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RUPTURE PREMATUREE DES MEMBRANES :
CONSEQUENCES ET RISQUE INFECTIEUX
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Mlle. Hajar EL. BAKOURI
Née le 19 Novembre 1990 a Ksar EL Kebir
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MOTS CLES : Membrane — Rupture — Infection — Antibiotique — Conséquence.
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Professeur de Pédiatrie
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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz M¢édecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed M¢édecine Interne —Doyen de la FMPR




Pr
Pr

. CHAD Bouziane
. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha
. CAOUI Malika

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique



Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Meédecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale




Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation




Pr.

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique




Pr.

MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr.
Pr.
Pr.

SABBAH Farid
SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*

HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZI17Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOQOUTI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie -
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique R 2
Pharmacie Galénique
Parasitologie

Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie

Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie

Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My EIl Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*

AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*

AIT BENHADDOU El hachmia
AKHADDAR Ali*

ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir

Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne

Virologie

Biochimie-chimie it
Médecine interne M“::@@ -
Radiologie ' ﬂi s
Microbiologie &
Microbiologie e
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie




Pr. BELYAMANI Lahcen*

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie



Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed
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Introduction




La rupture prématurée des membranes est définie par la rupture franche
entre I’amnios et le chorion survenant plus de douze heures avant le début du

travail et ce, quel que soit le terme lors de la rupture.
Le mot « prématuré » s’applique au travail et non a I’age gestationnel.

Cette définition inclut les fissurations de la poche des eaux mais exclut les

ruptures en cours de travail. La RPM peut survenir :

- Avant terme (avant 37 SA) dans 0,5 a 7,2% des grossesses selon les
auteurs. Elle est alors responsable de 30% a 60% des accouchements

prématures.
- Aterme (apres 37 SA) dans 8 a 10% des grossesses.

On définit la période de latence comme étant le délai entre la rupture des
membranes et la naissance. Cette durée est variable selon les auteurs .elle peut

aller d’une heure (1h) a 12h ou 24h, avec une tendance actuelle de 12h.

La rupture prématurée des membranes (RPM) est un accident obstétrical
assez fréquent. Elle concerne 1 a 18 % des grossesses. Elle est définie comme
I’ouverture spontanée de la poche des eaux avant le début du travail quel que
soit ’age gestationnel. Le délai minimal a exiger entre la rupture et le début du

travail (période de latence) oscille entre 1 et 24 heures.

Certains auteurs considérent comme prématurée toute rupture des
membranes survenant avant le début des contractions, alors que pour d’autres, le
diagnostic nécessite une phase de latence minimale supérieure a 1 heure, 12
heures ou 24 heures, avec une tendance vers un consensus de 12 heures. Ces
différences de définitions expliquent les variations dans les fréquences et les

résultats rapportés.



En effet, les ruptures prématurées des membranes avant terme sont
responsables pour le foetus de mortalité néonatale et de morbidité liée a
I’infection et a la prématurité. Pour la mére les principales complications sont

les complications infectieuses (chorioamniotites et endométrites).

En raison de sa fréquence et de ses complications, la rupture prématurée
nécessite une prise en charge adaptée. Cette prise en charge pose cependant un

probléme largement controversé en obstétrique, car elle met en balance :

v D’une part le risque lié¢ a la prématurité en déclenchant immédiatement

I’accouchement.

v' D’autre part, le risque d’infection néonatale et maternelle par une

attitude conservatrice.

Le caractere péjoratif de la RPM est connu depuis I’antiquité. Avant I’ére
de I’antibiothérapie, elle était responsable d’une morbidité et d’une mortalité
importante chez la mére et ’enfant. Les antibiotiques, depuis leur apparition, ont
¢té trés largement utilisés. Ils ont entrainé une amélioration considérable du
pronostic maternel, mais n’ont pas permis de supprimer totalement les infections
chez le nouveau-né. Dans les années 1960-1980, les études rétrospectives ont
montré une augmentation de la mortalité périnatale aprés RPM, qui s’accroissait
avec la prolongation de la phase de latence. Ce risque infectieux a conduit a une
attitude de déclenchement immédiat du travail par 1’ocytocine, exposant a de
nombreux échecs. Apres 1980, cette attitude a été remise en question et d’autres
é¢tudes ont montré qu’en I’absence de signes d’infection, il est préférable
d’attendre le début spontané du travail, en particulier lorsque les conditions

locales ne sont pas favorables, pour diminuer le taux de césariennes.



Au cours de ces dernieres années, les prostaglandines ont été proposées, et
de meilleures connaissances bactériologiques ont permis une antibiothérapie
mieux adaptée. Le débat a porté essentiellement sur la conduite a tenir lorsque le
travail ne démarre pas spontanément dans les heures suivant la rupture.
Actuellement, malgré des éclaircissements certains, la conduite a tenir optimale

n’est pas clairement définie.

Le but de notre travail est de définir la rupture prématurée des membranes,
connaitre le développement et la constitution des membranes, les facteurs de
risques infectieux et non infectieux, ainsi que les conséquences de la rupture
prématurée des membranes et établir une conduite a tenir pratique devant cette
derniere selon 1’age gestationnel, et enfin proposer les modalités

d’accouchement et la surveillance.



Historique




I. HISTORIQUE [1] :

Avant ’apparition des antibiotiques, D’infection représentait la
complication la plus redoutable et ceci d’autant plus que la durée de la rupture
¢tait prolongé.

<<L’accouchement a sec>>¢tait le terme employ¢ par HIPPOCRATE pour

décrire une RPM tout en soulignant son caractére laborieux.

ROUSSELIN (1517 — 1526) attribuait trés souvent la difficulté¢ des

accouchements a la RPM.

MOURICEAU (1740), LEVRET (1766) et BAUDELOCQUE (1796)

parlaient des risques d’infection amniotique aprés RPM.

GALTIER en 1885 établissait la relation de cause a effet entre cette

infection amniotique et les accidents observés chez le nouveau-né.

SHULTHEISE en 1929 constatait que la température de la mére croit de

facon proportionnelle avec la durée de rupture.
MORTON en 1942 remarquait une mortalité foetale accrue aprés RPM.

Avant I’apparition des antibiotiques, I’infection représentait la
complication la plus redoutable et ceci d’autant plus que la durée de la RPM

¢tait prolongé.

Apres découverte des antibiotiques, les travaux de BHEREZ en 1963 et
RIVERE en 1965 ont montré que I’antibiothérapie préventive n’apportait

aucun bénéfice dans la prévention de la contamination feetale.



Et ce n’est qu’aux années 70 que I’introduction d’antibiotiques a large
spectre qui traversent mieux le placenta a favoris¢ une meilleure efficacité de

I’antibiothérapie prophylactique.

LEBHEREZ 1963 et RIVIERE 1965 ont reconnu que I’antibiothérapie

n’apportait aucun bénéfice dans la prévention de la contamination foetale.
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le développement

et la constitution des
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II. RAPPEL SUR LE DEVELOPPEMENT ET LA
CONSTITUTION DES MEMBRANES :

Les membranes fcetales constituent une interface entre la mere et le foetus.
Elles composent la paroi du sac utérin qui contient le foetus baignant dans le
liquide amniotique, lui-méme reli¢ a la face feetale du placenta par le cordon
ombilical. Les membranes sont constituées de trois couches : ’amnios et le
chorion d’origine feetale et la décidue d’origine maternelle. La croissance des
membranes est permanente au cours de la grossesse grace a un équilibre entre la
synthése et la dégradation de la matrice extracellulaire, et le renouvellement

cellulaire.

1. Embryologie des membranes :
La formation de la cavité amniotique et de la cavité choriale, et
I’accolement de ces deux cavités aboutissent a la mise en place des trois couches

constituant les membranes [2].
1.1. origine feetale des membranes :
1.1.1. Formation de la cavité amniotique

Au stade de blastocyste (au sixieéme jour de vie), I’ceuf est composé du

bouton embryonnaire et d’une cavité limitée par le trophoblaste[3].



Membrane pellucide

Biastocoele

Trophoblaste

Embryoblaste

Figure 1 : Blastocyste,embryoblaste et trophoblaste [3]

Cavité Amniotique

P o
By 4 -»
| L )
‘ Entoblaste
Lécithocéle
ojojo/e/0ie o/ _..“H Primaire

Figure 2 : Début de deuxiéme semaine de gestation.

Constitution de I’entoblaste et de la cavité amniotique [4]
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Au neuvieme jour de vie, ’embryon est un disque constitu¢ de deux
feuillets : ’entoblaste et I’ectoblaste. Du liquide s’accumule dans 1’épaisseur de

I’ectoblaste creusant la cavité amniotique (Figure 2).
1.1.2. Formation de la cavité choriale :

Une prolifération cellulaire a lieu a partir de I’entoblaste. Les cellules
tapissent la cavité limitée par le cytotrophoblaste pour former la vésicule
vitelline. Une membrane basale apparait entre la face externe de la vésicule
vitelline et le cytotrophoblaste et s’enrichit en tissu conjonctif : la membrane de

Heuser (Figure3).
Ce tissu conjonctif devient circonscrit par les cellules mésoblastiques.

Les cellules mésoblastiques proviennent du cytotrophoblaste et du feuillet
ectoblastique de I’embryon. Des lacunes apparaissent au sein de ce tissu et
convergent pour former la cavité¢ choriale. Cette cavité est liée a la plaque

choriale qui est composée de mésoderme extra-embryonnaire et de trophoblastes

[5].

Cavité Amniotique

e L
VB
| Y .
) : v Entoblaste
Lécithocéle
o[ofo[e]o/o/o]g _'...|.| Primaire

Figure 3 : Embryon didermique — cavité amniotique et cavité choriale [5]
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1.2.Accolements membranaires :

L’évolution de la cavit¢ amniotique, de la cavit¢ choriale, du
cytotrophoblaste et des décidues aboutit & la mise en place des trois couches

constituant les membranes : I’amnios, le chorion et la décidue.

e Accolement des cavités amniotiques et choriales : La croissance de la
cavit¢ amniotique est beaucoup plus rapide que celle de la cavité
choriale. Sous cette pression, la cavité choriale devient virtuelle et les

feuillets mésoblastiques de ces deux cavités s’accolent.

e Accolement chorio-décidual : L’accolement du chorion et de la décidue
constitue la derniere étape de la formation des membranes. L’embryon
bombe dans la cavité utérine, la décidue ovulaire recouvrant le chorion
se distend et s’amincit. Vers 22 SA, la diminution de I’apport sanguin
entraine la disparition de la décidue ovulaire. Le cytotrophoblaste lisse,
constituant la couche la plus externe du chorion s’accole alors a la

décidue pariétale

2. Structure des membranes feetales :
La juxtaposition de I’amnios, du chorion et de la décidue constitue les

membranes fcetales.
2.1. Amnios :

Membrane mince de 0,02 a 0,5 mm, transparente, avasculaire dépourvue
de terminaisons nerveuses, formée d’un double feuillet extra embryonnaire qui
entoure I’embryon et délimite la cavité contenant le liquide amniotique

> cavité amniotique’’
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e Elle est constituée par cinq couches :
- Une couche de cellules épithéliales (couche la plus interne),

- Une membrane basale amniotique composée de collagéne et de

glycoprotéines,
- Une couche compacte composée de collagene,
- Une couche fibroblastique mince contenant des macrophages,

- Une couche spongieuse au contact du chorion sous-jacent composée
de collagene et de protéoglycanes, c’est une zone de glissement entre

I’amnios et le chorion.

Le collagéne est un composant essentiel dans la structure et la cohésion

membranaire et confeére a I’amnios une grande solidité.
2-2 Chorion :

C’est D’enveloppe externe, extra- embryonnaire a  double paroi

(mésoderme + ectoderme), fibreuse, résistance.

Il entoure I’amnios en dehors dont il se détache facilement pour former les

poches amnios-choriales.
eElle est constituée par trois couches :

- Une couche réticulaire au contact de la face profonde de 1’amnios,

riche en collagéne et en protéoglycanes,
- Une membrane basale,
- Une couche épithéliale de cellules trophoblastiques.

Le tissu mésenchymateux du chorion est accolé¢ a celui de 1’amnios,

I’amnios est orienté vers le feetus et le chorion vers la décidue.
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2.3. Décidue :

La décidue comprend des cellules maternelles et du tissu de soutien
extracellulaire. Les cellules endométriales se modifient lors de 1’implantation de

I’ceuf : elles se chargent en lipides et glycogene, c’est la décidualisation.

L’interface entre le chorion et la décidue permet la diffusion des nutriments
du versant maternel vers le versant feetal et sert aussi de barriére immunologique

entre les deux compartiments.
3. Dégradation des membranes foetales [2,6] :

La dégradation membranaire est un phénomene physiologique qui est
observé tout a long de grossesse. Elle est indispensable a la croissance et au

renouvellement des membranes.
Deux mécanismes principaux sont mis en jeu :
v L’apoptose des cellules
v" Les matrix métallo protéinase au niveau de la matrice extracellulaire

L’apoptose ou mort cellulaire programmée, provoque une lyse cellulaire et
peut étre déclenchée par de nombreux facteurs : les radicaux libres, les cassures
de I’ADN, les oncogenes, les agents toxiques et médicamenteux, la privation de
facteurs de croissance, les signaux de mort cellulaire provenant de lymphocytes

cytotoxiques ou Natural killer (NK).

Les matrix métallo protéinases constituent une famille d’enzymes assurant

la dégradation des fibres de collagene des membranes foetales.
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Ces enzymes se trouvent dans les membranes feetales humaines,
essentiellement dans I’épithélium amniotique et les cellules trophoblastiques

chorioniques qui encadrent les couches membranaires riches en collagene.

La régulation enzymatique des MPP dépend de facteurs augmentant leur
expression et de facteurs inhibant leur activité. L augmentation de I’expression
des MPP est induite par : les cytokines présentes dans les membranes, la
colonisation bactérienne du liquide amniotique, elle-méme associée a
I’augmentation des cytokines et par des facteurs mécaniques comme la tension

exercée sur les membranes.
4. Liquide amniotique

Le liquide amniotique est un liquide clair, transparent et stérile dans lequel

baigne le feetus durant la grossesse.

Il est composé d’eau a 95%, de vitamines, lipides, glucides, ¢électrolytes,

minéraux, enzymes, hormones ainsi que de cellules provenant du feetus.

Il provient, d’une part, des annexes feetales (amnios et cordon ombilical),
et des vaisseaux de I’endometre et, d’autre part, de I’appareil urinaire et

respiratoire du feetus.
La résorption peut s’expliquer par deux mécanismes :

v La déglutition du liquide par le feetus : le liquide déglutit est absorbé
par lintestin, arrive dans le sang fcetal et traverse la barriere
placentaire emprunte la circulation maternelle et est éliminé par les

reins maternels.
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v La réabsorption par 1’épithélium amniotique. Ainsi, s’établit entre la
production et la résorption du liquide amniotique un équilibre qui

maintient son volume constant.

Le liquide amniotique, pendant la grossesse, assure I’hydratation du feetus
et sa nutrition (en effet, il lui apporte quotidiennement une certaine quantité
d’eau et de sels minéraux). Il permet la mobilit¢ du feetus et facilite
I’accommodation de la présentation. C’est aussi un protecteur mécanique
(protége contre les traumatismes extérieurs) et chimiques (grace a un pouvoir

bactéricide).
Enfin, le liquide amniotique réalise 1’isolement thermique du fcetus.

Pendant D’accouchement, le liquide amniotique protége contre I’infection
et le traumatisme, concoure a la formation de la poche des eaux, lubrifie la
filiere génitale apres la rupture des membranes et facilite la progression de la

présentation.
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Epidémiologie
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II1. EPIDEMIOLOGIE :
1. Fréquence :

Les chiffres relevés dans la littérature sont trés variables en raison de
I’imprécision de la définition. Les taux rapportés sont généralement compris
entre 5 et 11%. Dans une vaste étude portant sur 82488 accouchements, Savitz
et al, retrouvent une fréquence de 31% si aucun délai entre la rupture et le début

du travail n’est pris en compte, mais de 6% pour un délai de 12 heures [7].

Dans son dernier bulletin consacré au sujet, le college Américain des

gynécologues obstétriciens rapporte un taux de 8 % [8].
2. Facteurs de risques :

2.1. Facteurs de risque infectieux :
2.1.1. Infection cervico vaginale :

Depuis une vingtaine d’année, I’infection est apparue comme un facteur
important de la pathogénie de la RPM, en particulier dans les ruptures avant
terme. Plusieurs études ont montré que certaines patientes présentant une RPM

avaient d’emblée une infection infra clinique [9].

L’infection intra-utérine peut étre d’origine diverse, mais la cause la plus
fréquente parait €tre cervicovaginale par voie ascendante. La voie hématogeéne

semble plus rare. Le role de I’infection urinaire et pardontale a été¢ évoqué [10].

Les germes les plus souvent retrouvés sont: les entérobactéries
(Escherichia coli, Klebsiella), Streptocoque B, Staphylocoque, Listéria et
Candida.
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L’infection  cervico-vaginale ascendante entraine D'infection et
I’inflammation des membranes feetales, qui sont alors fragilis€ées par dissociation

du collagéne membranaire et par plusieurs mécanismes :
- Libération directe de protéases par les micro-organismes ;
- Synthése de MMP par les endotoxines des bactéries & Gram négatifs ;

- Réaction inflammatoire avec production par les leucocytes de

cytokines et d’¢lastase qui stimule la collagénolyse de I’amnios.

Par ailleurs les enzymes bactériennes entrainent la sécrétion locale de
prostaglandines qui provoque [I’apparition des contractions utérines et la

maturation cervicale.
2.1.2. Infection amniotique et chorioamniotique :

Le taux de culture positive de liquide amniotique obtenu par amniocentése

faite a I’admission des patientes non en travail est d’environ 30%.

Les chorioamniotites diagnostiquées par des critéres histologiques et
bactériologiques sont associées a un risque accru de RPM. Ce risque de rupture

peut étre multiplié par deux [11].
2.2. Facteurs de risque non infectieux :
2.2.1. Antécédents obstétricaux :
On retrouve une augmentation du risque de RPM en cas de :

- Antécédent de prématurit¢ et de RPM avant terme ou a terme lors

d’une grossesse ultérieure [12];
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- Antécédent d’avortements induits (deux ou plus) pour IVG ou
curetage lors d’une grossesse arrétée (ce risque semble étre lié a une

béance cervicale acquise);

- Antécédent de gestes invasifs sur la cavité utérine (I’amniocentése ou

la biopsie de trophoblaste);

- Antécédent de chirurgie cervicale, conisation, cerclage ; toutes les
situations qui témoignent de I’existence d’anomalie cervico-isthmique

ou de facteurs qui évoquent une incompétence cervicale ;

- Egalement en cas de complications de la grossesse en cours (cerclage,
BCI, métrorragies du 1% et /ou 2eme trimestre, HRP, PP), le risque de

RPM est augmente ;

- La parité¢ a également un effet sur ’incidence de la RPM, le risque

semble étre accentué¢ a partir de la troisieme grossesse [13].
2.2.2. Facteurs nutritionnels :

Des déficits en vitamines et en certains oligo-¢léments ont été évoqués par

certains auteurs lors des RPM :

- Le Zinc est essentiel pour la structure et la fonction de nombreuses
enzymes et joue un role dans la stabilisation des membranes .L‘index
du zinc maternel (combinant sa concentration dans le sang, les
cheveux, le colostrum) a été retrouvé significativement plus bas chez

les femmes présentant une RPM chez les femmes sans RPM [14].

- Le cuivre et la vitamine C, sont tous deux importants pour le
métabolisme et la maturation du collagéne. Leurs taux plasmatiques
respectifs ont été retrouvés inférieurs chez les femmes présentant une
RPM [15].
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2.2.3. Facteurs socioéconomiques :

L’appartenance aux catégories socioprofessionnelles défavorisées, la

situation de femme célibataire ou de faible niveau d’étude augmente le risque de

RPM [16].

Les conditions de travail pénibles favorisent la RPM. Lors d’une étude
prospective sur 2929 femmes, Newman a trouvé une relation significative entre
la RPM avant terme et le surmenage professionnel. Ainsi, le risque de RPM est

d’autant plus grand que les sources de fatigue se cumulent [17].

La consommation de tabac ou de drogues : les membranes feetales d’une
fumeuse sont plus fragiles et plus sensibles a I’infection bactérienne que celle
d‘une non fumeuse. La cocaine augmenterait I’activité utérine et exposerait a

une menace d’accouchement prématuré.
2.2.4. Grossesses multiples et hydramnios :

Par la sur distension qu’ils entrainent, les grossesses multiples et
I’hydramnios constituent un facteur de risque de RPM.
2.2.5. Prédisposition génétique :

Les connectivites, du fait de I’importance du tissu conjonctif dans le
maintien de D'intégrit¢é des membranes, font partie des facteurs de risque de
rupture précoce. Il y aurait également une prédisposition génétique lice a I’ADN

qui doublerait le risque de survenue de la RPM [18].

Ces facteurs de risques peuvent étre classés en deux catégories : évitables

et non évitables.
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Tableau I : Facteurs de risques des RPM.

Facteurs évitables Facteurs non évitables

Cervico-vaginite. Antécédents de RPM ou d’accouchements
prématures.
Béance cervicale. Hémorragies apres le 1% trimestre
Diagnostic prénatal : Pathologies placentaires : placenta previa,
v' Cordocenteése, HRP.

v"  Amniocenteése.

Déficits en vitamine C, Zinc, Cuivre. Chirurgie cervicale.

Touchers vaginaux.

Coits, Tabagisme.
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Diagnostic clinique
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IV. DIAGNOSTIC CLINIQUE :

Le diagnostic repose essentiellement sur la clinique (anamnése et examen
clinique) et peut étre confirmé par des examens paracliniques en cas de doute.
En effet, il arrive que malgré un examen clinique au spéculum, il persiste un
doute sur la RPM : présence d’un faible écoulement de liquide, contamination
de liquide par de I'urine, du sang, eau du bain. Dans ces rares cas, I'utilisation
de moyens biochimiques permet d’affirmer ou d’infirmer le diagnostic initial : le
test a la nitrazine (Amniocator®) et le test a la recherche de I'IGF-BP1

(Promtest®) sont couramment utilisés.

1. Interrogatoire :

Le diagnostic de la RPM est avant tout anamnestique. Il est évident,
marqué par une perte de survenue brutale avant tout entrée en travail d’un
liquide vaginal, clair (mais peut toutefois étre méconial ou sanglant), abondant,
continu, incolore ou opalescent parfois teinté, accru par une contraction utérine
spontanée ou par la mobilisation trans-abdominale du feetus (signe de Tarnier),
ce liquide imprégne en permanence les garnitures, et peut parfois se répéter dans

le temps [19].
2. Examen au spéculum :

Est I’examen clé, il est dans la majorit¢ des cas facile a objectiver une
rupture prématurée des membranes lors de I’admission, car il consiste a poser
un spéculum stérile, exercer une légere pression sur le fond utérin ou demander
a la patiente de tousser. Cet examen permet d’objectiver la présence du liquide
amniotique au niveau du cul de sac postérieur du vagin, et la perte du liquide
amniotique par Dorifice cervical. La présence de particules de vernix ou de

méconium a terme renforcant le diagnostic de RPM [19].
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Cet examen permet également d’estimer la dilatation du col, d’éliminer la
présence du cordon dans le col ou le vagin, ou encore la présence d’un membre.
Il permet enfin la réalisation des prélévements nécessaires a visée diagnostique

et bactériologique.

Si I’écoulement n’est pas bien visible on peut avoir recours a la

mobilisation utérine.

Le toucher vaginal augmente le risque infectieux et réduit 1’intervalle
rupture-accouchement, il devrait donc étre évité dans tous les cas ou la patiente

ne présente pas de signes de début de travail [7, 20, 21].

Le toucher vaginal est donc inutile sauf si la patiente est manifestement

en début de travail et qu’il a été décidé de la laisser accoucher.

Parfois, le liquide ne peut pas étre objectivé a ’examen au spéculum et le
diagnostic de rupture n’est que suspecté. Il importe alors d’avoir recours aux

tests diagnostiques.
3. Age gestationnel :

En revue de la littérature, aucune rupture n'a été constatée avant 15 SA.
Elles sont pratiquement impossibles auler trimestre pour une raison
embryologique : ce n'est qua la fin du 3éme mois de grossesse que les
membranes s'individualisent nettement, devenant plus fragiles et donc
susceptibles de se rompre. La répartition des termes de survenue de la rupture
des membranes montre que la fréquence de celle-ci s'accroit avec le terme

gestationnel.
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Conséquences de la
rupture prématurée des
membranes
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V. CONSEQUENCES DE LA RUPTURE PREMATUREE DES
MEMBRANES :

1. Conséquences maternelles :

La morbidit¢é maternelle semble étre proportionnelle au temps de latence

entre la rupture et I’accouchement.
1.1.Chorioamniotite :

L’incidence de chorioamniotite est d’autant plus élevé que I’age de la
rupture est bas. Ramsey et al, rapportent des taux de 36% pour les naissances
avant 26 SA et de 6% pour les naissances de 35-36 SA. Actuellement avec
I’antibiothérapie, Ramsey et al, dans une série de 430 ruptures avant terme

traitée par antibiotique et expectative jusqu’a 34 SA rapportent 56 cas soit 13%
[5].

En I’absence de signe clinique infectieux, 23% d’entre elles présentaient
une culture bactériologique positive [22]. Les germes les plus fréquemment
rencontrés dans I’infection intra-amniotique sont ceux de la filiére génitale : les
mécoplasmes (60%), Escherichia coli (15-20%), Proteus mirabilis (10-15%),
Staphylococcus a coagulase négative (5-10%), Candidas albicans (5-10%),
Streptocoque B (5-10%) [23].

Les facteurs de risques sont [24]:
v Nombre de touchers vaginaux supérieur a 8 ;
v’ Durée du travail actif supérieur a 12h ;

v Temps de latence supérieur a 4h ;
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v Liquide amniotique méconial ;

v’ Primiparité ;

v’ Portage du streptocoque du groupe B ;
1.2.Endométrite :

Dans le post-partum, la fréquence des infections pelviennes est augmentée.

Le risque est plus important en cas de CA et de césarienne.

L’incidence est de 1’ordre, avant terme, de 2% a 13% et de ’ordre de 11%
a 32% dans les ruptures du deuxiéme trimestre. A terme, Seaward et al, notent

un taux de 3% d’endométrite [7].

Les facteurs de risques sont :
v" Chorioamniotite pendant le travail ;
v’ Durée de travail supérieur a 12h ;
v" Accouchement par césarienne ;
v’ accouchement instrumental ;
v’ Portage du streptocoque B.

1.3.Septicémie :

Les complications infectieuses graves (septicémie ou choc septique,

péritonites), sont devenues rares depuis 1’utilisation des antibiotiques.

Cependant, le risque persiste et ne doit pas étre oubli¢ en particulier en cas

de césarienne. Dans les séries récentes analysées, aucun n’est signalé.
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1.4. Césarienne :

Le taux de césariennes est particulierement €levé en cas de RPM [25].

La fréquence pouvant étre multipliée par cing, et ceci pour deux raisons :
v Présence d’une dystocie dynamique.

v" Survenue d’une souffrance foetale souvent liée a une

chorioamniotite avant terme.

Elles augmentent le risque de morbidité; et elles prolongent

I’hospitalisation des femmes [26] ;

La fréquence des présentations non céphaliques augmente aussi avec le
degré de prématurité, faisant préférer la naissance par césarienne a

I’accouchement par voie basse pour de nombreux auteurs [27,28].

2. Conséquences néonatales :

Le pronostic de I’enfant dépend essentiellement de deux parametres :
v' Degré de la prématurité (I’Age gestationnel a la rupture) ;
v' Conséquences propres a la RPM.

Le taux de mortalit¢ ou de morbidité rapportés dans les différentes séries

est inversement proportionnel a I’age gestationnel, mais est également li¢ a la

survenue de complications.
2.1. Prématurité :

La RPM est I'une des principales causes des naissances prématurées .En

effet, les RPM représentent 30% a 40% des causes des accouchements

prématures.
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Le temps de latence est inversement proportionnel a I’AG, et serait plus

allongé lorsque la RPM survient a un age précoce.

Elle est de 80% a 29-32SA et de 90% a 33 — 36SA.
2.2. Mortalité :

A partir de 24 SA, a age gestationnel égal, la RPM a peu d’influence sur le
taux global de mortalit¢ des prématurés. En effet, les pertes foetales sont
essentiellement en rapport avec les ruptures du 2°trimestre, la grande prématurité

et la survenue de complications infectieuses et /ou respiratoires.

Avant 24 SA, le pronostic foetal est réservé méme si la grossesse se
prolonge. Dans une revue consacrée aux ruptures avant 23 SA, Dewan et Moris
retrouvent un taux d’enfants viables a la naissance de 67 %, et un taux d’enfants

survivants de seulement 18% pour les ruptures avant 20 SA et 17% pour les
ruptures de 20 — 23 SA [29].

Apres 24 SA, les nouveaux nés ont plus de chances de survivre. Dans
I’é¢tude francaise EPIPAGE sur le devenir de trés grands prématurés (toutes

causes confondues), le taux des enfants nés a 24 SA ,28 et 32 SA est
respectivement de 31% ,78% et 97% [30].

2.3. Infection :
2.3.1. Infection amniotique ou chorioamniotite :

Elle est définie comme une atteinte du liquide amniotique puis de I’ceuf

tout entier par des germes pathogénes.

Elle se déroule en quatre phases :

RPM > contamination ovulaire > infection amniochoriale ->

contamination foetale -> infection foetale.
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2.3.1.1. Les signes cliniques :

Le diagnostic clinique de chorioamniotite est suspecté sur I’'un des signes

suivants :
¢ Fi¢vre maternelle > 38° C.
¢ Tachycardie maternelle > 90 battements / min.
¢ Tachycardie feetale > 160 battements / min.
¢ Modification du liquide amniotique.
2.3.1.2. Les signes biologiques :

Coste note qu’une hyperleucocytose supérieure a 12000 peut étre utilisée
dans la prédiction de I’IA avec une sensibilité¢ de 67% et une spécificité¢ de 86%

[31].

Kouam affirme que les modifications de la numération leucocytaire ou
I’accélération de la VS ne sont pas spécifiques pour une infection amniotique et

donc n’ont pas d’intérét [32].

Hawrylyshim en 1983 a pu montrer qu’un taux élevé de CRP chez la mere
¢tait corrélé de fagon significative avec le diagnostic histopathologique de

chorioamniotite [33].

Coste et Kouam [31,32] notent que 1’augmentation de la CRP chez la mére
pourrait  témoigner d’une chorioamniotite avant [D’installation des signes

cliniques et d’hyperleucocytose.
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2.3.1.3. Etude bactériologique :

Certains auteurs se réferent a 1’étude bactériologique du liquide amniotique
pour retrouver le germe ou les germes responsables et adapter 1’antibiothérapie

chez la mére [34,35].

Les germes ont, en général, une origine cervico-vaginale. Leur propagation
est ascendante, souvent aprés rupture prématurée des membranes ou apres un
travail prolongé. Quand I’ceuf est ouvert depuis plus de 12 heures, 90% des
liquides amniotiques sont contaminés. Mais les résultats de prélévement de

liquide par voie transcervicale sont incertains.

La souillure du liquide amniotique par les secrétions des voies génitales

basses prélevée par amniocentese donne des résultats plus exacts.

La présence de germes dans le liquide amniotique ne s’accompagne pas

toujours de signes cliniques, ni d’altération macroscopiques et cytologiques.
Les facteurs qui favorisent 1’éclosion de I’infection sont :

e [a durée de l'ouverture de I’ceuf, bien que la contamination
bactériologique existe déja 12 heures apreés I'ouverture de I’ceuf,
I’infection amniotique ne se déclare cliniquement que dans les 48 et

72 heures ;
e [’age de la grossesse : ’infection est plus fréquente apres la 32SA ;

e [a présence dans le liquide du méconium et du sang favorise le

développement de I’infection ;

e [’existence d’un matériel de cerclage aggrave I’infection.
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Les germes peuvent se propager par voie hématogene et ascendante.
Les germes en cause sont essentiellement les streptocoques du groupe B et

les anaérobies qui font partie de la flore vaginale [36].

2.3.2. Infection néonatale :

Le diagnostic d’infection néonatale repose sur des signes cliniques,

biologiques et bactériologiques.
2.3.2.1. Anamnése obstétricale :
Permet le diagnostic rétrospectif dans les cas suivants :

e Fiévre maternelle.

Infection urinaire maternelle, surtout non traitée.

Infection cervico-vaginale.

Infection amniotique au cours du travail.

Travail prolongé.
e Durée prolongée de la RPM.

Mayenga [37] trouve que la majorit¢ des nouveau-nés infectés naissent

dans les 48 heures qui suivent la rupture.

Aubriot [38] constate que le risque infectieux néonatal devient important

au-dela de 72 heures de rupture.

e [a multiplicité des touchers vaginaux.
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2.3.2.2. Confirmation de ’INN :
+  Examens biologiques :
e NFS : leucopénie ou hyperleucocytose, thrombopénie.
e CRP :augmentée a un taux sérique supé€rieur a 10 mg /1.
e Fibrinogeéne : augmenté.
e IGM feetaux : augmentés.
+  Examens bactériologiques :

e Les prélevements centraux : Sont obligatoires pour le diagnostic car
la présence de germes dans le sang, le liquide céphalorachidien ou

dans ’urine confirme I’INN en dehors d’une souillure.

e Les prélevements périphériques : au niveau des différents orifices

(anus, narines, yeux), de I’ombilic et des plis de flexion.

Les germes en cause sont essentiellement Streptocoque B, Escherichia coli,

Klebsielle et Pneumocoque.
2.4. Morbidité néonatale :
Les prématurés nés aprés une RPM ont des risques spécifiques qui sont :
v Risques d’infection materno-feetale ;

v Complications respiratoires et neurologiques liées a ’association de la
prématurité¢ et d’un syndrome inflammatoire intra-utérin; la RPM
peut induire chez le feetus une réaction inflammatoire qui I’expose a

des concentrations élevée de cytokines pro-inflammatoire ;

v Rares complications mécaniques liées a un anamnios prolongé.
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2.4.1. Complications respiratoires [39-41]:
2.4.1.1. Syndrome de détresse respiratoire :

Des études ont montré qu’a age gestationnel égal, le risque de détresse
respiratoire chez un prématuré avec RPM est inférieur par rapport aux autres
prématurés. Il semblerait que 1’état de stress ou se trouve le feetus, stimulerait la
synthése de glucocorticoides endogeénes. Ceci aurait pour effet d’accélérer la
maturation pulmonaire fcetale et donc d’exposer moins au risque de la maladie

des membranes hyalines.
2.4.1.2. Dysplasie broncho-pulmonaire :

La dysplasie broncho-pulmonaire est associée a une réponse inflammatoire
précoce dans les voies aériennes. Cette inflammation peut débuter avant la
naissance, dans le cadre d’une chorioamniotite, et /ou apres la naissance, induite
par les therapeutiques (oxygeéne, ventilationmécanique) ou la survenue

d’infections nosocomiales.

Pour la plupart des auteurs, le risque de retrouver une pathologie
pulmonaire chronique chez les enfants a4gés d’un an est plus élevé s’il existe une

RPM au 2° trimestre de la grossesse.
2.4.1.3. Hypoplasie pulmonaire :

C’est une complication rare mais grave. L’évolution est le plus souvent
rapidement fatale par détresse respiratoire. Deux principaux facteurs

interviennent dans cette complication : I’oligoamnios et I’AG a la rupture.

L’oligoamnios agirait par la baisse de la pression intra-pulmonaire, par

I’inhibition des mouvements respiratoires et par la compression thoracique.
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Ainsi, plus 'AG est diminué¢ plus le risque d’hypoplasie pulmonaire est

augmente.

L’absence de liquide amniotique dans I’environnement foetal ne permet pas
I’expansion normale du thorax et des poumons, et peut également occasionner

un collapsus alvéolaire a la naissance [42,43].
2.4.2. Complications neurologiques :

Au plan neurologique, plusieurs études ont permis d’établir un lien chez
les grands prématurés, entre les hémorragies intra - ventriculaires, les 1ésions

de la substance blanche et un contexte d’infection ou d’inflammation in utéro.

Leviton et al, rapportent un risque de lésion de la substance blanche
multiplié par dix en cas de lésion inflammatoire du cordon [44]. Nelson et al,
relévent dans le sang de nouveau-né ayant développé ultérieurement une
infirmité motrice d’origine cérébrale, une augmentation du taux d’interleukine 1,

6,8,9,11,13 et de TNFa par comparaison a la population témoin [45].
2.4.2.1. Hémorragie intra ventriculaire :

Le risque d’hémorragie intra ventriculaire est corrélé non pas a la RPM
mais a I’infection néonatale qui est souvent associ¢e a la RPM. Les hémorragies
intra ventriculaire non parenchymateuses (grade I et II de papille) sont de bon

pronostic lorsqu’elles sont isolées, mais peuvent entrainer des troubles cognitifs.

Les hémorragies intra ventriculaire parenchymateuses (grade III et IV) sont

de pronostic réserve.
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2.4.2.2. Leucomalacie périventriculaire Kkystique :

La leucomalacie périventriculaire kystique correspond a des Iésions
ischémiques de la substance blanche aux angles externes des ventricules

latéraux. C’est la principale cause de déficience motrice chez I’enfant.

Elles sont plus fréquentes chez les grands et trés grands prématurés que

chez I’enfant a terme.
Le risque est augmenté en cas de chorioamniotite [46].
2-5. Complications orthopédiques [47,48]:

Ces complications sont liées a I’age gestationnel de la rupture et a la gravité
de I’oligoamnios. Shumway et al, Dans leur série rapportent une incidence de

3% [49] :

v' Les malpositions bénignes sont fréquentes: pied varus, attitude

asymétrique de 1’axe et du bassin ;

v Les anomalies articulaires les plus fréquentes sont la luxation de la

hanche et le pied bot [50] ;

v’ Faciés de POTTER : front large avec des yeux cernés et écartés, un
nez plat et €largi, des oreilles bas implantées des joues tombantes et

un menton fuyant ;
v" FIGURE PHOTO.

La plupart de ces déformations se résolvent spontanément ou apres

kinésithérapie.
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Diagnostic paraclinique
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VI. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE :
1. Tests diagnostiques de la RPM :

Ces tests sont nombreux avec des méthodes différentes .Ils n’ont d’intérét

que devant une situation de doute diagnostic pour affirmer ou infirmer le

diagnostic de RPM [51].
1.1. Test a la Nitrazine (amnicator) :

Le test a la nitrazine recherche une élévation du Ph endocervical ou vaginal
par simple réaction colorimétrique sur bandelette. Le pH endocervical est
normalement acide (compris entre 4,5 et 6) et devient alcalin en présence de
liquide amniotique [52].En cas de rupture des membranes, le pH alcalin du LA

fait virer I’indicateur coloré.

Le test a la Nitrazine est le plus utilisé et reste I’examen pratiqué en

premiére intention [7].

Le prélevement doit étre réalisé dans le cul de sac vaginal postérieur ou sur

la paroi vaginale latérale pour éviter le mucus cervical.

Ce test a une excellente sensibilité pour la majorité des auteurs ; comprise
entre 90 et 97,5%. Néanmoins, toute alcalinisation du prélévement
(antiseptiques, mucus, sperme, sang, urines alcalines) induit des faux positifs
réduisant sa spécificit¢ 72 a 83% [53].Mais son taux de faux positifs est ¢levé
20%. Les faux négatifs sont possibles en cas de rupture prolongée avec un

¢coulement minime de liquide [54,55].
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1.2. Test a la diamine oxydase (DAO) :

La diamine oxydase est une enzyme secrétée par le placenta ; elle est
présente dans le liquide amniotique et le sang maternel dés 20SA et ce jusqu’a

terme [56].

Le test consiste a appliquer un papier buvard dans le vagin sans aucune
désinfection vulvo-vaginale préalable et en évitant tout contact avec le col utérin

(saignements entrainant des faux positifs).

Le test a la diamine oxydase représente le test de référence pour confirmer

une suspicion de RPM car sa VPP est excellente ; compris entre 95% et 100%.

Néanmoins, son utilisation en routine fait appel a la disponibilit¢ d’un
laboratoire pour détecter le dosage radio isotopique ce qui retarde

considérablement le diagnostic.

Enfin, si ce test est trés spécifique (faux positifs compris entre 0 et 5%), sa
sensibilité est moindre avec un taux de faux négatifs compris entre 10% et
17%.Le risque dans ce cas, étant de méconnaitre une véritable rupture des

membranes [57].
1.3. Facteur de croissance de ’insuline (IGFBP1) :

L’IGFBP1 est une protéine synthétisée par la caduque mais aussi le foie
feetal et maternel. Elle est présente dans le liquide amniotique ou sa
concentration augmente au fil de la grossesse tandis qu’elle est absente des

sécrétions vaginales, de I’urine ou du liquide séminal [58].

Sa détection dans la cavité vaginale signe la présence de liquide amniotique

et confirme donc la RPM [59].
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Ainsi, ce marqueur présente une excellente spécificité avec une VPP
supérieure a 95%, un test positif confirmant une RPM dans la plupart des cas. Sa

sensibilité est également bonne, comprise entre 95 et 100%.

Un kit individuel est commercialis¢ (Actim-prom test) qui permet un
diagnostic rapide au lit de la patiente; les résultats étant obtenus en 5 minutes.

Le prélévement est réalisé au niveau de I’orifice externe du col ou du vagin.

L’IGFBP-1 peut étre dosée a I’aide d’immunoaassays  spécifiques

commercialisés [60].
1.4. Fibronectine feetale :

La fibronectine feetale est une glycoprotéine de la matrice extracellulaire
jouant le role de «colle » cellulaire & 1’interface du chorion et de la décidue. Elle

s’infiltre dans le vagin lorsqu’un accouchement prématuré est probable.

La présence de la fibronectine foetale dans le canal cervical a été proposée
comme test diagnostique de la RPM [61]. Des kits de dépistage immuno-
enzymologiques donnent des résultats rapides avec une sensibilité¢ de 84% et une
spécificit¢ de 83% [62,63]. Toutefois, la fibronectine feetale est inutilisable
avant 24 SA, car elle est présente physiologiquement dans I’endocol. Elle est
¢galement fortement influencée par I’entrée en travail et est donc finalement

proposée uniquement comme marqueur de MAP.

Existe enfin le probléme de la valeur seuil de positivité qui varie dans la

littérature de 50 a 250 ng/ml [64].
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1.5 Alpha feoto-protéine :

Alpha foeto-protéine (AFP) est une protéine synthétisée par le foie feetal.
Elle est sécrétée dans le sang feetal, puis excrétée dans les urines feetales, puis le
liquide amniotique d’ou elle gagne le compartiment maternel a travers les

membranes et le placenta.

Elle est présente dans le liquide amniotique deés le premier trimestre (16

SA).

Sa concentration est maximale vers 24SA, puis diminue progressivement
au troisieme trimestre tandis que la concentration sérique maternelle est

maximale vers 28-32SA [65].

La sensibilité a été rapportée de 90 a 97% pour une spécificité de 93 a
100% [66,67]. Compte tenu de I’évolution des concentrations amniotiques et
sériques, 1l existe un risque de faux positifs en cas de saignement maternel
surtout en fin de grossesse méme si ce risque n’a pas été retrouvé si la

contamination sanguine est faible (10-20%).

Sa sensibilité est variable puisque le taux de faux négatifs est compris entre

0 et 14% [68].
1.6 Placental alpha 1-microglobuline (PAMG-1):

Placental alpha 1-microglobuline (PAMG-1) est décrite comme une
glycoprotéine placentaire. Il n’existe pas de test immunologique quantitatif
permettant de la doser. Sa concentration est donc estimée comme beaucoup plus
¢levée dans le liquide amniotique que dans le sang maternel, les sécrétions

vaginales, I’urine et le sperme selon des rations variables selon les auteurs [69].
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Sur des études cliniques, la sensibilité a pu étre rapportée a des valeurs de

54 24 99% et la spécificité de 87 a 100% [70,71].

Un seul test immuno-chromatographique détecte PAMG-1 & un seuil
annoncé¢ de Sng /ml mais les anticorps qu’il utilise n’ont pas été caractérisés ni
validés pour un test quantitatif, ce qui rend impossible I’établissement formel du

seuil de détection. La sensibilité ne peut donc étre qu’estimée par dilution.

Ce test pourrait avoir une meilleure sensibilité analytique et une meilleure
reproductibilit¢ qu’un test basé¢ sur IGFBP-1 pour identifier du liquide

amniotique a terme dilué au 1/40 [72,73].
1.7 Autres tests :
» Hormone gonadotrophique chorionique (HCG) :

Sa détection dans le liquide vaginal est une méthode raisonnable dans le
diagnostic de la RPM, avec une sensibilit¢ a 100% et une spécificité de 91 ,8%

[74,75].

Ce dosage n’a plus de valeur en présence de sang en raison du risque

important de faux positifs [76].
» Test de cristallisation en feuille de fougere :

Il est simple a réaliser et consiste a rechercher une arborisation sur le fluide
vaginal étalé sur lame. Le taux de faux positifs et de faux négatifs sont ¢élevés

[77].
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2. Marqueurs biologiques et Prélevements bactériologiques :

e Les marqueurs sanguins de I’infection sont peu spécifiques et ont une

sensibilité moyenne :

»  L’hyper leucocytose : valeur prédictive diversement appréci¢e >15000

ou > 20000 éléments /mm3 [78].
» Le fibrinogéne : augmenté en cas d’inflammation > 6,5 g/I.

» La CRP : marqueur spécifique de I’inflammation relativement précoce
et fiable mais le seuil doit étre ¢levé 30 a 40 mg /1 ; elle présente parfois
I’inconvénient d’une augmentation tardive (12 a 24H aprés le début de

I’infection) [79].
C’est un ¢élément fondamental dans la surveillance [80].

» L’interleukine 6 sérique : cytokine sécrétée précocement dans tout

processus inflammatoire ;
C’est un facteur prédictif de la morbidité infectieuse néonatale [81].

Les dosages de cytokines dont I’interleukine-6 dans le sang, le liquide
amniotique ou les pertes vaginales semblent mieux corrélés au risque d’infection

mais ils ne se sont pas encore imposés en pratique clinique [82].

» La procalcitonine sérique : (précurseur de la calcitonine) est un témoin

de I’infection bactérienne [83].

» La ferritine : (> 68ug /1) en cas de haut risque infectieux ; un excés de

fer favorise le métabolisme des agents infectieux.
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» L’interleukine 8 intra cervicale : un taux > 860 pg/ml est prédictif

d’une chorioamniotite.

e Un prélevement vaginal (PV) pour examen bactériologique est
réalis¢ au cours de I’examen au spéculum. L’examen direct est

insuffisant .la culture est indispensable.

I est le plus recommandé pour dépister les infections

cervicovaginales au cours de la grossesse [84].

e L’ECBU est réalisé a fin de dépister une bactériurie asymptomatique.
Il permet également de mettre en évidence les bactéries de portage

vaginal [85].

3. Echographie obstétricale :

L’échographie est un examen complémentaire utile pour le diagnostic de
RPM, en quantifiant I’abondance et la quantité du liquide amniotique par la
mesure de la fleche ou de I'index amniotique. Un anamnios observé au 2eme
trimestre de la grossesse dans un contexte de suspicion de rupture est un

argument précieux [86].

Des ¢études observationnelles ont démontré que 1’échographie
endocervicale permet la mesure de la longueur cervicale qui apparait comme un
moyen d’évaluation cervicale meilleur que le TV pour diagnostiquer la sévérité

des MAP [87-89].

Celui-ci est défini par une quantité¢ de liquide amniotique inférieure a 250

cm3 durant les deux derniers trimestres de la grossesse.
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Elle permet également de mentionner la position du placenta et de

préciser le degré de maturité foetale selon les critéres suivants :
e Diametre bi pariétal Bip > 90 mm
e Point d’ossification fémoral inférieur POFi >6mm.
e Point d’ossification tibial supérieur POTs = 5-7 mm.
e Echogénicité hépato-pulmonaire foetale, et haustrations coliques.

Les tests d’injection intra-amniotique de colorants (indigo carmin ou
phénol-sulfone phtaléine) par voie trans-abdominale pour repérer I’écoulement
vaginal coloré, présentent un risque d’induire une rupture suite au geste invasif

ou de blesser le feetus.
Ces approches ont été abandonnées.
4. Autres moyens diagnostic :
4.1. Amnioinfusion :

Elle peut étre utile dans I’exploration d’un oligoamnios ou d’un anamnios
inexpliqué, découvert au deuxieéme trimestre de la grossesse. Elle permet une
meilleure pénétration des ultrasons et augmente les performances de I’examen
échographique morphologique qui peut par exemple identifier une malformation

rénale responsable de I’oligoamnios.

Elle peut également confirmer une rupture prématurée des membranes
passée inapercue lorsqu’un écoulement vaginal franc survient aprés 1I’amnios-

infusion.

Néanmoins, I’amnio-infusion est un geste technique difficile, tres
spécialis€é, a n’envisager que lorsque la cause de I’oligoamnios reste incertain

apres une premiere enquéte clinique et échographique bien menée.
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VII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :
1. Rupture de la poche amnio-choriale :

C’est l'ouverture d’un épanchement liquidien se développant entre

I’amnios et le chorion du pole inférieur de I’ ceuf.
2. Incontinence urinaire ou fuite urinaire :
Le diagnostic est plus facile, car il n’y a pas de particules de vernix.
3. Hydrorrhée gravidique :

C’est une perte intermittente de liquide clair ou teinté¢ de sang provenant de

I’utérus.
4. Fissuration haute :

Elle ne se produit pas au niveau du podle inférieur de 1’ceuf, mais elle peut

avoir les mémes complications que la RPM.

En général, le diagnostic de la RPM est facile quand il est cliniquement

certain.

Le choix d’un test doit tenir compte a la fois de sa sensibilité, sa spécificite,
sa simplicité d’utilisation et de son coft. Le test a la Nitrazine semble étre un de

ces tests.

5. Infection cervico-vaginale.
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Conduite a tenir

devant une RPM
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VIII. CONDUITE A TENIR DEVANT UNE RPM :
1. Principes de la prise en charge :
La prise en charge de la RPM dépend de 3 parametres [90]:
o [’4ge gestationnel au moment de la rupture
e [’existence ou non d’un oligoamnios
e [’existence ou non d’une chorioamniotite

En I’absence de travail, la décision doit prendre en considération le rapport

bénéfice /risque de chaque action.
Schématiquement, plusieurs périodes sont a envisager :
e Avant 26 SA ;
e De26a34SA;
e De34a36SA;
e 2 partir de 36 SA.
1.1. Période avant 26 SA :

Les chances de survie de I’enfant sont compromises. Ici, c’est 1’état

maternel qui prime. Deux attitudes sont possibles :

v" Une attitude conservatrice, en espérant atteindre le stade de viabilité,
mais avec des risques d’hypoplasie pulmonaire, séquelles
neurologiques et de déces, ou de survie d’un enfant avec un handicap

psychomoteur plus ou moins sévere ;
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v" Une attitude d’abandon thérapeutique et d’interruption médicale de la
grossesse. La décision doit étre murement réfléchie et prise en
fonction des données cliniques et échographiques, en accord avec le
couple aprés information complete. Elle se discute surtout si

anamnios, oligoamnios ou survenue de chorioamniotite.
1.2. Période de 26 a 34 SA :

L’enfant a plus de chances de survivre. Tous les moyens disponibles
doivent étre utilisés pour améliorer le pronostic du feetus et lui permettre une vie

sans séquelles.

En D’absence de travail et d’état foetal non rassurant, une attitude
expectative est préconisée au moins jusqu’a 34 SA. La mere et le feetus doivent
étre pris en charge dans une maternité bénéficiant d’une unité de réanimation
néonatale. Si elle est admise au départ dans une unit¢ ne possédant pas de
structure pédiatrique adaptée, un transfert in utéro doit étre envisagé en

I’absence de survenue de complications.

A partir de 30 SA, les risques des problémes liés a la prématurité
deviennent moindres, surtout quand la maturation pulmonaire est acquise. Les

Iésions neurologiques majeures deviennent ¢galement plus rares.

Ainsi, ’expectative est préconisée jusqu’a 34 SA par la plupart des auteurs

[91,92].
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1.3. Période de34 a 36 SA :

Les risques de complications liées a la survenue d’une infection selon
plusieurs auteurs deviennent supérieurs aux risques liés a la prématurité tardive.
Dans I’étude de Naef et al, 120 femmes présentant une RPM entre 34 et 37 SA
ont ¢t¢ randomisées entre déclenchement immédiat par ocytocine et attitude

expectative [93]. Les résultats sont :
v' AG sont équivalents (34,3+ - 1,4 SA versus 34,5 +- 1,4 SA) ;

v Chorioamniotite : plus de CA dans le groupe de I’expectative que

dans le déclenchement (16% versus 2%) ;

v' Une durée moyenne de séjour plus longue chez la mére en cas

d’attitude expectative (5,2 jours versus 2,6 jours) ;
v Sepsis chez I’enfant plus fréquent en cas d’expectative (3 versus 0).

De ce fait, les auteurs concluent qu’a partir de 34 SA, le déclenchement est

bénéfique car il diminue le risque d’infection chez la mere et I’enfant.

Cependant, la prématurit¢ méme tardive peut avoir des conséquences. Il
serait donc plus raisonnable de déterminer des signes de mauvais pronostic. Leur
présence orienterait 1’attitude vers le déclenchement, par contre, leur absence

encouragerait I’expectative [94,95].

Mais d’autre part, entre 34 et 37 SA, les données les plus récentes ne
retrouvent pas de bénéfice au déclenchement ce qui conduit a favoriser I’attitude

expectative en 1’absence de signes d’infection [96].

52



Les facteurs de mauvais pronostic sont :
Prélevement vaginal positif ;
Présence des contractions utérines ;
Présence de signes infectieux ;
Présence d’antécédents infecticux ;

Présence de métrorragies ;

D N N N NN

Absence de signes témoignant de la vitalité foetale.
1.4. Période a partir de 36 SA :

Il faut déclencher rapidement avant 18h, sans dépasser 48h. Cela, on utilise
d’emblée I’ocytocine et la péridurale, sinon on peut réaliser la maturation du col

par les prostaglandines s’il n’existe pas de contre-indications.
2. Conduite a tenir médicale :
2.1. Hospitalisation et repos au lit :
e La RPM entraine le plus souvent un accouchement dans les 48 a 72
e Heures.

e L’hospitalisation est justifié¢e afin de tenter de réduire les
conséquences d’un éventuel accouchement prématuré grace a une

prise en charge optimale.
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e Dans les sociétés ou le niveau sanitaire est élevé, on peut envisager

un suivi ambulatoire a domicile [97,98].

- Les examens a réaliser en milieu hospitalier pour dépister les

signes de :

- Chorioamniotite : température, pouls, NFS
(hyperleucocytose) , dosage de CRP, prélevement de liquide

amniotique par voie vaginale a ’aide d’un spéculum stérile.

- Souffrance foetale : monitorage (tachycardie, diminution de la
réactivité), et évaluation du bien étre foetale et de la quantité

de liquide amniotique par I’échographie [99].
2.2. Antibiothérapie :

Les protocoles d’antibiothérapie utilisés ne font 1’objet d’aucun consensus

tant sur le type de molécule choisie que sur la durée et la voie d’administration.

En effet, dans une étude comparant I’usage des antibiotiques a un placébo,
les auteurs ont constaté que dans le groupe traité par des antibiotiques il y’a
moins de chorioamniotite, moins de complications chez I’enfant et moins
d’accouchement dans les 2 a 7 premiers jours que dans le groupe traité par un

placébo [100].

Le recours aux antibiotiques réduit le nombre de chorioamniotites,
d’infections néonatales, de lésions cérébrales objectivées a 1’échographie trans-

fontanellaire ainsi que 1’'usage du surfactant et de I’oxygénothérapie [101].
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Par ailleurs, si la question d’utiliser ou non I’antibiothérapie ne se pose
plus, la réponse a deux autres questions toutes deux aussi importantes 1’une que

I’autre semble ne pas étre aussi évidente :
v Quel antibiotique choisir ?
v Quelle est la durée optimale de traitement pour étre efficace ?

Les bétalactamines sont les plus utilisées. Dans les différentes études
publiées, I’amoxicilline a ¢été utilisée en premiere intention seule ou en

association au sublactam, a la gentamycine, a I’acide clavulanique [102].
L’érythromycine est réservée aux cas d’allergie aux bétalactamines [103].

Au total, on préconise un traitement antibiotique a large spectre en attendait

les résultats des prélévements.

En ayant recours a une antibiothérapie a large spectre, on note une nette
réduction des chorioamniotites, des infections néonatales avec leurs écueils et du

nombre d’endométrites du post partum [104].
Pour ce qui est de la durée du traitement, deux stratégies sont évoquées :

v La premiére consiste en I’utilisation d’une antibiothérapie de courte

durée (48h a 72h) adaptée par la suite aux résultats bactériologiques ;

v" La seconde recommande de poursuivre 1’antibiothérapie pendant 7 a
10 jours parfois jusqu’a 1I’accouchement, pour certains il est arrété

quand les prélévements cervicaux sont négatifs [105].
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Dans les recommandations de ’ANAES de 2001 on note ce qui suit :

v' Amoxicilline : en premiére intention dés 1’admission aprés la

réalisation des prélévements nécessaires ;
v’ Si allergie : érythromycine ou céphalosporine ;

v" La durée du traitement n’est pas précisée mais on estime qu’il n’y a pas
d’arguments nécessaires pour poursuivre [’antibiothérapie si les

prélevements sont négatifs [106].
Tableau II : Récapitulatif de I’antibiothérapie

| Période Antibiothérapie
| Avant terme (<36SA)  Amoxicilline: lg* 3/j en intraveineuse IV |
pendant 48h, puis relais per os jusqu’a réception
des résultats du PV :

- Si  résultat positif: totaliser 7 jours de

traitement ;
- Sirésultat négatif : arréter (aprés 48 h) ;
- Si allergie : érythromycine ou céphalosporine

aux mémes doses.

Supérieur a 36 SA - Antibioprophylaxie : en travail amoxicilline :
2g en IV puis 1g /4h jusqu’a I’expulsion.
- En dehors du travail : amoxicilline 1g/ 8h per
os puis 1g /4h en IV jusqu’a ’accouchement.
- Si allergie : érythromycine ou céphalosporine

aux mémes doses.
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2.3. Corticothérapie :

La corticothérapie entraine une réduction de I’incidence de détresse
respiratoire, du risque d’hémorragie intra ventriculaire, de la survenue de
I’entérocolite ulcéronécrosante, et aussi de la mortalité néonatale sans augmenter

le risque d’infection chez la mere [107,108].

Ils étaient accusés d’accroitre la survenue des infections intra-amniotiques
par leur effet immunosuppresseur, et de diminuer 1’efficacité des antibiotiques
[109].

La corticothérapie anténatale vise 1’accélération de la maturation foetale ; la
bétaméthazone et la déxaméthazone ont la capacité de se fixer a un récepteur

dans le poumon feetal.

L’¢étude de Lee et al, a comparé deux groupes de patientes présentant une
RPM entre 24 SA et 32SA +/- 6 jours. Le premier groupe a recu une seule cure

de corticoides et le deuxiéme groupe a recu une cure hebdomadaire de

(34 29

corticoides. Ils ont noté que dans le groupe cure unique ’’ il y’a moins de

chorioamniotite, avec une morbidité néonatale composée identique [110].

La revue de Brownfoot et al, publiée en 2008 n’a pas retrouvé de
différence d’efficacité suffisante pour inciter a privilégier I’'un ou ’autre des

corticoides les plus utilisés : bétaméthasone et dexaméthasone [111].
Les doses préconisées sont :
e 6mg /12h pendant 48h en IM pour la déxaméthazone
e 12mg en 2 fois /24h par voie IM pour la bétaméthazone

Il semble donc raisonnable d’utiliser les corticoides en cas de menace de

naissance imminente et de prématurité.
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2.4. Tocolyse :

Il parait utile de prolonger la grossesse le plus possible pour gagner en

maturité foetale.

Dans la RPM, la plupart des travaux parlent des béta 2 mimétiques et du

sulfate de magnésie.

Les études de I’effet des inhibiteurs calciques et des antagonistes calciques

sont peu nombreuses.

Les bétamimétiques sont efficaces pour bloquer les contractions utérines en

cas de travail prématuré et retarder I’accouchement de quelques jours.

Aucun tocolytique n’est associée a une diminution de la mortalité et de la

morbidité néonatale par rapport au placébo [112].

Les études ont montré que les tocolytiques dans les RPM entrainent une

prolongation bréve de la phase de latence sans apporter de réel bénéfice pour

I’enfant [113,114].

Une tocolyse est contre indiquée en cas de chorioamniotite ou lors de la

constatation d’anomalies du RCF.

La tocolyse ne s’envisage plus aprés 36 semaines d’aménorrhée, la
morbidité néonatale et maternelle s’aggrave avec 1’allongement du délai entre la

survenue de la rupture et I’accouchement [115].

Actuellement, il serait plus raisonnable de proposer une tocolyse limitée a
48h avant 32 SA — 34 SA. Ceci permet la réalisation de la corticothérapie d’une

part, et réaliser éventuellement un transfert in utéro d’autre part.
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2.5. Autres moyens thérapeutiques :
2.5.1. Amnio- infusion par sérum physiologique :

Dans les ruptures trés précoces, elle diminue le risque d’hypoplasie
pulmonaire et de déformation articulaire. En per-partum, elle améliore le
pronostic de l’accouchement avec une nette diminution de 1’inhalation

méconiale, d’anomalie du rythme cardiaque feetal et de la césarienne.

Elle est réalisée par voie trans-abdominale en dehors du travail, et par voie

trans-cervicale durant le travail.
2.5.2. Transfert in utéro :

C’est le transfert d’une femme enceinte vers une autre maternité qui

possede une unité de réanimation néonatale.

Quand le suivi des grossesses pathologiques et 1’accouchement sont
effectués dans une maternit¢ de niveau III, les complications néonatales
infectieuses et respiratoires sont significativement moindres par rapport a une

maternité de niveau I ou II.
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3. Conduite a tenir obstétricale :
3.1. Expectative :

Quel que soit le terme de la grossesse lors de la survenue de la rupture des
membranes, le toucher vaginal est a éviter, car il majorerait le risque infectieux

materno- feetal.

A Tlentrée de la patiente a 1’hopital, il est nécessaire de prendre sa

température 3 fois /jour.
On utilise des garnitures stériles.
Un bilan bactériologique est demandé :
e Prélevement de liquide amniotique au speculum.

e ECBU (si présence de leucocytes sans germe, il faut redoubler de
vigilance).
e NFS (effectuée une fois par semaine)

e CRP (effectuée deux fois par semaine)

La surveillance est ensuite établie chez une patiente au repos strict au lit (le

dépistage de I’infection étant plus performant en milieu hospitalier).

La surveillance échographique est capitale afin de détecter un arrét de

croissance foetal, un anamnios ou la persistance d’un oligoamnios sévere [116].

Dans la prise en charge des ruptures prématurées des membranes apres 34
SA, Dattitude expectative bien surveillée permet de réduire les complications
lices a la prématurité sans augmenter les risques infectieux. Pour une petite
proportion d’entre elles, une surveillance a domicile semble possible, apres

une hospitalisation initiale, sans augmenter la morbidité materno-foetale [117].
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3.2. Déclenchement :

Le déclenchement artificiel du travail est une intervention médicale qui

consiste a induire le travail avant que la nature ne 1’ait fait spontanément.

On distingue le déclenchement artificiel du travail (DAT) de convenance

ou accouchement programmé et le DAT pour indication médicale.
Ces indications se subdivisent en :
e Indications maternelles : toxémie, diabéte
e Indications maternofoetales comme la RPM.
e Indications feetales comme le dépassement du terme.
=> Pour la RPM avant terme :

Le déclenchement immédiat du travail s’impose en cas de rupture
prématurée des membranes avec risque maternel grave en présence d’une

chorioamniotite.
= Pour la RPM a terme :

Le risque infectieux maternel et foetal augmente de maniére importante

avec la durée d’ouverture de I’ceuf.

Quand I’accouchement ne survient pas dans les 48 heures on déclenche

pour diminuer le risque infectieux [118].
Ce déclenchement se fait selon les conditions locales :

¢ Si Bishop favorable : perfusion d’ocytocine (syntocinon*)

R/

s Si Bishop défavorable : le déclenchement par les comprimés de
prostaglandines semble apporter un bénéfice en diminuant le recours

aux césariennes.
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4. Prise en charge a domicile des RPM:

4.1. Généraliteés :

L’hospitalisation a domicile est une hospitalisation a part entiere qui
permet d’assurer, au domicile du malade, des soins médicaux et paramédicaux
continus et coordonnés en associant le médecin hospitalier, le médecin traitant,

et tous les professionnels paramédicaux et sociaux.

L’hospitalisation a domicile est répandue en obstétrique, notamment pour
les pathologies sévéres préexistantes a la grossesse, ou pour les pathologies du
post-partum [119]. Toutefois, peu de centres la pratiquent pour la prise en

charge des RPM.

La Circulaire DHOS/O n° 2004-44 du 4 février 2004 relative a
I'hospitalisation a domicile fixe le role et les indications de I’hospitalisation a

domicile en obstétrique [120].
Les indications d'une prise en charge en hospitalisation a domicile sont :
e Pathologies associées non équilibrées ou en cours (diabéte, HTA) ;
e Menaces d’accouchement prématuré ;
e Grossesses multiples, placenta praevia asymptomatique ;

e Antécédents de fausse couches a répétition ou antécédents de mort in

utero ;

e Antécédents pathologiques non obstétricaux nécessitant une

surveillance adéquate ;

e Retards de croissance intra-utérine ;
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e  Nécessités d'un soutien psychologique et/ou social ;

e Suivis  para-cliniques (examens  biologiques,  monitorage,
surveillance tensionnelle...) nécessitant un rythme de passages de
professionnels de santé difficilement compatible avec une prise en

charge exclusivement libérale.
4-2. Place de ’HAD en cas de RPM :

Les recommandations de I'HAS en avril 2011 sur les situations
pathologiques pouvant relevé de ’HAD au cours de I’ante et du post-partum

sont peu favorables au retour a domicile des patientes ayant une RPM :

« En cas de rupture prématurée des membranes avant terme et une fois la
viabilité atteinte, les conditions d’éligibilité¢ d'un éventuel retour a domicile sont

rarement remplies et surtout la sécurité d'un suivi a domicile n'a pas été établie»

[120].

Cependant, certaines maternités proposent une hospitalisation a domicile
pour les patientes stables en insistant sur I’importance de consulter rapidement
aux urgences en cas de contractions utérines, diminution des mouvements
feetaux, métrorragies, changement de couleur du liquide amniotique, fiévre,
briilures mictionnelles. Ces femmes ont un suivi régulier par une sage-femme de
I’hospitalisation a domicile qui s’assure de I’absence de complications materno-

foetales.
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Plusieurs situations pathologiques peuvent relever d’une HAD au cours de

I’antepartum :
v" Pathologies maternelles préexistantes :
e Hypertension artérielle (HTA) préalable a la grossesse
e Diabete préalable a la grossesse
e Lupus et syndrome anti phospholipides
e Thrombophilies génétiques
e Pathologie psychiatrique associée a une indication médicale
v' Pathologie maternelle gravidique :
e HTA gravidique
e Diabete gestationnel
e Cholestase gravidique
v" Facteurs de risques liés a la grossesse :
e Grossesses multiples
e Retard de croissance in utero
e Ruptures prématurée des membranes
v" Problémes médico-psychosociaux associés a une indication médicale

v’ Situations pouvant relever de I’HAD en antepartum en 1’absence

d’offre alternative de soins :
e Menace d’accouchement prématuré

e Placenta pravia
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5. Prise en charge en cas de RPM dans une grossesse multiple :

La prévalence des ruptures des membranes avant terme en cas de grossesse
gémellaire est estimée a environ 10% ; ce qui est 2 a 4 fois plus fréquent que

pour une grossesse singleton [121].

La surdistension utérine semble le seul facteur de risque de cette

pathologie. Le temps de latence est diminué chez les grossesses gémellaires.

Pas de différence concernant les complications (infections, hémorragie péri

ventriculaire, syndrome de détresse respiratoire ...).
Or, plus de maladies des membranes hyalines pour le 2éme jumeau [121].
6. Modalités d’accouchement et surveillance :

Le choix entre la voie basse et la voie haute est fonction de plusieurs
parametres : le terme, les conditions locales, la présentation et le degré de

souffrance foetale.

Le taux de césarienne est accru du fait de 1’augmentation des cas de

procidence, de la dystocie dynamique et des présentations dystociques [122].

En cas de présentation céphalique, aucune étude ne permet d’affirmer que
la césarienne améliore le pronostic néonatal au cours du travail prématuré
spontané. Cependant, la voie haute semble associ¢e a une morbidité maternelle

plus importante que la voie basse [123].
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Selon les données actuelles, il n’est pas possible de démontrer la supériorité
d’une voie d’accouchement plut6t qu’une autre lors d’une naissance

prématurée spontanée quelle que soit la présentation foetale [123].

Apres  ’accouchement, la RPM  expose a un risque accru de
thrombophlébites, d’endométrites du post partum et d’infections de la paroi

surtout en cas de CA.

Le placenta, les membranes et le cordon pourront faire [’objet d’un

examen bactériologique et anatomopathologique.
7. Prise en charge néonatale :

La prise en charge périnatale du nouveau-né prématuré est déterminante

pour son devenir a court et a long terme.

Apres la naissance, 1’objectif de la prise en charge est d’assurer une
ventilation alvéolaire efficace et une bonne oxygénation tissulaire, de prévenir

I’hypothermie et ’hypoglycémie et d’éviter tout événement iatrogene [124].

La mortalité néonatale est d’autant plus élevée que le poids de naissance

est faible pour un méme age gestationnel.
Il faut essayer de poser le diagnostic d’une infection néonatale par :

e [’anamnése: en cas de fievre maternelle, d’infection urinaire

maternelle, d’infection cervico-vaginale.

e [’examen clinique : a la recherche des troubles du tonus, d’un ictere

récoce, ou d’une hépato splénomégalie.
b
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eles examens para cliniques : la CRP, les prélévements périphériques et

centraux.

L’antibiothérapie  maternelle diminue considérablement le risque

d’infection néonatale.

En dehors des signes infectieux et des signes de prématurité,
I’antibiothérapie systématique n’est pas indiquée et 1’hospitalisation en service

de néonatalogie n’est pas obligatoire.

Par contre certaines situations imposent le transfert en service de

néonatalogie :
e Mere fébrile avec température supérieur a 38°C.
e Détresse respiratoires avec gémissements.
e Liquide amniotique modifié.

e Présence de certains signes cliniques d’infections tels que des troubles
du tonus, une hépato splénomégalie, des manifestations cutanées ou un

ictére précoce.
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Conclusion
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La RPM est une situation fréquente en pratique obstétricale (5 a 11%). Elle
est responsable quand elle survient avant terme de morbidité néonatale et
maternelle. La mére étant exposée aux risques infectieux, le nouveau-né aux

risques infectieux et de prématurité avec toutes ses conséquences.
Sa prise en charge fait encore, a ce jour I’objet de plusieurs incertitudes.

Le bénéfice de I’antibiothérapie est actuellement largement démontré, de
méme que le bénéfice d’une cure de corticothérapie avant 32 SA. Par contre,
I’intérét de la tocolyse est discuté. Elle pourrait avoir une place avant 32 SA, le

temps de faire la cure de corticoides et de réaliser un éventuel transfert in-utéro.

Avant 34 SA et en cas de RPM asymptomatique (pas en travail et pas de
critéres d’extraction) la prise en charge consiste en une attitude expectative dans
le but d’améliorer le pronostic néonatal. Le risque de prématurité étant

supérieur au risque infectieux.

A partir de 34 SA, la naissance programmée pour soustraire I’enfant et la
mere aux risques infectieux parait préférable. Cependant, le bénéfice pour
I’enfant lors de cette attitude n’est pas totalement prouvé. Et entre 32 et 36 SA,

les décisions doivent étre discutées au cas par cas.

Cependant, aux seules vues de la revue de la littérature, la question du
moment optimal pour déclencher le travail reste encore posée. Notre recherche
voudrait ouvrir une voie a une future recherche pour déterminer a quel moment
le risque li¢ a la prématurité est inférieur au risque infectieux. Ceci pour
permettre d’établir une prise en charge optimale de la grossesse lors d’une

rupture prématurée des membranes surtout entre 34 et 36 SA.
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RESUME
Titre : RUPTURE PREMATUREE DES MEMBRANES
Auteur : EL BAKOURI Hajar
Mots clés : Membrane, Rupture, Conséquence, Infection, Antibiotique

La rupture prématurée des membranes est un accident obstétrical encore
fréquent et source de morbidité materno-feetale non négligeable. La conduite
thérapeutique médicale et obstétricale reste un sujet de discussion sur lequel

n’existe pas un protocole fixe.

Le diagnostic repose essentiellement sur la clinique (anamnése et examen

clinique) et peut étre confirmé par des examens paracliniques en cas de doute.

Deux types de situations trés différentes existent, selon que la RPM
survient a terme, ou prématurément avec un éventail de questions et de

conduites a tenir variables selon le terme.

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

des thérapeutiques parfois agressives.

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

multidisciplinaire entre les équipes obstétricales et pédiatriques.
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ABSTRACT

Titre : PREMATURE RUPTURE OF THE MEMBRANES
Auteur : EL BAKOURI Hajar
Mots clés : Membrane, Infection, Consequence, Rupture, Antibiotic

Premature rupture of the membranes is a frequent obstetric accident and a
source of non negligible maternal-feetal morbidity. Medical and obstetric
therapeutic conduct remains a topic of discussion on which there is no fixed

protocol.

The diagnosis is based essentially on the clinical ( anamnesis and clinical
examination) and can be confirmed by paraclinical examinations in case of

doubt.

There are two very different types of situations, depending on whether the
RPM occurs over time, or prematurely with a range of questions and behaviors

that vary according to the term.

The management of this pathology presumably reduces the consequences
and the diagnosis is therefore essential before introducing therapeutic sometimes

aggressive.

In our context, improving care and reducing mortality and maternal-fetal
and neonatal morbidity is first and foremost the need to increase antenatal clinic
services for screening and treatment, prevention of all causes of RPM,
improvement of the technical platform and necessarily by a good

multidisciplinary collaboration between the obstetric and pediatric teams.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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