chez la patiente en début de grossesse est
indispensable pour le bon déroulement de la grossesse. L’information de la patiente sur

le danger de I’automédication est indispensable.

B- LES ETIOLOGIES

Les différentes étiologies des MFIU peuvent étre déclinées selon qu’elles sont
dues a une pathologie maternelle, a une pathologie feetale ou aux complications

obstétricales.

Définir « la » ou « les » cause(s) de la MFIU est trés souvent compliqué. C’est
pour cela qu’une conférence d’expert a mis en place des critéres permettant d’établir un
lien de cause a effet entre un contexte clinique et la MFIU. Ces critéres doivent

répondre aux 5 principes suivants”C?:

- Il existe des données ¢épidémiologiques démontrant une

augmentation des MFIU lorsque cette condition est présente.

- Il existe une preuve physiopathologique permettant de relier la

condition a la MFIU.

- La condition est rarement associée a des naissances vivantes, et

si elle I’est, elle est associée a un risque de mort néonatale

- Il existe une relation « dose-effet » entre la condition et le risque

de MFIU.
- Il n’y aurait pas eu de MFIU si la condition n’avait pas eu lieu.

Il semble exister un consensus montrant que les causes les plus importantes de

MFIU dans le monde restent celles liées aux complications obstétricales.
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1- Les causes maternelles

a- Diabete

Le diabete de type 2 préexistant a la grossesse multiplierait par 3 le risque de
MFIU .
La prévalence du diabéte étant élevée en Guadeloupe (8,1%)?, cela en fait un élément

primordial a prendre en compte dans la prise en charge des grossesses en Guadeloupe.

b- Hypertension Artérielle et prééclampsie

L’HTA est la complication la plus fréquente de la grossesse et représente la
premiere cause de morbi-mortalité foetale. Une hypertension au cours de la grossesse
peut se compliquer de prééclampsie, de HELLP syndrome (Hemolysis Elevated Liver
enzyme Low Platelet), d’éclampsie ou d’hématome rétro-placentaire (HRP). La MFIU
en est une issue fréquente et redoutée. Le risque est aussi maternel.

Le dépistage et le traitement de cette HTA est indispensable pour diminuer le

risque de MFIU.

c- Lupus érythémateux disséminé (LED)

Cette maladie auto-immune multi-organes, plus fréquente chez la femme jeune,
peut étre diagnostiquée lors du bilan étiologique d’une MFIU ou peut déja étre connue
et traitée. Les mécanismes des pertes feetales au cours du lupus sont divers : atteinte
rénale grave ; myocardite chez le feetus avec bloc auriculo-ventriculaire (BAV) ou arrét
cardiaque ; vasculopathie placentaire.

La morbidité¢ feetale est influencée par la présence d’anticorps anti-SSA
maternels. La transmission d’anticorps maternels type anti-SSA, anti-SSB ou anti-RNP
engendre des manifestations qui peuvent étre responsables d’une mort feetale ou d’un
lupus néonatal. Le risque de BAV congénital est le plus redouté. On estime ce risque
chez un enfant né de mére porteuse d’un anti-SSA a 1 voir 2%. Le BAV congénital est
définitif. On lui attribue un taux de mortalité de 16 a 19% et une morbidité significative,
avec la nécessité de la pose d’un pacemaker dans 63% des cas “*. En cas de présence
d’anticorps anti-SSA maternels, une surveillance échographique anténatale est

primordiale.
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Le lupus systémique augmente le risque de pertes de grossesses surtout s’il est

actif ; Lorsqu’il est traité, il ne semble pas avoir d’effet sur Iissue de la grossesse ©¥

d- Hémorragies foeto-maternelles

(1) Hématome Rétro-placentaire ou HRP

Il s’agit d’une urgence obstétricale trés redoutée car imprévisible et d’une
extréme gravité ;

On la définit comme le décollement prématuré d’un placenta non bas inséré, par
un hématome situé entre la paroi de I'utérus et le placenta. Sur le plan anatomique, il
s’agit d’'un hématome décidual di a la rupture d’une artére utéro-placentaire. La
circulation materno-feetale peut-€tre interrompue et entrainer des troubles
hémodynamiques, une souffrance feetale et des anomalies de la coagulation maternelles.

Les complications foetales et maternelles sont importantes. C’est la premiere
cause hémorragique de MFIU.

Un HRP survient dans 0,4 a 1% des cas selon les études et est responsable d’un

taux de mortalité périnatale dans 9 a 12% des cas selon les études.®”

(2) Hémorragie de Benckiser

Cette complication hémorragique est rare mais gravissime. Il s’agit de la rupture
d’un ou plusieurs vaisseaux d’insertion anormale (vélamenteuse ou praevia) survenant
le plus souvent lors de la rupture des membranes. Elle entraine une souffrance foetale
aiglie sans altération de 1’état maternel. On lui attribue 75 a 100% de taux de mortalité

néonatale.

e- Thrombophilies et complications vasculaires

La grossesse s’accompagne de nombreuses modifications biologiques
physiologiques et notamment d’une hypercoagulabilité. Cette hypercoagulabilité
physiologique peut étre majorée par des facteurs de risques génétiques et/ou acquis de

thrombose. On observe alors une augmentation du risque de maladie
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thromboembolique, de thrombose dans les vaisseaux du placenta et ainsi d’arrét de
grossesse.

Les thrombophilies impliquées peuvent étre génétiques ; il s’agit de la Mutation
du facteur II (MFII), la Mutation du Facteur V Leiden (FVL) et La résistance a la
protéine C activée (RPCa), I’Antithrombine (AT), le déficit en protéine C ou en

protéine S ; ou acquises comme le SAPL, ’homocystéinémie et la Maladie de Vaquez.

(1) Constitutionnelles

Les thrombophilies héréditaires sont trois fois plus fréquentes chez les patientes

présentant des MFIU aprés 20 SA.©®

(a) Mutation du facteur II

La MFII ou Mutation G20210A du gene de la prothrombine est présente chez
2% de population générale et chez 6% de ceux ayant un antécédent de Maladies
Thrombo-emboliques veineuses (MTEV).®” Elle entraine un risque de thrombose
multipli¢ par 3.0¥

Les recommandations francaises de 2003 ©°

consideérent que les patientes
hétérozygotes pour la MFII ont un risque modéré METV ou de pathologies vasculo-
placentaires (PVP). Celles ayant un antécédent de MTEV ou de PVP sont considérées

comme €tant a risque €levé quel que soit leur statut hétérozygote ou homozygote.

(b) Mutation du Facteur V Leiden et RPCa

La RPCa refléte dans 90 a 95 % des cas, une mutation unique sur le géne codant
le facteur V de la coagulation : on parle alors de Facteur V Leiden, du nom de la ville ou
I’anomalie a été découverte. Cette mutation entraine une perte de fonction du FVL en
tant que cofacteur du systéme de la protéine C c’est-a-dire en tant qu’inhibiteur de la
coagulation. Cependant, il conserve ses propriétés procoagulantes.

Les 5 al0% restants de RPCa sont dites acquises (sans mutation du FVL
associée). Elles peuvent étre observées au cours de la grossesse, lors de la prise d’une
contraception oestroprogestative ou dans certains cas de SAPL. Elles peuvent aussi
correspondre a d’autres mutations sur le facteur V (facteur V Cambridge, facteur V

Hong- Kong...).“?
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La mutation du FVL est assez fréquente car on I’estime a 5% dans la population

générale.*V

Les recommandations francaises datant de 2003 ¢

en font un facteur de risque
modéré de MTEV et de PVP en cas d’hétérozygotie et un facteur de risque €levé en cas

d’homozygotie.

(c) Déficiten AT

L’AT est un anticoagulant naturel qui inhibe la thrombine et le facteur Xa ; mais
aussi d’autres facteurs de fagon moindre. Il joue le role de cofacteur de I’héparine. 11

concerne environ 0,02% de la population générale.

(d) Déficit en protéine C et S

Les déficits en protéine C et S sont surtout reconnus comme augmentant les
risques de FCS. Concernant les MFIU, il y a peu de certitudes

La protéine S est une glycoprotéine vitamine K dépendante. C’est un inhibiteur
physiologique de la coagulation. Elle agit comme un cofacteur de la protéine C activée,
favorise I’inactivation des facteurs Va et VIlla, inhibe I’activation de la prothrombine.

Le déficit en protéine S reste relativement rare avec une prévalence de 0,7 a
2,3% dans la population générale.®”

Les recommandations francaises ©* stipulent que le déficit isolé en protéine S
sans antécédent personnel de thrombose est un facteur de risque modéré de PVP mais
un facteur de risque ¢levé de MTEV.

La protéine C est une glycoprotéine qui est au centre d’un systéme
physiologique inhibiteur de coagulation. Ce systéme controle en particulier la
coagulation du réseau microvasculaire et la coagulation intravasculaire disséminée
associée aux chocs septiques.

Le déficit en protéine C est présent a 0,2-0,4% dans la population générale.

Dans les recommandations frangaises ©°, le risque attribué au déficit en protéine C est

défini de la méme fagon que pour le déficit en protéine S.
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(2) Acquises
(a) SAPL

Le SAPL est le plus souvent « associ¢ » a d’autres maladies auto-immmunes, le
plus fréquemment au LED.“"

La mort feetale (2 un terme supérieur a 10 SA) est un des critéres définissant le SAPL.
Les 2 autres sont :

-une naissance prématurée (a un terme inférieur ou égal a 34SA) en raison d’une
prééclampsie sévere, d’'une éclampsie ou d’une insuffisance placentaire sévere d’un
nouveau-né¢ morphologiquement normal ;

-au moins trois avortements spontanés consécutifs inexpliqués avant 10 SA.“?
Les critéres biologiques sont la présence d’un anticoagulant circulant, d’un anticorps
anti-cardiolipides (IgM ou IgG) ou d’un anticorps antiB2GP1 (IgM ou IgG).

L’anticoagulant circulant est ’anomalie biologique la plus fortement associée au

risque de perte de grossesse dans le SAPL.

(b) 'hyperhomocystéinémie

L’hyperhomocystéinémie est souvent d’origine iatrogeéne. Certains médicaments
tels que le méthotrexate, certains antiépileptiques, les oestroprogestatifs peuvent créer
des carences en vitamines B6, B9, B12 et en zinc. L’insuffisance rénale peut entrainer
une augmentation de I’homocystéine. Les carences vitaminiques peuvent étre d’origine

alimentaire.

f- Les causes infectieuses

On estime que 10 a 20% des MFIU sont dues a des causes infectieuses, qu’elles
soient bactériennes, virales ou parasitaires.

Pour diverses raisons, les relations entre l'infection maternelle et les morts
feetales ne sont souvent pas tres claires. Notamment, le fait de trouver des organismes
dans le placenta ou sur le feetus ne prouve pas que ce soit eux qui sont la cause de la
MFIU.

Plusieurs mécanismes expliquant le déces du feetus dans le cas d’une infection

peuvent étre envisageés.
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Tout d'abord, une infection maternelle peut étre responsable d’une maladie
systémique maternelle grave. Une forte fievre maternelle, une détresse respiratoire, ou
des manifestations systémiques peuvent entrainer le décés du feetus sans qu’aucun
organisme n’ait été transmis a ce dernier.

Le placenta peut aussi étre directement infecté, ce qui réduit le flux sanguin vers
le foetus ; comme on peut le voir avec le paludisme.

Le feetus lui aussi peut étre directement infecté par le placenta ou ses
membranes, avec pour conséquence ’atteinte d’un organe vital tel que le poumon, le
ceeur ou le cerveau. C’est le cas dans les pneumonies a Escherichia coli.

Le groupe classique d’agents pathogenes influencant 1’issue de la grossesse est
le groupe TORCH pour Toxoplasma gondii, le virus de la rubéole, le CMV et I’herpes
simplex virus. Cependant, il faut élargir en y ajoutant le parvovirus B19, agent viral le
plus retrouvé dans les MFTU®, et le virus varicelle-zona entre autres.

Concernant les agents bactériens, deux mécanismes d’infection feetale doivent
étre distingués : la transmission par voie ascendante (dans laquelle une infection
premiere du chorion atteint secondairement les membranes et le liquide amniotique,
puis le cordon et enfin le foetus) et la transmission par voie hématogeéne (typique de
Listeria monocytogenes).

Concernant le premier mode de transmission, les bactéries le plus souvent

incriminées sont le Streptocoque B et I'Escherichia coli.®”

2- Les causes foetales

a- Anomalies chromosomiques et cytogénétiques

Des anomalies chromosomiques peuvent étre responsables de MFIU qu’elles
soient de localisation fcetale, placentaire ou mixte. Environ 6 a 12% des MFIU sont
dues & des anomalies chromosomiques ™. Ce taux est probablement sous estimé car

le caryotype n’est pas systématiquement réalisé.

b- Malformation congénitales

On estime que 20% des MFIU seraient dues a des anomalies congénitales.”’ Ces

derniéres peuvent étre ignorées en cas de refus d’autopsie par la famille.
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c- Petit poids feetal et retard de croissance intra-
utérin (RCIU)

De nombreuses études ont montré un risque de MFIU augmenté pour les feetus
de petit poids. Le RCIU peut étre consécutif a de nombreuses pathologies telles que les
pathologies vasculo-placentaires, les infections, ’'HTA maternelle ou encore le
tabagisme. En somme, la plupart des causes précédemment citées peuvent é&tre

responsable d’un RCIU et donc d’une MFIU.

d- Les anémies faetales (infection, allo-immunisation
materno-feetale)

L’anémie foetale est le plus souvent une cause de MFIU ou de déces néonatal.
Les causes les plus fréquentes d’anémie foetale sévere sont :
v' L’incompatibilité sanguine materno-feetale par allo-

immunisation

Malgré la prévention systématique par injection d’immunoglobulines anti-D
chez les meres rhésus négatif, cette pathologie est encore responsable de prés d’une
centaine de décés périnataux en France.*"

L’allo-immunisation concernant 1’antigéne RhD est la plus fréquente (mais
d’autres antigénes comme Kell, ¢, C.. peuvent étre concernés) Il s’agit du passage
d’hématies feetales RhD positif chez une mére RhD négatif, entrainant la synthése
d’anticorps dirigés contre I’antigéne RhD.

L’allo-immunisation est généralement plus grave lors d’une deuxi¢me grossesse
car le taux d’anticorps est généralement faible lors d’une premiere immunisation.

Cependant, la réactivation (en cas de deuxieme grossesse) est souvent explosive

avec une augmentation massive du taux d’anticorps. Cela entraine une hémolyse feetale

responsable de ’anémie.

v' Tlinfection par parvovirus B19 ou plus rarement d’autres

infections virales (cf causes infectieuses maternelles)

v' I’hémorragie feeto-maternelle (cf hémorragies foeto-

maternelles)
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v' Autres causes rares
On peut citer l’alpha-thalassémie homozygote ou les hémorragies intra-
tumorales notamment lors de la présence de tératome feetal. Ces situations

exceptionnelles doivent étre évoquées en fonction du contexte.

3- Les complications obstétricales

a- Anomalies placentaires

Les anomalies placentaires représentent la premiére condition associée a la
MFIU."”
On peut citer différents types d’atteintes placentaires )

v Les pathologies du lit placentaire : un mauvais remodelage
des arteres spiralées placentaires ou une pathologie des arteres spiralées est a 1’origine
d’une insuffisance utéro-placentaire ayant des conséquences semblables a un infarctus
placentaire.

v" Les pathologies placentaires : On distingue les anomalies
de développement du placenta comme le placenta circumvallata, les vasa previa, les
immaturités villositaires et les hypoplasies placentaires ; les anomalies du parenchyme a
partir de troubles villositaires comme les vasculopathies thrombotiques fcetales, les
villites d’origine inconnues, les dépots massifs intervilleux de fibrine, et les hémorragies
feeto-maternelles sans cause évidente ; et les anomalies de localisation comme le
placenta pravia.

v' Les complications du cordon ombilical comme les vrais
nceuds du cordon avec occlusion des vaisseaux ombilicaux.

v' Les causes placentaires qui sont une combinaison de

plusieurs atteintes précédemment citées.
b- Pathologies du cordon
Les pathologies cordonales sont impliquées dans 7 & 10,4% des MFIU®. On

peut citer les noceuds au cordon, les cordons longs, les circulaires du cordon ou les

cordons spiralés. Les études restent partagées sur I’implication vraie des pathologies du
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cordon dans les MFIU hormis dans les cas de vrai nceud au cordon avec preuve

histologique.

c- Travail prématuré et rupture prématurée des
membranes (RPM)

Un travail prématuré et/ou une RPM peut entrainer un décés du feetus en
prépartum du fait des contractions intenses. Les causes d’une mise en travail prématuré

sont multiples : infection, traumatisme, etc.

d- Rupture utérine

La rupture utérine est une complication grave et urgente. Elle se produit le plus

souvent sur un utérus cicatriciel. (cf précédemment)

e- Les MFIU « inexpliquées »

Dire qu’'une MFIU est «inexpliquée » signifie qu’aucune cause feetale,
maternelle, placentaire ou due a des complications obstétricale n’a pu étre avancée pour
expliquer le décés. Cependant, cela n’est pas synonyme de mort feetale « de cause
inconnue », puisque la cause peut €tre inconnue en raison du manque d'information, de
la non réalisation des examens nécessaires ou de la classification utilisée pour évaluer
cette MFIU.

Environ 25% des MFIU sont répertoriées comme « inexpliquées », avec des
chiffres allant de 9 a 71%."”

La proportion de MFIU « inexpliquées » varie selon plusieurs facteurs.

Classiquement, le systéme de classification utilis€ pour rechercher 1’étiologie

d’une MFIU est un facteur de variation du taux de MFIU « inexpliquées ». On peut citer
les classifications Wigglesworth (ANNEXE 1) et Aberdeen (ANNEXE 2) qui sont
connues pour majorer le taux de MFIU « inexpliquées ».'"

D’autres facteurs sont connus pour faire augmenter ce taux comme l'age
gestationnel avancé, 1’dge maternel avancé et le tabagisme (souvent associé a un retard

de croissance intra utérin). '?
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C- CLASSIFICATIONS

Depuis 1969, de nombreuses classifications des étiologies des morts feetales in
utero ont été élaborées au fil des années par différents auteurs; On peut en dénombrer
plus de 35 sur les dernicres années, avec depuis la derniére décennie plus d’une dizaine
publiées. L’une des premicres a avoir été publiée est la classification

Aberdeen.(ANNEXE 2)

Parmi les classifications récentes, on peut citer la classification de Fretts en 1992

(ANNEXE 3) ou la classification de PSANZ-PDC datant de 2004.(ANNEXE 4)*%

Une autre classification ayant fait ses preuves est celle de Gardosi parue en 2005
« classification of stillbirths by relevant condition of death » (ou « ReCoDe
classification »).(ANNEXE 5) Cette derniére tient compte de tous les éléments cliniques
biologiques, anatomopathologiques constatés au moment de la mort feetale et permet

une hiérarchisation des causes possibles en cas d’anomalies multiples.

Nous avons choisi pour cette étude de nous référer a une classification récente et
qui faisant consensus : la classification CODAC (ANNEXE 6), publiée en 2009. Elle a
pour but d’associer une cause principale du déces a 2 autres conditions ayant participé
au décés. Elle a été comparée a 5 autres classifications et a été déclarée comme étant
celle qui permettait le mieux de retenir le diagnostic principale, la plus facile
(10)

d’utilisation ainsi que celle permettant d’avoir le taux le plus bas de MFIU

inexpliquées (9,5%).1%

L’application de la classification CODAC abouti a 1’obtention d’un code de
maximum trois fois trois chiffres (123-123-123) représentant un COD ou « Cause of
Death » et deux AC ou « Associated Condition » de trois chiffres chacun. Le codage du

AC n’est pas obligatoire.
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IlI- EXAMENS COMPLEMENTAIRES A REALISER DANS LE CADRE
D’UNE MFIU

A- L’AVIS DES AUTEURS

Nous avons pris 1’avis de deux auteurs récents concernant les examens

¢tiologiques recommandés dans la MFIU :

v' T. Quibel et al. dans leur article « Morts Feetales » paru en
2014®: ils se référent aux recommandations des sociétés savantes anglo-saxones
suivantes : Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) et American
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG).

v' Véronique Lejeune et Bruno Carbonne dans leur ouvrage
traitant des fausses couches et des morts feetales paru en 2007 “V: le bilan de MFIU a
réaliser y est détaillé selon les examens systématiques d’une part et les examens sur

signe d’appel d’autre part.

Ces deux références sont unanimes sur la réalisation en systématique du bilan
suivant :
- Numération formule Sanguine (NFS), plaquettes, CRP
- Bilan de coagulation avec TP, TCA et fibrinogéne faisant partie du
bilan préopératoire.
- Examen bactériologique et anatomopathologique du placenta
- Examen bactériologiques et autopsie feetale

- Caryotype

Véronique Lejeune propose aussi de réaliser systématiquement un bilan
hépatique a la recherche d’'un HELLP syndrome ainsi que des D-Dimeres. Ce qui
n’apparait pas clairement dans les propositions de T.Quibel et al.

Ce dernier propose la réalisation systématique aussi du test de Kleihauer, du
groupe sanguin et des RAI ainsi que des sérologies infectieuses (parvovirus B19 et
toxoplasmose), de la glycémie a jeun, du bilan thyroidien et du bilan auto-immun

(anticorps antinucléaires et recherche de SAPL).
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Pour Véronique Lejeune, il s’agit d’examens a réaliser en fonction du contexte
clinique :

-En cas de pathologie vasculaire, recherche des anticorps
antiphospholipides , d’une thrombophilie et d’un lupus.

-En cas de macrosomie et infiltration des téguments : recherche d’un
diabéte maternel (glycémie a jeun et post-charge, Hémoglobine glycosylée (Hbalc)) ;
RALI, test de Kleihauer, sérologies Parvovirus B19 et CMV en cas d’anasarque foeto-
placentaire.

Ces deux auteurs sont d’accord pour réaliser en cas de contexte maternel fébrile :
des prélevements vaginaux (PV), un examen cytobactériologique des Urines (ECBU) et
hémocultures.

Le bilan thyroidien ne fait pas partie des propositions de Véronique Lejeune.

B- LE BILAN MFIU AU CHU DE PAP/ABYMES

Au CHU de PAP/Abymes, il existe un protocole de prise en charge des MFIU
(ANNEXE 8) disponible au niveau des urgences de la maternité ainsi que dans les
services. Ce dernier est établi en 3 parties : examens a I’entrée, examens a réaliser le
lendemain et examens a réaliser quotidiennement.

Tous les bilans sus-cités sont réalisés de fagon systématique méme le PV,
I’ECBU et les sérologies virales. D’autres sont réalisés en plus : CMV, Hépatite A, B et
C, coxsackie virus.

Les D-Diméres n’y sont pas évoqués ; les anticorps anti plaquettes sont réalisés
chez toutes les patientes. Le bilan thyroidien fait aussi partie de ce protocole.

En cas de fievre maternelle, notre situation en zone tropicale doit faire évoquer
la Dengue. La leptospirose, I’Herpés, la varicelle ou le paludisme ne sont pas oubliés
selon I’histoire clinique.

La recherche de toxiques urinaires est évoquée en fonction de la suspicion

clinique.
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C- LE BILAN ANATOMOPATHOLOGIQUE

L’autopsie feetale reste ’examen le plus contributif pour déterminer 1’étiologie
de la MFIU. En effet, on estime que 25% a 75% des déces sont expliqués par un
examen autopsique réalisé par un expert entrainé au sein d’une structure adaptée. Cela
contribue 4 majorer la performance diagnostique de cet examen®.

Le principal obstacle a cet examen est le consentement parental dont le taux de
réponses favorables tend a diminuer.

Généralement, ’examen feetal comprend un examen externe, des photographies,
des radiographies, une autopsie, une analyse histologique et parfois cytogénétique® .

L’examen autopsique peut €tre décrit en plusieurs temps : un premier temps de
description morphologique externe, un deuxiéme temps avec recherche d’anomalies
organiques (+/- prélévement organique avec analyse histologique) et un troisiéme temps
est consacré a I’examen du placenta avec une analyse histologique. Une IRM et/ou des
radiographies du squelette peuvent étre proposées en cas de suspicion d’anomalie

congénitale et de refus de I’autopsie par les parents.

IV-  OBJECTIFS

A- OBJECTIF PRINCIPAL

L’objectif principal de notre ¢étude est d’analyser les caractéristiques
épidémiologiques des MFIU survenues entre 2009 et 2013 au CHU de Pointe-a-
Pitre/Abymes et d’en identifier les groupes a risque.

Nous tenterons d’évaluer les limites des investigations réalisées pour rechercher
les étiologies de ces MFIU et d’en apporter des solutions.

Un screening des étiologies retrouvées sera réalisé pour permettre d’en recenser

les plus fréquentes.

B- OBJECTIF SECONDAIRE

L’objectif secondaire est de sensibiliser les médecins, notamment les
généralistes et de les inciter a adapter leur pratique lors de la prise en charge de

patientes a risque identifiées au cours de cette étude.
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La recherche d’un profil type de patientes nous permettrait d’en référer au
médecin traitant qui pourrait agir en préconceptionnel.

Une conduite a tenir pourra étre proposée pour améliorer la collaboration
médecin traitant/gynécologue-obstétricien a la sortie des patientes ayant subie une

MFIU dans I’optique d’une grossesse future.
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2e PARTIE : ETUDE RETROSPECTIVE
SUR 5 ANS AU CHU DE PAP/ABYMES

I- MATERIEL ET METHODES

Notre étude s’est portée sur toutes les MFIU survenues entre le 1 janvier 2009
et le 31 décembre 2013 au CHU de PAP/Abymes. Il s’agit d’une étude rétrospective a

partir de ’analyse des dossiers médicaux.

A- POPULATION ETUDIEE

1- Critéres d’'inclusion

Ont ét¢ inclues toutes les patientes ayant eu une MFIU au terme de 22 SA et plus

entre le 1% janvier 2009 et le 31 décembre 2013 au CHU de PAP/Abymes.

2- Criteres d’exclusion

Nous avons retenu les critéres d’exclusion suivants :
- les grossesses de moins de 22 SA
- les grossesses gémellaires

- les pertes feetales n’étant pas des MFIU : FCS, FCT ou IMG

B- MODE DE RECUEIL DE DONNEES

Une liste de 157 dossiers nous a été délivrée par le département d’information
médical ou DIM, a partir du codage « mort feetale in utéro» de la CIM 10
(Classification internationale des maladies, version 10), recherché en tant que diagnostic
principal dans les dossiers archivés de la maternit¢ du CHU de PAP/Abymes entre le

ler janvier 2009 et le 31 décembre 2013.
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Apres recherche et analyse des différents dossiers, seuls 104 ont pu étre utilisés
dans le cadre de notre étude.

En effet, ont été exclus :

- 28 dossiers correspondants a des MFIU de moins de 22 SA révolu.

- 3 dossiers mal codés et correspondant a des Interruptions médicales de
grossesses (IMG).

- 7 dossiers mal codés et correspondants a des Fausses Couches Tardives
(FCT)

- 1 dossier mal codé¢ correspondant a une grossesse ayant abouti a un
bébé né vivant mais décédé peu apres I’accouchement.

- 4 dossiers mal codés correspondants a des grossesses ayant donné
naissance a des bébés nés vivants.

- 2 dossiers correspondants a des grossesses gémellaires.

- 8 dossiers qui sont restés introuvables malgré des recherches répétées
soit 7,14% des dossiers.

Au total, 53 dossiers ont été exclus.

Pour I’analyse des données nous avons établi 2 fiches de recueil : une fiche
clinique et paraclinique (ANNEXE 9A) et une fiche contenant les valeurs des variables
biologiques (ANNEXE 9B).

Tous ces renseignements ont été recherchés uniquement dans les dossiers
papiers des patientes concernées.

Une tentative de recherche des résultats biologiques manquants a été tentée au
niveau de laboratoire du CHU mais sans succes. En effet, le logiciel de collecte ayant
été récemment changé, les données demandées n’y sont plus car trop anciennes. Il aurait
fallu faire une demande au niveau du service informatique avec une réponse estimée a
plusieurs mois sans certitude.

Concernant les résultats des caryotypes manquants, nous avons pu les retrouver

dans les registres du centre pluridisciplinaire de diagnostic prénatal (CPDP).
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Concernant les antécédents familiaux, nous avons répertori¢ ceux des ascendants

au premier degré c’est-a-dire du pére et de la mere.

Au cours de notre étude, nous avons cherché a savoir si nos patientes étaient
correctement suivies avant la survenue de la MFIU. Pour cela, nous avons comptabilisé
les consultations (CS) obligatoires effectuées et vérifié si cela correspondait au terme de

la grossesse. Pour cela nous avons utilisé le tableau de correspondance suivant :

TERME EN SA NOMBRE DE CS EFFECTUEES

A 22 SA Au moins 2 CS effectuées (la 3° CS devrait avoir lieu sous
peu)

A 26 SA Au moins 3 CS effectuées (la 4° CS devrait avoir lieu sous
peu)

A 30 SA Au moins 4 CS effectuées (la 5° CS devrait avoir lieu sous
peu)

A 34 SA Au moins 5 CS effectuées (la 6° CS devrait avoir lieu sous
peu)

A 38 SA Au moins 6 CS effectuées (la 7° CS devrait avoir lieu sous
peu)

Tableau 1: Tableau de correspondance entre le terme de la grossesse et le nombre de
consultations obligatoires effectuées

C- METHODE D’ANALYSE DES DONNEES

Les données ont été collectées au sein d’un tableau Excel. Pour le traitement des
données nous avons utilisé le logiciel STATA 11. L’étude comparative a été réalisée
grace aux tests statistiques du Chi 2 et de ’ANOVA. Nous avons choisi une valeur de p

inférieure a 0,05 comme valeur statistiquement significative.
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II- RESULTATS

A- CARACTERISTIQUES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES DE LA

POPULATION ETUDIEE

Entre 2009 et 2013, on dénombre 9790 accouchements avec 10387 naissances

répertoriées au CHU de PAP/Abymes.

Sur ces 10387 naissances, nous avons pu lister 104 MFIU soit un taux de MFIU

(nombre de MFIU/Nombre de naissances totales) de 10%o.

2009 2010 2011 2012 2013 TOTAL

sur 5ans
Accouchements 1967 1660 2005 2104 2054 9790
Naissances 1976 2034 2059 2170 2148 10387

MFIU 18 14 25 21 26 104
Fréquence de 17,31% 13,46% 24,04% 20,19% 25% 100%
la MFIU
Taux de MFIU 9,11%o 6,88%0 12,14%o0 9,7%o 12,10%o0 10,01%o

Tableau 2 : Fréquence et Taux de MFIU de 2009 a 2013 au CHU de PAP/Abymes

1- Age des patientes

Age des patientes Fréquence N(%o)
<20 ans 7 (6,73 %)
20 424 ans 21 (20,19%)
25 4 34ans 38 (36,54%)
> 35 ans 38 (36,54%)

Tableau 3 : Fréquence des MFIU survenues au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013 en

fonction de I'age.

Dans notre population, la proportion des patientes qui ont entre 25 et 34 ans et plus de

35 ans est la méme : 36,54%. Parmi les plus de 35 ans, 11,53% ont 40 ans et plus.

Seules 7 ont moins de 20 ans.
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2- Origine des patientes

PAYS D’ORIGINE FREQUENCE N(%)

Guadeloupe 81 (77,88%)
Haiti 11(10,58%)
Dominique 4 (3,85%)
Europe 3 (2,88%)
Martinique 1 (0,96%)
Canada 1 (0,96%)
Jamaique 1 (0,96%)
Sainte-Lucie 1 (0,96%)
Syrie 1 (0,96%)

Tableau 4 : Origine des patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et 2013 au CHU de
PAP/Abymes

Les patientes de notre étude sont d’origine guadeloupéenne pour 78% d’entre elles.
Malgré tout, on retrouve une grande diversité¢ dans les régions représentées (9 régions

différentes).

3- Lieude résidence
Nous avons répertori¢ les lieux de résidence des patientes en les répartissant par

secteurs. (ANNEXE 7)

SECTEUR DE RESIDENCE FREQUENCE N(%)
Secteur 1 : Centre 48 (46,15%)
Secteur 2 : Nord Grande - Terre 11 (10,57%)
Secteur 3 : Sud Grande-Terre 16 (15,38%)
Secteur 4 : Sud Basse-Terre 8 (7,69%)
Secteur 5 : Nord Basse-Terre 15 (14,42%)
Dépendances 5 (4,81%)
Saint-Martin 1 (0,96%)

Tableau 5 : Secteurs de résidence des patientes ayant eu une MFIU au CHU de PAP/Abymes
entre 2009 et 2013.
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Les patientes de notre étude habitent, pour 46,15% d’entre elles, dans le secteur centre
de la Guadeloupe (Pointe-a-Pitre/Abymes/Baie-Mahault/Le Gosier), (ANNEXE 7) avec

pres de 27% pour la commune des Abymes.

B- ANTECEDENTS

1- Parité/gestité

Pour une des patientes la gestité et la parité n’était pas renseignée dans le dossier.

a- Gestité (Gn)

La gestit¢ moyenne de notre population est de 3,43. La majorité des patientes de

notre ¢étude ont déja eu au moins une grossesse. Seules 21,36% sont primigestes

GESTITE FREQUENCE N (%)
G1-G3 66 (64,08%)
G4 - G6 23 (22,33%)
G7-G9 12 (11,64%)
>G9 2 (1,94%)

Tableau 6: Fréquence des MFIU survenues au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013 en
fonction de la Gestité des patientes

b- Parité (Pn)
La parité moyenne est de 1,44. A noter une patiente ayant eu 11 enfants.

PARITE FREQUENCE N(%0)
Nullipares (P0) 41 (39,81%)
Primipares (P1) 25 (24,27%)

Secondipares (P2) 13 (12,62%)
Multipares (P3-P5) 21 (23,30%)
Grandes multipares (>P5) 3 (2,91%)

Tableau 7: Fréquence des MFIU survenues au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013 en
fonction de la parité des patientes.
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2- Antécédents médicaux

82,69% des patientes de notre étude ne présentent aucun antécédent médical.

Fréquence des 6 principaux
antécédents médicaux

481%  385%

3,85%  288%  1,92%
l l l l1,92%

Figure 1: Les principaux antécédents médicaux des patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et
2013 au CHU de PAP/Abymes

Les autres antécédents médicaux, cités une seule fois chacun sont : Le lupus, la

maladie de Crohn, la méningite et le Virus de I’'immunodéficence Humaine (VIH)

3- Les antécédents chirurgicaux

86,53% de notre population n’ont aucun antécédent chirurgical.

On retrouve des antécédents de chirurgie abdominale : 6 cas d’appendicite

(5,76%), 4 de hernie ombilicale (3,85%), 1 d’occlusion intestinale et 1 d’ablation de la

vésicule biliaire.
Les autres antécédents sont représentés par 3 cas d’amygdalectomie (2,88%), 1

de fracture , 1 de pose de prothese totale de hanche et 1 d’hydrocéphalie drainé.
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ANTECEDENTS chirurgicaux FREQUENCE N(%)
ANTECEDENTS de chirurgie abdominale 12 (11,53%)
ANTECEDENTS chirurgicaux divers 6 (5,76%)

(hors abdominal)

Tableau 8: Les antécédents chirurgicaux des patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et 2013
au CHU de PAP/Abymes

4- Facteurs de risques

Fréquence des FDR

30.00% 27,47%
’ ° 7

25,00% -
20,00% -
15,00% - 10,68%
10,00% -
5,00% - 0,96% 0,00%
0,00% . . ——
.x& 4 o

S &
& < 8‘0% NS

Figure 2:Fréquence des FDR chez les patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et 2013
au CHU de PAP/Abymes

Pour 13 patientes (12,5%), le dossier médical n’indiquait pas le poids et/ou la
taille Parmi les patientes de notre étude, on retrouve 27,47% d’obese avec un Indice de
Masse Corporel (IMC) supérieur a 30 kg/m” ; Soit 8,79% qui souffrent d’obésité sévére
avec un IMC entre 35 et 40 kg/m® et 5,49% d’obésité morbide avec un IMC supérieur a
40.

IMC (kg/m?) FREQUENCE N(%)
<30 68 (74,72%)
30 -35 10 (10,98%)
3540 8 (8,79%)
> 40 5 (5,49%)

Tableau 9: IMC des patientes ayant eu une MFIU au CHU de P-A-P/Abymes entre 2009 et
2013.
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5- Antécédents gynéco-obstétricaux

Seules 26,21% de nos patientes n’ont aucun antécédent gynéco-obstétrical. Les

antécédents d’interruption volontaire de grossesse (IVG) sont a la fréquence de 31,73%.

ATCD GYNECO-OBSTETRICAUX FREQUENCE N(%o)

FCS/FCT 20 (19,23%)

HTA gravidique 13 (12,5%)

Accouchement prématuré 6 (5,77%)

Diabete gestationnel 4 (3,85%)

HRP 1 (0,96%)

Décés d’un enfant dans son 1* mois 5 (4,81%)

GEU 2 (1,92%)

FIV 1 (0,96%)

conisation 3 (2,88%)

Kystes ovariens 2 (1,92%)

Nodule mammaire 1 (0,96%)

1" grossesse avant 18 ans 1 (0,96%)

Tableau 10: Les antécédents gynéco-obstétricaux des patientes ayant eu une MFIU entre 2009
et 2013 au CHU de PAP/Abymes
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6- Antécédents familiaux

ATCD familiaux FREQUENCE N (%)
HTA pére et/ou mere 35 (33,98%)
Diabéte pére et/ou mere 21 (20,39%)
Infarctus d’un ascendant < 45 ans 1 (0,97%)

Tableau 11: Les antécédents familiaux des patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et 2013 au
CHU de PAP/Abymes

Les antécédents d’HTA chez le pere et/ou la mere sont cités dans33,98% des

cas.

7- Les traitements en cours avant la grossesse

Trois patientes (2,88%) n’ont pas précisé le type de traitement pris dont deux
prenant probablement de 1’acide folique et un antibiotique a titre préventif dans le cadre

de la drépanocytose.

TRAITEMENTS EN COURS FREQUENCE
antihypertenseur 6 (5,77%)
antidiabétiques 3 (2,88%)
Lévothyroxine (Levothyrox®) 3 (2,88%)
aspégic 3 (2,88%)
immunosuppresseur 1 (0,96%)
antirétroviraux 1 (0,96%)
Non précisé 3 (2,88%)

Aucun 82 (78,85%)

Tableau 12: Les traitements des patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et 2013 au CHU de
PAP/Abymes

Les traitements antihypertenseurs sont notés a 5,77%.
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C- CARACTERISTIQUES DE LA MFIU

1- Lieu de suivi obstétrical

COMMUNES DU SUIVI FREQUENCE
OBSTETRICAL
Pointe-a-Pitre 37 (35,92%)
Baie-Mahault 10 (9,71%)
Le Moule 6 (5,82%)
Abymes 5 (4,85%)
Marie-Galante 4 (3,88%)
Petit-Bourg 2 (1,94%)
Le Gosier 1 (0,97%)
Capesterre 1 (0,97%)
Saint-Martin 1 (0,97%)
Les Saintes 1 (0,97%)
Angleterre 1 (0,97%)
Meétropole 2 (1,94%)
Pas ou peu de suivi 5 (4,85%)
CHU PAP/Abymes 14 (13,59%)
Non renseigné 12 (11,65%)
Multiples 1 (0,97%)

Tableau 13: Communes de suivi obstétrical des patientes ayant eu une MFIU entre 2009 et
2013 au CHU de PAP/Abymes

Nous constatons que plus de la moiti¢ des patientes (51,45%) sont suivies au
centre de la Guadeloupe, secteur représenté par les communes de Baie-Mahault, Pointe-
a-Pitre, Gosier et Abymes (ANNEXE 7) Si on y ajoute le suivi au sein méme du CHU de
PAP/Abymes, ce chiffre monte a 65,04%
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2- Nombre de consultations effectuées pendant la

grossesse.
CS EFFECTUEES FREQUENCE N (%)
Nombre de consultations effectuées suffisantes 47 (45,19%)

par rapport au terme de la grossesse
Nombre de consultations effectuées inférieur au 30 (28,85%)
nombre nécessaire par rapport au terme de la
grossesse

Non renseigné 27 (25,96%)

Tableau 14: Consultations obligatoires effectuées en fonction du terme

3- Consultation postnatale

CONSULTATION POST-NATALE REALISEE FREQUENCE N (%)
oui 45 (43.27%)
non 10 (9.61%)
non renseigné 50 (48.08%)

Tableau 15: Réalisation de la consultation post-natale chez les patientes ayant subi une MFIU
au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013.

4- Terme de survenue

Le terme moyen de survenue était 29 SA.

TERME DE SURVENUE FREQUENCE N (%)
2226 SA 42 (40,38%)
27 -31SA 26 (25%)
32-36SA 23 (22,11%)
37— 40 SA 13 (12,5%)

Tableau 16: Terme de survenue des MFIU des patientes du CHU de PAP/Abymes entre 2009 et
2013

40,38% des MFIU surviennent entre 22 et 26 SA.
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5- Signes d’alerte cliniques pendant la grossesse

Nous avons cherché a savoir si les patientes avaient eu des signes cliniques

prédictifs dans les jours précédents la MFIU.

SIGNES D’ALERTE CLINIQUES FREQUENCE
Aucun 46 (44,23%)
Diminution des MAF 17 (16,35%)
Absence de MAF 10 (9,61%)
Contractions anormales 7 (6,73%)
Meétrorragies 9 (8,65%)
HTA 9 (8,65%)

Algies pelviennes
Prééclampsie/eclampsie
Signes fonctionnels d’HTA (céphalées,
douleurs épigastriques en barre,
phosphénes, acouphénes)

RPM
Contexte fébrile
RCIU
HU augmentée
Chute mécanique sur le ventre
Leucorrhées
Epigastralgies
Taux anormal des marqueurs sériques

Non renseigné

5 (4,81%)
5 (4,81%)
3 (2,88%)

2 (1,92%)
2 (1,92%)
1 (0,96%)
1 (0,96%)
1 (0,96%)
1 (0,96%)
1 (0,96%)
3 (2,88%)
4 (3,85%)

Tableau 17: Signes d’alerte clinique des patientes du CHU de PAP/Abymes ayant eu une MFIU
entre 2009 et 2013

La diminution des mouvements actifs foetaux (MAF) représente 16,35% des
motifs de consultation des patientes. Les patientes consultaient pour des MAF moins
ressentis depuis 2 ou 3 jours ou parfois prés d’une semaine. Pour 8,65% des patientes,
I’HTA est le motif de consultation : ¢’est-a-dire une hypertension de fin de grossesse ou

une HTA résistante au traitement méme sans signes cliniques.
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6- Signes d’alerte échographique

Nous avons cherché a savoir si les patientes ayant eu une MFIU ont eu des

signes d’alerte échographique ayant motivé un suivi rapproché.

SIGNES D’ALERTE ECHOGRAPHIQUES FREQUENCE
Aucun 56 (53,84%)
Doppler utérin, ombilical ou cérébral pathologique 17 (16,35%)
RCIU 15 (14,42%)
Anomalies morphologiques 13 (12,5%)
Non renseigné 9 (8,65%)
Hypotrophie fcetale 5 (4,81%)
Anomalies placentaires 3 (2,88%)

Tableau 18: Signes d'alerte échographigues chez les patientes ayant eu un MFIU au CHU de
PAP/Abymes entre 2009-2013.

Dans 53,84% des cas, les échographies réalisées avant la découverte de la MFIU
n’ont révélées aucune anomalie. La découverte de doppler utérin, ombilical ou cérébral

pathologique est citée a 16,35%.

7- Complications a I'’expulsion

COMPLICATIONS FREQUENCE N(%)
Aucune 85 (81,73%)

Rétention placentaire 7 (6,73%)
Hémorragie de la délivrance 4 (3,85%)
Rétention téte derniére 2 (1,92%)
Hyperthermie 1 (0,96%)
Insuffisance rénale aigu€ sur HRP 1 (0,96%)
Fibrinolyse, début de civd 1 (0,96%)
Décompensation psychiatrique 1 (0,96%)
Douleur thoracique avec dyspnée 1 (0,96%)
Non renseigné 1 (0,96%)

Tableau 19: Complications a I'expulsion des MFIU entre 2009 et 2013 au CHU de PAP/Abymes
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Nous avons relevé au cours de cette étude 18 cas (17,31%) de complications
maternelles a ’expulsion. A noter 1 cas de complication trés grave avec début de

coagulation intra-vasculaire disséminé (CIVD)

8- Poids foetal

Le poids feetal moyen du produit de MFIU est de 1279,16 grammes (g).

POIDS F(ETAL (g) FREQUENCE N (%)
<500 30 (28,84%)
entre 500 et 1000 24 (23,07%)
entre 1001 et 3000 43 (41,35%)
entre 3001 et 4000 4 (3,85%)
> 4000 2 (1.92%)

Tableau 20: Poids feetal des produits de MFIU des patientes du CHU de PAP/Abymes entre
2009 et 2013

On compte 51,91% de feetus de 1000g et moins avec 28,84% de moins de 500g.

9- Sexe du feetus

SEXE FREQUENCE N(%)
féminin 56 (53,85%)
masculin 45 (43,27%)
indéterminé 3 (2,88%)

Tableau 21: Sexe des foetus des patiente avant eu une MFIU au CHU de PAP/Abymes entre
2009 et 2013

53,85% des MFIU de notre étude sont survenues sur des foetus de sexe féminin.
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10- Malformations feetales

MALFORMATIONS FEETALES FREQUENCE N(%)
NON 86 (82,70%)
OUI 18 (17,30%)

Tableau 22: Malformations feetales retrouvées a la naissance

On a pu identifier 17,30% de malformations feetales a la naissance.

MALFORMATIONS FREQUENCE N (%)
RETROUVEES

Cranio-faciales et ORL 17 (94,44%)
oedéme 3 (16,67%)

Hématome céphalique ou corporéal 2 (11,11%)
Non fermeture de la paroi abdominale 1 (5,55%)
Prolapsus ano-rectal 1 (5,55%)

Pied bot 1 (5,55%)

Tableau 23:Malformations des foetus issus des MFIU au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et
2013.

Les malformations cranio-faciales et ORL sont le nez plat et la macroglossie
(dans 22,22% des cas chacun), I’hydrocéphalie (16,67%), la fente palatine, les oreilles
bas implantées, la disjonction des os du crane, I’hypertélorisme (5,55% chacun).
Chaque malformation est notée chaque fois qu’elle est rencontrée. Il peut y avoir

plusieurs malformations différentes pour un méme feetus.
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D- EXAMENS REALISES

1- Bilan biologique

a- Bilan infectieux

Dans la quasi-totalité des cas, un bilan infectieux méme partiel a été réalisé.

Dans un seul cas, il a probablement été fait mais n’a pas été retrouvé dans le dossier.

BILAN INFECTIEUX FREQUENCE N(%)
Fait 103 (99,03%)
Résultat non vu 1 (0,96%)

Tableau 24:Proportion des bilans infectieux réalisés

RESULTATS FREQUENCE N(%)

Pas d’anomalie 41 (39,42%)

PV positif 26 (25,24%)

GB et/ou PNN augmentés 27 (26,21%)

CRP augmentée (> 20) 20 (21,51%)
ECBU positif 5 (4,85%)
Sérologie Hépatite B positive 1 (0,97%)
Sérologie Dengue douteuse 2 (1,94%)
Sérologie parvovirus douteuse 1 (0,97%)
Sérologie leptospirose douteuse 1 (0,97%)
Sérologie CMV positive 1 (0,97%)

Tableau 25: Résultats des bilans infectieux réalisés chez les patientes ayant u une MFIU au
CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013.

Dans 17,48% des cas, les GB sont supérieurs a 13 G/l avec des GB supérieurs a 16 G/1
dans7,77%. Dans 11,65% des cas, les PNN sont a plus de 11 G/l avec 4,85 % a plus de
14G/L.
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VARIABLE MOYENNE MEDIANE ECART-TYPE
Hb g/dl 11,09 11,2 1,6
GB G/1 10,3 9,7 4,3
PNN G/1 7,2 6,3 3,9
Plaquettes G/1 262,4 261,5 82,03
CRP 15,9 10,2 23,8

Tableau 26: Variables biologigues du hilan infectieux réalisé

4,81 % des patientes ont un taux d’hémoglobine (Hb) inférieur a 8 g/dl et pour
85,58% d’entre elles le taux est entre 8 et 13 g/dl. Pour 91,35% des patientes le taux de
plaquettes est entre 100 et 400G/1 et pour 5,77% il est supérieur a 400 G/1. Dans 3 cas
(2,91%), le taux de plaquettes est inférieur a 100 G/1.

b- Bilan de coagulation

BILAN DE COAGULATION FREQUENCE N (%)
Fait 103 (99,03%)
Résultat non vu 1 (0,96%)

Tableau 27:Proportion des bilans de coagulation réalisés

RESULTATS FREQUENCE N (%)
Bilan de coagulation normal 93 (90,29%)
Anomalies du bilan de coagulation 10 (9,61%)
TP diminué 6 (5,82%)
TCA augmenté 5 (4,85%)
Fibrinogéne diminué 4 (3,88%)

Tableau 28: Résultats des bilans de coagulation réalisés
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A noter que 60,19% des résultats de fibrinogénes se sont révélés supérieurs a 4,5.
Cependant, il s’agit d’une augmentation physiologique de la femme enceinte ©*. Nous

ne I’avons donc pas listée comme une anomalie.

VARIABLE MOYENNE MEDIANE ECART-TYPE
TP (%) 100,5% 101% 20%
TCA 30 29 5,1
Fibrinogene (g/1) 4,83 4,98 1,33

Tableau 29:Constantes biologiques du bilan de coagulation.

On note 2,91% des valeurs du TP inférieures a 20 %. 93,20% de ces valeurs
sont supérieures a 80%.

4,85 % des valeurs du TCA sont anormales car supérieures a la valeur du
témoin + 10 (donc supérieur a 40 pour une valeur témoin a 30 au CHU de

PAP/Abymes).

c- Recherche d’'un HELLP Syndrome

RECHERCHE HELLP SYNDROME FREQUENCE N(%)
Fait 93 (89,42%)
LDH manquant 20 (19,23%)
ASAT manquant 13 (12,5%)
ALAT manquant 14 (13,59%)
PAL manquant 38 (36,53%)
Non fait 11 (10,58%)

Tableau 30: Proportion des bilans réalisés dans le cadre de la recherche d'un hellp syndrome
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RESULTATS FREQUENCE
Pas d’anomalie 73 (70,19%)
Au moins 1 anomalie 31 (33,33%)
thrombopénie 2 (2,15%)
LDH augmenté 43 (46,23%)
PAL augmenté 33 (35,48%)
ASAT augmenté 12 (12,90%)
ALAT augmenté 5 (5,38%)

Tableau 31:Résultats des bilans réalisés dans le cadre de la recherche d’un Hellp Syndrome

Lorsqu’il a été réalisé, le bilan a décelé au moins une anomalie dans 33,33% des

cas. L’augmentation des LDH est 1’anomalie la plus retrouvée (46,23% des cas).

VARIABLES MOYENNE MEDIANE ECART-TYPE
LDH (UI/1) 292,427 228 298,84
ASAT (UI/1) 37,15 17 126,15
ALAT (UI/) 25,03 11 77,93
GGT (U 26,90 19,5 24,76,
PAL (UI/1) 124,6 107 70,43
Plaquettes (G/1) 2624 261,5 82,06

Tableau 32: Variables biologiques du bilan de recherche d 'un HELLP syndrome

d- Recherche de diabete

RECHERCHE DE DIABETE FREQUENCE N (%)
Fait 50 (48,07%)
Non fait 5 (4,81%)
Non renseigné 49 (47,11%)

Tableau 33: Proportion des bilans réalisés dans le cadre de la recherche d'un diabéte
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RESULTATS FREQUENCE
Pas d’anomalie 21 (42%)
Résultats non vus ou partiels 22 (44%)
positif 7 (14%)

Tableau 34: Résultats des bilans de recherche d'un diabéte

Dans notre étude, un diabéte méconnu a été recherché dans 48,07% des cas. A
noter que chez 5 patientes le dépistage n’a pas €té fait et dans 47,11% des cas, on ne sait

pas si la demande a été faite ou pas.

e- Recherche d’'un SAPL

RECHERCHE DE SAPL FREQUENCE N(%)
Fait 84 (80,77%)
Non renseigné 20 (19,23%)

Tableau 35: Proportion des bilans réalisés dans le cadre de la recherche d'un SAPL

La recherche de SAPL est réalisée dans 80,77% des cas.

RESULTATS FREQUENCE N(%)
Pas d’anomalie 78 (92,85%)
Faible taux + d’IgM anticardiolipides 3 (3,57%)
Taux positif [gM + anticardiolipides 2 (2,38 %)
Résultat non vu 2 (2,38%)

Tableau 36 : Résultats des bilans réalisés dans le cadre de la recherche d’un SAPL

Un faible taux positif d’IgM anticardiolipides est retrouvé dans 3,57% des cas et

un taux franchement positif dans 2,38% des cas.
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f- Recherche d’'un lupus

RECHERCHE DE LUPUS FREQUENCE N(%)
Faite 34 (32,69%)
Non faite 7 (6,73%)
Non renseigné 61 (58,65%)

Tableau 37: Proportion des bilans réalisés dans le cadre de la recherche d’un lupus.

La recherche de lupus a ét¢ demandée dans 32,69% des cas

RESULTATS FREQUENCE N(%)
Pas d’anomalie 23 (67,65%)
Anticorps antinucléaires (AAN) + 3 (8,82%)
Résultats non vus 10 (29,4%)

Tableau 38: Résultats des bilans réalisés dans le cadre de la recherche de lupus.

Dans 67,65% des cas, la recherche de lupus a été négative. Les anticorps anti-

nucléaires (AAN) sont positifs dans 8,82% des cas.

g- Recherche d’'une thrombophilie héréditaire

BILAN DE THROMBOPHILIE FREQUENCE N(%)
Fait 79 (75,96%)
Non fait 1 (0,96%)
Non renseigné 24(23,08%)

Tableau 39:Proportion des bilans de thrombophilie réalisés

La recherche d’une thrombophilie héréditaire pouvant expliquer la MFIU a été

faite dans 75,96% des cas.

Dans 56,96% des cas, on constate une diminution de la protéine S. On note tout
de méme une grande variation des valeurs de la protéine S : 2,53% des valeurs sont

inférieures a 20% ; 36,70% sont comprises entre 20 et 49% ; 17,72% se situent entre 50
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et 65%. De plus, une diminution physiologique de la protéine S est habituelle au cours

de la grossesse®”, dés la 10° SA. P

RESULTATS FREQUENCE
Pas d’anomalie 21 (26,58%)
1 ou plusieurs anomalies 49 (62,02%)
Protéine S diminué 45 (56,96%)
AT III diminué 4 (5,06%)
Protéine C diminué 2 (2,53%)
Résistance a la protéine C activée 2 (2,53%)
Résultats partiels ou non vus 8 (10,12%)

Tableau 40 : Résultats des bilans de thrombophilie réalisés

2- Examen feeto-placentaire

EXAMEN FOETO-PLACENTAIRE FREQUENCE N(%)
Fait 91 (87,75%)
Non fait (refus parents) 1 (0,96%)
Résultats (ni placentaire ni feetal) non 12 (11,53%)
vus

Tableau 41 : Proportion des examens foeto-placentaires réalisés

RESULTATS FREQUENCE N (%)
Examen placentaire normal 22 (24,15%)
Examen fcetal normal 40 (38,46%)
Résultats examen placentaire non vu 1(1,1%)
Résultats examen foetal non vu 45 (49,45%)

Tableau 42 : Résultats des examens foeto-placentaires réalisés
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A noter que dans un méme feetus, plusieurs anomalies ont pu étre identifiées.

Elles sont citées autant de fois qu’elles ont été retrouvées méme au sein d’'un méme

feetus.

ANOMALIES FOETALES FREQUENCES N (%)

Hémorragie des séreuses péritonéales et 3 (5,88%)

pleurales

Inhalation 1 (1,96%)

Hémorragies intracérébrales 1 (1,96%)

anasarque 1 (1,96%)

microsomie 1 (1,96%)

Tableau 43: Anomalies feetales retrouvées

L’ensemble des anomalies placentaires et cordonales sont citées ci-dessous.
Comme pour les anomalies foetales, les anomalies placentaires ont été répertoriées

autant de fois qu’elles ont été retrouvées méme au sein d’'un méme placenta.

ANOMALIES PLACENTAIRES FREQUENCE N(%)
Hypotrophies placentaires 35 (50,72%)
Foyers d’infarctus placentaires 14 (20,28%)
Chorioamniotites 7 (10,14%)
HRP 7 (10,14%)
Hématomes (hors HRP) 6 (8,69%)
Hypertrophies placentaires 4 (5,80%)
Calcifications placentaires 1 (1,44%)
Mole incompléte probable 1 (1,44%)

Tableau 44 : Anomalies placentaires retrouvées
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ANOMALIES CORDONALES FREQUENCE N(%)
Nceuds au cordon 2 (2,89%)
Artére cordonale unique 1 (1,44%)
2 veines au cordon 1 (1,44%)
Cordon maigre 1 (1,44%)

Tableau 45: Anomalies cordonales retrouvées

Deux des examens placentaires réalisés ont révélé 2 authentiques nceuds au

cordon. Un des placentas présentait aussi un cordon avec une artere unique (au lieu de

deux) et un autre avec deux veines (au lieu d’une).

3- Examen bactériologique placentaire

EXAMEN BACTERIOLOGIQUE PLACENTAIRE FREQUENCE N (%)

Fait 28 (26,92%)
Non renseigné 76 (73,07%)

Tableau 46 : Proportion des examens bactériologiques réalisés

L’examen bactériologique placentaire a été réalis¢ dans 26,92% des cas.

RESULTATS FREQUENCE N(%0)
Pas d’anomalie 7 (25%)
Résultats non vus 17 (60,71%)
anomalies 5(17,85%)

Tableau 47 : Résultats des examens bactériologigues retrouvés

I1 s’est révélé normal dans 26,92% des examens réalisés. Dans 5 cas, des germes

ont pu étre identifiés au sein des placentas examinés.
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BACTERIES RETROUVEES FREQUENCE N(%)
Staphylocoque coagulase negative 3 (75%)
Escherichia coli 1 (25%)
Lactobacillus 1 (25%)

Tableau 48 : Anomalies de [’examen bactériologique placentaire retrouvées.

Un staphylocoque coagulase négative (donc potentiellement non pathogene) est issu de

trois des quatre placentas ayant présentés une positivité bactérienne.

4- Caryotype feetal

Dans 45,19% des cas, le caryotype n’a pas été réalisé soit par refus de la patiente

soit du fait d’un échec de ponction (anamnios, oligoamnios) ;

CARYOTYPE FOETAL FREQUENCE N(%)
Fait 57 (54,81%)
Non fait 47 (45,19%)

Tableau 49 : Proportion de caryotype feetal réalisé

RESULTATS FREQUENCE N(%0)
Pas d’anomalie 43 (75,43%)
Résultats non vus 6 (10,52%)
Anomalies retrouvées 6 (10,52%)
Echec culture 2 (3,51%)

Tableau 50 : Résultats des caryotypes réalisés

75,43% des caryotypes réalisés ne présentent aucune anomalie. Les principales
anomalies sont des trisomies : une trisomie 18, deux trisomies 21, une trisomie 13 et

une trisomie 15. On retrouve aussi une mosaique.
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ANOMALIES DU CARYOTYPE FREQUENCE N(%)
Trisomie 18 1 (16,66%)
Trisomie 21 2 (33,33%)
Trisomie 13 1 (16,66%)
Quelques cellules trisomie 15 1 (16,66%)
Mosaique (5 cellules sur 30 présentant une translocation) 1 (16,66%)

Tableau 51 : Anomalies caryotypigues retrouvées

5- Recherche infectieuse sur liquide amniotique(LA)

PCR sur LA FREQUENCE N(%)
Faite 57 (54,81%)
Non faite 47 (45,19%)

Tableau 52 : Proportion de la recherche infectieuse sur LA

RESULTATS FREQUENCE N (%)
Pas d’anomalie 44 (77,19%)
positif 5 (8,77%)
Résultats non vus 8 (14,03%)

Tableau 53 : Résultats de la recherche infectieuse sur liquide amniotigue

Dans 77,19% des cas, la recherche s’est avérée négative. Dans 5 cas, on a retrouvé des

agents viraux pouvant étre responsables d’une anémie foetale.

ANOMALIES FREQUENCE N (%)
CMV 2 (25%)
Parvovirus B19 3 (75%)

Tableau 54 : Anomalies retrouvées pouvant étre responsables d’anémie feetale.
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E- ETIOLOGIES RETROUVEES

Au cours de notre étude, nous avons pu retrouver une étiologie probable aux

MFIU dans 56,73% des cas.

ETIOLOGIES RETROUVEES FREQUENCE N (%)
Pas d’étiologie 45 (42,30%)
Etiologie supposée 59 (56,73%)

Tableau 55 : Proportion des étiologies probables retrouvées

Nous avons résumé ces étiologies en fonction de leurs orientations principales
(vasculaires, infectieux, etc.) ; A noter que toutes ces étiologies peuvent étre associées

entre elles pour expliquer la MFIU.

1- Les étiologies vasculaires

ETIOLOGIES VASCULAIRES FREQUENCE N (%)
Foyers d’infarctus placentaire 14 (13,46%)
Prééclampsie 13 (12,5%)
HRP 7 (6,73%)
Hématomes placentaires (hors HRP) 6 (5,77%)
HTA 2 (1,92 %)
Placenta calcifié 1 (0,96%)
Hémorragies intracérébrales 1 (0,96%)
Eclampsie 1(0,96%)
HELLP syndrome 2 (1,92%)

Tableau 56 : Etiologies vasculaires retrouvées

Les foyers d’infarctus placentaires représentent 13,46% des cas.
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2- Etiologies cordonales

ETIOLOGIES CORDONALES FREQUENCE N(%)
Circulaire serré 5 (4,81%)
Nceud serré du cordon 2 (1,92%)
Cordon constrictif enroulé autour du 1 (0,96%)

bassin et des membres supérieurs

Tableau 57 :Etiologies cordonales retrouvées

Les circulaires serrés sont évoqués dans 4,81% des cas.

3- Diabete
DIABETE FREQUENCE N(%)
Déséquilibre du diabete 2 (1,92%)
Décompensation acido-cétosique dans contexte fébrile 1 (0,96%)

Tableau 58 : Etiologies d’origine diabétique retrouvées

Dans 3 cas, on a pu évoquer une participation du diabéte

4- Trisomies

TRISOMIES FREQUENCE N (%)
Trisomie 15 1 (0,96%)
Trisomie 18 1 (0,96%)
Trisomie 21 2 (1,92%)
Trisomie 13 1 (0,96%)

Tableau 59 : Différentes Trisomies retrouvées

Cinq cas de trisomie sont retrouvés au cours de notre étude.
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5- Causes infectieuses

ETIOLOGIES INFECTIEUSES FREQUENCE N(%)
Chorioamniotite aigué 6 (5,77%)
Parvovirus B19 + 3 (2,88%)
CMV+ 2 (1,92%)
Infection urinaire 1 (0,96%)
Contexte infectieux sans point d’appel retrouvé 1 (0,96%)

Tableau 60 : Etiologies infectieuses retrouvées

La chorioamniotite représente 5,77% des étiologies.

6- Autres étiologies

ETIOLOGIES FREQUENCE N(%)
SAPL 2 (1,92%)
Inhalation feetale 1 (0,96%)
Traumatisme abdominal 1 (0,96%)
Mole ? 1 (0,96%)
Mosaique 1 (0,96%)

(5 cellules sur 30 présentant une translocation)

Tableau 61: Autres étiologies retrouvées

D’autres étiologies sont évoquées au cours de cette étude pouvant étre

impliquées dans la survenue de la MFIU.
Deux cas de SAPL sont identifiés.

Une inhalation foetale de cause inconnue et un traumatisme abdominal récent

pourraient étre a ’origine de la MFIU.

Une moéle passée inapercue pourrait-elle expliquer la MFIU ?
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Figure 3 : Fréguence des étiologies retrouvées chez les patientes ayant eu une MFIU entre
2009 et 2013 au CHU de PAP/Abymes

F- ETIOLOGIES DANS LA CLASSIFICATION CODAC

Au terme de notre étude, nous avons utilisé la classification CODAC (ANNEXE
6) pour recenser les différentes étiologies retrouvées. Cela nous a permis de mettre en
exergue les étiologies principales d’une part et les étiologies associées d’autre part. Nos

résultats complets sont disponibles en annexe ; (ANNEXE 21)

Pour classer nos étiologies grace a la classification CODAC, nous avons utilisé

la derniére version CODAC disponible en ligne et utilisant un fichier EXCEL."®

Les tableaux ci-dessous détaillent les résultats de ce mode de classification
adapté a notre étude. Certains COD (Causes of Death) utilisés au premier niveau de la

classification sont précisés pour les étiologies les plus importantes.



CAUSES PRINCIPALES (COD) FREQUENCE %

Maternelles 22,12% dont :
- Prééclampsie (COD 714) : 11,5%
- Diabéte (COD 733) : 2,9%
- HTA (COD 713) : 1,9%
- Utérus ou col/grossesse sur DIU (COD
729) :1%
- HELLP (COD 712) : 2,9%

- Cause auto-immune : 1,%

Infectieuses 11,54% dont
- chorioamniotite 5,77%
-CMV 1%
- Parvovirus B19 2,9%
- autres 1,92%

cordonales 1,9%

Tableau 62 : Causes principales ou COD des MFIU du CHU de PAP/Abymes de 2009 & 2013 -

classification CODAC




CONDITIONS ASSOCIEES (AC) FREQUENCE

Placentaires 43 27%

Conditions associées a la grossesse 23,08% dont :
- RCIU 11,54%
- Défaut de suivi 11,54%
-Oligoamnios 2,9%

Infectieuses 15,4%

Faetales 6,7%

Tableau 63 : Conditions associées aux MFIU du CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013 - classification
CODAC
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III- DISCUSSION

A- INTERETS ET LIMITES DE NOTRE ETUDE

L’étude que nous avons réalisée est la premicre traitant des MFIU au CHU de
PAP/Abymes. Elle a la particularit¢ de répertorier et d’analyser les caractéristiques
¢pidémiologiques des MFIU et les moyens mis en place par les soignants pour limiter

les récidives.

Malgré ses limites, cette étude nous a permis de faire une approche étiologique
des MFIU rencontrées au CHU de PAP/Abymes avec la détermination d’un profil type

de patientes.
Les limites retrouvées sont les suivantes :
- Il s’agit d’une étude rétrospective

- L’échantillon est faible. Seuls 104 dossiers ont fait I’objet de

notre étude avec 7,14 % manquants.

- Nous avons retrouvé 15 dossiers mal codés c’est-a-dire ne
correspondant pas a des MFIU. Cela peut laisser supposer I’existence d’un certain

nombre de dossiers de MFIU non répertoriés car non codés en tant que tels.

- Le recueil de données par étude de dossiers explique le manque
important d’information, notamment au niveau des données biologiques ; certaines
datant de plus de deux ans n’ont pas pu étre récupérées. De méme, de nombreux
résultats d’examens étaient inexistants (examens foeto-placentaires ou bactériologiques
placentaires). De plus, en Guadeloupe les résultats cliniques, biologiques et
¢chographiques en rapport avec la grossesse sont inscrits dans le carnet de maternité de
la gestante et ne sont pas toujours recopiés dans le dossier d’hospitalisation, souvent par

omission.

- Nous n’avons pas, au cours de notre étude, fait I’analyse des
composantes psychologiques maternelles de la perte feetale. Sa prise en compte par les
soignants contribue au bon déroulement de I’hospitalisation en cours et des grossesses

ultérieures. L’accompagnement au deuil des patientes fait partie de la prise en charge de
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la MFIU au CHU de PAP/Abymes. La consultation avec un psychologue est proposée a
chaque patiente ayant subi une MFIU. Un suivi ultérieur est conseillé a I’issue de cet

entretien.

B- TAUX DE MFIU AU CHU DE PAP/ABYMES

Le taux de MFIU au CHU de PAP/Abymes de 2009 a 2013 est 10%o. 11 est
comparable au taux de MFIU de la France pour I’année 2010 qui est de 9,2%0 ") mais
inférieur a celui retrouvé en 2012 en Guadeloupe (19,12%0)"'?. Cependant, les deux
derniers taux comprennent les IMG comme dans de nombreux pays européens ; Cela

rend difficile une comparaison exhaustive.

Si on calcule le taux de MFIU excluant les IMG pour la Guadeloupe en 2012, on
retrouve le chiffre de 13,88%.. Le taux de MFIU de notre étude est donc toujours

inférieur au taux de Guadeloupe exempt des IMG.

C- PROFIL TYPE DE LA POPULATION ETUDIEE

Au cours de notre étude, nous avons pu établir un profil type de la population de

femmes ayant eu une MFIU au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013.

1- Age des patientes

Les patientes de notre ¢tude ont majoritairement plus de 25 ans (73%). Parmi les

plus de 35 ans, 11,53% ont 40 ans et plus. Seules 7 ont moins de 20 ans.

L’age maternel supérieur a 35 ans est un facteur de risque avéré de MFIU
démontré dans plusieurs études.

Une étude de cohorte publiée en 2011 retrouve un OR de 1,60 (IC 95% 1,53-
1,67) pour les femmes agées de 40 a 45 ans et 2,22 (IC 95% 1,91-2,53) pour celles de
plus de 45 ans. ¥
La méta-analyse de Flénady et al. Publi¢ée en 2011 arrive a des conclusions

similaires avec un OR de 1,65 pour les femmes de plus de 35 ans (IC 95 % 1,61-1,71).
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Ce risque est méme doublé pour les femmes de plus de 40 ans : OR 2,29 (IC 95 % 1,54
- 3,411

Dans notre étude, ce risque ne ressort pas a premicre vue.

Cependant, si on compare 1’age des méres de notre ¢tude a ’age des meres du
bilan de périnatalité de 2012 réalisé par la PMI de la Guadeloupe "', on retrouve pour
les femmes de 25 a 34 ans un taux de 36,54% au CHU de PAP/Abymes contre 48,1%
en Guadeloupe ; et pour les femmes de 35 ans et plus, 36,54% au CHU de PAP/Abymes
contre 26,2% en Guadeloupe. Il y a donc dans notre étude moins de femmes de 25 a 34

ans pour plus de femmes de plus de 35 ans. Cette différence est significative avec un p

<0,021.

2- Origine des patientes

Les patientes de notre étude sont guadeloupéennes pour la majorité (78%) et
noires (caribéennes) pour la quasi-totalité¢ (4,8% non caribéennes). C’est le reflet de
nombreuses études ayant montré un risque augmenté des MFIU chez les femmes noires
notamment afro-américaines par rapports aux autres.

Un article du Collége Américain de Gynécologues-Obstétriciens et publi¢ en
2006 a montré que malgré un acces précoce et régulier aux soins prénataux, la mortalité
périnatale est plus importante chez les femmes noires (OR 3,5) et que les disparités
raciales persistent dans le monde obstétrical moderne."'”

Notre étude n’a pas mis en avant le niveau de vie des patientes et ne nous permet

pas de conclure sur leurs conditions socio-économiques.

3- Lieu de résidence des patientes

Nos patientes sont en majorité originaires du secteur centre de la Guadeloupe
(46,15%). Ceci est principalement di a la localisation du CHU de PAP/Abymes qui se
situe au ceeur de ce secteur 1.(ANNEXE 7)

Les 54% restants sont originaires de tous les autres secteurs de la Guadeloupe
sans exception. La Maternité de PAP/Abymes, maternité de niveau III, draine donc tous
les secteurs de la Guadeloupe notamment en ce qui concerne la prise en charge des

MFIU.
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4- Gestité/Parité

Les patientes de notre étude sont pour la plupart multigestes (78,64%) et
primipares (24,27%) ou nullipares (39,81%). On retrouve une gestité moyenne autour

de 3 pour une parité moyenne autour de 1.

Comme on I’a dit précédemment, la primiparité serait un facteur de risque de
MFIU. Peu d’études le démontrent. L’étude de Flénady et al."> retrouve un OR de 1,42
(1C95 % 1,33-1,51).

Notre étude confirme cela.

5- Les autres facteurs de risques

Les femmes de notre étude sont peu fumeuses (10,68%). Il n’a pas été retrouveé

d’addiction ni a I’alcool ni a la drogue ni a d’autres toxiques.

Les femmes obeses représentent 27,47% de notre étude avec 5,49% d’obéses
morbides. Ces chiffres sont supérieurs au taux d’obésité retrouvé dans la population

générale guadeloupéenne. (22,9% contre 15% en France)®"

Dans D’article de Flénady et al., une méta-analyse de quatre études concernant
I’obésité a mis en évidence une augmentation de 60% du risque de MFIU. Trois études
ont aussi signalé qu’un IMC supérieur a 40 kg / m?, double le risque de MFIU (OR
ajusté 2,08 ; IC 95% : 1,58 —2,73)"),

On peut entrevoir ici une méthode de prévention vis-a-vis de ce probléme: les
patientes en surpoids ou obeses en désir d’enfant doivent étre accompagnées tres tot
pour une prise en charge nutritionnelle et des habitudes alimentaires en vue d’une perte
de poids avant le début de la grossesse ; surtout si elles sont primipares ou nullipares. Le

médecin traitant devrait trouver toute sa place ici.

6- Les antécédents gynéco-obstétricaux

Ils sont prédominants parmi les différents antécédents relevés : seules 26,21% de

nos patientes n’en ont aucun ;
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Parmi les antécédents gynéco-obstétricaux, les FC sont bien représentées :

19,23% ; On retrouve aussi un taux important d’IVG estimé a 31,73%.

De nombreuses études s’accordent pour dire qu’un antécédent d’une ou
plusieurs fausses couches est un facteur de risque de FCS ou d’accouchement prématuré
pour la grossesse suivante.*?®® Peu d’études ont montré une augmentation du risque de
MFIU dans ce cas-1a hormis 1’étude de cohorte de Kashanian et al. sur 300 patientes

datant de 2006.%Y

Concernant les antécédents d’avortement, aucune étude n’a fait le lien avec un
risque augmenté de MFIU. Le nombre élevé d’IVG de nos patientes devra étre controlé

par une réadaptation de leurs méthodes contraceptives.

Les antécédents de MFIU représentent 5,77% des cas. La méta-analyse de
Flénady et al. évalue le risque de récidive en cas d’antécédent de MFIU comme
important avec un OR a 2,6 (IC 1,5 - 4,6) soit 0,8% du risque attribuable a la

population. "

Les patientes de notre étude ont pour 16,34% d’entre elles des antécédents de
césarienne, connus pour étre un facteur de risque modéré de MFIU"®, en dehors d’un
contexte de rupture utérine. Une diminution des césariennes au CHU pourrait-il aider a
une diminution des MFIU ? On note tout de méme une décroissance du nombre
d’accouchements par un tel mode depuis 2010 au CHU de PAP/Abymes : les chiffres

sont passés de 31% en 2010 a 20% en 2014 avec une diminution progressive.

L’antécédent de césarienne est plus fréquent que ’'HTA gravidique (12,5%) ou
que la pré-éclampsie (5,77%). Flénady et al. a montré dans sa méta-analyse de 3 études
portant sur la prééclampsie une augmentation de 60% du risque de MFIU et un risque

attribuable dans la population de l'ordre de 3%

L'hypertension gravidique, elle, a été associée a une augmentation de 30% du
risque de MFIU dans une méta-analyse de quatre ¢études (OR ajusté de 1,33 ; IC a
95% : 1,14-1,58)"Y
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7- Les antécédents médicaux

Les patientes de notre étude sont plutdt en bonne santé avec 82,69% n’ayant

aucun antécédent médical.

Six antécédents médicaux apparaissent majoritaires : en priorit¢ ’'HTA (4,81%),
puis I’hypothyroidie et I’asthme (3,88% chacun), le diabéte (2,88%) et enfin la

drépanocytose et les antécédents psychiatriques (1,92% chacun).

Concernant I’HTA, dans notre étude, elle occupe le premier rang des antécédents
familiaux relevés avec plus de 33% des patientes ayant un pere ou une mere hypertendu.
Les traitements antihypertenseurs sont aussi les plus importants, ils représentent 5,82%

des traitements pris par nos patientes avant le début de la grossesse.

Dans Darticle de Flénady et al. publié¢ en 2011"% une méta-analyse de cing
¢tudes a confirmé que I'hypertension préexistante est un facteur de risque important de
mortinatalité¢ dans les pays a revenus ¢élevés avec une augmentation du risque de MFIU
d'environ 2,6. De plus, la méta-analyse de deux études a montré un risque accru de
MFIU inexpliquée associée a une hypertension préexistante (OR ajusté 3,09 ; 95% CI :

1,46 - 6,57).

L’HTA est un facteur de risque cardio-vasculaire dont la prévalence est
importante en Guadeloupe, estimée a 37,3% chez les femmes guadeloupéennes®”. Les
professionnels de santé sont déja sensibilisés a cette problématique. L’enjeu de la MFIU
met de nouveau D’accent sur I'intérét d’une prise en charge optimale de I'HTA

préexistante chez les femmes inscrites dans un projet de naissance.

On estime qu’une hypothyroidie concerne environ 2,5% des grossesses

2)

normales.””” Une hypothyroidie mal traitée peut étre responsable de pertes feetales,

d’HTA gravidique, de pré-éclampsie, de décollement placentaire et de prématurité.®>

Les mécanismes de la survenue de ces complications sont mal connus.

Le risque feetal est majoritairement un risque de mauvais développement
cérébral. En effet, la thyroide feetale n’est formée qu’a partir de la 12¢me semaine de
grossesse et le foetus dépend totalement de la thyroide maternelle pendant le premier
trimestre. Ensuite la thyroide feetale va progressivement synthétiser de la T4 et de la T3

mais 50% de la T4 feetale provient encore de la thyroide maternelle en fin de grossesse.
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La morphogenése cérébrale du feetus, qui intervient au premier trimestre, dépend
des hormones thyroidiennes. Par conséquent, en cas d’hypothyroidie maternelle
(augmentation de la TSH et diminution de la T4) il y un risque pour le développement
cérébral du feetus. En effet, seule la T4 maternelle passe la barriére placentaire. Cette

derniére est complétement imperméable a la TSH.

Les thyroidites auto-immunes et les carences en iode sont les principales causes

d’atteinte de la thyroide foetale.

Dans notre étude, I’antécédent « hypothyroidie » est retrouvé a 3,85% donc
presque deux fois plus que la prévalence citée dans les différents travaux ©>COCE8) 1 4
lévothyroxine fait partie des trois types de traitement les plus cités; apres les

antihypertenseurs et au méme niveau que les antidiabétiques.

La TSH n’a pas fait partie des variables recherchées dans notre recueil de
données car trop peu retrouvée dans les examens biologiques réalisés en pratique au
CHU de PAP/Abymes. Le bilan thyroidien fait pourtant partie du bilan initial a réaliser
au CHU de PAP/Abymes lors de la prise en charge d’'une MFIU.(ANNEXE 8)

Le dépistage d’une éventuelle hypothyroidie ne doit donc pas étre négligé lors
de notre démarche diagnostique. Il s’agira de sensibiliser les soignants a cela pour que

le bilan thyroidien soit systématique et effectivement réalisé dans toute prise en charge

de MFIU au CHU de PAP/Abymes.

L’asthme en tant qu’antécédent médical représente 3,85% de notre échantillon.
Cependant, aucune étude n’a montré une augmentation du risque de MFIU chez les
patientes aux antécédents d’asthme hormis dans le cadre de la survenue d’une crise
d’asthme aigué€ grave qui serait a I’origine de la MFIU. L’antécédent asthmatique serait
ici probablement le reflet de la prépondérance d’une pathologie chronique due au climat

et aux pollutions environnementales de notre ile.

En effet, I’¢tude ISAAC (International Study of Asthma and Allergy in

3(59)

Childhood) phase I réalisée en Guadeloupe en 200 a montré un taux important

d’asthme (14,1%) avec des indices de sévérité €élevés. Elle s’est poursuivie par la phase
I, réalisée entre Décembre 2008 et Décembre 2009, et ayant pour but de décrire la
pollution de l'air et de mesurer le lien entre cette derniere et la fonction pulmonaire des

enfants en Guadeloupe. Cette étude a pu démontrer une corrélation entre 1'exposition a
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moyen terme & faibles concentrations d’ozone (sous les seuils de I'OMS) et la réduction
de la fonction pulmonaire chez les enfants. D’autres polluants jouent probablement un

role, notamment les particules de poussiéres provenant du Sahara-Sahel.

Le diabéte comme antécédent médical représente 2,88% de notre échantillon. En
Guadeloupe, il représente presque 8,1% de la population ©?. La recherche de Diabéte
est donc systématique dans la prise en charge de toute grossesse normale en

Guadeloupe.

Dans notre étude, la recherche de diabéte a été faite dans pres de 47% des cas ;
en sachant que dans 48% des cas, cela n’avait pas ¢été renseigné dans le dossier médical
d’hospitalisation. Notons tout de méme que cela pourrait avoir été mentionné dans le
carnet de maternité de la patiente (que nous ne possédons pas au moment du recueil de

données).
14% des HGPO réalisées se sont révélées positives.

Les traitements antidiabétiques sont aussi tres fréquents dans notre étude

(2,92%), apres les antihypertenseurs et au méme titre que la lévothyroxine.

Le diabete recherch¢ comme antécédent familial arrive aprées I'HTA et

représente plus de 20,39% des ascendants au premier degré de notre population.

Le dépistage systématique de diabéte doit étre maintenu pour toute prise en
charge de MFIU au vu des antécédents de notre population et de la prévalence du

diabéte en Guadeloupe.

La drépanocytose fait aussi partic des six antécédents médicaux les plus
représentés de notre étude. Cela souligne donc la nécessité de la connaissance du statut
des patientes face a cette maladie des le début de la grossesse car la drépanocytose est
un trés grand pourvoyeur®"®”de MFIU. Une étude réalisée récemment en Angleterre
62 confirme un taux de complications maternelles et feetales important qu’il s’agisse de
patientes HbSS ou HbSC. Une autre étude réalisée sur 8 ans en Arabie Saoudite, a

montré que les MFIU représentaient 63% de la mortalité périnatale.((’l)

La prévalence de la drépanocytose dans les Départements d’Outre Mer (DOM)

était évaluée en 2013 a 1 enfant atteint pour 419 naissances contre 1 sur 1900 en France

métropolitaine.
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Les patientes drépanocytaires sont potentiellement des femmes en désir de

grossesse qu’il faudra accompagner et prendre en charge le plus précocement possible.

Les antécédents psychiatriques sont représentés dans les antécédents des

femmes ayant subies une MFIU. Une étude de Gardosi et al. publiée en 2013 ¥

a
montré un risque de MFIU de 1,5 chez les femmes ayant un antécédent de pathologie

psychiatrique.

8- Le suivi obstétrical des patientes

Concernant le suivi obstétrical, notre étude conclut a un résultat mitigé.

Un peu moins de la moiti¢é de nos patientes (environ 45,19%) ont été bien
suivies durant la période prénatale ; et 43,27% d’entre-elles ont réalisé leur consultation

post natale.

Cependant, environ un tiers des patientes a eu un mauvais suivi obstétrical avec

un nombre de consultations insuffisant par rapport a leur terme.

On note aussi, que dans prés de 26% des cas, I’étude des dossiers médicaux ne
nous a pas permis de connaitre la compliance des patientes vis-a-vis des consultations

prénatales.

9,61% de nos patientes n’ont pas honoré leur consultation post-natale, et dans
48% des cas, I’analyse des dossiers n’a pu nous renseigner. Cela peut poser probléme
pour la programmation d’une grossesse ultérieure. En effet, la consultation post-natale
est indispensable et ne doit pas étre négligée. Elle permet au soignant de communiquer a
sa patiente les résultats des examens réalisés, de I’informer de la (ou des) cause (s)
possible(s) de la MFIU, si elle a été retrouvée et de la conduite a tenir pour mener a bien

une prochaine grossesse.

Le médecin généraliste a un role fondamental & jouer ici. Il se doit de rappeler
aux patientes ayant eu une MFIU le rdle de essentiel de la consultation post-natale et de

les inciter a s’y rendre.

Il est donc difficile de conclure quant au suivi obstétrical réel des patientes de

notre étude.
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Il est utile tout de méme, en tant que praticien, généraliste ou obstétricien, de
rappeler a nos patientes, ’intérét d’un suivi régulier ; pour le bien du feetus et de la
maman. Les études sont unanimes a ce sujet. Le risque de MFIU est triplé en cas de

% ou mal suivies ).

grossesse non suivies

Les femmes de notre étude sont majoritairement suivies dans la région pointoise
pour prés de 36% d’entre elles et dans le secteur centre de la Guadeloupe (ANNEXE 7)
pour plus de 51% d’entre elles. Le CHU de PAP/Abymes assure le suivi d’environ 14%
des patientes. C’est en accord avec les lieux de résidence des patientes et la situation

géographique du CHU.

D- CARACTERISTIQUES DE LA MFIU

1- Caractéristiques cliniques et échographiques

Le terme moyen de survenue des MFIU était de 29SA ; Plus de 40% des
patientes ont eu leur MFIU entre 22 et 26SA. Une ¢étude américaine conduite par le
SCRN et publiée en 2011"" a montré que les MFIU chez les femmes noires non
hispaniques ont lieu plus tot dans la gestation que pour les femmes des autres ethnies ;
52,1% des femmes noires de 1’étude ont eu leur MFIU entre 20 et 27 SA. Ceci est

comparable aux chiffres de notre étude.

Plus de 51% des femmes de notre étude ont consulté pour des signes cliniques

variés lors de la découverte de la MFIU; 44% n’ont eu aucun signe.

Il n’y a donc pas de signes spécifiques prédictifs de MFIU méme si la

diminution des MAF (16,35%) et ’absence de MAF (9,61%) ont été les plus cités.

Dans la littérature, de nombreuses études (65) (66)

ont montré qu’une diminution
des MAF au cours d’une grossesse augmente le risque d’issue défavorable de cette
grossesse. 1 a été prouvé que 51% des femmes enceintes ont au moins une fois ressenti
une diminution des MAF mais que seules 6 & 15% en ont parlé¢ a un professionnel de
santé.®” La diminution des MAF précéderait de deux & quatre jours voire de quelques

heures les anomalies sévéres du Rythme cardiaque feetal (RCF) ©®

La surveillance des MAF par une méthode de comptage validée serait plus

efficace que les évaluations subjectives des méres (ANNEXE 9) pour évaluer le risque
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de MFIU. Cependant les faux négatifs des tests d'évaluation et les erreurs cliniques sont

responsables d’une absence d'impact sur la mortalité périnatale.”"

La surveillance des mouvements du feetus est actuellement recommandée surtout
pour les grossesses a haut risque. Les études n’ont pas encore pu déterminer quelles
méthodes de comptage des mouvements foetaux seraient les plus efficaces dans
l'identification des complications afin de prévenir les MFIU. Aucune étude n’a
démontré la nécessité d’une surveillance des mouvements du feetus pour toutes les

grossesses.

Cependant, toutes les femmes enceintes doivent rester vigilantes et il est
impératif qu’elles consultent dans les 24h si elles pergoivent une diminution des MAF.
Un examen clinique approprié comportant au moins : la réalisation du rythme cardiaque
feetal et une échographie pour vérifier la vitalité feetale (Score de Manning) (ANNEXE
11), le liquide amniotique, la croissance foetale et 1’absence d’anomalie

(65)

morphologique™”’ est indispensable. Tout cela dans le but de prévenir les issues

défavorables de la grossesse.

Concernant les signes d’alerte échographique, ils étaient absents dans prés de
54% des cas. Les principaux signes d’alerte échographique retrouvés sont un doppler

pathologique (16,35%), un RCIU (14,42%) et une anomalie morphologique (12,5%).

Les anomalies échographiques retrouvées sont en accord avec la littérature et

correspondent aux facteurs de risque de MFIU.

Le RCIU est un facteur de risque de MFIU qui a fait I’objet de nombreuses
¢tudes. Notamment, le lien entre MFIU et feetus de petit poids pour 1’age gestationnel
est né suite a la confirmation du risque de mortalité périnatale pour un enfant né petit
pour son age gestationnel. Les études se sont succédées avec le développement dans les

années 1960 des abaques de poids de naissance en fonction de I’age gestationnel.

Une étude de Gardosi et al. ®® publiée en 2013 a retrouvé un risque de MFIU 8
fois plus important dans les grossesses avec RCIU. Ce risque est diminué lorsque le
RCIU est détecté en anténatal mais reste 4 fois plus important que pour les grossesses
sans RCIU. Cela met I’accent sur la nécessité de la détection anténatale des problémes

de croissance foetale.
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La majorité de nos patientes (plus de 81%) n’ont eu aucune complication a
I’accouchement. La MFIU correspond a une délivrance classique avec les mémes taux
de complication qu’un accouchement normal. Les complications retrouvées sont celles
de tout accouchement avec en premier lieu la rétention placentaire (6,73%) et
I’hémorragie de la délivrance (3,85%) dans des proportions similaires. En effet,

I’hémorragie de la délivrance représenterait 5% des accouchements

Dans notre ¢€tude, les feetus étaient majoritairement de sexe féminin (53,85%) et

d’un poids feetal moyen de 1279g.

Notre série n’est pas en accord avec la littérature concernant les caractéristiques
feetales. En effet, les différentes études montrent généralement un risque de mort foetale
augmenté chez les feetus de sexe masculin. Notamment, 1’é¢tude de Gardosi et al. datant

de 2013 (51,3% de feetus de sexe masculin).®?

Concernant le poids feetal moyen, cette méme étude retrouve un poids moyen de

3343g.

Notre étude fait état de peu de malformations feetales a la naissance (17,30%) ;
Les plus importantes étant cranio-faciales et ORL. Les malformations retrouvées ne

correspondaient pas aux cas d’anomalies caryotypiques recenses.

2- Caractéristiques biologiques

Notre étude n’a pas révélé de grandes particularités biologiques : peu de cas
d’infection grave avec dans 21% des cas, une CRP réellement augmentée et dans 17%
des cas, des GB supérieurs a 13G/1 ; L’anémie n’est pas la régle. La thrombopénie non

plus.

Trés peu de cas de défaillances multiviscérales sont recensées dont un cas
d’insuffisance rénale avec une diminution de la clairance de la créatinine importante,

trois cas de TP tres diminué, cinq cas de bilan hépatique trés perturbé.

Les moyennes des constantes biologiques sont dans les normes sauf pour les
LDH, les PAL et les ASAT. Mais on constate que ce sont des augmentations légeres et
qu’il existe surtout un écart-type important ; cela est dii aux deux cas dans lesquels le

bilan biologique trés perturbé retrouvait notamment des LDH supérieurs a 1000.
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Concernant les anomalies du bilan de thrombophilie, elles devront faire 1’objet
d’un controle pour les confirmer ou les infirmer. En effet, une diminution de la protéine
S est retrouvée dans pres de 57% des cas. Mais, dans la plupart des cas, cette diminution
est physiologogique. Un bilan de thrombophilie de contrdle sera a réaliser dans 6 a 8

semaines pour déterminer si cette baisse est physiologique ou pathologique.!

E- EXAMENS REALISES DANS LE CADRE DE LA PRISE EN
CHARGE DE LA MFIU

Au cours de notre étude, nous avons pu constater que la plupart des examens
préconisés dans la prise en charge d’'une MFIU sont réalisés dans plus de 65% des cas.
Les seuls réalisés dans des proportions moindres (entre 20 et 40%) sont 1’examen
bactériologique placentaire et le bilan immunologique dans le cadre de la recherche de

lupus.

Le principal probléme mis en évidence est le résultat de ces analyses qui est tres

souvent non retrouvé au sein des dossiers médicaux.

On note ainsi des examens bactériologiques inexistants dans plus de 60% des
cas; un examen feetal manquant dans pres de 50% des cas; des résultats de dépistage du
diabete partiels ou manquants dans 44% des cas ; un bilan auto-immun absent dans 29%
des cas ; dans plus de 36% des cas, au moins une constante de la recherche d’un HELLP
syndrome manquante ; 12% des PCR sur LA et 14% des caryotypes feetaux non

retrouvés ; un bilan de thrombophilie absent dans 10,12% des cas.

Cela pose probléme surtout pour les examens coliteux et dont le traitement est
long comme la réalisation du caryotype feetal ou le bilan auto-immun avec la recherche
de lupus. En effet, la plupart du temps, les patientes sortent au bout de trois jours sans
résultats. On peut se demander si ces bilans sont effectivement récupérés par les
praticiens et si les patientes qui n’honorent pas leur consultation post-natale sont
informées de ces résultats. On peut voir ici un point important dont I’amélioration
pourrait avoir une incidence réelle sur la diminution du taux de récidive de MFIU au

CHU de PAP/Abymes.
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Nous avons aussi constaté que contrairement a de nombreuses études, le bilan de
MFIU du CHU de PAP/Abymes ne cible pas les examens a réaliser en fonction de
I’orientation étiologique suspectée. Tous les bilans étiologiques sont réalisés pour toutes
les patientes admises pour MFIU. Il nous faudrait donc rester clinique et adapter la

réalisation des examens étiologiques au diagnostic que nous suspectons.

De plus, certains examens dont les résultats sont peu interprétables au cours de
la grossesse sont tout de méme réalisés lors de 1’hospitalisation pour MFIU et seront

donc a recontrdler a distance car ne permettant pas de conclure.

F- ETIOLOGIES DANS LA CLASSIFICATION CODAC

L’utilisation de cette classification nous a permis de réduire notre taux de MFIU

inexpliquées qui est passé de 42,30% a 35,58%.

De plus, les facteurs de risques ou conditions associé€s (Associated Condition ou
AC) tels que l'obésité, les antécédents de MFIU ou le tabagisme d’une part et
I’oligoamnios, le RCIU ou le défaut de suivi obstétrical d’autre part, ont pu étre
codifiés respectivement dans les rubriques « conditions associées a la mere » et

« conditions associées a la grossesse ».

En comparant nos résultats aux données de la littérature en ce qui concerne
I’application de la classification CODAC dans les pays a hauts revenus “” on remarque
que nos chiffres sont inversés concernant les COD avec un taux de causes maternelles a
22% contre 7% dans la littérature, un taux de causes placentaires de 17% contre 29% et

un taux de pathologies cordonales de 1,9,% contre 9%. Cette différence est significative

p =0,0018.

Seul le taux de pathologies infectieuses est similaire a environ 12%. Le taux de
MFIU inexpliquées est lui aussi semblable avec 35,58% dans notre étude contre 30%
dans 1’étude de Flénady. Nous ne disposons pas, dans Darticle ayant utilisé¢ la
classification CODAC, de chiffres détaillés concernant les COD d’origine maternelle et

placentaire. Cela aurait été intéressant de voir quelles pathologies augmentent notre taux
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de causes maternelles et quelles pathologies diminuent notre taux de causes placentaires

et cordonales.

On peut se demander si cette diminution du taux de causes placentaires peut étre

en rapport avec le type et/ou la performance de ’examen feeto-placentaire réalisé au

CHU de PAP/Abymes.

Les AC d’origine maternelle sont en majorité dans notre étude avec pres de 52%
des cas, taux doublé par rapport au taux de I’étude sus-citée (24%). Les AC placentaires
viennent juste apres les causes maternelles (43%). Ce taux est de plus de 15% inférieur

a celui indiqué dans la littérature.

En ce qui concerne les conditions associées a la grossesse, le taux est similaire
(23% contre 26%). On y retrouve aussi, un taux semblable concernant 1’oligoamnios
(2,9% contre 2%) et le RCIU (12%).Par contre la proportion de patientes mal suivies est
triplée dans notre étude (12% contre 4%). Ces résultats soulignent une particularité de
notre échantillon. Un meilleur suivi doit étre une priorit¢ pour améliorer le taux de

MFIU.

Les conditions associ¢es a la mere sont 3 fois plus élevées dans notre étude

(32,69% contre 10%).

On y retrouve 5 fois plus d’AC liés aux caractéristiques maternelles (22 %
contre 4%) et 3 fois plus liés aux antécédents obstétricaux. L’obésité intervient donc
comme un ¢lément non négligeable de notre étude. Cela est probablement di a sa

prévalence importante en Guadeloupe.

Cela affirme encore ici I’importance de la gestion des facteurs de risque et des

antécédents maternels dans la prévention des MFIU.
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CONCLUSION

Diminuer I’incidence des MFIU est un enjeu de santé publique a 1’échelle

régionale, nationale et mondiale.

Notre étude réalisée au CHU de PAP/Abymes entre 2009 et 2013 nous a permis
de constater un taux de MFIU de 10%o.

L’utilisation de la classification CODAC nous a permis de réduire notre taux de

MFIU inexpliquées en passant de 42,3% a 35,6%.

Les étiologies vasculaires ont été les plus nombreuses avec les prééclampsies

dans 11,5% des cas et les étiologies placentaires dans 17,3% des cas.

Les causes maternelles et placentaires sont les principales responsables de MFIU

tant au niveau des COD que des AC.

Nous avons pu déterminer un type de patientes potenticllement a risque de
MFIU : patientes de plus de 25 ans, originaires de la Guadeloupe et résidentes du
secteur centre ; multigestes mais nullipares ou primipares, sans aucun antécédent
médico-chirurgical pour la majorité d’entre-elles mais avec des antécédents gynéco-

obstétricaux multiples.

Nos priorités en tant que praticien seront de repérer les patientes a risque, de
gérer 1’obésité, les facteurs vasculaires et de prévoir une visite préconceptionnelle chez

les femmes ayant des antécédents médicaux pourvoyeurs de MFIU.

Notre approche clinique doit rester la base de notre démarche diagnostique. Les
causes associées peuvent jouer un role primordial dans la survenue d’une MFIU. Le
rendu des résultats aux patientes, principal acteur de la diminution des récidives, doit

étre notre priorité.

Nous avons donc proposé une conduite a tenir permettant d’intégrer le médecin
traitant. Le but étant de s’assurer que tous les résultats des examens réalisés seront
effectivement connus par la patiente et rendus au cours d’une consultation de synthese.

Le médecin traitant pourrait étre a I'initiative de cette démarche en cas de visite post-
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natale non honorée par la patiente et s’assurer d’un suivi obstétrical en cas d’étiologie

décelée.

Nous suggérons donc des améliorations dans le bilan de prise en charge des
MFIU réalisé au CHU de PAP/Abymes.

Plutdt que de pratiquer le bilan de thrombophilie en systématique a 1’entrée de

toutes les patientes, nous proposons de le réaliser :
v Chez les patientes pour lesquelles on suspecte une pathologie vasculaire
v Chez les patientes pour lesquelles on n’a pas d’orientation diagnostique

Et a distance, au moins six semaines apres, chez celles pour qui I’étiologie
suspectée en début d’hospitalisation a été écartée par le bilan initial réalisé. Il leur sera
remis une prescription médicale et un courrier sera envoyé au médecin traitant stipulant
la nécessité de réaliser cette recherche. Les résultats de ces examens seront a ramener a

la consultation post-natale qui sera a programmer 2 mois apres.

Nous proposons, d’autre part, de sursoir a la recherche des anticorps
antiphospholipides et du facteur antinucléaire au cours de ’hospitalisation. En effet, le
fait que ces examens couteux soient souvent refaits car non retrouvés dans les dossiers
nous incite a proposer de les réaliser en externe en remettant une prescription médicale
aux patientes. Un courrier sera, de méme, envoyé au médecin traitant rappelant la
nécessité de cette recherche. Les résultats de ces examens seront & ramener a la

consultation post-natale.

Nous maintenons la nécessité de réalisation d’hyperglycémie orale provoquée
de facon systématique, du fait de la prévalence du diabéte en Guadeloupe. Il s’agira de
vieller, en tant que praticien, que les résultats de ce dépistage soient récupérés et classer

au sein du dossier médical.

Le bilan thyroidien doit rester systématique car 1‘hypothyroidie reste une cause

de MFIU a ne pas oublier.

Malgré le fait que le test de Kleihauer fasse parti du bilan systématique réalisé

au CHU de PAP/Abymes, le résultat n’a jamais été retrouvé dans les dossiers. Il serait
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utile de d’en rechercher les raisons (défaut du dispositif adéquat, probléme technique ?)

et d’en envisager les solutions.

Nous notons I’absence de la recherche de Chikungunya dans le bilan de MFIU
du CHU en cas de fievre maternelle. On doit y penser en cas de syndrome grippal. Il

serait intéressant de 1’y rajouter.

Dans le courrier qui sera envoyé au médecin traitant, il sera important de
préciser, si tel a été le cas, qu’un examen feeto-placentaire, un caryotype, une PCR sur
LA et/ou des examens bactériologiques placentaires ont été réalisés dans le cadre de
I’hospitalisation et qu’il est important que la patiente se rende a sa consultation post-

natale pour le rendu des résultats.

Au terme de cette étude, nous pensons qu’il serait intéressant d’élargir cette
expérience a I’ensemble des maternités de la Guadeloupe et sur une période plus longue.

Cela nous permettrait de savoir si les constatations retrouvées ici se confirment.

Cette nouvelle analyse des caractéristiques épidémiologiques et des étiologies
des MFIU a I’échelle du territoire guadeloupéen pourrait comporter ¢galement une

¢tude du retentissement psychologique des MFIU.
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ANNEXE 1 : EXTENDED WIGGLESWORTH CLASSIFICATION?

Category 1. Congenital defect/malformation (lethal or severe): Only lethal or potentially lethal
congenital malformation should be included here. Serious biochemical abnormalities such as Tay
Sach’s disease and any known single gene defects known to have a high risk of death should be included.

Category 2 Unexplained antepartum fetal death: Most late fetal losses should be coded here.
Where a live-born baby dies due to problems during the antepartum period, code this as ‘other specific
causes’ (category 6).

Category 3 Death from intrapartum ‘asphyxia’, ‘anoxia’ or ‘trauma’: This category covers any
baby who would have survived but for some catastrophe occurring during labour. These babies will tend
to be normally formed, stillborn or with poor Apgar scores, possible meconium aspiration or evidence of
acidosis. Very premature infants (those less than 24 weeks gestation) may be asphyxiated at birth, but
should not be entered in this category as a rule.

Category 4 Immaturity: This applies to live births only, who subsequently die from structural
pulmonary immaturity, surfactant deficiency, intra ventricular haemorrhage, or their late consequences -
including chronic lung damage.

Category 5 Infection: This applies where there is clear microbiological evidence of infection that
could have caused death, e.g. maternal infection with Group B streptococci, rubella, parvovirus, syphilis
etc; or in the case of a baby dying with overwhelming sepsis.

Category 6 Other specific causes: Use this if there is a specific recognisable fetal, neonatal or
paediatric condition not covered under the earlier categories. Examples include:

(1) fetal conditions; twin-to-twin transfusion and hydrops fetalis;

(2) neonatal conditions; pulmonary haemorrhage, pulmonary hypoplasia due to prolonged loss of liquor
(primary hypoplasia being classed as a malformation), persistent transitional circulation (in the absence of
infection, aspiration or surfactant deficiency), blood loss unassociated with trauma (e.g. vasa praevia);

(3) paediatric conditions; malignancy and acute abdominal catastrophe (such as volvulus without
antecedent congenital malrotation).

Category 7 Accident or non-intrapartum trauma: Confirmed non-accidental injury should be
coded here. If only suspected, code as a sudden infant death cause unknown (category 8)

Category 8 Sudden infant death, cause unknown: This will include all infants in whom the cause
is unknown or unsuspected at the time of death. Modification due to postmortem information should be
notified later.

Category 9 Unclassifiable: To be used as a last resort. Details must be given if this option is ticked.

" Hey EN, LLoyd DJ, Wigglesworth JS. Classifying perinatal death: fetal and neonatal factors. Br J Obstet
Gynaecol 1986;93: 1213-23
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ANNEXE 2: CLASSIFICATION ABERDEEN?

DEFINITION OF THE TERMS USED IN THE OBSTETRIC (Aberdeen) OBSTETRIC (Aberdeen) CLASSIFICATION
CLASSIFICATION

Categories at the head of the list take priority over those lower down. Only
ONE answer applies — it is the lowest numbered category that adequately
describes the death.

CONGENITAL ANOMALY. Any genetic or structural defect arising at Code Category
conception or during embryogenesis incompatible with life or potentially treatable
but causing death. Congenital anomaly:- any structural or genetic defect incompatible

with life or potentially treatable but causing death

1 Neural tube defects
2 Other anomalies
ISOIMMUNISATION. Death ascribable to blood group incompatibility, rhesus
(3) or non-rhesus (4). Isoimmunisation:- death ascribable to blood group incompatibility
3 Due to Rhesus (D) antigen
4 Due to other antigens

Pre-eclampsia

5 Without APH
6 Complicated by APH
ANTEPARTUM HAEMORRHAGE (APH), after 20 weeks gestation (140 Antepartum Haemorrhage (APH)
days) whether revealed or not excluding antepartum haemorrhage secondary to
pre-eclampsia (which is classified under pre-eclampsia). Minor degrees of 7 With placenta praevia
haemorrhage at the start of labour (a show), and haemorrhage due to a cervical
erosion or polyp should be ignored, but significant or recurrent bleeding of 8 With placental abruption
uncertain origin that is fairly closely followed by preterm labour should not be
ignored. 9 APH of uncertain origin
MECHANICAL. Any death from uterine rupture and those deaths from birth Mechanical
trauma, or intrapartum asphyxia that are associated with problems in labour such ) ) ]
as disproportion, malpresentation, cord prolapse, cord compression, or breech 10 Cord prolapse or compression with vertex or face presentation
delivery in babies of 1000g or more. Ifthere is no evidence of difficulty in )
labour, deaths from asphyxia or trauma should be classified as unexplained. 1 Other vertex or face presentation
Antepartum deaths associated with cord entanglement in the absence of strong 12 Breech presentation
circumstantial evidence that cord compression caused death (eg fetal death soon . . .
13 Oblique or compound presentation, uterine rupture etc.

after external version) should also be classified as unexplained

MATERNAL DISORDER. Include maternal trauma (such as a road traffic Maternal disorder

? Disponible sur http://www.epicure.ac.uk
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accident), diabetes, appendicitis, and cardiac disease etc, if severe enough to
jeopardise the baby. Include significant renal disease or essential hypertension
known to be present before pregnancy. Also include symptomatic and
asymptomatic maternal infection when this resulted in the death of the baby.

MISCELLANEOUS. Specific fetal and neonatal conditions only. Do not
include conditions directly ascribable to prematurity or anoxia before birth,
because these deaths are attributable to the relevant underlying obstetric disorder
or are unexplained (see below). Include, however, specific fetal conditions (eg
twin-to-twin transfusion) or neonatal conditions (eg inhalation of milk) where
these are not directly ascribable to intrapartum anoxia or preterm delivery.
Include, also postnatally acquired infection, except in babies of less than 1000g;
here the reason for the ventilator dependency or low birthweight is the codeable
factor.

UNEXPLAINED. Deaths with no obstetric explanation, including unexplained
antepartum stillbirths, deaths resulting from unexplained preterm delivery
(including hyaline membrane disease, intraventricular haemorrhage, etc) and
cases of intrapartum anoxia or trauma if the baby weighed less than 1000g at birth
or delivery without any obvious associated mechanical problem. Cases should be
subclassified into those babies weighing 2500g or more (20) and those of less than
2500g (21) at birth.

UNCLASSIFIABLE. Cases where little or nothing is known about pregnancy or
delivery and that cannot be fitted into any of the above categories. Use this
category as sparingly as possible.

14

15

16

20

21

22

Maternal hypertensive disease
Other maternal disease

Maternal infection

Miscellaneous
Neonatal infection
Other neonatal disease

Specific fetal conditions

Unexplained

Equal or greater than 2.5kg

Less than 2.5kg

Unclassifiable
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ANNEXE 3 : CLASSIFICATION DE FRETTS

I-Anomalies congénitales et chromosomiques les anomalies chromosomiques et
morphologiques potentiellement létales sont hiérarchiquement prioritaires par rapport aux

autres causes

2-infections placentaire Mort avec évidence d’infection foetale et
/ou histopathologie positive. Ceci avec ou sans signes d’infection maternelle ou de rupture

prématurée des membranes.

3-allo-immunisation : Taux normal d’anticorps irréguliers

maternels avec évidence d’érythropoicse foetale excessive.

4-RCIU : Asphyxie ou MFIU sans autre
explication chez un foetus d’un poids<P10 par rapport a I’age gestationnel. Deux groupes:

avec ou sans maladie hypertensive maternelle.

5-Décollement placentaire : MFIU associée a des métrorragies

prénatales ou un HRP, en excluant PP.

6-Asphyxie intra-partum : asphyxie intra-partum sans facteur
placentaire, maternel ou foetal. Subdivision en mort sur dystocie ou mal présentation et mort

feetale durant un accouchement apparemment normal.

7-Diabéte maternel : MFIU sans autres causes apparentes

d’un feetus chez une meére diabétique ou présentant un diabete gestationnel.

8-Pré-éclampsie : MFIU autrement inexpliquée du feetus

chez une mere hypertensive.

9-Autres causes : incluent : procidence du cordon,
hémorragies feetales, traumatismes démontrables a 1’autopsie, hydrops non immun, infarctus

placentaires étendus sans autre cause, placenta previa.

10-Indéterminée : Mort d’un feetus appropriée pour 1’age
gestationnel avant le travail, sans anomalie évidente au niveau fcetal, maternel ou placentaire

(avec ou sans nceuds du cordon.
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ANNEXE 4 : CLASSIFICATION PSANZ-PDC (tiré du clinical practice guideline of
perinatality (46))

PSANZ-PDC N

=p-eo|nn Perinatal Conditions

Spantaneous preterm with membrane rupsre of Wknown
durasion befone delvery

4 Infection

a1

Bacimral

I et haemomhage £31 W cherioamrienlts on piacenisl hlsiopathology 441 Congenital bacterial
1 " 63  Antepartum cord complcatons 832 4.111 Group B Streptococcus
s 5.31 Cord hae: 533 W cinical evidence of choricamniontts, no 4412Ecol
congential shinormat i 5.32 Trus knot Wi swdemce of occiusion Examinatan of piscerts 4,493 Lysterta monocyogenes
12 Cordevmsouse sy 5.38 Oter 537 Ko cinical signs of Choricamnionis, no examination 4,113 Spimchastal, &g sypails
§ 5.39 Unspectiad of placenta 4,998 Otrer bacterial
:: 58"' 'm"m . &4 Uterine abnommalties, £g bicomuats wens, cenical 533 Unspecified or not Enown whether placenta sxamined 4,113 Unspecifed backerial
V2 Comamazama Icompcicnce 212 Acquired bacterial
1E metmteie 85 S raum micaly infants of24 weeks gestaton of 10 Unexplained Antapartum Death 4.121 Group B Streptococtus
17 Aulfpleion chromosomal symdromes ~E00g birtteeight 10.1 W evidence of reduoed vascular perfuzion on 4422Ecm
18 Other conganitsl 5) 66  Aloimmune nlsea:e Doppier studes and /or placental histopathoiogy (eg 4.125 Omer Gram megative bacll (ofher than E]
181 Muzcucsimists 6.561 Rhesus significant infarction, acute atherosis, matemal andior il
122 Sespirten 562 ASO fetal vascular thrombosis or matemai fioor infanction) 4.126 Sphylocoocus aurtus
183 = Y e e 6.63 W=l 10.2 Wi chronic villtls 4.127 Coaguisse negatve SSaphyiocoocus
154  Hacmatiogical 5.5& Alommune thrombocytopenia 10.2  No placental pathology 4.128 Other speched bacterial
185 Tumowrs 6.58 Other 10.4 No exsmination of placents 4,129 Unspecified bacterial
= 6.59 Unspeciled 10.8  Other specified piacental pathology 42 Vs
LE e T T 57 lopamic hyaroes 103 Unzpecited or not known whether placsrts examined 421 Congenisl vira
Fiaass mom thas sermaens of regrancy for perinaty €2  Ofer specilc perinalal condlfons 4.211 Cyfomegalovine
mams wtn s o e entted oy e 581 Ruptum of memirane: ater amriocensns 11 Mo Oboistrio Antssedant 4293 Herpas zimpiex vinz
et an wmmm"”mcw 8 ot the e 5.82 Temiraton of pregnancy for suspected bit 191 Sudden infant Destn Synorome (SID2) 4793 Rubeta vinu
- = uncontrmesd congenkal abnonmaity. 1141 2I0E Cat=gory wcn-—u:mes ot 208 4718 Offer spectied vinal
gt codes 583 Fatal suboursl hasmatoma present and compietety documen 4.21% Unspectfed virl
88 Offer 1142 2IDS Caimgory 1= [l 222 cquired viral
B ferinat imecton 53 Unsecifes present but ncompietely Gocumente. 4221 Gyeomegaloving
7 311 Broep @ Siepicocrus 1113 31DS Gategory Il Imank dkams hat mest 4.223 Herpes simpiex vinzs
2"2 Sem T Hypoxia Peripartum Death {typlcally Infants of *24 weskc y | except for ome or more features. 4.224 Rubefa vinus
317 Listera monccyiogenes gectation or *840g birthweight) Postnatally acguired infecton 4.228 Oter spechied viml
2"4 Gﬂlm!!ﬂm Syphilz TA Wih intrapartum compl ications. Accidentsl aspivndabion 4,229 Unspecified viral
2.13 Othar M“EIﬂ 11 Uterine rupture Orther . poisoning or (pos! 43  Protozoal &.9. Toxopiasma
213 Unspecied nacenal 12 Cord profapse Other specited 45 Funga
zz '\’iml 713 mnerq;m Unknown/Undetemined 4.8 Other specified organism
221 Gy — 18 11.51 Unclassfed Sudden infant Death 4.5 UnspecMed organism
15 Sinmeens 72 E.u:nnenrnmﬂasaun e 1152 Giher Unknown/Undstemined
223 H simplex wins Infant (&g sbnormal fetal heart rate, fetal scaip ﬂHHﬂzE 1 Meurologieal
ey R:nu“fa vines = fetal puise oximetry without Infrapartum £4  Hypowic Ischaemic encephaiopathy / Perinatal
I3 oteree 73 Noinrapartum complicabonz and o svidence of non- asphys itypicaly intants of =14 wesks Qestsson or
I3 Onemereed v reaszrng fef st PSANZ-NDC birthweight)
2z ot Tl 73 Unzpectied hypasic penpartum death 1 canomlal mmlmr(lnulmn terminatiang tor 52 Iniracranisl resmorhage
it ="°°°mma = Toee songanital abrormaltties 3 |mmurmmarHa:mman:
PR — 8  Fotal Growih Restriotion (F: Caniral nzmu;sysum 5.22 Subgaleal Haemorrh:
23 Other unspectted organis &1 Wih evigence of reduced vascuiar perfusion on Doppier Cardiovascular syshem 5.23 Subarachnoid Hacmman:
i studles and Jor placental histopathaiogy (g sgnificant Urnary system 5.24 Tubdural Hae:
2 ypersncicn Infarcion, acute athercss, matemal andior fetsl vascuir Gastreintestnal system £.28 Other Intracraniad Haemarhags
31 Chronk hyperenzion: essental Hwomiests or matemal fioor infanction)} sssomal S8 Other
32 Cheonic hyparinsion: sacondary, &3 renyl dlssase B2 win chmnc viits Metabaic
33 corame "’m"m repaciied &3 No placentl patmoiogy MuEpisinon chromosomal syndromes B Bactroirestin
3:‘ Ecmm;lr\wmn:m &4  Noexamination of placents Orther comgenital abnommaity 6.1  Necrofsing enerocoiitis
35 Fre-sclampua 22 Omerspecied placental pathoiogy 81 Musculosssies £8  Other
N 351 With mboratory evidence of thrombophia E9  Unspecified or not known whether placenta exsmined Respiratory
P!E. oo, [Arm—— Fypertenz Diaphragatic hemia T
= 351 ﬂ:,".:m,,m.,,,,,,?; f,,":,',';f,m",h = 8 spmhmusl'whmmi'mhmMnI Hasmatiogical LR :znddzn Infaré Death Syndrome (21D}
- et Ipontanecus preterm Wi INtct mambranes, or Tumours 5 Category - Clasaic feahures of S8
#  Lnapechied rypensrser mmbrans rupture <24 hours before deivery Oiher specified congerital abrormalty presant and compisteiy documented
241 With choricamionitis on placental RisiopaBoiogy 18 Lln'n!ﬂlled congenital abrormatty 3102 Categery = Cazsic festure: o arooe
- :""’D;::‘“:T"‘“""’“ L] 312 Without chorcamnicritis on piacental Eresant out Incampietely document
B m“"““_emz of thromaoghEs nisiopathoiogy 2 Exirame Prematursty {typioally infanis of <=24 weekE 743 alnsc,m;m- vk el e et
42 Flacen praevis .13 With cinical evidence of chericamnionitis, no pactation or “=800g birthweight) category | except for ome o more features.
43 Vasaprasvia examinaton of pacenta Z1 Mot resusciated 72 Mutisystem fallre
DE o ARH %17 o ciical signs of choricamnicnitis, no 2.2 Unsuccesstul resasciaton 1 Secondary to nirautenne growth resticton
15 APH of undetemmined origin examinaton of pacenta 28 or ok Known whether 3 Omer speciied
213 Unzpecfed or not known wheter placents attempted 3 Unspecifiedundetenmined primary cause or
& Matorw Conditionc sameed rigger event
pragn: tara hosoc az T D 224 hours 3 Cardio-Recpirats 73  Trauma
I-::-'cm;"::" o ancy for ma peye o before dellvery 31 Hyalne m!llmn! disease ! Respiratory dstress Accidental
52  Diabetes ! Gessasonal d - 921 With chorioamnionits on placental histopathoiogy syndrome (RDE] Non acodental
5.3  Maemal i,‘m 222 Without cromcamnionitis on piacental 3.2 Meconium aspiraton syndmme nspecied
T 231 Accidental histopathology 3.3 Primary persistent puimonany hyperension 74  Treatment complications
237 NMom-acodental 223  With clinical evidence of choricamnionitss, no 1.4  Puimonary hypopiasia Surgical
54 et zepmis sxamiraion of piacenta 3£ Chronic neonatal lung dssse iypicaly, Medics
55 Anbphospholpid smdrome 937 No cirical signs of chorioamnicritis, no bromehopuimonary dyzpiasia) T Otherspechied
55  Obstemc coessasis Examinaton of pscents 3E  Puimonary hasmontags 75 Unincwn/Unstsrmin
S5 Cther spectfes matemal conditons 238 Unzoersied or not known whetner piscents 37 Preumomoray Uncisssified Sudden irtant Death
_ mamined 38 Other Other Linknownit

Perinatal Society of Australia and New Zealand Perinatal Mortality Audit Guideline; Second Edition, Version 2.2,
April 2009. Section 2: Institutional Perinatal Mortality Audit;



ANNEXE 5 : CLASSIFICATION RECODE (#7)

Group A: Fetus

1.
2.

6.
7

8.

Lethal congenital anomaly
Infection
2.1 Chronic e.g TORCH
2.2 Acute
Non-immune hydrops
[soimmunisation
Fetomaternal haemorrhage
Twin-twin transfusion
Fetal growth restriction’

Other

Group B: Umbilical cord

1.
2.
3.
4.

Prolapse
Constricting loop or knot?
Velamentous insertion

Other

Group C: Placenta

l.
2.
3.
4.
5.

Abruptio
Praevia

Vasa praevia

Other “placental insufficiency””

Other

Group D: Amniotic fluid

1.
2.
3.
4.

Chorioamnionitis
Oligohydramnios®
Polyhydramnios
Other

Group E: Uterus

1.

Rupture

Footnotes in table:

'<10™ customised weight for
gestational age centile.

?If severe enough to be
considered relevant.

3 Histological diagnosis.
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2. Uterine anomalies
3. Other
Group F: Mother
1. Diabetes
2. Thyroid diseases
3. Essential hypertension
4. Hypertensive diseases in pregnancy
5. Lupus or antiphospholipid syndrome
6. Cholestasis
7. Drug abuse
8. Other
Group G: Intrapartum
1. Asphyxia
2. Birth trauma
Group H: Trauma
1. External
2. latrogenic
Group I: Unclassified
1. No relevant condition identified

2. No information available



110

ANNEXE 6: CLASSIFICATION CODAC (7%)

Categories of the primary causes of death (COD) and associated conditions (AC)

0 Infectious causes of death (abbrev: Infection)

Deaths caused by infections affecting the mother, neonate or intrauterine structures and
compartments directly are coded here by the causative agents as the primary COD. This
includes lethal effects of infection by leading to congenital anomalies, by causing direct
failure of the placenta or vital fetal/neonatal/maternal organs, or by initiating pre-viable
preterm labor. The locus of the infection may be coded in subsequent positions.

1 Conditions, diseases and events specific to neonatal life (abbrev: Neonatal)

Neonatal deaths caused by conditions or events specific to neonatal life are coded in this
category as primary COD. Other COD and AC for neonatal deaths may be coded in any
other relevant category.

2 Mechanics and events of parturition or its complications (abbrev: Intrapartum)

Deaths occurring after onset of labor (intrapartum or neonatal) and where the most
significant causal mechanisms were initiated by the onset, progress or complication of
labor, are coded in this category as primary COD. Cases in which pre-existing
conditions had reduced fetal survival potential to such an extent that mortality in normal
and otherwise uncomplicated labor is significant (proportion > 0.05) if undelivered,
should be coded with that condition as the primary COD with Intrapartum in a
subsequent position.

3 Congenital anomalies, chromosomal anomalies and structural malformations
(abbrev: Congenital anomaly)

Deaths caused by congenital and chromosomal anomalies and structural fetal
malformations, including effects of amniotic banding, are coded here as primary COD.
Malformations of the placenta and cord are coded in those categories, with the
exception of amniotic banding which are all coded here, irrespective of structures
affected. Disruptions/deformations due to maternal uterine malformations are coded in
Maternal. Congenital neoplasia is coded in Fetal.

4 Fetal conditions, diseases and events (abbrev: Fetal)

Deaths caused by any fetal condition, disease or event (except Congenital anomaly) are
coded here as primary COD. This includes those caused by placental transfer of toxins,
or maternal antibodies against fetal tissues (as in alloimmunization) that does not
constitute a maternal disease. The effects of maternal antibodies against her own tissues
(as in anti-cardiolipin syndrome causing placental thrombosis or SS-A/SS-B antibodies
causing fetal arrhythmias), should however be coded in Maternal.
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5 Cord conditions, diseases and events (abbrev: Cord)

Deaths caused by any condition, disease or event affecting the umbilical cord and its
insertion are coded here as primary COD. If the same process has been shown to be
present and equally significant in the fetal compartment, the primary COD should be
coded there, if applicable.

6 Conditions, diseases and events of the placenta and membranes (abbrev: Placenta)

Deaths caused by any condition, disease or event affecting the placenta and membranes
are coded here as main COD. If the same process has been shown to be present and
equally significant in the fetal or cord compartment, the primary COD should be coded
there, if applicable.

7 Maternal conditions, diseases and events (abbrev: Maternal)

Deaths caused by any maternal condition, disease or event, of a sufficient degree to
significantly increase the risk of perinatal death are coded here as primary COD. If the
same process has been shown to be present and equally significant in the fetal, cord or
placental compartment, the primary COD should be coded there, if applicable. This
category includes conditions that was unrelated to of pregnancy (as in maternal cancer),
was incompatible with a viable pregnancy (as in Ehler-Danlos syndrome), was
exacerbated by the normal physiology of pregnancy (as in anti-phospholipid syndrome),
or was caused by uncertain mechanisms of pregnancy, and yet poses serious threats to
maternal and fetal health (as in acute fatty liver of pregnancy). In exceptional cases, the
category may include maternal pathology provoked by non-lethal pathophysiology of
pregnancy (as in acute onset pregnancy-induced hypertensive crisis with apparently
minimal placental pathology). Symptoms (as hypertension) caused by intrauterine
pathologies (as placental insufficiencies) should not be coded as a COD, but may be
coded in subsequent positions.

8 Unknown, unexplained and unclassifiable causes of death (abbrev: Unknown)

Neonatal, antepartum, and deaths with unknown timing, in which no definite or
probable COD has been found are coded in this category as the primary COD.
Otherwise unclassifiable cases are also coded here. This category only exists for causes
of death, and is replaced by Associated perinatal for AC.

9 Terminations of pregnancy (abbrev: Termination).

All deaths caused by termination of pregnancy are coded in this category as the primary
COD. This is irrespective of the indication, timing of death, or whether termination was
performed by health professionals or not. It includes augmentations of labor in cases of
expected unavoidable death, and also cases in which death did not occur before the
completion of delivery. This category only exists for causes of death, and is replaced by
Associated maternal for AC.
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Categories specific to associated conditions

8 Associated conditions and complications in the perinatal period (abbrev: Associated
perinatal)

AC and complications of pregnancy are coded here in the secondary or third position.

9 Associated maternal conditions and identified risk (abbrev: Associated maternal)

AC and identified risk of the mother are coded here in the secondary or third position.
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ANNEXE 6A : COD (Cause of Death)™

CODAC - COD

CODAC -COD

CODAC - COD

Main groups Subgroups Level 1T
Level I Level IT Sub-sub groups
0: always unspecified or other 0: always unspecified
9: always other (free text)
0 Infection 1 HIV Example:
2 Malaria The 3-digit COD 71?
5GBS
6 Common bacteria of maternal flora — non-GBS Level I: 7 - Matemal
7 Bacteria — other Level IT: 1 - Hypertensive
9 Viral - other Disorders
1 Neonatal Level IMI:
0 Unspecified
2 Intrapartum 1 Uterine rupture 1 Eclampsia

2 Cord and placenta complications

5 Prolonged/ obstructed and incomplete labor
6 Extreme prematur ty

9 Unknown (fetal respiratory failure/ asphyxia)

3 Congenital

1 Central nervous system

anomaly 2 Cardiovascular and lymphatic vessels
7 Trisomies
4 Fetal 2 Brain injury
2 Cardiac
3 Alloimmunization
7 Hydrops of unknown origin
9 Infection / inflammation of the fetus
5 Cord 1 Knots
2 Loops
3 Abnormal insertion
4 Focal anomaly
5 Generalized anomaly
6 Other mechanical compromise
7 Thrombosis of the cord
9 Infection / Inflammation of the cord’ vessels
6 Placenta 1 Abnormal implantation, migration or shape
2 Villous / vascular maldevelopement
3 Abmption or retroplacental hematoma
4 Infarctions and thrombi
5 Circulatory disorder
7 Transfusion and feto-maternal hemorrhage
8 Small for gestation placenta
9 Infection / inflammation of the placenta/ membranes
7 Maternal 1 Hypertensive disorder

3 Diabetes

5 Hematology
8 Trauma

9 Infection

8 Unknown

1 Unknown with no placental PAD nor autopsy
2 Unknown with no placental PAD

3 Unknown with no autopsy

5 Unknown despite autopsy and placental PAD
6 Unexplained despite full evaluation

9 Termination

2 HELLP syndrome with or
without eclampsia

3 Hypertension / Hypertensive
crisis - unspecified

4 Hypertension / hypertensive
crisis in pregnancy-induced HT/
Preeclampsia

5 Hypertension / hypertensive
crisis in pre-existing HT

6 Ehler-Danlos syndrome

7 Pulmonary hypertension - other
9 Other
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ANNEXE 6B: CODAC- AC (Associated Condition)

CODAC - AC CODAC - AC CODAC-AC
Main groups Subgroups Sub-subgroups
Level 1 Level 11 Level 1T
Groups 0-7: same subgroups as for COD | 0: always unspecified
9: always other
0 [nfection
1 Neonatal
2 [ntrapartum
3 Congenital anomaly
4 Fetal
5 Cord
0 Placenta
Maternal
8 Associated perinatal 0 Other or unspecified Example:
1 Small for gestational age The 3-digit AC 877
2 Macrosomia
3 Multiples Level I: 8 -Associated Perinatal
4 Amniotic fluid Level:II: 7 - Post-term pregnancy
5 Assisted reproductive technique
6 PPROM Level IIT:
7 Post-term pregnancy 0 Unspecified
8 Vaginal hemorrhage 1 =41 completed weeks
9 Sub-optimal care 2 = 42 completed weeks
9 Associated maternal 0 Other or unspecified 3 =43 completed weeks
1 Obstetric history 9 Other
2 Smoking
3 Recreational and addictive drugs
4 Medication — adverse effects
5 Poverty
6 Matemal characteristics
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ANNEXE 7: SECTORISATION DE LA GUADELOUPE

Les Grands-Far ds

. MARIE-GALANTE

.."‘Gq;.'lu -Piate
1

PARC NATIONAL

SECTEUR 5 : NORD BASSE-TERRE
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ANNEXE 8 : BILAN MFIU REALISE AU CHU DE PAP/ABYMES

LD:NTITE MALADE
QUETTE MALADE

FICHE DE LIAISON N° 2

(1) Mettre une croix

BILAN MORT FOETALE IN UTERO

" A L'ENTREES _ _ , ., ]
 EXAMENS: mzwﬂm . OBSERVATIONS” (ABORATOIRE: - | rArvay
NFS Plaquettes 1(4,5) | VIOLET HEMATOLOGIE
Test de Kleihauer FONCE HEMOSTASE
TP TCK Fibrine
ProtéineC & S
Anti coagulant circul. 2(4,5) | -BLEU Bien remplis
Antithrombine !l 5
Reésistance Pr.C Activé .
Gpe Rhésus + RAI 2 1J+1V Si une déterm. ETS
Ac Anti Plaquettes 1 JAUNE
CRP 1 JAUNE Bien rempli HEMATOLOGIE
CMV(IgM-1gG) IMMUNOLOGIE
Acide Folique - Ferritine
Hépatite A - B 1 " Bien rempli
Hépatite C -Rubéole
TPHA - VDRL - TOXO 1 . Si non imm., non fait BACTERIOLOGIE
lono-Uricémie-Créat.-Urée] 1 n Bien rempli BIOCHIMIE
B.Hépatique-Bilirubine . ‘
ECBU 1 Spécial | Moutarde BACTERIOLOGIE
PPV 4 Ecouvill. 2 Vagin.-2 Endocerv. "
PPV : 1 Ecouvill. 1 Vaginale MYCOLOGIE
Sérologie varicelle 1 JAUNE |[Si érruption vésicul. HEMATOLOGIE
Sérologie Herpés+ Pvt 1 s Si primo-infection IMMUNOLOGIE
Leptospirose BACTERIOLOGIE
Dengue 1 "
Recherche Listéria
Hémocultures Recherche Listéria
Frottis Goutte épaisse Si voyage en pays PARASITOLOGIE
: d'endémie palustre
Virémie ue 1 VERT |4j aprés début fiévre INSTITUT PASTEUR
LE LENDEMAIN: - %

Anti ¢ Anti DNA natif HEMATOLOGIE
Anti Glyco- Protéine HEMOSTASE
Antinucléaire 1 JAUNE Bien rempli
Anti cardiolipines
Parvovirus B19 1 & BACTERIOLOGIE
Coxakie
Ac Anti Plaquettes 1 JAUNE ETS
T4 - TSH 1 " Méd.Nucl.(L. au V.8h-12h)
HGPO 4 GRIS BIOCHIMIE
Homocystéine 1 VERT
Toxiques urinaires 1 Gd BLEU |Si contexe évocateur TOXICOLOGIE

sans gel

QUOTIDIENNEMENT

NFS Plaquettes 1 VIOLET HEMATOLOGIE
TP TCK Fibrine 1 BLEU HEMOSTASE
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ANNEXE 9A : RECUEIL DE DONNEES - Fiche clinique et paraclinique

GENERALITES

Pays d'origine/ Lieu de
Nationalité résidence

CARACTERISTIQUES DE LA MFIU

signes nombre de
d'alerte . \ s . lieu de . . consultations
.. signes d'alerte étiologie . . Complications ,
Terme de survenue | cliniques A . ) suivi o ; effectuées au
échographiques retrouvée . a I'expulsion
pdtla obstétrical cours de la

grossesse grossesse

Age de la patiente

ANTECEDENTS

" ATCD traitements
parité . . autres s s
W nécologiques " en rogues abac ésité
| D tab Obésit
gestité antécédents
(hors FC) cours

BILAN ETIOLOGIQUE REALISE

recherche
de

Recherche thrombo- Bilan
Bilan Hellp Consul- | Recher-

. . . philies . infectieux
Bilan de | infectieux (asat, w tation che
Examen Recher- héré- sur LA
coag | (NfS, plq, alat, examen Bacterio Recher- che ditaires post- de T
(TP TCA | ECBU,PV, iono, foeto- logiaue che de (protC, S natale faite | diabete PCR'
Fibri- CRP, creat, placentaire gld P o

. SAPL . avec (gly,
placentaire lupus Résist , Parvo
nogene)| Hemoc hapto, résultats | hgpo, B19. PCR
si fievre) nfs, examens | hbalc,)) ¢

prot C

olq) act, CMmV)
AT I,

factV,)

FCETUS
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ANNEXE 9B : RECUEIL DE DONNEES - Fiche paraclinique

Résultats biologiques 1

Hb | GB | PNN |plaquettes uricémie | Idh UI/I
/dl | G/I | G/l CRP pmol/I (135-
i (150-350) | 225)

Résultats biologiques 2

TP TCA Fibrinogene g/! Créatinine umol/I Clairance de la
(2-4,5) créatinine

Hb : hémoglobine ; GB: Globules Blancs; PNN: Polynucléaires neutrophiles ;
GGT :GammaGT ; Pal: Phosphatases alcalines ; TP : Taux de prothrombine ; TCA :
Temps de Céphaline activée.
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ANNEXE 10: DEUX EXEMPLES METHODE DE COMPTAGE SUBJECTIVE "

1- Méthode de SADOVSKY®®

Dés les premiers mouvements feetaux ressentis, la mére doit les compter pendant trois
périodes d'une heure, chaque jour :

- 1 heure le matin,

- 1 heure le midi,

- 1 heure le soir.
Le total des enregistrements est multiplié par quatre pour obtenir un chiffre sur douze

heures.

2- Charte “Cardiff count to ten” de PEARSON®”

A partir de 32 SA, la mére doit compter les mouvements feetaux ressentis chaque jour,
en commencgant a heure fixe (neuf heures du matin) et noter sur une grille de
surveillance I'heure a laquelle elle a per¢u dix mouvements.

Si moins de 10 mouvements ont ¢été percus sur 12 heures, le nombre exact de
mouvements doit étre noté. Si cela, s'est renouvelé deux jours consécutifs, la mere doit

consulter en urgence pour des examens complémentaires.
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ANNEXE 11 : SCORE DE MANNING(79)(67)

Pour la bonne réalisation de ce score, une période d’observation de 30 minutes doit étre
respectée.

Paramétres Critéres de normalité Présent | Absent
Enregistrement > 2 ¢épisodes d'accélérations du RCF de : 2 0
du rythme
cardiaque feetal ; * > 15 battements par minute et
ou non * > de 15 minutes
stress test (NST)
sur une période de 30 secondes
Mouvements > 1 épisode de mouvement respiratoire d'une 2 0
respiratoires durée > 30 secondes sur une période de 30
Sfeetaux minutes.
Mouvements > 3 mouvements isolés des membres ou du 2 0
globaux du tronc sur une période de 30 minutes.
feetus (Les épisodes de mouvements actifs continus
sont considérés comme un seul mouvement).
Tonus foetal > 1 épisode d'extension active avec retour en 2 0

flexion d'un membre ou du tronc, ou
b
d'ouverture et fermeture d'une main sur une
période de 30 minutes

Quantité du > 1 citerne de liquide amniotique de > 2 cm 2 0
liquide dans deux plans perpendiculaire
amniotique
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ANNEXE 11 BIS : INTERPRETATION SCORE DE MANNING°®")

Score Interprétation Conduite a tenir
Enfant normal faible risque Repete.r le test une fois par
. . ; semaine, 2 fois dans les
10 d'asphyxie chronique ou s
Jinfection grossesses de diabétique,
les DT, toutes les 48 heures
dans les RPM
Répéter le test une fois par
semaine, 2 fois dans les
Enfant normal faible risque grossesses de diabétique,
8 d'asphyxie chronique ou les DT toutes les 48 heures
d'infection dans les RPM.
L'oligoamnios est une
indication
d'accouchement
. . . Répéter le test dans les 4 a
Suspicion d'asphyxie v .
6 . y . 6 heures. L'oligoamnios est
chronique ou d'infection PR
une indication
d'accouchement
Si36 SA et clinique
favorable : accouchement.
4 .. . . Si<a 36 SA répéter le
Suspicion d'asphyxie
. y . test dans les 24 heures.
chronique ou d'infection . \
Sile scoreesta4:
accouchement
0-2 Forte suspicion d'asphyxie Prolonger le test sur 120

chronique ou d'infection

minutes, si le score est
toujours a 4 : accouchement
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ANNEXE 12 : ETIOLOGIES CODAC
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frubses 2 Aubees 3

e DosaSR | ACa | Autrec 4
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SERMENT D'HIPPOCRATE

Au moment d’étre admis a exercer la médecine, en présence des maitres de cette
¢cole et de mes condisciples, je promets et je jure d’étre fidéle aux lois de I’honneur et
de la probité qui la régissent.

Mon premier souci sera, de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans
tous les éléments physiques et mentaux, individuels collectifs et sociaux. Je respecterai
toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon
leur état ou leurs convictions.

Jinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou dignité.

Méme sous la contrainte, je ne ferai usage de mes connaissances contre les lois
de ’humanité.

Jinformerai les patients de décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs
conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des
circonstances pour forcer leurs consciences.

Je donnerai mes soins a I’indigent et a quiconque me les demandera.

Je ne me laisserai influencer ni par la recherche du gain ni par la recherche de la
gloire.

Admis dans I’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés.
Recu a I’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers.

Et ma conduite ne servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances, sans acharnement.

Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai I’indépendance nécessaire a I’accomplissement de ma mission.
Que je sois modéré en tout, mais insatiable de mon amour de la science.

Je n’entreprendrai rien qui ne dépasse mes compétences ; je les entretiendrai et
les perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

J’apporterai mon aide a mes confreres ainsi qu’a leurs familles dans ’adversité.

Que les hommes et mes confréres m’accordent leur estime si je suis fidele a mes
promesses,

Que je sois déshonoré et méprisé si j’y manque.
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NOM : DEGRAS PRENOM : Peggy

SUJET : ANALYSE ET APPROCHE ETIOLOGIQUE DES MORTS FETALES IN UTERO AU
CENTRE HOSPITALIER DE POINTE-A-PITRE ENTRE 2009 ET 2013.

THESE : MEDECINE
Qualification : Médecine Générale

ANNEE : 2015
NUMERO D’IDENTIFICATION : 2015AGUY0843

MOTS CLES : Mort feetale in utéro / Mortinatalité / Etiologies des morts feetales / Classification des
morts feetales / Mortalité périnatale / Centre Hospitalier de Pointe-a-Pitre

L’étude que nous avons réalisée a eu pour objectif principal d’analyser les caractéristiques
épidémiologiques des morts feetales in utero (MFIU) survenues entre 2009 et 2013 au Centre Hospitalier
Universitaire de Pointe-a-Pitre/Abymes et d’en identifier les groupes a risque. L’objectif secondaire était
de sensibiliser les médecins, notamment les généralistes et de les inciter a adapter leur pratique lors de la
prise en charge de patientes identifiées comme risque au cours de cette étude.

MATERIEL ET METHODES

Notre étude a concerné toutes les MFIU a partir de 22 semaines d’aménorrhées (SA) entre le 1* janvier
2009 et le 31 décembre 2013 au CHU de PAP/Abymes. Il s’agit d’une étude rétrospective a partir de
I’analyse de 104 dossiers médicaux.

RESULTATS ET DISCUSSION
Le taux de MFIU retrouvé était de 10 %o avec un terme moyen de survenue de 29SA..

L’utilisation de la classification CODAC nous a permis de réduire notre taux de MFIU inexpliquées de
42,3% a 35,6% et de préciser les étiologies pressenties.

Les étiologies vasculaires sont les plus fréquentes avec 11,5% de pré-éclampsies et 17,3% de pathologies
placentaires.

Nous avons pu cibler un type de patientes potentiellement a risque de MFIU : patientes de plus 25 ans,
originaires de la Guadeloupe et résidentes du secteur centre ; multigestes mais nullipares ou primipares.
Les antécédents médicaux principaux décelés sont ’'HTA (5%), ’hypothyroidie (4%), 1’asthme (4%), le
diabéte (3%), la drépanocytose (2%) et les pathologies psychiatriques (2%), mais la majorité des patientes
de notre étude n’avait aucun antécédent médico-chirurgical.

Le principal probléme est I’absence de certains résultats au niveau des dossiers. Nous avons donc
proposé une conduite a tenir permettant d’intégrer le médecin traitant.
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