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I. Introduction

A. Généralités sur les ruptures prématurées des membranes

1. Définition et épidémiologie
La rupture prématurée des membranes se définit par I’ouverture de 1’ceuf (chorion et amnios)
avant le début du travail. Elle est dite prolongée si la patiente n’accouche pas dans les 12h, et

avant terme si elle se produit avant 37 semaines d’aménorrhée (SA).

En France, la rupture prématurée des membranes concerne 5 a 10% des grossesses. Sa

fréquence avant 37 SA est de I’ordre de 2 a 3%. Elle passe a moins de 1% avant 34 SA (1).

Elle est la cause de pres d’un tiers des accouchements prématurés, et est responsable de pres de

20% de la mortalité périnatale (2).

2. Physiopathologie

Les membranes feetales sont composées d’une juxtaposition de trois couches principales :

I’amnios, le chorion d’origine feetale et la décidua d’origine maternelle (figure 1).

L The ; ; o ‘.:-o‘ '-‘
: prec L AMNIOS
.:.- R ". . '.. .!"‘:‘ \ L % *
- 4 o % "‘,.‘ i
' e - o) e 1 .
' DECIDUA™ {: "% GHORION: '\« Epithélium amniotique
i hophéblgﬂeé-—ff%4"’.- j ¢
[ 44 - . '3 5 ..o‘ " .{. )

« %

Figure I : Coupe histologique de la structure des membranes feetale
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La dégradation membranaire est un phénomene physiologique observé tout au long de la

grossesse (3). Elle résulte de deux principaux mécanismes :

L’apoptose au niveau cellulaire

Les matrix métallo protéinases (MMP) au niveau de la matrice
extracellulaire. La régulation de ces MMP dépend de facteurs qui
augmentent leur expression (cyfokines) et de facteurs qui inhibent leur

activité (tissue inhibitor of metalloproteinases = TIMPS)

Dans certaines conditions, encore mal connues, un déséquilibre entre formation et dégradation

membranaire entraine une fragilisation de ces membranes.

Différents facteurs peuvent provoquer ce déséquilibre (4)(5):

Infectieux :

voie ascendante par contamination de la flore microbienne vaginale et
cervicale

voie hématogeéne par transmission placentaire

voie péritonéale par les trompes de Fallope suite a une péritonite

voie trans-utérine comme lors d’une amniocentése

Hormonaux : progestérone

Défaut d’accolement membranaire : normalement effectif au 4~ mois de grossesse

Stress oxydatif :

la fumée de tabac: elle contient des super oxydants pouvant &tre
responsables d’une atteinte de la matrice de collagéne et d’une
consommation des antioxydants

les métrorragies pendant le début de grossesse : la présence de sang au

contact des membranes est a I’origine d’un stress oxydatif les fragilisant

Meécaniques : par distension utérine : grossesses multiples, hydramnios

23



3. Etiologies et facteurs de risque

La majorité des patientes ne présentent pas de facteur de risque lors de la rupture des membranes

6).

La rupture prématurée des membranes avant terme est d’origine multi factorielle, similaire aux

accouchements prématurés spontanés, et fait intervenir des causes a la fois :

- mécaniques : distension utérine (grossesse multiple, hydramnios,
macrosomie feetale), béance cervicale, anomalie de position, multiparité

- environnementales

- génétiques : syndrome d’Ehlers-Danlos

- biochimiques : infections génitales, métrorragies, tabagisme, placenta

previa (figure 2) /décollement placentaire

Selon le rapport du CNGOF de 2018 (7), les facteurs de risques majeurs restent :

I’antécédent de RPM avant terme ou d’accouchement prématuré
- les anomalies cervicales préalables a la grossesse

- les métrorragies

- le raccourcissement du col en cours de grossesse

- les infections génitales a chlamydiae et/ou gonocoque

- les infections intra-utérines

PLACENTA PREVIA

NORMAL
PLACENTA

MARGINAL PARTIAL TOTAL

Figure 2 : Types de placenta preevia
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4. Diagnostic

Le diagnostic de RPM est clinique. L’interrogatoire de la patiente permet de suspecter le
diagnostic. La visualisation de liquide amniotique, reconnaissable lors de I’examen au
speculum, permet de confirmer celui-ci dans plus de 80% des cas (8). En cas de doute
diagnostique a la clinique, il existe différents tests pouvant étre utilisés pour le confirmer ou
I’infirmer. Il existe 2 principaux tests diagnostiques couramment utilisés et disponibles sur le

marché frangais :

* L’o-1-microglobuline (PAMG1) - commercialisé sous le nom AmniSure®

Il utilise une méthode immuno-chromatographique en détectant les traces de PAMG-1, une

protéine du liquide amniotique.

* L’Insulin Growth Factor Binding Protein de type 1 (IGFB1) - commercialisé

sous le nom ActimProm ®

Il recherche la présence de I'IGFBI, protéine présente dans le liquide amniotique et de
concentration mille fois plus élevée que dans le sérum maternel. Cette protéine a l'avantage

d’étre indétectable dans les urines ou le sperme.

IIs tous les deux une spécificité et une sensibilité > 95% et plusieurs études, dont celle de
Marcelin & al en 2011, ont montré une absence de supériorité de 1’un sur I'autre (9). Il faut
toutefois garder en téte que ces tests peuvent s’avérer faussement positifs en présence de sang

ou de modification du col.

Tableau 2 La comparaison des valeurs diagnostiques prédictives du test AmniSure® au test ActimProm® ne montre pas de
différence significative entre les deux tests.

Comparison of predictive diagnostic values of the AmniSure™ test to the ActimProm® test reveals no statistically significant
difference between the two tests.

AmniSure® ActimProm® p
Sensibilite (%) 95 (82,4-99,4) 97,5 (85,7—-100) NS
Speécificité (%) 94,8 (79,3-98) 97,4 (82,4-99,4) NS
VPP (%) 95 (84,7-100) 97,5 (88,5-100) NS
VPN (%) 94,8 (87,9-100) 97,4 (92,5-100) NS

VPP: valeur predictive positive; VPN: valeur prédictive negative; NS: non significatif.

Figure 3 : Tableau comparatif entre AmniSure® et ActimProm® selon Marcelin & al
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5. Complications maternelles

a) Infections maternelles

e L’infection intra-utérine (I1U)

La nouvelle nomenclature francaise préférera utiliser le terme d’infection intra-utérine a celui

précédemment utilisé de chorioamniotite.

Elle est définie par :
= une fi¢vre maternelle > 38°C (sans autre cause)

= associée a au moins 2 des criteres suivants :
o liquide amniotique purulent
o tachycardie feetale > 160/min persistante

o douleur utérine/contractions douloureuses/mise en travail spontanée

Sa fréquence dans la littérature varie beaucoup, allant de 10,3% a 47,3% (10). Ceci est

probablement dii a la difficulté a trouver une définition partagée par tous.

La survenue d’une infection intra-utérine augmente la fréquence a la fois des détresses
respiratoires chez le nouveau-né, des pathologies pulmonaires infectieuses (pneumopathies,
alvéolites), des entérocolites nécrosantes, des leucomalacies périventriculaires mais aussi des

hémorragies intracraniennes (11).

* L’endométrite
La littérature ne permet pas de conclure a un exces d’endométrite dans la RPM avant terme,
comparé aux autres causes de prématurité (12).

En revanche, comparé aux accouchements a terme, la RPM avant terme augmente le risque

d’endométrite du post-partum avec une fréquence estimée entre 9 et 14%.
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* Les sepsis graves et les chocs septiques

Des infections maternelles graves au décours d’une RPM ont été rapportées mais restent rares

(moins de 1%).

b) L’hématome rétro-placentaire

Le risque de survenue d’un HRP en cas de rupture prolongée des membranes est augmenté d’un
rapport allant de 3 a 4 selon les études (13). Cela s'explique par la diminution de la pression
intra-utérine pouvant favoriser le décollement des annexes feetales. L’association a une

infection intra-utérine majore d’autant plus ce risque.

¢) Autres complications

e La césarienne

Les études montrent un taux de césarienne jusqu’a cinq fois plus élevé chez les patientes avec
RPM avant terme que celui retrouvé dans la prématurité sans RPM, avec une fréquence allant

de 34,7% pour Meirowitz et al (14) a 55% pour Paumier et al (15).

Outre les complications immédiates connues de la césarienne (hémorragique et thrombo-
emboliques, notamment), la césarienne réalisée a un terme treés précoce peut provoquer des
complications obstétricales a plus long terme. En effet, du fait de I’absence de segment inférieur
conduisant a la réalisation d’une hystérotomie corporéale, cette derniere peut, lors de
grossesses ultérieures, mener a des anomalies d’insertion placentaire, a des ruptures utérines,

ou plus simplement a des césariennes itératives.

6. Complications feetales

a) La prématurité

L’age gestationnel de naissance est le principal déterminant de la survie de I’enfant prématuré
(9). Or, la grande majorité des patientes présentant une RPM avant terme accouche dans la

semaine qui suit la rupture (jusqu’a 75% pour Mercer et al (1)).
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L’OMS classe la prématurité en 3 niveaux :
- prématurité moyenne : naissance entre 32 SA et 36 SA+6J
- grande prématurité : naissance entre 28 SA et 31 SA+6]

- trés grande prématurité : naissance entre 22 SA et 27 SA+6

Les complications feetales liées a la prématurité sont multiples et sont liées a un
dysfonctionnement des organes immatures. Plus 1’age gestationnel a la naissance est élevé,

moins les nouveau-nés sont susceptibles de connaitre ces complications.

Ces complications peuvent étre :

* Cardiaques

La persistance du canal artériel : c’est la complication cardiaque la plus fréquente. Une grande
partie des nouveau-nés seront asymptomatiques. Pour les enfants nés a > 30 SA souffrant de
cette complication, le canal artériel se sera fermé spontanément a la sortie de I'hdpital dans 98%

des cas.

*  Pulmonaires

La maladie des membranes hyalines : les nouveau-nés peuvent présenter un syndrome de
détresse respiratoire dii a la production insuffisante de surfactant et nécessiter une assistance

respiratoire continue.

La dysplasie broncho pulmonaire : plus rarement, certains prématurés développeront une

maladie pulmonaire chronique.

* Neurologiques

L’hémorragie intra-ventriculaire : elle provient de ’extension des hémorragies, qui peut
toucher la matrice germinative péri-ventriculaire, aux ventricules cérébraux. Elle est classifiée
sur une échelle de stade I a stade IV, qui est la forme la plus grave. Une ventriculomégalie est

associée a partir du stade III.
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La leucomalacie péri-ventriculaire : elle est définie par 1’infarcissement de la substance blanche

péri-ventriculaire.

Le retard de développement psychomoteur

* Tractus gastro-intestinal

L’entérocolite ulcéro-nécrosante : elle se caractérise habituellement par des selles séro-
sanglantes, un abdomen distendu et douloureux. C’est I’urgence chirurgicale la plus fréquente
chez le prématuré. La classification de Bell est la plus utilisée ; elle permet entre autres

d’orienter la prise en charge (médicale/chirurgicale).

* Complications oculaires

La rétinopathie : la vascularisation rétinienne étant incomplete jusqu’aux alentours du terme,
I’accouchement prématuré peut perturber le processus de vascularisation normal, ce qui aboutit

parfois a des troubles visuels, dont la cécité.

b) Les infections néonatales

L’infection est, avec la prématurité, la principale complication de la RPM avant terme.

L’étude de Seo et Coll (16) a montré que la fréquence des infections néonatales est inversement

proportionnelle a 1’age gestationnel.

La RPM augmente le risque d’infection néonatale avec un risque relatif qui peut aller jusqu’a

trois. Un sepsis néonatal sévere peut étre responsable d’une défaillance multi-viscérale létale.

Les principaux germes rencontrés dans les infections néonatales précoces (17) sont aérobies:

* le streptocoque agalactiae (principal représentant du groupe B) dans 40 a

60% des cas

= les entérobactéries dont E. Coli dans 20 a 30% des cas
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¢) Autres complications

L’ hypoplasie pulmonaire

Cause rare mais importante de déces lors des RPM du deuxieme trimestre de grossesse,

I’hypoplasie pulmonaire est une complication grave. Elle se produit généralement lors d’une
RPM a un terme tres précoce (< 28 SA).

Les présentations feetales dystociques

Avant 32 SA, les présentations podaliques représentent 10 a 30% des grossesses. Apres une

RPM, le risque de voir apparaitre une présentation dystocique est augmenté, et la probabilité
d’une version spontanée est quant a elle diminuée.

La procidence du cordon/compressions funiculaires (figure 3)

Le risque de survenue de procidence cordonale est de moins de 1% mais est augmenté dans les
RPM avant terme, en raison de la présentation souvent haute du mobile feetal et de son manque

d’application. Le risque est majoré quand s’y associe une présentation foetale podalique.
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Figure 4 : Procidence du cordon
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B. La prise en charge des RPM entre 26 et 34 SA :

1. Hospitaliére

a) Transfert in utero

Si la survenue de la RPM a lieu avant 33 SA, un TIU doit étre réalisé vers une maternité de
niveau 3 disposant d’un service de réanimation néonatale. En fonction de 1’évolution de la

grossesse, un dé-transfert peut se réaliser vers la maternité d’origine.

b) Bilan initial

= A vyisée maternelle :

L’examen clinique vise a rechercher des signes d’infection intra-utérine (hyperthermie,
douleurs ou contractions utérines). Un toucher vaginal peut étre réalisé afin d’apprécier la
dilatation cervicale si une mise en travail spontanée est suspectée. Néanmoins, il reste
préférable de limiter au maximum les évaluations cervicales car celles-ci augmentent le risque
infectieux et diminueraient la période de latence (18).
Il convient de réaliser :
- un bilan bactériologique avec prélevement de liquide amniotique et examen
cytobactériologique des urines
- un bilan biologique a la recherche d’un syndrome inflammatoire (numération formule
sanguine et CRP)

- des hémocultures en cas d’hyperthermie maternelle >38,5°C
= A visée feetale :
Un monitoring cardiaque feetal est réalisé a la recherche d’une tachycardie feetale, notamment.
Une échographie feetale est pratiquée afin d’objectiver la quantité de liquide amniotique

résiduel, en recherchant principalement un oligoamnios ou un anamnios. Elle permet aussi

d’estimer le poids feetal, de localiser le placenta et de déterminer la présentation feetale.
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¢) Antibiothérapie

La mise en place systématique d’une antibiothérapie dans le cas d’'une RPM avant terme est

recommandée car elle permet de diminuer la morbidité maternelle et néonatale (10).

En effet, il est actuellement prouvé que les antibiotiques permettent, dans le cadre des RPM :
* la diminution du risque de survenue d’une infection intra-utérine
* la diminution de la morbidité infectieuse néonatale

* J’augmentation de la période de latence

Le CNGOF recommande en premiere intention une antibiothérapie par Amoxicilline ou par
une Céphalosporine de 3= génération. En cas d’allergie, I’Eyrhtromycine est utilisée.

Celle-ci sera a adapter aux résultats du PLA réalisé a I’entrée. Elle pourra étre arrétée en cas de
négativité de ce dernier ; dans le cas contraire, elle sera a poursuivre pour une durée totale de 7

jours.

d) Corticothérapie anténatale

Une maturation pulmonaire feetale par corticoides est recommandée en cas de RPM avant 34
SA car elle permet de diminuer la morbi-mortalité néonatale (19).

Elle consiste habituellement en 2 injections a 24h d’intervalle de 12mg de Bétaméthasone
(Celestene®).

Une alternative avec [’utilisation de Déxaméthasone est possible, selon un protocole de 4

injections de 6mg a 12h d’intervalle.

e) Tocolyse

L’utilisation de tocolytiques, que ce soit 1’atosiban (Tractocile®) ou la nifedipine (Adalate®),
n’a pas montré de réels bénéfices pour étre recommandée en cas de RPM avant terme (20) (21).
Malgré 1’augmentation théorique et controversée de la période de latence, le risque est de
favoriser ou de méconnaitre une infection intra-utérine sans pour autant améliorer la morbidité

néonatale.
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En pratique, en cas de RPM entre 26 et 34 SA, une tocolyse peut étre réalisée pour une durée
de 48h (le temps de la maturation pulmonaire fcetale), apres avoir de maniere systématique

éliminé une infection intra-utérine.

f) Sulfate de magnésium

En cas d’accouchement imminent dans les 24h, dans un contexte de prématurité spontanée ou
induite avant 33 SA, I’ utilisation du sulfate de magnésium permet de réduire le risque de trouble

neurologique chez le nouveau-né (22) (23).

g) Surveillance hospitaliere

Une prise en charge hospitaliere initiale d’au moins 48h est recommandée.
La surveillance consiste principalement a identifier les éléments cliniques et biologiques
évocateurs d’infection intra-utérine. Elle permet aussi de vérifier I’absence de mise en travail

spontanée secondaire a la rupture des membranes.

2. Ambulatoire

Depuis juin 2012, il existe au CHU de Rouen un protocole réalisé par le réseau de périnatalité
haut-normand pour la prise en charge a domicile des RPM survenant entre 26 SA et 34 SA
(Annexe IT).

Ce protocole autorise une prise en charge ambulatoire apreés une premiere prise en charge

hospitaliere de 4 jours complets, quand les patientes remplissent certaines conditions :

- Un PLA négatif

- Une NFS et CRP normaux

- L’absence d’anomalie échographique de la quantité de LA

- Une bonne compréhension de la patiente, qui ne doit pas étre seule la
nuit

- Une maternité d’origine a moins de 30min ou 20km du domicile

- La possibilité d’un monitoring par une sage-femme au moins 2 fois

par semaine
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Le suivi est réalisé conjointement entre la sage-femme a domicile, I’établissement d’origine et
la maternité de niveau III.
En pratique, sont réalisés :
- une biologie 2 fois par semaine
- un PLA hebdomadaire
- un monitoring 2 fois par semaine soit par la SF ou soit, en cas
d'impossibilité, par 1’établissement d’origine ou la maternité de
niveau III

- une échographie hebdomadaire pour vérifier la quantité de LA

3. Attitude interventionniste ou expectative ?

Apres une prise en charge et une surveillance initiales adaptées, deux questions majeures se
posent lorsque le travail ne se met pas en route spontanément apres une RPM avant terme :
- doit-on déclencher 1’accouchement, ou bien doit-on plutot privilégier une
attitude expectative ?
- si on décide d'opter pour une attitude interventionniste, a quel terme doit-
on provoquer 1’accouchement ?
Ces questions ont été abordées dans de multiples études. La balance entre les bénéfices attendus
de la prolongation la grossesse, diminuant ainsi les complications liées a la prématurité, et les
risques liés a la survenue de complications d’une rupture prolongée, notamment infectieuses,

n’est pas simple.

Le risque de survenue d’une infection intra-utérine augmente avec la prolongation de la
grossesse, surtout apres 34 SA, méme si elle n’augmente pas le risque de sepsis néonatal.

L’attitude interventionniste avant terme est quant a elle associée a 1’augmentation de la
survenue de détresses respiratoires, du taux de césariennes ainsi qu’a 1’allongement de la durée

d’hospitalisation en néonatalogie.

En France, au vu des données existantes, le CNGOF recommande une attitude expectative avant
37 SA en cas de RPM avant terme non compliquée. Apres 37 SA, un déclenchement par
ocytocine ou par prostaglandine est possible, selon les conditions locales et les contres

indications éventuelles.
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II. Objectifs de I’étude

A. Problématique

La prise en charge a domicile des RPM avant terme est un sujet trés peu étudié dans la

littérature. Peut-elle étre une réelle alternative a I’hospitalisation en continu de ces patientes?

Plusieurs études ont néanmoins essay€ de démontrer qu’un suivi de ces patientes en ambulatoire
pouvait étre aussi siir qu’une prise en charge hospitaliere. C’est le cas d’une méta-analyse de la
Cochrane en 2014 (24), qui concluait a une absence de différence significative en terme de

morbidité maternelle et néonatale.

Une étude a méme montré la supériorité de I’hospitalisation a domicile sur la prise en charge
hospitaliere conventionnelle. En 2015, Garabedian et Al (25) ont réalisé une étude rétrospective
sur 56 patientes, comparant le devenir maternel et fcetal de patientes suivies en ambulatoire et
en hospitalier. Ils ont montré que la prise en charge en HAD ¢était liée a une augmentation de la

période de latence sans augmenter la morbidité maternelle ni néonatale..

Dans ses dernieres recommandations pour la pratique clinique de 2018 sur la RPM avant terme,
le CNGOF évoque la possibilité d'une prise en charge ambulatoire apres un délai de 48h de
surveillance hospitaliere, par accord professionnel. Il ne leur est en revanche pas possible de

proposer des critéres quant aux patientes €ligibles a ce suivi a domicile.

B. Hypothese

Notre hypothese est qu’il n’est pas nécessaire de garder hospitalisée jusqu’a 1’accouchement
une patiente dont la grossesse se complique d’'une RPM avant terme. La prise en charge en
ambulatoire ne serait pas plus délétere qu’une prise en charge hospitaliere conventionnelle en
termes de complications obstétricales (période de latence, taux de césarienne), maternelles

(infection intra-utérine) ou encore néonatales (prématurité, infection néonatale bactérienne).
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III. Matériel et méthodes

A. Type d’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle, analytique, cas témoins, rétrospective et monocentrique,

réalisée a la maternité de niveau III du CHU de Rouen entre juin 2012 et décembre 2019.

B. Objectif principal

L’objectif principal de notre étude est de montrer qu’une prise en charge en ambulatoire des
RPM entre 26 et 34 SA, sur des criteres pré-établis, n’est pas associ€e a une augmentation de
la morbidité néonatale et maternelle par rapport a une prise en charge hospitaliere

conventionnelle.

C. Critere d’inclusion

Nous avons inclus toutes les grossesses singleton se compliquant d’une RPM survenant entre

26 et 34 SA.

D. Criteres d’exclusion

Nous avons exclus :

- les patientes ayant accouché dans les 5 jours suivant la RPM

- les patientes cliniquement instables a J5 (présence de métrorragie, suspicion d’infection
intra-utérine, dilatation cervicale > 3cm)

- les patientes chez qui €était associée une pathologie gravidique sévere (RCIU sévere <5+
P°, cholestase gravidique...)

- les patientes dont le feetus présentait un syndrome poly-malformatif
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E. Criteres de jugement

Au vu du faible effectif de notre étude et, de ce fait, du faible taux de complications attendues,
nous avons décidé d’utiliser comme critere de jugement principal un critere composite de

morbidité néonatale.

Celui-ci comprend la survenue d’un ou plusieurs de ces événements :
* Déces néonatal

* Syndrome de détresse respiratoire nécessitant une ventilation

mécanique/ventilation a pression positive continue (CPAP)
* Sepsis néonatal
* Dysplasie broncho-pulmonaire
= Hémorragie intra-ventriculaire sévere (stade 3 ou plus)
* Leucomalacie péri-ventriculaire
= Rétinopathie

= Entérocolite ulcéro-nécrosante (traitée chirurgicalement)

Les criteres de jugement secondaires maternels sont :
* Le nombre de cures d’antibiothérapie par semaine de rupture
= La survenue d’une infection intra-utérine
= La durée d’hospitalisation totale
* La survenue d’une endométrite

= La durée d’hospitalisation en post-partum

Les criteres de jugement secondaires obstétricaux sont :

* Lapériode de latence définie par la durée entre la rupture des membranes

et 1’accouchement
= Le terme d’accouchement

= Le taux de césarienne
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Les criteres de jugement secondaires néonataux sont :

* Le poids feetal a la naissance

Un APGAR a 5 minutes < 7
* Un pH a la naissance < 7,10

* Le taux d’hospitalisation en soins intensifs

F. Recueil de données

Pour pouvoir obtenir la liste exhaustive de toutes les patientes incluables dans cette étude, nous

avons utilisé le logiciel informatique utilisé dans 1’établissement (Loisabi).
A I’aide du codage, nous avons recherché toutes les patientes :

= avec une grossesse singleton
= ayant rompu les membranes entre 26 et 34 SA

= hospitalisées dans 'unité de grossesse pathologique entre le 01/06/2012 et le
31/12/2019.

A T’aide du logiciel informatique CDP2 utilisé dans le service, nous avons ensuite inclus

manuellement une a une les patientes éligibles a 1’étude.
Nous pouvions ainsi vérifier si :

= Ja RPM avait bien été confirmée

= les termes des ruptures étaient bien conformes au codage et étaient bien survenues entre

le 01/06/2012 et le 31/12/2019

Une fois la liste définitive des patientes réalisée, et celle des nouveau-nés associés obtenue,
nous avons pu commencer le recueil de données en lui-méme a 1’aide des dossiers obstétricaux

stockés aux archives centrales du CHU et du logiciel CDP2.
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Les principales données recueillies ont été :

= les criteres maternels :

o

(@]

o

l'age

I'IMC

I’origine ethnique

les antécédents obstétricaux

les antécédents gynécologiques (malformation utérine, béance

cervicale)
la prise de tabac, d’alcool ou autre drogue

la distance entre le domicile et la maternité d’origine

= les criteres obstétricaux :

©)

©)

@)

@)

grossesse spontanée ou PMA
métrorragie en début de grossesse
pathologies gravidiques associées (diabete gestationnel...)

réalisation d’une amniocentese en début de grossesse

= criteres concernant la rupture :

(@]

(@]

le terme de la RPM

I’association a une MAP définie par un col < 25mm a I’échographie

ou un col modifié cliniquement associé a des contractions utérines
la quantité de LA a I’entrée

la CRP initiale

les signes cliniques d’infection intra-utérine

prise en charge (maturation, tocolyse, antibiothérapie)

les PLA réalisés

le nombre de cures d’antibiotiques réalisées

le nombre de journées d’hospitalisation

la période de latence
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= les criteres concernant I’accouchement :

o IDexistence d’une infection intra-utérine (selon les criteres définis par

(@]

o

o

le CNGOF)
le terme d’accouchement
le lieu d’accouchement

le mode d’accouchement

= Jes criteres néonataux :

o

(@]

o

le poids du nouveau-né a la naissance

I’APGAR a 1,5 et 10 minutes

le pH et les lactates au cordon

la réalisation de gestes réanimatoires a la naissance
I’hospitalisation en réanimation et en soins intensifs
un sepsis néonatal

les complications liées a la prématurité
= maladie membranes hyalines
= dysplasie broncho-pulmonaire
* hypertension artérielle pulmonaire
* entérocolite ulcéro-nécrosante
* leucomalacie péri-ventriculaire
* 1’hémorragie intra-ventriculaire

* rétinopathie

* les criteres maternels du post-partum :

o

(@]

o

la durée d’hospitalisation
I’utilisation d’une antibiothérapie

la survenue d’une endométrite
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G. Méthodes statistiques

Nous avons réalisé une comparaison entre deux groupes : un premier avec les patientes ayant
été prises en charge en ambulatoire et un second avec les patientes restées en hospitalisation

jusqu’a I’accouchement.

La distribution des variables est évaluée par le test de Shapiro-Wilk. Les variables continues
non normales sont reportées en médiane, ler et 3¢me interquartiles. Les variables catégorielles

sont reportées en proportion et pourcentage.

Le test U de Mann-Whitney (aussi appelé test de Wilcoxon) est utilisé pour la comparaison des
variables quantitatives entre les deux groupes ; la différence entre les médianes des deux

populations est donnée par 1’estimateur de Hodges-Lehmann.

La comparaison des proportions est effectuée a 1’aide du test exact de Fisher pour les variables
catégorielles ; le degré de dépendance entre les variables est exprimé sous la forme d’odds ratio

(ou rapport de chances).

Un seuil de 0.05 est retenu pour évaluer la significativité des résultats. L’ensemble des tests est

de formulation bilatérale.

Le logiciel utilisé est IBM SPSS Statistics 25.
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IV. Résultats

A. Flow chart

Patientes avec grossesse singleton ayant rompu
les membranes entre 26 et 34 SA

N=281
Patientes qui ont accouché
| dans les 5 jours
N=155
L\
N=126

Patientes exclues
N=20
- clinique instable N=9

—
- pathologie gravidique sévere N=7
- syndrome polymalformatif N=4
v
N=106
Patientes prises en Patientes prises en charge en
charge en ambulatoire (HAD) hospitalisation conventionnelle (HC)
N=61 N=45
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Sur 281 grossesse singleton ayant rompu prématurément les membranes entre 26 et 34 SA,

55,2% (155) ont accouché dans les 5 jours suivant la rupture.

Parmi les 155 patientes n’ayant pas accouché :

* O patientes présentaient une clinique instable, a savoir :
o 5 patientes avaient un col dilaté supérieur ou égal a 3cm
o 2 patientes présentaient une infection intra-utérine
o 2 patientes avaient des métrorragies en lien avec un hématome sous-

chorial

= 7 patientes avaient une pathologie gravidique sévere associée, a savoir :
o 1 cholestase gravidique
o 1 acidocétose diabétique
o 1 crise aigué drépanocytaire
o 3 retards de croissance in utero séveres < 5= percentile

o 1 suspicion d’épidermolyse bulleuse

* 4 patientes avec un feetus atteint d’un syndrome poly malformatif
En définitive,106 patientes ont pu étre incluses dans notre étude.

61 d’entre elles ont pu bénéficier d’une prise en charge en ambulatoire, tandis que 45 patientes

sont restées hospitalisées jusqu’a 1I’accouchement.

B. Description de la population : caractéristiques maternelles

L’étude des caractéristiques initiales des patientes n’a montré aucune différence significative
entre les deux groupes, que ce soit pour 1’age, I'IMC, la nulliparité, le tabagisme, les
antécédents gynécologiques (malformation utérine, béance cervicale), les antécédents de

prématurité ou encore pour les antécédents de césarienne.

43



Parmi les antécédents gynécologiques, on retrouvait au moins une patiente présentant une
malformation utérine dans chaque groupe. Une patiente avait une béance cervicale dans le
groupe HAD, tandis qu’elles étaient quatre dans le groupe HC. Toutes ces grossesses ont été

cerclées.

Parmi les criteres importants permettant d'orienter la prise en charge vers 1’un des deux groupes
(ce qui peut alors constituer des biais dans le choix), aucune différence significative n'a été
notée non plus.

En effet, le nombre de patientes ayant un domicile a plus de 30 minutes/20 kilometres était
similaire dans les deux groupes. Il en était de méme pour I’évaluation de quantité de liquide
amniotique réalisée a I’entrée, la présence d’un diabete gestationnel, et 1’association a une

menace d’accouchement prématuré.

Le nombre de patientes ayant une CRP > 10 initialement n’était pas significativement différent

dans les deux groupes. La valeur était cependant a la limite de la significativité (p=0,057).

Le terme de la rupture prématurée des membranes était semblable dans les deux groupes (29.4

SA [27,9-32,1] versus 30,6 [28,6-32,2] ; p = 0,385).

A noter qu’une patiente dans chaque groupe n’a pas bénéficié d’une maturation par
corticothérapie anténatale.

Toutes les patientes ont pu bénéficier d’une antibiothérapie adaptée.

Le tableau 1 résume les principaux résultats des caractéristiques maternelles.
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Tableau 1. Caractéristiques maternelles et obstétricales initiales : HAD versus HC

Les données sont présentées comme médiane [ 1+ quartile ; 3- quartile] pour les variables quantitatives, ou n (%)

pour les variables qualitatives.

Caractéristiques HAD (n=61) HC (n=45) p-value
Age (années) 28 [25 ; 33] 28 [24.5 ; 34] 0.734
Domicile > 30min / > 20km 5(82) 1(222) 0.238
IMC (kg/m2) 23 [21 ; 28.5] 23 [21 ; 29] 0.930
Activité professionnelle 32 (52.5) 28 (62.,2) 0.330
Nullipare 24 (39.3) 20 (44.4) 0.691
ATCD gynécologique 1 2(3,3) 5(11,1) 0.132
ATCD prématurité 7 (11,5) 4 (8,9) 0.756
ATCD césarienne 8 (13,1) 244 0.184
Tabagisme 22 (36,1) 20 (44.4) 0.426
Diabete gestationnel 7(11,5) 7 (15,6) 0.573
MAP a ’entrée 20 (32,8) 18 (40,0) 0.540
Terme de rupture (SA) 29,4279 ;32,1] 30,6 [28,6;32,2] 0.385
CRP initiale > 10 9 (14.8) 14 (31,1) 0.057
PLA+ a l’entrée 36 (59,0) 27 (60,0) 1.000
Quantité de LA a ’entrée - - 0.175

Anamnios 1(1,6) 4 (8,9) -

Oligoamnios 13 (21,3) 12 (26,7) -

Normale 47 (77,0) 29 (64.4) -

" malformation utérine, béance cervicale
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C. Suivi des patientes en ambulatoire

e Criteres d’éligibilité :

Parmi les 61 patientes suivies en ambulatoire, toutes ne présentaient pas I’ensemble des criteres
d’inclusion attendus dans le protocole de prise en charge du réseau de périnatalité haut-normand

(Annexe II).

En effet, au sein des 15 patientes ne présentant pas tous les criteres :
- 14 présentaient une anomalie du liquide amniotique (1 anamnios, 13 oligoamnios)
- 9 avaient une CRP initiale > 10

- 5 étaient domicili€es a > 30min/20km de la maternité d’origine

Nous notons que 36 patientes avaient un PLA positif, bien que toutes aient été correctement

traitées par une antibiothérapie adaptée.

e Suivi obstétrical :

La médiane de la durée d’hospitalisation initiale était de 8 jours.
Concernant le suivi a domicile, aucune patiente n’a été perdue de vue.
Toutes ont pu bénéficier d’un suivi adapté :
- 24 (39,3%) patientes I’ont été exclusivement au CHU de Rouen
- 33 (54,1%) patientes ont bénéficié d’un suivi alterné entre une SF a domicile et le CHU
de Rouen

- 4 (6,6%) patientes ont été suivies exclusivement en externe par une SF a domicile et la

maternité d’origine
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e Ré-hospitalisation :

29 (47,5%) patientes ont été hospitalisées a nouveau au moins une fois pendant le suivi.

Les raisons sont multiples :

- 10 pour menace d’accouchement prématuré

- 7 pour un PLA positif

- 3 pour des métrorragies

- 2 pour I’apparition d’un syndrome inflammatoire biologique
- 2 pour surveillance d’anomalie du rythme cardiaque fcetale

- 1 pour oligoamnios

- 1 pour pneumopathie infectieuse

- 1 pour baisse des mouvements actifs foetaux

- 1 pour retard de croissance in utero

- 1 pour surveillance dans un contexte de césarienne programmée

Autres
17%

ARCF
7%

Sd inflammatoire
7%

MTR
10%

MTR Sd inflammatoire

Figure 5 : causes de ré-hospitalisation
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Parmi ces 29 patientes, 26 (89,7%) ont pu retourner a leur domicile et seulement 3 d’entre elles
ont di rester hospitalisées :

- 1 patiente avait un col trés modifié avec un foetus en présentation du siege

- 1 patiente présentait une suspicion d’infection intra-utérine

- 1 patiente présentait des contractions utérines douloureuses dans un contexte de

césarienne programmée pour contre-indication a la voie basse

e Lieu d’accouchement :

L’ensemble des patientes suivies en ambulatoire a accouché au CHU de Rouen.

D. Devenir obstétrical

La période de latence est significativement plus longue dans le groupe HAD que dans le groupe

HC (28] [16-44] versus 14j [9-21] ; p < 0,001).

La durée totale d’hospitalisation au cours de la période de latence est significativement plus

courte pour les patientes suivies en ambulatoire que pour les patientes en hospitalisation

conventionnelle (11j [7-15] versus 14 [9-21] ; p=0,015).

On ne retrouve pas de différence significative pour le nombre de cures d’antibiotiques par
patiente en valeur absolue entre les 2 groupes. En revanche, rapporté a la période de latence, on
retrouve un nombre de cures d’antibiotiques par semaine de rupture plus faible, et ce de fagon

significative, dans le groupe HAD (0,49 [0,28-0,73] versus 0,88 [0,64-1,17] ; p <0,001).

Concernant les complications obstétricales liées a la rupture prolongée des membranes, on ne
retrouve aucun cas d’hématome rétro-placentaire ni de mort feetale in utero. En revanche, dans
notre étude, on peut constater qu’il y a significativement plus d’infections intra-utérines dans
le groupe de patientes restées hospitalisées que dans le groupe de patientes suivies en

ambulatoire (9,8% versus 28,9% ; p =0,02).
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Les patientes suivies en HAD accouchent plus tardivement que les patientes restées

hospitalisées de facon significative (35SA [32,4-37,1] versus 33SA [31,3-34,4] ; p =0,003).

La figure 2 montre les différents modes de mise en travail en fonction de 1’4ge gestationnel
dans les 2 groupes. Dans le groupe HAD, parmi les 19 patientes n’ayant pas accouché
spontanément avant 37 SA : 7 ont accouché spontanément entre 37SA+3J et 41SA+1J, 10 ont
été déclenchées entre 37SA et 40SA+4J et 2 ont eu une césarienne programmée. Dans le groupe
HC seulement 3 patientes n’avaient pas encore accouché : 2 ont été déclenchées a 37 SA+1J et

a 38 SA+6], et une autre a bénéficié d’une césarienne programmée.

Mode de mise en travail

HAD < 37 SA HC<37SA HAD > 37 SA HC > 37 SA

Spontanée Déclenchement Césarienne programmée

Figure 6 : mode de mise en travail

Il n’existe aucune différence significative quant au mode d’accouchement, que ce soit par
césarienne ou par voie basse (23% pour le groupe HAD versus 19,8% pour le groupe HC ; p =

0,63).

Les résultats significatifs sont représentés sous forme de graphiques, et I’ensemble des données

est résumé dans le tableau 2.

49



Graphiques des résultats (* : p <0.05, ** : p <0.01 ; **¥* : p<0.001, **** : p <0.0001) :
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Tableau 2. Devenir obstétrical

Les données sont présentées comme médiane [1- quartile ; 3- quartile] pour les variables quantitatives, ou n (%)

pour les variables qualitatives.

Caractéristiques HAD (n=61) HC (n=45) p-value
Nombre de cures ATB par patiente 2[1;2] 21[1:;25] 0.653
Nombre de cures ATB par semaine 0,49 10,28 ; 0,73] 0,88 0,64 ;1,17] <0.001
de rupture
Durée hospitalisation (jours) 11 [7;15] 1419 ; 21] 0.015
Infection intra-utérine 6(9,8) 13 (28,9) 0.020
HRP 0(0) 0(0) .
MFIU 0(0) 0(0) :
Terme d’accouchement (SA) 351324 ;37,1] 33[31,3;344] 0.003
Période de latence (jours) 28 [16 ; 44] 14 [9; 21] <0.001
Césarienne 14 (23,0) 8 (17,8) 0.630
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E. Devenir néonatal

On ne retrouve pas de différence significative quant au critere composite de morbidité néonatale
(notre critere de jugement principal) : 42,6% pour le groupe HAD versus 53,3% pour le groupe

HC (p =0.,327).

Parmi les résultats significatifs, le poids de naissance du groupe HAD était supérieur a celui du
groupe HC (2240g [1812-2895] versus 1770g [1620-2225] ; p < 0,001), et ’hospitalisation en
réanimation/soins intensifs a ét€ moins fréquente dans le groupe HAD comparé au groupe HC :

Odds ratio = 0,410 [0,189 ; 0,905] (p < 0.05).

Lorsque I’hospitalisation en réanimation/soins intensifs était nécessaire, la durée de séjour

n’était pas significativement différente entre les 2 groupes.

On ne retrouve pas de différence significative concernant la proportion de nouveau-nés
grands/tres grands prématurés dans le groupe HAD ou HC (19,7% versus 33,3% ; p =0,121),
ni s’agissant du pH a la naissance, de ’APGAR a 5 min, ou encore du recours a la ventilation

mécanique/CPAP.

Il n’y a pas de différence dans le taux de survenue d’infection néonatale bactérienne entre les 2

groupes : 14,8% pour le groupe HAD versus 17,8% pour le groupe HC (p = 0,790).

La survenue de complications liées a la prématurité n’est pas plus importante dans un groupe

ou dans I’autre. On ne déplore aucune mort néonatale dans les 2 groupes.

Le critere composite de morbidité néonatale ainsi que les résultats significatifs sont représentés

sous forme de graphiques, et ’ensemble des données est résumé dans le tableau 3.
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Graphiques des résultats (* : p <0.05, ** : p<0.01 ; **¥* : p<0.001, **** : p <0.0001) :
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Tableau 3. Devenir néonatal

Les données sont présentées comme médiane [1+ quartile ; 3- quartile] pour les variables quantitatives, ou n (%)

pour les variables qualitatives.

Caractéristiques HAD (n=61) HC (n=45) p-value
Poids de naissance (grammes) 2240 1770 0.001
[1812 ; 2895] [1620 ; 2225]

Sexe masculin 40 (65,6) 25 (55.6) 0.319
Présentation du siege 11 (18,0) 14 (31,1) 0,165
Terme de naissance < 32 SA 12 (19,7) 15 (33,3) 0.121
APGAR < 7 a 5 min 6(9.8) 6 (13,3) 0.758
pH < 7,10 0 (0) 2(4.5) 0.173
Ventilation mécanique /| CPAP 24 (39.3) 24 (53,3) 0.171
Hospitalisation en réa/SI 26 (42,6) 29 (64 .4) 0.032
Durée d’hospitalisation réa/SI (jours) 8,5 [2,75; 31,25] 712,5;22] 0.660
Infection néonatale bactérienne 9 (14.,8) 8 (17,8) 0.790
MMH 4 (6,6) 7 (15,6) 0.198
Dysplasie broncho-pulmonaire 1(1,6) 122 1.000
HTAP 0 (0) 1(2,2) 0.425
Hémorragie intra-ventriculaire 1(1,6) 0 (0) 1.000
Leucomalacie péri-ventriculaire 1(1,6) 0 (0) 1.000
Entérocolite ulcéro nécrosante 1(1,6) 0 (0) 1.000
Rétinopathie 0 (0) 0 (0) -

Mort néonatale 0 (0) 0 (0) -

Critére composite néonatal 26 (42,6) 24 (53,3) 0.327
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F. Post partum

On ne retrouve pas de différence significative sur le taux d’endométrite du post-partum entre

les deux groupes : 3,3% pour le groupe HAD versus 11,1% dans le groupe HC (p=0,132).

En revanche, le nombre de patientes ayant recu des antibiotiques en suites de couches est

significativement supérieur dans le groupe HC (11,5% versus 40,0% ; p=0,001).

La durée d’hospitalisation en suites de couches est similaire dans les deux groupes, avec une

médiane de 5 jours.

Aucune hospitalisation en réanimation ni de décés maternel n’est a déclarer.

Tableau 4. Post partum

Les données sont présentées comme n (%) pour les variables qualitatives.

Caractéristiques
Antibiotiques
Endomeétrite
Durée d’hospitalisation
Réanimation

Déces

HAD (n=61)
7(11,5)
2 (33)
5[4 ;7]
0 (0)

0 (0)

HC (n=45)
18 (40,0)
5(11,1)
5[4;9]

0 (0)

0(0)

p-value
0.001
0.132

0.211
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V. Discussion

A. Résumé des résultats

Notre étude démontre qu’il n’y a pas de différence significative sur la morbidité néonatale entre

les patientes prises en charge en ambulatoire et en hospitalisation continue.

Nous avons montré que les deux groupes étaient comparables, aussi bien du point de vue des
caractéristiques maternelles qu’obstétricales initiales, sans différence significative entre les

deux populations.

Les résultats de 1’étude sur le devenir obstétrical montrent que la prise en charge en ambulatoire
augmente la période de latence, avec des patientes qui accouchent plus tardivement. Ces
patientes suivies en HAD recoivent moins d’antibiotiques et ne font pas plus d’infection intra-
utérine, et ce malgré la prolongation de la grossesse. Elles sont hospitalisées moins longtemps

et n’accouchent pas moins par voie basse que les patientes en hospitalisation continue.

L’étude du devenir néonatal montre que les nouveau-nés des patientes suivies en ambulatoire
gagnent deux semaines de maturité par rapport a ceux des patientes restées hospitalisées. De ce
fait, leur poids de naissance est significativement supérieur et leur taux d’hospitalisation en

soins intensifs est plus faible.

Ces nouveau-nés ne font pas plus d’infection néonatale bactérienne et ne nécessitent pas
davantage une assistance respiratoire. Le résultat du critere composite néonatal, qui est un reflet
de la gravité liée a la prématurité et du risque infectieux, montre bien 1’absence de différence

entre les deux groupes.
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B. Evaluation avec la littérature

* Population étudiée

Nos groupes de patientes ont des caractéristiques comparables a celles retrouvées dans la
littérature. Dans notre étude, 55,2% des patientes ayant rompu les membranes prématurément
ont accouché dans les 5 jours qui ont suivi. Paumier et Al (9) indiquent un chiffre similaire dans
I’étude Domino, avec 57% des patientes qui ont accouché dans la semaine suivant la rupture.
L’étude des caractéristiques maternelles aboutit a des résultats semblables a ceux de la
littérature, principalement concernant la primiparité et les antécédents d’accouchement
prématuré, deux facteurs pronostics forts de la prématurité. Le terme de rupture dans notre étude
était respectivement de 29 %2 SA et 30 /2 SA pour les groupes HAD et HC. C’est ce que 1’on
retrouve généralement dans la littérature, comme dans I’étude de Garabedian et al (22) avec

un terme de rupture similaire de 29 %2 SA et 29 SA.

*  Criteres a I’admission

Nous avons vu dans les résultats que pour la variable « CRP initiale > 10 » nous étions proches
du seuil de significativité. Les patientes du groupe des hospitalisées auraient donc
éventuellement une CRP initiale plus élevée que celle des patientes du groupe HAD. Nous
savons aujourd’hui que la CRP maternelle, méme réalisée le jour de I’accouchement, a une
valeur diagnostique faible pour prédire 1’existence d’une infection utérine ; son intérét réside
dans sa forte valeur prédictive négative. Chez une patiente asymptomatique, une CRP négative
permet d’exclure le diagnostic. Parmi les CRP > 10 dans le groupe HC, une seule était
supérieure a 20 et la patiente était asymptomatique. Sa période de latence a été de 41 jours. Le
fait d’avoir exclu les patientes symptomatiques a permis d’éliminer les suspicions d’infection
intra-utérine.

Dans notre étude, il semble que nous trouvions moins d’oligoamnios/anamnios a 1’admission
que dans la littérature. Ceci est probablement dii aux multiples définitions, certains utilisant la
plus grande citerne et d’autres I’'index de liquide amniotique pour caractériser une quantité de
LA. Nous avons défini un oligoamnios par une grande citerne < 2cm. Pour garantir la
comparabilit¢ de nos deux groupes, le plus important est que nous ne retrouvions pas de

différence significative entre les quantités de LA de chacun.
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= Les criteres d’éligibilité au suivi ambulatoire

Les criteres d’éligibilité pour un suivi ambulatoire ne sont pas clairement définis dans le cas
d’une rupture prématurée des membranes avant terme. En France, la Haute Autorité de Santé a
publié en 2011 ses recommandations de bonne pratique pour la prise en charge des grossesses
pathologiques et ne recommandait pas un suivi ambulatoire dans ce type de situation. La HAS
a fondé sa recommandation sur les deux études prospectives de Carlan & al et Ryan et al qui
estimaient la survenue d’une complication périnatale sévere chez 18% des patientes suivies en
ambulatoire sans qu’il y ait de bénéfice en terme de morbidité néonatale. Le CNGOF pense
qu’un suivi en ambulatoire est possible apres une surveillance hospitaliere initiale d’au moins
48h (accord professionnel) mais ne se prononce pas quant aux criteres de sélection des patientes

éligibles a ’'HAD.

Pour la réalisation de notre étude, nous avons inclus I’ensemble des patientes qui n’avaient pas
accouché dans les 5 jours suivant la rupture et qui étaient cliniquement stables sans suspicion
d’infection intra-utérine. Nous avons vu que notre protocole haut-normand de prise en charge
des RPM en HAD de 2012 n’était pas toujours suivi concernant les critéres de sélection des
patientes. En effet, 1 patiente sur 4 qui était suivie en ambulatoire ne présentait pas tous les
criteres (Annexe II). Nous avons sciemment inclus ces patientes dans I’étude afin d’éviter un

biais de sélection et de pouvoir évaluer ce protocole.

Dans Ia littérature (tableau 5), la majorité des études ont sélectionné les patientes comme nous
I’avons fait, a savoir sur des criteres cliniques évidents (absence d’infection utérine, stabilité
clinique) et sur une proximité du domicile de la patiente avec le centre. Seulement 4 études
avaient comme criteres supplémentaires d’éligibilit¢ a I’'HAD d’avoir un feetus en position
céphalique et/ou une absence d’anomalie de quantité de liquide amniotique (anamnios ou
oligoamnios). Il s’agissait de Carlan et al, Ryan et al, Ayres et al, ainsi que Huret et al. Ces
études avaient la particularité d’avoir toutes un effectif relativement faible (la population la plus
importante étant de 31 patientes pour Ryan et al). Il est tres difficile d’évaluer ces criteres de
sélection et il est impossible de conclure sur la pertinence de ces derniers. On peut toutefois
observer que pour les études ayant un plus large effectif (Bouchghoul & al, Guckert & al et
Catt & al) on ne retrouve pas plus de complication néonatale sévere ni d’augmentation de la

morbidité néonatale chez les patientes suivies en ambulatoire, trés loin des 18% de Ryan & al.
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Tableau 5. Revue de la littérature : criteres d’éligibilité au suivi ambulatoire

Etudes Hospitalisation Absence Stabilitt =~ DC' Anomalie Présentation Domicile
Initiale (j) 110] clinique  <4cm QLA céphalique proche

Carlan

1993 3 v v v v v

Ryan

1999 2 4 v v v v

Ayres

2002 v v v v v

Beckmann

2013 3 v v v

Huret

2014 5 v v v v v

Garabedian

2015 7 v v v v

Cart

2016 7 v v v

Palmer

2017 3 v v

Dussaux

2018 3 v v

Bouchghoul

2019 2 v v v

Guckert

2020 5 v v v

Notre étude

2020 5 v v v v

! dilatation cervicale
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* Devenir obstétrical

Les obstétriciens partagent, a juste titre, des inquiétudes au sujet de la prise en charge a domicile
dans ce contexte de RPM inférieures a 34 SA . La principale est le risque que les patientes
suivies en ambulatoire ne puissent pas accoucher dans une maternité de niveau adapté, ou de
facon plus grave, qu’une complication obstétricale (HRP, procidence du cordon) survienne a la
maison. Sur nos 61 patientes suivies en ambulatoire, aucune complication n’est a déplorer, et

toutes ont pu accoucher dans notre maternité de niveau 3.

La période de latence est 2 fois plus importante pour le groupe HAD que pour le groupe HC.
Nous retrouvons les mémes chiffres dans la littérature, a I’instar de Catt et al en 2016 pour qui
la prise en charge ambulatoire permettait un gain de 6 jours (26). Le suivi ambulatoire permet
une prolongation significative de la grossesse et, de ce fait, diminue la prématurité qui, pour

rappel, constitue le facteur pronostique principal de la morbidité néonatale.

Nous avons observé que les patientes suivies en HAD recevaient moins d’antibiotique que les
patientes hospitalisées. On retrouve des données similaires dans 1’étude de Garabedian et al en
2015 (22). A mon sens, cela peut étre expliqué par deux choses. La premiere est que nous
réalisons probablement plus de prélévements de LA chez les patientes restées hospitalisées, et
de ce fait, traitons plus de germes méme chez les patientes asymptomatiques. La seconde est
que I’hopital est un lieu de transmission de germes et que les patientes suivies en ambulatoire,
y séjournant moins longtemps (27)(28), sont probablement moins exposées a ces derniers. Cette
idée va dans le sens que dans notre étude nous trouvions davantage d’infections intra-utérines
chez les patientes gardées hospitalisées (28,9% versus 9,8%). Guckert et al (29) avaient aussi
observé un taux d’infection intra-utérine inférieur pour leur groupe de patientes suivies a
domicile (15,7% versus 24%). Catt et al (26) avaient pour leur part un taux d’infections
placentaires histologiquement prouvées plus important pour le groupe de patientes restées

hospitalisées (64% versus 47%).

Nous pouvons observer que 18% de nos patientes suives en ambulatoire ont été déclenchées,
contre 9% pour le groupe de celles restées hospitalisées. Cela s’explique tres probablement par

le terme d’accouchement plus tardif des patientes du ler groupe. Huret et al faisait ce méme

constat en 2014 (30).
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Alors méme que le déclenchement du travail concerne deux fois plus de patientes dans le groupe
de patientes suivies en ambulatoire que celles gardées hospitalisées, nous avons vu que le taux
de césarienne (qui est un autre critere important du devenir obstétrical) ne montre pas de
différence entre nos 2 groupes : 23,0% pour le groupe HAD versus 19,8% pour le groupe HC
(p=0,63). C’est une absence de différence que 1’on retrouve la plupart du temps dans la
littérature. En raison de la politique de notre maternité, orientée sur la voie basse, nos taux de
césarienne semblent un peu plus bas que dans d’autres études, comme par exemple celle de
Catt et al (23) avec respectivement 25,8% et 32,5% de césariennes dans le groupe HAD et HC.
En effet, parmi leurs césariennes 53% et 74,2% étaient programmées, tandis que nous
favorisons probablement d’avantage 1I’épreuve du travail avec respectivement 28,5% et 12,5%

de césariennes programmées.

* Devenir néonatal

L’age gestationnel a la naissance des nouveau-nés est le facteur pronostic principal de la
morbidité néonatale (9). Celui des patientes suivies en ambulatoire est supérieur a celui des
patientes gardées hospitalisées : 35 SA versus 33 SA (p=0,003). Nous retrouvons un terme

d’accouchement plus tardif de fagon similaire dans la majorité des études.

La comparaison entre les 2 groupes pour notre critere composite de morbidité néonatale, réalisé
a I’aide de I’étude de Pimenta et al en 2018 (31) et composé de complications néonatales liées

a la prématurité, ne montrait pas de différence significative.

En revanche, le poids a la naissance ainsi que le taux d’hospitalisation en réanimation néonatale
ou en soins intensifs étaient supérieurs dans le groupe HC par rapport au groupe HAD. Ceci est
corrélé a 1’age gestationnel a la naissance. Nous retrouvons les mémes résultats dans la

littérature, comme dans 1’étude de Dussaux et al (32) ainsi que dans celle de Guckert et al (29).

* Post-partum
Le taux d’endométrite du post-partum est semblable entre les deux groupes. Avec 3,3% et

11,1% d’endométrites retrouvées chez nos patientes, nous avons des chiffres qui sont en

adéquation avec ce qui est retrouvé dans la littérature (11).
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En revanche, le taux de patientes ayant recu des antibiotiques dans le post-partum est
significativement supérieur dans le groupe HC. Cela s’explique probablement par le taux

d’infection intra-utérine plus important retrouvé dans ce groupe par rapport au groupe HAD.

Aucune patiente ne s’est compliquée de choc septique ayant nécessité une hospitalisation en
réanimation et aucun déces maternel n’est survenu. Le faible effectif de notre population ne

permet pas de conclure quant a la survenue de ces complications rares.

e Le suivi ambulatoire : revue de la littérature

Peu d’études ont été réalisées afin d’évaluer la prise en charge ambulatoire des ruptures
prématurées des membranes avant terme. Dans la littérature, une dizaine de travaux ont tenté
d’apporter une réponse a cette question. La plupart de ces études ont été effectuées de facon
rétrospective et monocentrique. Seulement 2 études ont été réalisées de facon prospective. On
les retrouve dans la revue de la Cochrane en 2014 de Abou et al : celle de Carlan et al en 1993
(33) et celle de Ryan et al en 1999 (34). Ces 2 études avaient un faible effectif - une trentaine
de patientes dans chaque groupe - et ne retrouvaient pas de différence significative sur la

morbidité maternelle et néonatale.

Nous avons réalisé une revue de la littérature, incluant I’ensemble des études ayant comparé un
suivi ambulatoire a celui exclusivement hospitalier des patientes ayant rompu les membranes
avant terme. 11 études ont été retenues, et nous avons reporté leurs principaux résultats pour

les caractéristiques obstétricales et néonatales (tableaux 5 et 6).

Nous avons ainsi pu observer que dans la majorité de ces études, une prise en charge a domicile
était associée de facon significative a une latence plus longue, a un terme d’accouchement plus
tardif, ainsi qu’a une durée d’hospitalisation plus courte. 3 études, dont la ndtre, ont retrouvé
plus d’infections intra-utérines chez les patientes restées hospitalisées. Les autres n’ont quant a
elles pas trouvé de différence significative. Les poids des nouveau-nés étaient significativement
plus importants chez les patientes suivies en ambulatoire, mais dans la quasi-totalité des études,
il n’a pas été montré de différence significative concernant la morbi-mortalité néonatale. Seuls

Guckert et al (29) , Dussaux et al (32), Beckmann et al (35), Palmer et al (36), et notre étude
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ont montré que le suivi exclusif en hospitalier était associé a un plus grand nombre de transferts

en soins intensifs pour les nouveau-nés ou a une durée du séjour plus longue.

Parmi toutes ces études, seulement 4 ont utilisé un critere composite de morbidité néonatale :
Beckmann et al (35), Palmer et al (36), Bouchghoul et al (28), et la nétre. Nous pensons que,
au vu de la fréquence attendue faible des complications néonatales dans ce contexte de RPM
avant terme et des faibles effectifs observés dans la plupart des études, I’utilisation d’un critere
composite a toute sa place afin de comparer au mieux le devenir néonatal de nos deux
populations. On ne retrouve aucune différence sur la morbidité néonatale entre les deux groupes

pour ces études utilisant un critere composite.

Il existe un autre point tout aussi important dont nous n’avons pas encore discuté et que nous
n’avons pas rapporté dans ces tableaux (tres peu d’études 1’ayant étudi€) : [’utilisation
d’antibiotiques chez les patientes suivies en ambulatoire et chez celles gardées hospitalisées.
Seules 4 études ont évalué et comparé I'utilisation des antibiotiques entre les groupes de
patientes présentant des RPM avant terme. Bouchghoul et al (28) ne trouve pas de différence
significative sur la durée totale d’antibiothérapie entre celles restées hospitalisées et celles
suivies en ambulatoire. En revanche Garabedian et al (25), Dussaux et al (32), et notre étude
montrent que les patientes suivies en ambulatoire recoivent significativement moins
d’antibiotiques que celles gardées hospitalisées. Dans ces 4 études, on ne retrouve pas plus
d’infection intra-utérine chez ces patientes suivies en HAD malgré la plus faible utilisation
d’antibiotiques. C’est une donnée trés importante, car nous savons que | utilisation
d’antibiotiques est propice a créer dans le temps de nouvelles résistances (37). C’est pour cela
qu’il est nécessaire de les utiliser a bon escient, et dans notre cas de ne pas sur traiter nos
patientes. Les pistes envisageables seraient de diminuer le nombre de PLA réalisés au cours du

suivi ou ne traiter que les patientes symptomatiques.

Concernant les complication séveres, a savoir la mort feetale in utero et la survenue d’un
hématome rétro placentaire ou d une procidence du cordon : notre étude n’en dénombre aucune.
Aucune étude inclue dans cette revue de la littérature n’a rapporté d’augmentation de ces
complications séveres pour les patientes suivies en ambulatoire par rapport a celles restées
hospitalisées. Bouchghoul & al (28), avec un effectif de 341 patientes suivies en ambulatoire,

retrouvait méme d’avantage de prolapsus du cordon chez les patientes restées hospitalisées.
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Une autre complication, crainte par certains obstétriciens réticents a un suivi a domicile de ces
patientes, est I’accouchement a domicile ou en dehors d’une maternité adaptée. Hormis Carlan
& al qui décrivait le cas de 3 patientes ayant accouché dans d’autres maternités, aucune étude
ne fait part d’accouchement dans un lieu inapproprié. Etant donnée la couverture actuelle du
réseau d’HAD en France, en informant correctement nos patientes quant aux signes devant faire
consulter en urgence et en insistant sur la nécessité d’un suivi régulier, ce risque nous parait

minime.

L’ensemble des résultats de la revue de la littérature sont rapportés dans les tableaux 6 et 7.
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Tableau 6. Revue de la littérature : caractéristiques obstétricales

Auteurs Année N Terme Latence Durée Terme 11U (%)
HC/HAD  rupture Q) hospitalisation  accouchement
(SA) Q) (SA)
Carlan 1993 27/28 31,7/30,6 27/28 14,6/7,7 33,2/33.,5 11/14,3
NS NS p<0,01 NS NS
Ryan 1999 30/31 33,4/33,9 25/22.,5 - 33,4/33,9 -
NS NS NS
Ayres 2002 8/10 30,1/30 21,1/26,5 22,3/9.4 33,1/33.8 25/10
NS NS p=0,008 NS NS
Beckmann 2013 91/53 28,5/28 12,4/32,6 - 30,4/32,7 9,9/3,7
NS p<0,001 p<0,001 NS
Huret 2014 35/9 36,2/35,2 - - 36,4/373 0/0
NS NS
Garabedian 2015 24/32 29/29.,5 16,5/27,5 16,5/9 31,8/34,6 20,8/21,9
NS p=0,026 p<0,001 p=0,024 NS
Catt 2016 122/133  28,3/28.,6 11/18 11/7 30,6/32,3 64/47*
NS p<0,001 NS p<0,001 p=0,008
Palmer 2017 89/87 29,5/30,5 12/17 14/7 32/34 20,2/11.,5
NS p<0,001 p<0,001 p<0,001 NS
Dussaux 2018 324/90  30,3/28,8 11,5/28,8 11,6/14,9 32/33,6 9,6/8,9
p<0,01 p<0,01 p=0,01 p<0,01 NS
Bouchghoul 2019  246/341  29,2/29,6  15,2/15,8 14,9/11,4 31,5/32,2 12/9.8
NS NS p<0,001 NS NS
Guckert 2020  204/191  27,7/279 21/39 - 32,4/35,6 24/15,7
NS p<0,001 p<0,001 p=0,03
Notre étude 2020 45/61 30,6/29.4 14/28 14/11 33/35 28,9/9.8
NS p<0,001 p=0,015 p=0,003 p=0,02
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Tableau 7. Revue de la littérature : devenir néonatal

Auteurs Année n Poids (g) SDRA(%) Sepsis Transfert Mortalité
HC/HAD néonatal SI/Réa (%) néonatale
(%) (n)
Carlan 1993 27/28 2259/2089 7.,4/3.,5 - 33/46 1/2
NS NS NS
Ryan 1999 30/31 - - - - -
Ayres 2002 8/10 2016,9/2233.5 37,5/10 0/0 100/90 0/0
NS NS NS NS
Beckmann 2013 91/53 1602/2121 56/39,6 5,5/11,3 32,8/202 " 1/3
p<0,001 NS NS p=0,014 NS
Huret 2014 35/9 - 17,1/0 - - -
Garabedian | 2015 24/32 1669/2230 56,5/54,8  21,7/22,6 73,9/61,3 1/0
p=0,01 NS NS NS NS
Catt 2016 122/133  1599,1/1887,8 - - - 4/5
p<0,01 NS
Palmer 2017 89/87 1807,5/2134 29,5/184 69/11,5 20/13° 0/0
p<0,001 NS NS p=0,003 NS
Dussaux 2018 324/90 1676,7/1971,8  45,4/36.,9 9,5/3,6 67/54,7 9/1
p<0,01 NS NS p=0,03 NS
Bouchghoul | 2019  246/341 1632/1790 OR=0,68 OR=0,48 - OR=0,32
P=0,04 NS NS NS
Guckert 2020  204/191 1860/2310 47,5294  22,1/13,9 21/9° 8/4
p<0,001 p<0,001 p=0,037 p<0,001 NS
Notre étude 2020 45/61 1770/2240 53,3/39,3 17.,8/14.8 64,4/42,6 0/0
p=0,001 NS NS p=0,032 NS

" Durée du séjour en soins intensifs en jour — résultats exprimés en médianes

66



C. Avantages et limites de 1’étude

1. Limites

La premiere limite de notre étude est le fait qu’elle ait été réalisée de facon rétrospective. En

effet, cela implique a fortiori de multiples biais, et notamment celui de la sélection.

Dans notre étude, bien que nous ayons choisi d’inclure toutes les patientes, nous n’avons pas
pu connaitre les réelles motivations des obstétriciens a garder ou non les patientes hospitalisées.
Les patientes avaient-elles une préférence pour I’hospitalisation, se sentant peut-€tre plus en
sécurité a I’hopital ? A-t-il pu exister une raison, que nous ne connaissons pas aujourd’hui, de
laisser davantage les patientes étre suivies en ambulatoire a un moment donné, sur une période

donnée ? Nous ne pourrons jamais le savoir.

Le biais d’information constitue un autre biais important de notre étude. Nous avons vu que nos
résultats montraient que les patientes suivies en HAD avaient moins eu recours aux
antibiotiques que celles restées hospitalisées. Pour quelles raisons ? Ont-elles effectivement
moins de PLA positifs que celles restées a 1’hopital, ce qui est possiblement 1i€ a leur
environnement 7 Ou alors ne récupérons-nous pas tous les PLA réalisés a 1’extérieur ?
Rétrospectivement, il est difficile d’affirmer que nous avons pu réunir a coup sir 1’ensemble

des PLA, ce qui est un biais important pour discuter ce résultat.

En outre, il faut souligner le faible effectif de notre population. Nous avons décidé d’inclure
I’ensemble des patientes depuis juin 2012, moment de la mise en place du protocole haut-
normand sur la prise en charge en ambulatoire des RPM entre 26 et 34 SA. Le recueil n’a donc

pu étre réalisé que sur 7 ans Y2.

Enfin nous n’avons pas pu étudier a posteriori deux points importants de la prise en charge a

domicile, a savoir la satisfaction des patientes et le colit financier.

Néanmoins, nous connaissons tous le stress occasionné par une grossesse a haut risque pour
nos patientes, d’autant plus lorsqu’elle nécessite une hospitalisation anténatale prolongée (38).
La rupture prématurée des membranes avant terme a cette petite spécificité quant a I’incertitude

concernant la date d’accouchement, qui peut tout aussi bien avoir lieu dans les jours comme
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dans les semaines qui suivent la rupture. L’équipe d’Heaman et al (39) en 1998 a étudié ce
stress provoqué par les grossesses a haut risque, que ce soit chez des patientes hospitalisées ou
suivies a domicile. Il montrait bien que I’hospitalisation est un facteur de stress, provenant
principalement de I’éloignement prolongé entre la patiente hospitalisée et sa famille. Il en vient
a la conclusion que nous, professionnels de santé, devons tout mettre en ceuvre pour développer

des alternatives slres et acceptables a 1’hospitalisation prénatale. C’est I’idée de notre étude.

Concernant I’aspect financier, comme nous I’attendions, nous avons observé que les patientes
suivies en ambulatoire avaient une durée d’hospitalisation diminuée par rapport a celles suivies
exclusivement en hospitalier, avec une différence de -3 jours (p<0,05). Carlan et al (33) avaient
étudié la différence en terme de colt et avaient montré que la prise en charge exclusivement
hospitaliere était significativement associée a un coit plus élevé pour le systeme de santé. Ayres
et al (27), dans le Michigan, avaient estimé en 2011 ce gain par patiente suivie en ambulatoire
a 570008 - soit 43000€ en prenant en compte le taux de change de I’époque. En ces périodes
ou les dépenses de santé augmentent, la question du coft a toute sa place dans la gestion de la
prise en charge de nos patientes, en faisant bien attention qu’elle ne le soit toutefois jamais au

détriment de ces derniéres.

2. Points forts

L’objectif premier de notre étude était de montrer qu’apres une hospitalisation initiale de
quelques jours, une prise en charge ambulatoire des patientes ayant rompu prématurément les

membranes entre 26 et 34 SA était possible et slre.

Nous avons décidé d’inclure la totalité des patientes prises en charge au CHU de Rouen. Afin
de limiter le biais de sélection, bien que le CNGOF propose une hospitalisation d’'un minimum
de 48h, nous avons décidé d’exclure toutes les patientes ayant accouché dans les 5 jours. Nous
avons également exclu les patientes avec des pathologies gravidiques séveres associées et qui,
de ce fait, étaient restées hospitalisées. L’ensemble des dossiers des patientes incluses a pu étre

récupéré.
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Le fait d’avoir décidé d’inclure les patientes a partir de la mise en place du protocole
d’ambulatoire en juin 2012 permet aussi de penser que la prise en charge était similaire pour

chaque patiente a un moment donné.

Malgré le biais inéluctable d’information lié a la difficulté de récupération de 1’ensemble des
prélevements réalisés en externe, les résultats montrent qu’il y a plus d’infections intra-utérines
dans le groupe des patientes restées hospitalisées et que celles-ci accouchent plus précocement
que celles suivies en ambulatoire. Contrairement a ce qu’on pourrait croire, il est donc difficile
de penser, au vu de ces résultats, que le suivi ambulatoire (avec ses possibles difficultés en
terme de récupération de biologie/prélevement) pourrait €tre associé a une potentielle

augmentation du nombre d’infection intra-utérine.

D. Perspectives

Cette étude va donc dans le sens des résultats déja présentés dans d’autres travaux, et démontre
une fois de plus qu’une prise en charge a domicile des patientes ayant rompu les membranes
entre 26 SA et 34 SA ne présente pas plus de risques qu’une hospitalisation jusqu’a

I’accouchement.

Bien que fondé sur un faible effectif, notre travail propose des résultats significatifs et contribue
a la marche vers une prise en charge optimale de nos patientes dans ce contexte. Pour pousser
plus loin notre étude, il faudrait pouvoir évaluer leur satisfaction, élément qui compte pour
beaucoup dans le choix d’un retour & domicile. A cette fin, une nouvelle étude prospective,
multicentrique et randomisée serait a réaliser afin de démontrer, avec un plus haut niveau de
preuve, que la prise en charge en ambulatoire ne serait en aucun cas moins siire qu’une

hospitalisation et qu’elle pourrait méme s’avérer bénéfique.

En attendant de futurs travaux, nous pouvons faire évoluer notre protocole de prise en charge
et proposer de facon systématique un suivi ambulatoire a nos patientes. Au vu de nos résultats
et de ceux de la littérature, nous pouvons garder comme criteres d’éligibilité : I’accord préalable
de la patiente, I’hospitalisation initiale de 5 jours, 1’absence clinique d’infection intra-utérine,
et une domiciliation a moins de 30 min de la maternité d’origine. La quantité de LA, la biologie,

et les PLA positifs ne seraient plus des criteres d’exclusion rédhibitoires.
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VI. Conclusion

L’intérét pour I’étude de la prise en charge a domicile des patientes ayant rompu les membranes
prématurément avant terme est relativement récent dans 1’histoire de 1’obstétrique. Depuis
Carlan et al en 1993 (33), plusieurs auteurs se sont penchés sur la question afin de savoir si un
suivi ambulatoire était tout aussi siir qu’une hospitalisation traditionnelle. Malgré ses limites et
son caractere rétrospectif, notre étude avec ses résultats montre une fois de plus que la prise en
charge a domicile chez ces patientes n’augmenterait ni la morbi-mortalité néonatale, ni la

morbidité maternelle.

Notre travail souligne de nouveau qu’avec une sélection rigoureuse des patientes, la prise en
charge en ambulatoire est une alternative plus que raisonnable dans le cas de suivi de RPM
avant 34 SA. Avec la réalisation d’une étude prospective, multicentrique et randomisée, a plus

haut niveau de preuve, elle pourrait méme devenir a terme une référence.
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Annexes

Annexe I. Protocole de prise en charge des RPM au CHU de Rouen

RUPTURE PREMATUREE DES MEMBRANES
(22 SA < < 41 SA + 5 jours) en dehors du travail

I] REMARQUES GENERALES TOUJOURS VALABLES

1) Spéculum sans lubritiant et Amnicator (si doute IGF)
2) Prélévement L.A en urgence puis Amoxicilline 1 gr X 3 / jour jusqu'aux résultats de la
culture (4 4 5 jours)
Erythromycine 1 gr X 2 / jour si allergie
Jamais d'Augmentin
Si culture L. A négative: arrét antibiothérapie
Si culture L. A positive: antibiothérapie adaptée jusqu'a négativation
3) Hospitalisation: -température 3/jour
- rasage, garnitures stériles, toilettes vulvaires X 2 / jour
-ECBU, NFS, CRP, X 2 / semaine, RCF X 2 / jour
- Prélévement LA au moins deux fois par semaine
- Lever autorisé
4) Si présentation du siége, voie basse acceptée

IT] CONDUITES A TENIR SPECIFIQUE AU TERME (en semaine d'aménorrhée)

1)22<<26
Pas de TV, pas de tocolyse, pas de corticothérapie, discuter hospitalisation

2)26<<34
Pas de TV, tocolyse 48 heures si DOO< 48 heures, corticothérapie (Q.5)
N.B La tocolyse ( Tractocile plutét que Loxen ) n'est jamais reprise
Consolidation corticoides autorisée une seule fois 4 demi dose au moins 8 jours aprés la
Précédente cure

3)34<<38
Pas de tocolyse, pas de corticothérapie

TV 4 36 et déclenchement syntocinon si Bishop > 5
TV & 38 et déclenchement syntocinon si Bishop > 5

4)>138
Réévaluation TV toutes les 48 heures et déclenchement syntocinon si Bishop > 5

8i DOO >4 JOURS ET BISHOP < 5 Discussion argumentée avec senior pour décision un
seul Propess pendant 24 heures relayé par syntocinon

Professeur Loic Marpeau

75



Annexe II. Protocole de suivi ambulatoire par le réseau de périnatalité Haut-Normand

PROPOSITION D'UN PROTOCOLE DE SUIVI A DOMICILE
DES RUPTURES DE LA POCHE DES EAUX ENTRE 26 SA ET
34 SA

PREALABLE :
En cas de rupture de la poche des eaux de 26 SA a 34 SA {32 SA fonction du niveau
d'accueil de la maternité} — TIU vers un niveau lll
Apreés 4 jours complets d'hospitalisation en niveau lll, sans signe de gravité celui-ci
pourra proposer:
e un dé-transfert sur le centre d'origine
® un suivi conjoint : domicile / établissement d'origine / niveau ll|
PARTENAIRES :
Les maternités
Les sages-femmes libérales
Les sages-femmes de PMI
Les IDE
Les associations d'aide a domicile (aide ménagére ou TISF)
CONDITIONS D’INCLUSION :
1. Aprés 4 jours complets d'hospitalisation : PLA négatif, NFS et CRP normaux,
sans anomalies échographiques de la quantité de liquide.
2. Terme de 26 a 34 SA
3. Patiente éduquée (bonne compréhension et bonnes conditions d'hygiéne)pas
seule la nuit
4. Maternité d'origine a moins de 20 km ou 30 min du domicile
5. Possibilité de télé monitoring ou de monitoring par sage-femme au moins 2
fois/semaine

EN PRATIQUE :

2 PLA et 2 biologies infectieuses par semaine par IDE/labo/sage-femme/maternité
de référence (A organiser avant la sortie de la patiente)

Si possibilité de télémonitoring 1 ERCF/jour

Si impossibilité de télémonitoring alors monitoring par sage-femme 2 fois par
semaine, ou 2 monitorings dans la semaine dans le centre le plus proche.

Les résultats biologiques devront étre transmis a la maternité de niveau lll pour le
cas ol la patiente y serait ré-hospitalisée.

RECOMMANDATIONS AUX PATIENTES (consentement écrit)

Surveillance température 2/jour. Consulter si2 337°8

Surveillance couleur et odeur du liquide

Pas de rapports sexuels, pas de bains

Pas de sorties inutiles, pas de ménage

Consulter en cas d’alerte (CU, hyperthermie ou autre...)

La mise en place de cette surveillance sera soumise a I'accord de la patiente et dela
sage-femme de ville : contact téléphonique avec celle-ci avant toute sortie.
L'établissement d’origine devra étre informeé
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Résumé

Introduction. — En France, la rupture prématurée des membranes concerne 5 a 10% des grossesses. Sa
fréquence avant terme est de I'ordre de 2 a 3% et passe a < 1% avant 34 SA. Elle cause prés d’un
accouchements prématurés sur 3 et est responsable de pres de 20% de la mortalité périnatale. Sa prise en
charge initiale hospitaliere est assez standardisée. En revanche, la période de latence pouvant étre de plusieurs
semaines, la question d’un suivi ambulatoire comme alternative a ’hospitalisation se pose.

Objectif. — Etudier et comparer le devenir néonatal, obstétrical et maternel des ruptures prématurées des
membranes avant terme prises en charge en hospitalisation a domicile a celles gardées hospitalisées jusqu’a
I’accouchement.

Matériel et méthodes. — Nous avons réalisé une étude rétrospective a la maternité de niveau III du CHU de
Rouen de juin 2012 a décembre 2019. Les criteres d’inclusion étaient: grossesse singleton, rupture
prématurée des membranes entre 26 SA et 34 SA, non accouchée a J5 de la rupture, stabilité clinique a J5 et
absence de pathologie gravidique associée. Nous avons étudié deux groupes : les patientes suivies en
ambulatoire (HAD) et celles restées hospitalisées (HC). Notre critere de jugement principal était un critere
composite de morbidité néonatale, comprenant : le déces néonatal, I’apparition d’un syndrome de détresse
respiratoire nécessitant une ventilation mécanique/ventilation a pression positive continue (CPAP), d’un
sepsis néonatal, d’une dysplasie broncho-pulmonaire, d’une hémorragie intra-ventriculaire sévere (stade 3
ou plus), d’une leucomalacie péri-ventriculaire, d’une rétinopathie, d’une entérocolite ulcéro-nécrosante
(traitée chirurgicalement). L’analyse statistique a été réalisée a I’aide du logiciel IBM SPSS Statistics 25.

Résultats. — 106 patientes ont été€ incluses dans 1’étude. 61 d’entre elles ont été suivies en ambulatoire et 45
sont restées hospitalisées jusqu’a I’accouchement. Les deux populations étaient similaires. Nous n’avons pas
retrouvé de différence significative concernant le critere de jugement principal composite de morbidité
néonatale : 42,6% pour le groupe HAD versus 53,3% pour le groupe HC (p = 0,327). En revanche, la période
de latence était significativement augmentée dans le groupe HAD (28j [16-44] versus 14j [9-21] ; p <0,001),
et de ce fait ces patientes accouchaient plus tardivement (35SA[32,4-37,1] versus 33SA[31,3-344]; p =
0,003). Il y avait significativement moins d’infection intra-utérine chez les patientes suivies en ambulatoire
que chez celles en hospitalisation conventionnelle (9,8% versus 28,9% ; p = 0,02), malgré le fait qu’elles
recevaient moins d’antibiotiques par semaine de rupture (0,49 [0,28-0,73] versus 0,88 [0,64-1,17]; p <
0,001). On ne retrouvait pas de différence quant au taux de césarienne entre les deux groupes (23% pour le
groupe HAD versus 19,8% pour le groupe HC ; p = 0,63). Les nouveau-nés du groupe HAD nécessitaient
moins souvent une hospitalisation en soins intensifs/réanimation néonatale que ceux du groupe HC.

Discussion. — Nous avons réalisé une revue de la littérature avec des études retrouvant toutes des résultats
similaires a ceux de notre étude, a savoir une absence d’augmentation de la morbidité néonatale ainsi que
maternelle lors du suivi ambulatoire de ces patientes.

Conclusion. — Notre travail souligne qu’avec une sélection rigoureuse des patientes, la prise en charge en
ambulatoire est une option plus que raisonnable dans le cas de suivi de RPM avant 34SA, aprés une
évaluation hospitalicre initiale de 5 jours. Avec la réalisation d’une étude a plus haut niveau de preuve,
prospective, randomisée et multicentrique, elle pourrait méme devenir a terme une référence.

Mots clés : rupture prématurée des membranes, latence, hospitalisation a domicile, complications
néonatales.
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