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1.1 Introduction-problématique 

1.1.1 Introduction 

La prématurité, définie comme une naissance survenant avant 37 semaines d'aménorrhée, 

demeure un défi majeur de santé publique mondiale. Principale cause de mortalité néonatale et 

infantile, elle engendre d'importantes morbidités à court et à long terme, impactant 

significativement le neurodéveloppement, la fonction respiratoire et la santé gastro-intestinale 

des enfants nés trop tôt. Les conséquences peuvent être multiples et variées : syndrome de 

détresse respiratoire, hémorragie intraventriculaire, entérocolite nécrosante, dysplasie 

bronchopulmonaire, rétinopathie du prématuré, troubles neuro-sensoriels, retards de 

développement, pour n'en citer que quelques-unes (1,2). Ces morbidités ont un impact profond 

sur la qualité de vie des enfants prématurés et imposent un fardeau considérable aux familles, 

aux systèmes de santé et à la société dans son ensemble (2). 

Malgré les avancées médicales, la fréquence de la prématurité stagne, voire augmente dans 

certaines régions du monde (3). Cette stagnation souligne la complexité multifactorielle de ce 

phénomène et la nécessité de poursuivre les recherches pour mieux comprendre les mécanismes 

biologiques, génétiques et environnementaux impliqués, et développer des stratégies de 

prévention et de prise en charge plus efficaces et personnalisées (4). L'augmentation des 

naissances multiples suite aux techniques de procréation médicalement assistée (PMA) 

contribue également à la persistance du problème (5). 

La menace d'accouchement prématuré (MAP), caractérisée par des contractions utérines 

régulières associées à des modifications cervicales avant 37 semaines d'aménorrhée, constitue 

un facteur de risque majeur de prématurité. Distinguer les vraies MAP des contractions utérines 

normales de la grossesse reste un défi, et l'évaluation précise du risque d'accouchement 

prématuré est cruciale pour éviter à la fois les naissances prématurées et le surtraitement (6). 

Ce manque de précision diagnostique peut conduire à une surmédicalisation, avec un recours 

parfois excessif à la tocolyse et à d'autres interventions, exposant les femmes enceintes et les 

fœtus à des risques iatrogènes potentiels (7). 

L'optimisation de la prise en charge de la MAP est donc essentielle pour réduire la fréquence 

de l'accouchement prématuré et de ses complications néonatales, tout en minimisant les 

interventions inutiles. Le choix du tocolytique, sa durée d'administration, ainsi que les autres 

mesures thérapeutiques (corticoïdes, progestérone, sulfate de magnésium, antibiotiques, etc.) 

doivent être adaptés à chaque situation clinique, en tenant compte du contexte et des spécificités 

de chaque patiente (8). 
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La compréhension des facteurs de risque de la MAP, qui incluent des facteurs maternels (âge, 

antécédents obstétricaux, infections, etc.), fœtaux (malformations, RCIU) et environnementaux 

(stress, conditions socio-économiques), est fondamentale pour identifier les femmes enceintes 

à risque et mettre en place des stratégies de prévention personnalisées (9). 

La prématurité et la MAP représentent un fardeau important pour les systèmes de santé, 

nécessitant des ressources considérables pour la prise en charge des nouveau-nés prématurés et 

de leurs familles (10). L'Algérie, comme de nombreux pays, est confrontée à un taux de 

prématurité relativement élevé, justifiant la réalisation d'études locales pour mieux cerner 

l'épidémiologie de la MAP et adapter les pratiques cliniques au contexte spécifique (11). 

1.1.2 Problématique 

La prématurité, principale cause de mortalité et de morbidité périnatale, représente un défi 

majeur en santé publique. Malgré les efforts de prévention et l'utilisation de tocolytiques, son 

fréquence stagne, soulignant la complexité de sa prise en charge (12). 

Un double défi se pose aux cliniciens : 

Diagnostique: Comment identifier avec précision les menaces d'accouchement prématuré 

(MAP) qui évolueront vers un accouchement prématuré (AP), face au manque de spécificité 

des signes cliniques et aux limites des outils actuels d'évaluation du risque ? Ce flou 

diagnostique conduit à une surmédicalisation, avec près de deux tiers des patientes tocolysées 

"en excès". 

Thérapeutique: Comment optimiser la prise en charge des MAP pour réduire la fréquence de 

l'AP et ses complications néonatales, tout en minimisant les interventions inutiles et les risques 

iatrogènes ? 

L'hétérogénéité des MAP, liées à des facteurs sociaux, démographiques, et médicaux en 

constante évolution (augmentation de l'âge maternel à la naissance, recours aux traitements de 

la stérilité, grossesses multiples, augmentation de la prématurité induite), complexifie la prise 

en charge. 

Cette étude se propose d'explorer les pistes suivantes: 

• Déterminer les facteurs de risque les plus pertinents pour prédire l'évolution d'une MAP 

vers un AP, en tenant compte du contexte actuel. 

• Évaluer la performance des outils diagnostiques disponibles, notamment l'échographie 

de la longueur cervicale, pour identifier les MAP à risque élevé d'AP. 



 INTRODUCTION 

4 

 

• Proposer des stratégies de prise en charge adaptées au niveau de risque individuel, pour 

une meilleure allocation des ressources et une réduction de la morbidité et de la mortalité 

liées à la prématurité. 

En s'attaquant à ces questions cruciales, cette recherche vise à améliorer la prise en charge des 

MAP et à contribuer à la réduction du fardeau de la prématurité. 
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1.1 Introduction à un défi de santé publique 

La menace d'accouchement prématuré (MAP) représente un défi de taille en matière de santé 

publique, étant une complication fréquente de la grossesse et un contributeur majeur à la 

morbidité et à la mortalité néonatale. La fréquence de la prématurité, définie comme une 

naissance avant 37 semaines d'aménorrhée, varie selon les pays, atteignant 6.8 % en France et 

11 % aux États-Unis (13). La MAP, caractérisée par des contractions utérines régulières et 

douloureuses associées à des modifications cervicales avant 37 semaines d'aménorrhée, est la 

première cause d'hospitalisation pendant la grossesse (14). Malgré les efforts déployés pour 

améliorer la prise en charge de la MAP, la fréquence des accouchements prématurés est restée 

stable au cours des dernières décennies, soulignant la nécessité de mieux comprendre les 

mécanismes sous-jacents (14). 

1.2 Définition et classification de la prématurité 

La prématurité est associée à un risque élevé de morbidité et de mortalité néonatale, dont la 

gravité est proportionnelle à l'âge gestationnel à la naissance  (15). La MAP, quant à elle, est 

définie comme une pathologie associant des modifications cervicales et des contractions 

utérines régulières et douloureuses survenant entre 22 et 36 semaines d'aménorrhée + 6 jours 

(16). Cette condition peut évoluer vers un accouchement prématuré en l'absence d'intervention 

médicale. Il est important de noter qu'il n'existe pas de consensus sur la fréquence minimale des 

contractions pour définir une MAP (16). 

Le Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français (CNGOF) et l'American 

College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) s'accordent sur la définition de la MAP. 

L'ACOG souligne que l'accouchement prématuré spontané (APS) englobe le travail prématuré, 

la rupture prématurée des membranes et l'incompétence cervicale, mais exclut les 

accouchements prématurés induits pour des raisons maternelles ou fœtales. 

La MAP est diagnostiquée en présence de contractions utérines progressives et douloureuses, 

d'une fréquence d'au moins une toutes les dix minutes et durant plus de 35 secondes (17). Ces 

contractions sont souvent associées à des modifications du col utérin, notamment l'ouverture, 

le raccourcissement et l'effacement du segment inférieur liés à la descente de la présentation, 

ce qui augmente la gravité de la situation (17). La MAP est la première cause d'hospitalisation 

pendant la grossesse (18). 

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) définit la prématurité comme une naissance vivante 

avant 37 semaines d'aménorrhée et la classe en trois catégories : prématurité extrême (moins de 

28 semaines), grande prématurité (entre 28 et 31 semaines + 6 jours) et prématurité moyenne à 
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tardive (entre 32 et 36 semaines + 6 jours) (19). L'OMS estime à 15 millions le nombre de 

naissances prématurées chaque année, soit plus d'un bébé sur 10 (19). Les taux sont plus élevés 

dans les pays les plus pauvres (12% en moyenne) par rapport aux pays à revenu plus élevé (9%) 

(19). 

La prématurité est la principale cause de décès chez les enfants de moins de 5 ans, avec près 

d'un million de décès chaque année en raison de complications (19). 

1.3 Comprendre la problématique de la menace d'accouchement prématuré 

La prématurité reste un problème de santé publique majeur, étant la principale cause de décès 

(20) et de morbidité périnatale (21,22). Malgré les efforts de prévention et l'utilisation de 

tocolytiques, la fréquence des naissances prématurées n'a pas diminué de manière significative 

au cours des dernières décennies, avec un taux de 6,8% en France (23). 

Plusieurs facteurs contribuent à la persistance de la prématurité, notamment les changements 

sociaux et démographiques, comme l'âge maternel plus tardif (24), et l'évolution des pratiques 

médicales, telles que les traitements de la stérilité et l'augmentation des grossesses multiples, 

qui sont associées à un risque accru de prématurité (24). 

L'évaluation du risque réel d'accouchement prématuré chez les patientes présentant une MAP 

est difficile en raison du manque de spécificité des signes cliniques (25). Le recours à 

l'échographie pour mesurer la longueur cervicale est une approche courante, mais les seuils 

varient d'une étude à l'autre et la mesure est dépendante de l'opérateur, ce qui peut entraîner un 

surdiagnostic de la MAP (26). 

1.4 L’évolution historique de la prise en charge de la prématurité 

La prématurité a toujours existé, mais la survie des nouveau-nés prématurés était autrefois très 

limitée. Hippocrate, 400 ans avant J.-C., avait déjà observé que les fœtus nés à 7 mois de 

grossesse ressemblaient à des bébés nés à terme, mais qu'ils survivaient rarement. Cette 

croyance, partagée par les Grecs, les Latins et les peuples germaniques, a persisté jusqu'au 

XVIIIe siècle (27). Mauquest De la Motte, en 1765, affirmait que la survie était plus probable 

à 8 mois qu'à 7 mois (28). 

À partir de 1870, la diminution de la population française due à la guerre franco-russe a incité 

les médecins à s'intéresser davantage aux bébés prématurés afin de réduire la mortalité infantile 

(29). L'apparition des premiers hôpitaux pour enfants et, en 1880, des premières couveuses, 

inspirées des incubateurs à œufs de poules (30), a marqué un tournant. Ces innovations, 

combinées à des mesures d'hygiène rigoureuses, ont permis une amélioration significative de la 

survie des prématurés (31). 
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Au début du XXe siècle, l'isolement des prématurés et l'interdiction de l'allaitement maternel 

étaient des pratiques courantes (27,32). La recherche s'est concentrée sur l'alimentation, les 

risques d'infection et les adaptations physiologiques du bébé à la vie extra-utérine (28). La 

pédiatrie néonatale est devenue une science à part entière après la Seconde Guerre mondiale, 

avec des avancées telles que l'intubation (1928) et l'oxygénothérapie (1940) (27). 

Dans les années 1970, l'implication des parents dans les soins aux prématurés s'est accrue, et la 

reconnaissance de la douleur chez les prématurés a conduit à l'utilisation de l'anesthésie pour 

les procédures médicales (27). Aujourd'hui, la limite de viabilité des prématurés est repoussée 

à 22 semaines d'aménorrhée (33), et l'accent est mis sur le suivi à long terme des enfants nés 

prématurément. 

1.5 Epidémiologie de la prématurité : un regard global et local 

La prématurité représente un problème de santé publique majeur à l'échelle mondiale, étant la 

principale cause de morbidité et de mortalité périnatale. Selon l'OMS, 15 millions d'enfants 

naissent prématurément chaque année, ce qui représente plus d'un bébé sur 10 (34). 

1.5.1 Prévalence mondiale et disparités régionales : 

Le taux de prématurité varie considérablement d'un pays à l'autre, avec les taux les plus élevés 

observés en Afrique et en Amérique du Nord, et les taux les plus bas en Europe (34). Les 

disparités régionales sont également évidentes au sein des pays, les familles les plus modestes 

étant confrontées à un risque accru de prématurité (19). L'accès limité aux technologies 

médicales dans les pays à revenu intermédiaire contribue à une augmentation des incapacités 

chez les bébés prématurés qui survivent (19). 

1.5.2 Situation en France et en Algérie : 

En France, le taux de naissances prématurées, incluant les naissances spontanées et induites, 

était de 6,7% en 2010 (34). L'enquête périnatale de 2021 (35) a révélé que 7,2% des naissances 

étaient prématurées, ce qui représente la première cause de morbidité, de mortalité et de 

handicap d'origine périnatale (36). La prématurité spontanée, souvent précédée d'une MAP, 

représente 70% des cas (36). 

L'Algérie, comme de nombreux pays en développement, est confrontée à un taux de prématurité 

élevé. Des données récentes suggèrent une variation du taux selon les régions, soulignant la 

nécessité d'études locales pour mieux comprendre l'épidémiologie de la MAP et adapter les 

pratiques cliniques au contexte spécifique. Le CHU de Constantine, établissement de référence 
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en Algérie, prend en charge un nombre important de grossesses à haut risque, offrant un terrain 

fertile pour l'étude de la MAP. 

1.6 Physiologie de la contraction utérine : un processus complexe 

La contraction utérine, un processus essentiel pour l'accouchement, est régulée par une 

interaction complexe de facteurs mécaniques, hormonaux et électriques. Comprendre cette 

physiologie est crucial pour appréhender les mécanismes qui conduisent à la MAP et pour 

développer des stratégies thérapeutiques efficaces. 

1.6.1 La machine contractile du myocyte utérin 

Les myocytes utérins, cellules musculaires lisses responsables de la contraction utérine, 

contiennent des filaments protéiques d'actine et de myosine qui interagissent pour produire la 

force contractile. 

Filaments d'actine : Ces filaments fins sont composés d'isomères d'actine alpha et gamma (37). 

Ils s'attachent au cytosquelette de la cellule, situé juste en dessous de la membrane plasmique. 

Filaments de myosine : Ces filaments épais sont des molécules hexamériques composées de 

deux chaînes lourdes (MHC) et de deux paires de chaînes légères (MLC) (38). La tête de la 

myosine se lie à l'actine et possède une activité ATPase qui hydrolyse l'ATP pour fournir 

l'énergie nécessaire à la contraction. 

 

Figure 1: Les différentes régions de la myosine, d’après Aguilar et Mitchell (39) 

Filaments intermédiaires : Ces filaments constituent le cytosquelette du myocyte, responsable 

de sa forme et de l'organisation de ses composants (40). Ils jouent un rôle important dans la 

transmission de la force contractile à l'ensemble de la cellule. 
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Figure 2: Différentes formes du myocyte utérin en fonction de son état (relaxation ou 

contraction) 

 

1.6.2 Mécanismes du glissement des filaments 

La contraction utérine résulte du glissement des filaments d'actine sur les filaments de myosine, 

provoquant un raccourcissement des myocytes. 

Phosphorylation de la myosine : La myosine ne peut se lier à l'actine que si sa chaîne légère est 

phosphorylée par la myosin light chain kinase (MLCK) (38). Cette phosphorylation active 

également l'activité ATPase de la tête de la myosine. 

Rôle du calcium : L'activation de la MLCK est dépendante du calcium intracellulaire. Le 

complexe calcium-calmoduline (CaM) active la MLCK, favorisant ainsi la phosphorylation de 

la myosine et la contraction cellulaire. 

Relaxation : La relaxation du myocyte est assurée par la déphosphorylation de la myosine par 

la myosin light chain phosphatase (MLCPase), activée par la diminution du calcium 

intracellulaire. 
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Figure 3: Agencement de la machine contractile à l’intérieur d’un myocyte utérin (39) 

1.6.3 Le calcium, acteur clé de la contraction utérine 

Le calcium joue un rôle primordial dans la contraction utérine. Son augmentation dans le 

cytoplasme du myocyte active la MLCK et déclenche la contraction. Cette augmentation peut 

provenir du milieu extracellulaire ou du réticulum sarcoplasmique (RS), un réservoir 

intracellulaire de calcium. 

 

Figure 4: Fixation des têtes de myosine sur les filaments d’actine et glissement des 

filaments provoquant la contraction (39) 

Entrée de calcium extracellulaire : La principale source de calcium pour la contraction est 

l'entrée de calcium extracellulaire à travers des canaux calciques membranaires, activés par la 

dépolarisation de la membrane cellulaire. 

Rôle du réticulum sarcoplasmique : Le RS participe à la recapture du calcium cytoplasmique 

après la contraction et à sa libération vers le milieu extracellulaire, contribuant ainsi à la 

régulation des contractions utérines (41). 

1.1 L'activité électrique utérine : un orchestre ionique 

L’activité contractile de l’utérus est orchestrée par un ballet ionique complexe au sein des 

cellules myométriales. Des flux ioniques, traversant des canaux membranaires spécifiques, 

génèrent des potentiels d'action responsables de la contraction. 

1.6.4 Potentiel de repos et flux ioniques 

Au repos, le potentiel membranaire des cellules myométriales est maintenu par un équilibre 

entre les concentrations intracellulaires et extracellulaires de sodium (Na+), potassium (K+), 

chlore (Cl−) et calcium (Ca2+) (59-61). La concentration en ions K+ est supérieure à l’intérieur 

de la cellule, tandis que les concentrations en Na+, Ca2+ et Cl− sont plus élevées à l’extérieur 
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(42). Des canaux ioniques, activés par différents stimuli, régulent les mouvements de ces ions 

à travers la membrane plasmique. 

 

Figure 5: L’action de la MLC phosphatase permet la déphosphorylation de la Myosine 

entraînant la relaxation du myocyte (39) 

1.6.5 Potentiel d’action et contraction 

Un potentiel d’action, résultant d'une dépolarisation de la membrane cellulaire, provoque 

l'ouverture de canaux calciques voltage-dépendants. L'afflux massif de calcium dans la cellule 

déclenche la contraction en permettant l’interaction actine-myosine. La fréquence des potentiels 

d'action, reflétant l'excitabilité cellulaire, module la fréquence et l'intensité des contractions. 

1.6.6 Repolarisation et retour au repos 

Le retour au potentiel de repos, après un potentiel d’action, est assuré par l’ouverture de canaux 

potassiques et l'activation de la pompe Na+/K+ ATPase, qui rétablit l’équilibre ionique initial. 

1.6.7 Modulation de l’activité électrique pendant la grossesse 

L'activité électrique des cellules myométriales est finement régulée pendant la grossesse pour 

maintenir la quiescence utérine et permettre la croissance fœtale. 

• Hyperpolarisation pendant la grossesse : Le potentiel de repos s'abaisse pendant la 

grossesse, rendant les cellules moins excitables (43–45). Cette hyperpolarisation est liée 

à une diminution de la densité des canaux calciques et à une augmentation de la 

conductance des canaux potassiques, sous l'influence de la progestérone. 

• Augmentation de l'excitabilité à l'approche du terme : Le nombre de canaux 

calciques et sodiques augmente progressivement au cours de la grossesse, permettant 

l’apparition de potentiels d’action et de contractions utérines. À l'approche du terme, 

l'excitabilité cellulaire augmente, favorisant les contractions plus fréquentes et plus 

intenses nécessaires au travail. 
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Figure 6: Schéma représentant les modifications de l’intensité des flux ioniques en 

fonction du terme de la grossesse 

Note : 

début de grossesse (A), en fin de grossesse (B), en cours de travail dans une cellule en cours de 

dépolarisation (C) et de repolarisation (D). Les caractères gras représentent la concentration la 

plus élevée pour chaque ion. L’épaisseur des flèches est proportionnelle à l’intensité du flux et 

les flèches grises indiquent les mouvements prédominants. 

1.7 Physiopathologie et facteurs de risque de la MAP : une approche multifactorielle 

La physiopathologie de la MAP est complexe et multifactorielle, impliquant une interaction de 

facteurs hormonaux, immunologiques, infectieux et environnementaux. Bien que les 

mécanismes exacts ne soient pas totalement élucidés, plusieurs hypothèses ont été proposées. 
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1.7.1 Facteurs hormonaux : un rôle clé dans le déclenchement du travail 

Prostaglandines et ocytocine : Ces hormones jouent un rôle essentiel dans le déclenchement du 

travail à terme, mais les mécanismes qui régulent leur synthèse et leur libération dans le 

contexte de la MAP restent mal compris (46,47). 

Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien fœtal : Le fœtus semble jouer un rôle important dans 

le déclenchement du travail prématuré. Le sulfate de déhydroépiandrostérone (DHEA-S) et le 

cortisol, produits par cet axe, influencent la production de prostaglandines et l'expression des 

récepteurs à l'ocytocine dans le myomètre (46,47). 

Corticotropin-releasing hormone (CRH) : L'augmentation des taux de CRH dans les semaines 

précédant l'accouchement est corrélée au risque de MAP (46,47). La CRH pourrait stimuler 

l'axe hypothalamo-hypophysaire du fœtus, activer les enzymes impliquées dans le métabolisme 

des prostaglandines et interagir avec les stéroïdes fœtaux (46,47). 

1.7.2 Stress et MAP : une interaction complexe 

Le stress maternel, bien que n'étant pas une cause directe de la MAP, pourrait contribuer à son 

développement en influençant le système hormonal maternel, fœtal et placentaire (66-68). 

Hormones du stress : Des études ont montré une augmentation des taux de CRH en réponse au 

stress chez les femmes ayant accouché prématurément (66-68). In vitro, les hormones du stress 

(cortisol, angiotensine, catécholamines, ADH et acétylcholine) stimulent la production de CRH 

placentaire (66-68). 

Limites des études : Les études sur la relation entre le stress et l'accouchement prématuré sont 

souvent limitées par des méthodes de mesure du stress peu standardisées et par une faible 

puissance statistique (66-68). 

1.7.3 Infection : un facteur de risque majeur de MAP 

L'infection est un facteur de risque majeur de MAP et d'accouchement prématuré (66, 69, 70). 

Les infections génito-urinaires basses, telles que les infections urinaires et vaginales, peuvent 

remonter vers la cavité utérine, provoquant une chorioamniotite, une inflammation des 

membranes amniotiques et du placenta (66, 69, 70). 

Mécanismes impliqués : Plusieurs hypothèses ont été proposées pour expliquer le lien entre 

l'infection et le travail prématuré : 

• Libération de phospholipases bactériennes qui dégradent les membranes et produisent 

de l'acide arachidonique, un précurseur des prostaglandines. 

• Activation des cytokines inflammatoires qui stimulent la production de prostaglandines. 
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• Inactivation des enzymes qui dégradent les prostaglandines. 

• Activation de l'axe hypothalamo-hypophysaire fœtal via la CRH. 

1.8 Facteurs de risque de la MAP : une constellation de facteurs 

Outre l'infection, une multitude de facteurs de risque maternels, fœtaux et annexes peuvent 

contribuer au développement de la MAP. Ces facteurs, souvent intriqués, rendent la prédiction 

et la prévention de la MAP particulièrement difficiles. 

1.8.1 Facteurs de risque maternels : des antécédents à prendre en compte 

• Antécédents d'accouchement prématuré : Le risque de récidive est significatif, 

variant de 15 à 50% (66, 67). 

• Grossesse multiple : La surdistension utérine due aux grossesses multiples est un 

facteur de risque majeur (46–48). 

• Malformations utérines : Les malformations utérines congénitales (utérus cloisonné, 

bicorne, hypoplasique) ou acquises (utérus diéthylstilbestrol, fibromes utérins) peuvent 

augmenter le risque de MAP (46–48). 

• Maladies maternelles : Un état de santé général altéré, comme une anémie, un diabète 

gestationnel ou un ictère, peut également augmenter le risque (46–48). 

• Conditions socio-économiques défavorables : Un faible niveau d'éducation, un travail 

pénible, l'isolement et un milieu socio-économique défavorisé sont associés à un risque 

accru de prématurité. 

1.8.2 Facteurs de risque fœtaux : une influence sur la durée de la grossesse 

• Malformations fœtales : Certaines malformations peuvent entraîner une surdistension 

utérine et augmenter le risque de MAP (46–48). 

• Retard de croissance intra-utérin : Un retard de croissance lié à une insuffisance 

placentaire est également associé à un risque accru de prématurité (46–48). 

• Placenta praevia et hématome rétro-placentaire : Ces pathologies placentaries sont 

souvent responsables de prématurité induite (46–48). 

1.8.3 Facteurs de risque annexes : des éléments à surveiller 

• Excès de liquide amniotique (hydramnios) : L'hydramnios peut induire des 

contractions utérines prématurées (46–48). 
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1.9 Diagnostic de la MAP : un défi pour la précision 

Le diagnostic de la MAP reste un défi majeur en obstétrique. Bien que la présence de 

contractions utérines régulières et douloureuses, associées à des modifications cervicales, soit 

un signe important, l'évaluation du risque réel d'accouchement prématuré reste subjective et 

difficile (49,50). Ce manque de précision conduit souvent à des "tocolyses en excès", c'est-à-

dire des traitements tocolytiques prescrits à des femmes dont le risque d'accouchement 

prématuré était en fait surestimé (71). 

1.9.1 Objectif d'un dépistage optimal 

Un dépistage optimal de la MAP permettrait d'identifier rapidement les patientes à haut risque 

d'accouchement prématuré et de leur assurer une prise en charge adéquate, tout en évitant les 

hospitalisations inutiles et la surmédicalisation des grossesses (71). C'est dans ce but que de 

nombreuses recherches s'orientent vers le développement de nouvelles méthodes paracliniques 

pour un diagnostic plus précis de la MAP (49,51–53). 

1.9.2 Examen clinique : des outils aux limites connues 

L'examen clinique, bien que fondamental, présente des limites dans l'évaluation de la MAP. 

• Analyse des contractions utérines : La différenciation entre les contractions 

physiologiques de la grossesse (Braxton Hicks) et les contractions pathologiques est 

souvent difficile. La tocométrie externe, bien qu'utile pour objectiver les contractions, 

n'améliore pas significativement le pronostic de la MAP (54). Des méthodes plus 

précises, comme l'enregistrement électromyographique des contractions utérines, sont 

en cours de développement (55). 

• Toucher vaginal : Le toucher vaginal permet d'évaluer les modifications cervicales, 

mais il est subjectif et sa reproductibilité est limitée (56). Bien qu'il reste un outil rapide 

et accessible, il est souvent complété par des examens paracliniques. 

1.9.3 Examens paracliniques : vers un diagnostic plus précis 

• Échographie cervicale : La mesure échographique de la longueur cervicale par voie 

transvaginale est une méthode plus précise, reproductible et objective que le toucher 

vaginal (57). Une longueur cervicale inférieure à 25 mm est généralement considérée 

comme un signe de risque accru d'accouchement prématuré (58). 
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Figure 7: Mesure de la longueur du col utérin par échographie trans- vaginale (59) 

• Fibronectine fœtale : La fibronectine fœtale (fFN), une glycoprotéine présente à 

l'interface chorio-déciduale, est un marqueur prédictif d'accouchement prématuré 

lorsqu'elle est détectée dans les sécrétions cervico-vaginales entre 24 et 35 semaines 

d'aménorrhée (60,61). Un taux de fFN supérieur à 50 ng/mL est associé à un risque 

accru d'accouchement prématuré (62). Le test fFN présente une excellente valeur 

prédictive négative (63). 

1.10 Prise en charge de la MAP : une approche multimodale 

La prise en charge de la MAP vise à retarder l'accouchement prématuré afin d'améliorer le 

pronostic néonatal et de permettre l'administration de corticoïdes pour la maturation pulmonaire 

fœtale. Cette prise en charge, qui inclut des mesures préventives, une surveillance étroite et des 

interventions thérapeutiques, doit être adaptée à chaque situation clinique. 

1.10.1 Prévention des complications néonatales 

• Corticothérapie anténatale (CAN) : La CAN est recommandée pour tous les fœtus 

entre 24 et 34 semaines de grossesse (64,65). Elle accélère la maturation pulmonaire du 

fœtus et réduit significativement le risque de syndrome de détresse respiratoire néonatal 

et d'autres complications (64,65). La bétaméthasone, administrée en deux injections 

intramusculaires à 24 heures d'intervalle, est le corticoïde de choix (64,65). 

• Sulfate de magnésium : Le sulfate de magnésium peut être administré pour prévenir 

les convulsions chez les femmes à risque de prééclampsie ou d'éclampsie (66). Il peut 

également être utilisé pour prévenir la paralysie cérébrale chez les nouveau-nés très 

prématurés (66). 

• Transfert in utero (TIU) : Le TIU vers une maternité de niveau 3 équipée d'une unité 

de réanimation néonatale est recommandé pour les patientes présentant une MAP sévère 
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ou une grossesse à haut risque (92). Ce transfert permet d'assurer une prise en charge 

optimale du nouveau-né en cas d'accouchement prématuré (92). 

1.10.2 Tocolyse: retarder l'accouchement prématuré 

• Objectifs : La tocolyse vise à inhiber les contractions utérines et à retarder 

l'accouchement prématuré afin de permettre l'administration de la CAN ou d'organiser 

un TIU (93). La durée du traitement est généralement limitée à 48 heures (93). 

• Choix du tocolytique : Le choix du tocolytique dépend de l'âge gestationnel, des 

facteurs de risque, de l'état clinique de la patiente et des effets secondaires potentiels 

(93-95). Les principales classes de tocolytiques sont: 

• Bêtamimétiques : Le salbutamol est le seul bêtamimétique autorisé pour la 

tocolyse en France (93). Il est administré en perfusion intraveineuse et son 

efficacité a été démontrée (93). Cependant, les bêtamimétiques sont associés à 

des effets secondaires fréquents et potentiellement graves, notamment des 

troubles cardiovasculaires (tachycardie, palpitations, œdème pulmonaire) (93, 

95). 

• Inhibiteurs calciques (ICC) : La nifédipine est un ICC couramment utilisé, 

bien qu'elle ne soit pas autorisée pour la tocolyse en France (93, 96). Son 

efficacité est comparable à celle des bêtamimétiques, mais sa tolérance est 

meilleure (93, 96). La nicardipine est un autre ICC utilisé, mais la prudence est 

de mise en raison du risque d'œdème aigu du poumon (97, 98). 

• Antagonistes de l'ocytocine : L'atosiban est le seul antagoniste de l'ocytocine 

autorisé pour la tocolyse en France (93, 96). Il est efficace et bien toléré, avec 

moins d'effets secondaires cardiovasculaires que les bêtamimétiques (93, 96). 

Son coût élevé peut limiter son utilisation (99). 

• Sulfate de magnésium : Le sulfate de magnésium est rarement utilisé en Europe 

comme tocolytique (66). Il peut induire des effets secondaires comme des 

céphalées, des nausées, une sécheresse buccale, des troubles visuels et une 

hypothermie (66). 

1.10.3 Progestérone : un rôle préventif et thérapeutique 

• Prévention de l'AP : La progestérone est recommandée en prophylaxie chez les 

femmes ayant des antécédents d'accouchement prématuré ou de fausse couche tardive 

(100, 101). Elle peut être administrée par voie orale, intramusculaire ou vaginale (100, 

101). 
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• Traitement de la MAP : L'efficacité de la progestérone dans le traitement de la MAP 

est encore débattue (102). Elle peut être utilisée en association avec la tocolyse. 

1.11 Autres aspects de la prise en charge de la MAP : 

1.11.1 Repos et Traitement de l’infection 

• Repos : Le repos au lit peut être conseillé, mais son efficacité est controversée (103). 

L'alitement prolongé en milieu hospitalier n'a pas prouvé son efficacité dans la MAP 

(103). 

• Traitement de l'infection : Un traitement antibiotique est indiqué en cas de 

chorioamniotite confirmée (67). Le choix de l'antibiotique dépend de l'âge gestationnel, 

de la sensibilité bactérienne et de l'état clinique de la patiente (67). 

1.11.2 Suivi et surveillance 

Un suivi rigoureux est essentiel pour évaluer l'évolution de la MAP et adapter la prise en charge. 

• Surveillance clinique : La surveillance étroite de la patiente permet de détecter toute 

évolution de la MAP, notamment la fréquence et l'intensité des contractions, les 

modifications du col, la présence de métrorragies ou de fièvre. 

• Examens paracliniques : La répétition des examens paracliniques (échographie 

cervicale, dosage de la fFN) et la réalisation d'examens biologiques réguliers permettent 

d'évaluer l'évolution de l'état de la patiente et du fœtus. 

• Adaptation du traitement : Le traitement tocolytique et la corticothérapie doivent être 

adaptés en fonction de l'évolution clinique et des examens paracliniques. 

• Préparation à l'accouchement : En cas d'échappement de la MAP et de déclenchement 

du travail, l'accouchement et la prise en charge néonatale doivent être préparés en 

fonction de l'âge gestationnel et des facteurs de risque (68). 

1.11.3 Recommandations de l'OMS 

L'OMS a publié des recommandations pour améliorer la prise en charge des naissances 

prématurées (104). Ces recommandations mettent l'accent sur l'importance de la prévention, du 

diagnostic précoce et de la prise en charge optimale de la MAP et de l'accouchement prématuré. 

1.12 Tocolyse : indications, contre-indications et spécificités 

La tocolyse est un traitement symptomatique visant à inhiber les contractions utérines dans le 

contexte de la MAP, avec l'objectif principal d'améliorer le pronostic néonatal en retardant 

l'accouchement prématuré. L'objectif idéal est de maintenir la grossesse jusqu'à un terme où la 
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morbidité et la mortalité néonatales sont acceptables, tout en minimisant les effets secondaires 

pour la mère et l'enfant. 

1.12.1 Objectifs et difficultés de la tocolyse 

Un objectif plus réaliste de la tocolyse est de retarder l'accouchement suffisamment pour 

permettre l'administration de corticoïdes pour la maturation pulmonaire fœtale et d'organiser un 

transfert in utero vers une maternité offrant des soins adaptés au nouveau-né prématuré. 

L'évaluation de l'efficacité de la tocolyse est complexe. La contraction utérine est un symptôme 

qui manque de sensibilité et de spécificité pour définir la MAP (4). De plus, les causes de la 

MAP sont multiples et certaines étiologies requièrent un traitement spécifique. 

1.12.2 Indications et limites 

Il n'existe pas de consensus clair sur la limite inférieure ou supérieure d'âge gestationnel pour 

instaurer une tocolyse. La limite supérieure se situe généralement entre 34 et 36 semaines 

d'aménorrhée. Entre 34 et 36 semaines, les bénéfices néonatals attendus doivent être 

soigneusement évalués en fonction des risques et des effets secondaires maternels des 

traitements (105, 106). 

1.12.3 Contre-indications obstétricales 

Certaines conditions obstétricales contre-indiquent la tocolyse, notamment la chorioamniotite, 

les métrorragies abondantes d'origine indéterminée, et les pathologies maternelles ou fœtales 

graves qui nécessitent l'arrêt de la grossesse (prééclampsie, éclampsie, syndrome HELLP, etc.). 

1.12.4 Choix du tocolytique 

Le choix du tocolytique doit tenir compte de plusieurs facteurs, notamment l'âge gestationnel, 

les contre-indications, les effets secondaires potentiels et l'efficacité du traitement. L'association 

de tocolytiques n'a pas démontré de supériorité par rapport à l'utilisation d'un tocolytique seul 

et peut augmenter le risque d'effets secondaires (107). 

1.13 Agents Tocolytiques : Bêtamimétiques et Inhibiteurs Calciques 

Cette section explore les agents tocolytiques couramment utilisés pour la gestion de la MAP, 

en se concentrant sur les bêtamimétiques et les inhibiteurs calciques (ICC), leurs mécanismes 

d'action, leurs indications, leurs contre-indications et leurs effets secondaires. 

1.13.1 Bêtamimétiques : une action sur les récepteurs β-adrénergiques 

Les bêtamimétiques, agonistes des récepteurs β-adrénergiques, agissent en stimulant l'adénylate 

cyclase, ce qui entraîne une augmentation de la concentration intracellulaire d'AMPc et une 
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diminution du calcium intracellulaire, conduisant à la relaxation du myomètre (58). Cependant, 

leur action non sélective sur les récepteurs β-adrénergiques présents dans différents organes 

peut entraîner de nombreux effets secondaires. 

• Effets indésirables : Tachycardie, palpitations, tremblements, troubles digestifs, 

céphalées, dyspnée, douleurs thoraciques, hyperglycémie et hypokalémie sont 

fréquemment observés (108, 109). Un œdème pulmonaire non cardiogénique peut 

survenir dans environ 3 cas sur 1000 (108, 109), ce risque étant majoré en cas de 

grossesse multiple (110). L'association aux corticoïdes peut également favoriser la 

surcharge liquidienne. 

• Contre-indications : Cardiopathie sévère, thyrotoxicose, hypertension artérielle 

sévère, prééclampsie, éclampsie, hypokalémie non corrigée et grossesse multiple. 

1.13.2 Inhibiteurs calciques (ICC) : une action sur les canaux calciques 

Les ICC, en bloquant les canaux calciques voltage-dépendants, réduisent l'entrée de calcium 

dans les cellules myométriales, inhibant ainsi la contraction utérine. La nifédipine et la 

nicardipine sont les ICC les plus utilisés en obstétrique. 

• Nifédipine : La nifédipine est largement étudiée en obstétrique, mais n'est pas autorisée 

pour la tocolyse en France (93, 96). Son efficacité est comparable à celle des 

bêtamimétiques, mais elle est mieux tolérée (93, 96). 

• Nicardipine : La nicardipine est parfois utilisée en première intention en raison de ses 

effets secondaires moins importants (93, 96). Cependant, la prudence est de mise car 

elle a été associée à des cas d'œdème aigu du poumon (97, 98). 

1.14 Antagonistes de l’ocytocine et Progestérone en Tocolyse 

Cette section se penche sur deux autres classes d'agents tocolytiques, les antagonistes de 

l'ocytocine et la progestérone, en détaillant leurs mécanismes d'action, leurs avantages, leurs 

limites et les recommandations actuelles concernant leur utilisation. 

1.14.1 Antagonistes de l'ocytocine: bloquer l'action de l'ocytocine 

Les antagonistes de l'ocytocine, comme l'atosiban, agissent en se liant aux récepteurs de 

l'ocytocine dans le myomètre, bloquant ainsi l'action de cette hormone qui stimule les 

contractions utérines. 

• Efficacité et tolérance : L'atosiban a une efficacité comparable à celle des 

bêtamimétiques pour retarder l'accouchement prématuré, mais avec moins d'effets 

secondaires cardiovasculaires (127). 
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• Avantages : Son profil de sécurité favorable en fait un traitement de choix pour la 

tocolyse. 

• Limite : Son coût élevé limite sa diffusion (99). 

1.14.2 Progestérone : un rôle controversé en tocolyse 

La progestérone, hormone essentielle pour le maintien de la grossesse, a été étudiée pour son 

rôle potentiel en tocolyse. 

• Mécanismes d'action : Plusieurs mécanismes d'action ont été proposés, notamment la 

réduction de la synthèse des prostaglandines et des cytokines pro-inflammatoires, 

l'inhibition des récepteurs à l'ocytocine, le renforcement de la barrière cervicale aux 

infections, et la modification du métabolisme des œstrogènes (132). 

• Voie d'administration : La progestérone peut être administrée par voie orale, 

intramusculaire ou vaginale. La voie vaginale est généralement privilégiée en raison de 

sa meilleure biodisponibilité et de sa tolérance (133). 

• Efficacité : L'efficacité de la progestérone en tant que tocolytique primaire ou en 

association avec d'autres tocolytiques est encore débattue (139, 140). 

• Recommandations : La progestérone est recommandée en prophylaxie chez les 

femmes à haut risque d'accouchement prématuré, notamment celles ayant des 

antécédents d'accouchement prématuré ou un col de l'utérus court (136, 137). 

1.15 Autres options thérapeutiques et prise en charge non médicamenteuse 

Bien que les bêtamimétiques, les inhibiteurs calciques et les antagonistes de l'ocytocine soient 

les agents tocolytiques de première intention, d'autres options thérapeutiques sont disponibles 

pour la gestion de la MAP. 

1.15.1 Tocolytiques de seconde intention 

• Sulfate de magnésium : Le sulfate de magnésium peut être utilisé comme tocolytique, 

bien que ce soit rarement le cas en Europe (66). Son action tocolytique est obtenue pour 

des taux sériques spécifiques (66), mais il peut induire des effets secondaires et ne doit 

pas être associé aux inhibiteurs calciques (66). 

• Inhibiteurs des cyclo-oxygénases : L'indométacine, un inhibiteur de la COX-1 et de la 

COX-2, peut être utilisée comme tocolytique, mais son utilisation est limitée en raison 

d'effets secondaires potentiellement graves pour la mère et le fœtus (fermeture 

prématurée du canal artériel, inhibition de l'agrégation plaquettaire, etc.). 



 CHAPITRE 2: REVUE DE LA LITTERATURE 

23 

 

• Dérivés nitrés : La trinitrine, un vasodilatateur, peut être utilisée en tocolyse d'urgence 

dans des situations d'hypertonie utérine ou de rétraction du col, mais elle peut provoquer 

des hypotensions et des tachycardies. 

1.15.2 Tocolyse non médicamenteuse 

• Pessaire cervical : Le pessaire cervical, un dispositif non invasif et bien toléré, pourrait 

avoir un effet bénéfique sur la prolongation de la grossesse chez les femmes présentant 

un col de l'utérus court (68). Son utilisation est encore en cours d'évaluation. 

1.15.3 Corticothérapie: maturation pulmonaire fœtale 

La corticothérapie anténatale (CAN) est une intervention essentielle pour améliorer la 

maturation pulmonaire du fœtus en cas de menace d'accouchement prématuré. 

• Recommandations : La CAN est recommandée entre 24 et 34 semaines de gestation 

(69). 

• Bénéfices : La CAN réduit significativement la mortalité néonatale, la fréquence de la 

maladie des membranes hyalines, des hémorragies intraventriculaires et des entérites 

ulcéronécrosantes (69). 

• Choix du corticoïde : La bétaméthasone est le corticoïde de choix en raison de son 

efficacité supérieure sur la mortalité néonatale et de son profil de sécurité (70). 

• Administration : La voie intramusculaire est le seul mode d'administration évalué pour 

la maturation pulmonaire fœtale (65). 

• Cures répétées : La répétition des cures de corticoïdes n'est généralement pas 

recommandée, sauf en cas de risque accru d'accouchement très prématuré (65). 

1.15.4 Prise en charge des grossesses gémellaires 

La prématurité est une complication fréquente des grossesses gémellaires, responsable de plus 

de 60% de la mortalité périnatale (71). 

• Risques de la tocolyse : Les bêtamimétiques et les inhibiteurs calciques sont associés 

à un risque accru de complications cardiovasculaires chez les femmes enceintes de 

jumeaux (72,73). 

• Recommandation : L'atosiban est le tocolytique de choix en cas de grossesse 

gémellaire. 
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1.16 Antibiothérapie et prise en charge hospitalière 

1.16.1 Antibiothérapie: un usage ciblé 

L'administration systématique d'antibiotiques n'est pas recommandée chez les femmes en 

travail prématuré à membranes intactes sans signe clinique d'infection. 

• Indications : L'antibiothérapie est indiquée en cas de chorioamniotite confirmée ou de 

rupture prématurée des membranes avant terme (67). 

• Choix de l'antibiotique : Le choix de l'antibiotique dépend de l'âge gestationnel, de la 

sensibilité bactérienne et de l'état clinique de la patiente (67). 

• Risques de l'antibioprophylaxie : L'antibioprophylaxie systématique n'a pas démontré 

de bénéfice clair sur la prolongation de la grossesse et peut contribuer à la résistance 

aux antibiotiques. 

1.16.2 Hospitalisation en grossesses pathologiques 

L'hospitalisation en maternité de type 2 ou 3 permet une surveillance étroite de la patiente et 

une prise en charge adaptée en cas d'accouchement prématuré. 

• Impact psychologique : L'hospitalisation pour MAP peut être source de stress et 

d'anxiété pour la femme enceinte et son entourage. L'éloignement du domicile et la peur 

de l'accouchement prématuré peuvent affecter le bien-être psychologique de la patiente. 

• Impact financier : L'hospitalisation et la prise en charge de la MAP représentent un 

coût important pour le système de santé. L'utilisation de marqueurs diagnostiques précis 

et performants est essentielle pour éviter les hospitalisations inutiles et optimiser 

l'allocation des ressources. 

1.17 Accouchement prématuré et devenir du nouveau-né 

Malgré les efforts de prévention et de prise en charge de la MAP, certaines femmes accouchent 

prématurément. Cette section aborde les choix concernant la voie d'accouchement en cas de 

prématurité, le devenir des nouveau-nés prématurés et la pratique des transferts in utero. 

1.17.1 Choix de la voie d'accouchement 

Le choix de la voie d'accouchement (voie basse ou césarienne) en cas d'accouchement 

prématuré est une décision complexe qui doit être prise conjointement par l'obstétricien, le 

pédiatre et l'anesthésiste, en tenant compte de l'âge gestationnel, de la présentation fœtale, de 

l'état maternel et fœtal, et des préférences de la patiente. 

• Avant 26 SA : L'accouchement par voie basse est généralement recommandé. 

• Après 32 SA : L'accouchement par voie basse est recommandé, sauf contre-indication. 
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• Entre 26 et 32 SA : La décision est prise au cas par cas, en tenant compte de la 

présentation fœtale. La césarienne n'est pas systématique en cas de présentation 

céphalique, mais le recours aux extractions instrumentales peut être nécessaire. La 

césarienne est souvent privilégiée pour les présentations non céphaliques, bien que la 

question de l'accouchement par voie basse pour les présentations du siège soit 

controversée. 

• Chorioamniotite : La césarienne est recommandée en cas de chorioamniotite 

confirmée (74). 

1.17.2 Devenir des nouveau-nés prématurés 

Les nouveau-nés prématurés, en particulier les grands prématurés (nés avant 32 SA), sont 

exposés à un risque accru de complications et de séquelles à court et à long terme. 

• Survie : L'étude EPIPAGE 1 (75) a montré un taux de survie de 89% chez les grands 

prématurés admis en unité de soins intensifs. La survie avant 24 SA reste exceptionnelle. 

• Séquelles : Les grands prématurés ont plus de problèmes de santé dans les premières 

années de vie, notamment des affections respiratoires. À plus long terme, les séquelles 

les plus fréquentes sont la paralysie cérébrale, les troubles neuromoteurs, les troubles 

cognitifs, les troubles de l'apprentissage et du comportement, la surdité et les déficits 

visuels sévères (76). 

1.17.3 Transferts in utero (TIU) 

Les TIU vers une maternité de niveau 3 équipée d'une unité de réanimation néonatale sont 

recommandés pour les femmes enceintes à haut risque d'accouchement prématuré avant 33 SA 

(77). 

• Objectifs des TIU : Assurer une prise en charge optimale du nouveau-né prématuré en 

cas d'accouchement prématuré inévitable. 

• Indications : MAP avec contractions utérines intenses et régulières, modifications 

cervicales progressives, fibronectine fœtale positive et/ou échographie cervicale 

anormale (col < 30 mm, ouverture de l'orifice interne > 5 mm). 

• Contre-indications : Fausses MAP, accouchement imminent, indications d'extraction 

fœtale en urgence (hématome rétroplacentaire, souffrance fœtale aiguë, placenta praevia 

hémorragique, etc.). 



 CHAPITRE 2: REVUE DE LA LITTERATURE 

26 

 

1.18 Conclusion : vers une meilleure prise en charge de la MAP 

Ce panorama de la menace d'accouchement prématuré a mis en lumière la complexité de cette 

pathologie, impliquant une interaction de facteurs multiples et intriqués. La fréquence élevée 

de la MAP et ses conséquences potentiellement graves pour la mère et l'enfant soulignent 

l'importance d'une prise en charge précoce et adaptée. 

L'amélioration de la prise en charge de la MAP nécessite une approche multidisciplinaire, 

impliquant une collaboration étroite entre les obstétriciens, les pédiatres, les anesthésistes, les 

sages-femmes et les autres professionnels de santé. 

Perspectives pour l'avenir: 

• Recherche : Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre 

les mécanismes sous-jacents à la MAP, identifier de nouveaux marqueurs prédictifs, 

évaluer l'efficacité des différents traitements, et développer des stratégies de prévention 

plus efficaces. 

• Prévention : La prévention de la MAP doit se concentrer sur la réduction des facteurs 

de risque modifiables, comme le tabagisme, l'infection, et les conditions socio-

économiques défavorables. 

• Diagnostic : L'amélioration des outils diagnostiques, comme l'échographie cervicale et 

le dosage de la fibronectine fœtale, permettra de mieux identifier les femmes à haut 

risque d'accouchement prématuré. 

• Traitement : La recherche de nouveaux traitements tocolytiques plus efficaces et mieux 

tolérés est un objectif important. La personnalisation des traitements, en fonction des 

caractéristiques individuelles de chaque patiente, est essentielle pour optimiser les 

résultats. 

• Suivi : Un suivi à long terme des femmes ayant vécu une MAP et des nouveau-nés 

prématurés est crucial pour évaluer les conséquences à long terme et mettre en place des 

interventions de soutien et de réadaptation adaptées. 

En conclusion, la MAP représente un défi majeur en matière de santé publique. Des efforts 

continus en matière de recherche, de prévention, de diagnostic et de traitement sont nécessaires 

pour améliorer la prise en charge de cette pathologie et réduire le fardeau de la prématurité. 

Cette thèse, menée au CHU de Constantine, vise à contribuer à ces efforts en apportant des 

données précieuses sur l'épidémiologie, les facteurs de risque et la prise en charge de la MAP 

dans un contexte local spécifique. 
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1.19 Outils diagnostiques : Vers une détection plus précoce et précise 

L'amélioration des outils diagnostiques pour la MAP est essentielle pour identifier les femmes 

à haut risque, guider les décisions thérapeutiques et optimiser les résultats pour la mère et 

l'enfant. 

1.19.1 Nouveaux biomarqueurs : Promesse d'une prédiction plus fine 

La recherche de nouveaux biomarqueurs pour la prédiction de la MAP est un domaine en pleine 

expansion. Ces biomarqueurs, détectés dans le sang maternel, le liquide amniotique ou les 

sécrétions cervicales, pourraient offrir une détection plus précoce et plus précise que les 

méthodes actuelles (78). 

• Protéines sériques : Plusieurs protéines sériques, comme la fibronectine fœtale (fFN), 

la cervicovaginal protein-10 (CP-10), l'insulin-like growth factor binding protein-1 

(IGFBP-1) et la prolactine, ont été étudiées comme marqueurs prédictifs de la MAP 

(79). Cependant, leur performance diagnostique est variable et la plupart d'entre elles 

n'ont pas encore atteint le stade d'application clinique courante. 

• MicroARN : Les microARN (miARN), petits ARN non codants qui régulent 

l'expression des gènes, sont des biomarqueurs prometteurs pour la prédiction de la 

MAP. Des études ont montré que certains miARN sont dérégulés dans le sang maternel 

et le liquide amniotique en cas de MAP, et pourraient être utilisés pour identifier les 

femmes à risque (80). 

• Métabolites : Les métabolites, produits du métabolisme cellulaire, peuvent également 

servir de biomarqueurs pour la MAP. Des études métabolomiques ont identifié des 

profils métaboliques spécifiques associés à la MAP, ce qui pourrait ouvrir la voie à de 

nouveaux tests diagnostiques (81). 

1.19.2 Techniques d'imagerie : Un regard plus précis sur le col de l'utérus 

Les techniques d'imagerie, notamment l'échographie, sont des outils essentiels pour évaluer le 

col de l'utérus et prédire le risque de MAP . 

• Élastographie : L'élastographie, une technique qui mesure l'élasticité des tissus, peut 

être utilisée pour évaluer la rigidité du col de l'utérus. Un col de l'utérus plus mou est 

associé à un risque accru de MAP (82). 

• Imagerie Doppler : L'imagerie Doppler, qui mesure le flux sanguin, peut être utilisée 

pour évaluer la vascularisation du col de l'utérus. Une augmentation du flux sanguin 
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dans le col de l'utérus est un signe de maturation cervicale et peut être associée à un 

risque accru de MAP (83). 

1.20 Prise en charge : Vers des stratégies personnalisées et innovantes 

La prise en charge de la MAP a évolué au cours des dernières décennies, passant d'une approche 

standardisée à une approche plus individualisée, tenant compte des caractéristiques de chaque 

patiente et de la complexité de la pathologie. 

1.20.1 Stratégies individualisées : Adapter le traitement au profil de la patiente 

L'individualisation du traitement de la MAP implique une évaluation approfondie de la patiente, 

tenant compte de son âge gestationnel, de ses antécédents médicaux et obstétricaux, de ses 

facteurs de risque, de la sévérité de la MAP et de ses préférences. 

• Facteurs à prendre en compte : 

▪ Âge gestationnel : Le choix du tocolytique et la durée du traitement varient en 

fonction de l'âge gestationnel. 

▪ Antécédents d'accouchement prématuré : Les femmes ayant des antécédents 

d'accouchement prématuré nécessitent une surveillance plus étroite et des 

interventions préventives. 

▪ Longueur cervicale : La longueur cervicale est un indicateur important du risque 

d'accouchement prématuré. Des interventions préventives, comme le cerclage 

cervical ou la progestérone, peuvent être envisagées en cas de col de l'utérus 

court. 

▪ Facteurs de risque : La présence de facteurs de risque, comme l'infection, le 

stress ou les conditions socio-économiques défavorables, doit être prise en 

compte lors de l'élaboration du plan de traitement. 

▪ Sévérité de la MAP : La sévérité de la MAP, évaluée en fonction de la fréquence 

et de l'intensité des contractions utérines et des modifications cervicales, 

influence le choix du traitement et la durée de l'hospitalisation. 

1.20.2 Nouvelles approches thérapeutiques : Explorer de nouvelles pistes 

La recherche de nouveaux traitements tocolytiques plus efficaces et mieux tolérés est un 

domaine de recherche actif. 

• Inhibiteurs de la prostaglandine synthase 2 (COX-2) : Les inhibiteurs de la COX-2, 

comme le célécoxib et le rofécoxib, inhibent la production de prostaglandines, des 

médiateurs lipidiques impliqués dans la contraction utérine et la maturation cervicale. 
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Des études cliniques sont en cours pour évaluer leur efficacité et leur sécurité en 

tocolyse. 

• Antagonistes des récepteurs de la progestérone : Les antagonistes des récepteurs de 

la progestérone, comme la mifépristone (RU486), bloquent l'action de la progestérone, 

une hormone essentielle pour le maintien de la grossesse. Ils sont utilisés pour 

l'induction de l'avortement et pourraient avoir un potentiel en tocolyse, mais des 

recherches supplémentaires sont nécessaires. 

• Immunothérapies : Les immunothérapies, qui ciblent des composants du système 

immunitaire, sont étudiées comme approche thérapeutique pour la MAP. Des études 

cliniques sont en cours pour évaluer l'efficacité d'anticorps monoclonaux ciblant des 

cytokines pro-inflammatoires, comme le TNF-α. 

1.20.3 Prise en charge psychologique : Soutenir la mère face à l'incertitude 

La MAP est une expérience stressante pour la femme enceinte, qui peut se sentir anxieuse, 

inquiète et impuissante face à la menace d'un accouchement prématuré. Une prise en charge 

psychologique adaptée est essentielle pour soutenir la mère et l'aider à gérer ses émotions. 

• Psychoéducation : La psychoéducation consiste à fournir des informations claires et 

précises sur la MAP, les causes, les risques, les traitements et les conséquences 

potentielles. Cela permet à la femme enceinte de mieux comprendre sa situation et de 

participer activement aux décisions concernant sa prise en charge. 

• Relaxation : Les techniques de relaxation, comme la respiration profonde, la méditation 

et la visualisation, peuvent aider à réduire le stress et l'anxiété. Ces techniques peuvent 

être enseignées par des professionnels de santé ou pratiquées de manière autonome. 

• Gestion du stress : Les techniques de gestion du stress, comme l'exercice physique 

modéré, les activités de loisirs et le soutien social, peuvent aider la femme enceinte à 

faire face au stress et à l'incertitude liés à la MAP. 

1.21 Aspects socio-économiques : Un impact sur la mère, l'enfant et la société 

La MAP et la prématurité ont un impact significatif sur la qualité de vie de la mère, de l'enfant 

et de la famille, ainsi que sur le système de santé et la société. 

1.21.1 Impact de la MAP sur la qualité de vie : Des conséquences à long terme 

• Pour la mère : La MAP et la naissance prématurée peuvent avoir des conséquences 

physiques et psychologiques à long terme pour la mère. Le stress, l'anxiété, la 
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dépression, les troubles du sommeil, les douleurs chroniques et les difficultés 

d'adaptation à la maternité sont des problèmes fréquemment rencontrés. 

• Pour l'enfant : Les enfants nés prématurément sont exposés à un risque accru de 

problèmes de santé à court et à long terme, notamment des complications respiratoires, 

neurologiques, digestives et immunitaires. Ils peuvent également avoir des difficultés 

d'apprentissage, de développement et de comportement. 

• Pour la famille : La MAP et la prématurité peuvent avoir un impact important sur la 

famille, notamment sur la dynamique familiale, les relations parents-enfants et la 

situation financière. Le stress, l'épuisement, l'isolement social et les difficultés 

financières sont des problèmes fréquents. 

1.21.2 Coûts de la MAP et de la prématurité : Un fardeau économique important 

• Coûts médicaux directs : La prise en charge de la MAP et de la prématurité implique 

des coûts médicaux directs importants, notamment les hospitalisations, les examens 

médicaux, les traitements et les soins spécialisés pour le nouveau-né prématuré. 

• Coûts indirects : La MAP et la prématurité entraînent également des coûts indirects 

liés à la perte de productivité de la mère, du père et de la famille. Les absences au travail, 

les soins à domicile et les adaptations du mode de vie peuvent avoir un impact 

économique important. 

• Coûts sociaux : Les coûts sociaux de la MAP et de la prématurité incluent les coûts liés 

à l'éducation spécialisée, aux services sociaux, aux aides à domicile et aux programmes 

de réadaptation pour les enfants nés prématurément. 

1.22 Recommandations et lignes directrices : Harmonisation et adaptation au contexte 

local 

Différentes organisations internationales ont publié des recommandations pour la prévention, 

le diagnostic et la prise en charge de la MAP. 

1.22.1 Comparaison des recommandations internationales 

Les recommandations de l'OMS, de la FIGO et de l'ACOG sont globalement similaires, mettant 

l'accent sur la prévention de la MAP, la détection précoce des femmes à risque et la prise en 

charge individualisée. 

• Points de convergence: 

o Importance des soins prénataux précoces et réguliers. 

o Identification et prise en charge des facteurs de risque. 
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o Utilisation de l'échographie cervicale pour la prédiction du risque. 

o Administration de corticoïdes pour la maturation pulmonaire fœtale. 

o Tocolyse pour retarder l'accouchement prématuré. 

o Transfert in utero vers une maternité de niveau 3 pour les grossesses à haut 

risque. 

• Points de divergence: 

o Choix du tocolytique et durée du traitement. 

o Utilisation de la progestérone en tocolyse. 

o Recommandations concernant l'antibioprophylaxie. 

1.22.2 Adaptation des recommandations au contexte local 

L'adaptation des recommandations internationales au contexte local est essentielle pour garantir 

une prise en charge optimale. 

• Ressources disponibles : L'accès aux soins de santé, aux technologies médicales et aux 

médicaments peut varier considérablement d'un pays à l'autre et d'une région à l'autre. 

• Pratiques culturelles : Les pratiques culturelles et les croyances peuvent influencer la 

perception de la MAP et l'adhésion aux recommandations médicales. 

• Spécificités épidémiologiques : La prévalence des facteurs de risque et les causes de la 

MAP peuvent varier en fonction du contexte épidémiologique. 

1.23 Scores d'évaluation de la MAP : Bishop et Longueur Cervicale 

L'évaluation précise du risque d'accouchement prématuré chez les patientes présentant une 

MAP est cruciale pour guider la prise en charge. Deux scores sont couramment utilisés à cette 

fin : le score de Bishop et le score basé sur la longueur cervicale (LC). 

1.23.1 Score de Bishop : évaluer la maturité cervicale 

Le score de Bishop, développé en 1964, est un outil clinique qui évalue la maturité cervicale et 

permet de prédire la probabilité de succès d'une induction du travail (84,85). Ce score est basé 

sur cinq paramètres évalués lors du toucher vaginal : 

• Dilatation du col (cm) : 0 points pour un col fermé, 1 point pour une dilatation de 1 à 

2 cm, 2 points pour une dilatation de 3 à 4 cm, et 3 points pour une dilatation de 5 cm 

ou plus. 

• Effacement du col (%) : 0 points pour un effacement de 0 à 30 %, 1 point pour un 

effacement de 40 à 50 %, 2 points pour un effacement de 60 à 70 %, et 3 points pour un 

effacement de 80 % ou plus. 
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• Consistance du col : 0 points pour un col ferme, 1 point pour un col moyen, et 2 points 

pour un col mou. 

• Position du col : 0 points pour un col postérieur, 1 point pour un col médian, et 2 points 

pour un col antérieur. 

• Station de la présentation fœtale : 0 points pour une présentation haute et mobile, 1 

point pour une présentation appliquée, et 2 points pour une présentation engagée. 

Le score de Bishop varie de 0 à 13 points. Un score élevé indique une maturité cervicale avancée 

et une probabilité plus élevée de succès d'une induction du travail. 

• Interprétation: 

o Score ≤ 5 : Col défavorable, faible probabilité de succès d'une induction du 

travail. 

o Score de 6 à 8 : Col intermédiaire, probabilité modérée de succès d'une 

induction du travail. 

o Score ≥ 9 : Col favorable, forte probabilité de succès d'une induction du travail. 

Utilisation dans la MAP : 

Bien que développé pour l'induction du travail, le score de Bishop peut être utilisé pour évaluer 

la progression de la MAP et guider les décisions thérapeutiques (293). Un score de Bishop élevé 

en cas de MAP peut indiquer un risque accru d'accouchement prématuré imminent. 

Limites : 

Le score de Bishop est un outil subjectif, dépendant de l'expérience de l'examinateur. Sa 

reproductibilité inter-observateur est limitée (294). De plus, il ne prend pas en compte d'autres 

facteurs importants pour la prédiction de l'accouchement prématuré, comme la longueur 

cervicale et la présence de contractions utérines. 

1.23.2 Score basé sur la longueur cervicale (LC) : une mesure objective 

La longueur cervicale (LC), mesurée par échographie transvaginale, est un paramètre objectif 

et reproductible pour prédire le risque d'accouchement prématuré. Une LC raccourcie est 

associée à un risque accru de MAP et d'accouchement prématuré spontané (86). 

• Seuil de risque : Une LC inférieure à 25 mm est généralement considérée comme un 

seuil de risque élevé d'accouchement prématuré (87). Cependant, le seuil optimal peut 

varier en fonction de l'âge gestationnel et des autres facteurs de risque. 

• Scores de risque : Plusieurs scores de risque basés sur la LC ont été développés pour 

stratifier le risque d'accouchement prématuré (88). Ces scores prennent en compte la 

LC, l'âge gestationnel et d'autres facteurs de risque, comme les antécédents 
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d'accouchement prématuré, la présence de contractions utérines et le dosage de la 

fibronectine fœtale. 

• Avantages : La LC est une mesure objective et reproductible, qui peut être utilisée pour 

surveiller l'évolution du col de l'utérus et guider les décisions thérapeutiques. 

Conclusion : 

Le score de Bishop et la longueur cervicale sont des outils complémentaires pour évaluer le 

risque d'accouchement prématuré chez les patientes présentant une MAP. Le score de Bishop 

permet d'évaluer la maturité cervicale, tandis que la LC fournit une mesure objective du 

raccourcissement du col. L'utilisation combinée de ces scores, associée à une évaluation 

clinique complète, permet une meilleure stratification du risque et une prise en charge 

personnalisée. 

1.24 Scores d'évaluation : précisions sur la longueur cervicale (LC) 

L'évaluation de la longueur cervicale (LC) joue un rôle crucial dans la gestion de la menace 

d'accouchement prématuré (MAP). Cette section explorera en détail l'utilisation de la LC 

comme outil prédictif, en mettant l'accent sur les seuils de risque, les scores de risque intégrés 

et les avantages de la mesure échographique. 

1.24.1 Longueur cervicale : un indicateur clé du risque 

La longueur cervicale, mesurée par échographie transvaginale, est un paramètre objectif et 

reproductible qui reflète l'intégrité structurale du col de l'utérus. Un col de l'utérus raccourci, 

souvent associé à un effacement prématuré, augmente la probabilité d'accouchement prématuré 

spontané (89). 

1.24.2 Seuils de risque : Interprétation contextuelle 

La définition d'un seuil universel de LC pour prédire l'accouchement prématuré est complexe, 

car le risque varie en fonction de l'âge gestationnel et des autres facteurs de risque présents. 

• Seuil général : Une LC inférieure à 25 mm est généralement considérée comme un seuil 

de risque élevé d'accouchement prématuré (90). 

• Adaptation du seuil : Le seuil optimal peut être ajusté en fonction de l'âge gestationnel, 

des antécédents d'accouchement prématuré, de la présence de contractions utérines et 

d'autres facteurs de risque. Par exemple, un seuil plus bas (15-20 mm) peut être utilisé 

pour les femmes présentant un risque très élevé d'accouchement prématuré. 
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1.24.3 Scores de risque intégrés : Combinaison des facteurs 

Pour affiner la prédiction du risque d'accouchement prématuré, des scores de risque intégrés 

ont été développés. Ces scores combinent la LC avec d'autres paramètres pertinents, offrant une 

évaluation plus complète du risque individuel. 

• Paramètres intégrés : Les scores de risque peuvent inclure des variables comme l'âge 

gestationnel, les antécédents d'accouchement prématuré, la présence de contractions 

utérines, le dosage de la fibronectine fœtale, l'âge maternel, l'indice de masse corporelle 

(IMC) et le tabagisme. 

• Exemples de scores : Le score de risque prédictif de naissance prématurée (Preterm 

Prediction Study risk score) et le score de risque fFN (fetal fibronectin risk score) sont 

des exemples de scores de risque intégrés qui utilisent la LC comme paramètre clé (297, 

298). 

1.24.4 Avantages de la mesure échographique : Objectivité et reproductibilité 

La mesure échographique de la LC présente plusieurs avantages par rapport au toucher vaginal, 

qui est subjectif et moins reproductible. 

• Objectivité : La mesure échographique fournit une mesure numérique précise de la LC, 

éliminant la subjectivité du toucher vaginal. 

• Reproductibilité : La mesure échographique de la LC a une excellente reproductibilité 

inter-observateur, ce qui signifie que différents examinateurs obtiendront des résultats 

similaires. 

• Surveillance : La LC peut être mesurée à plusieurs reprises au cours de la grossesse, 

permettant une surveillance dynamique du col de l'utérus et la détection précoce du 

raccourcissement. 

• Guidage thérapeutique : La mesure de la LC permet de guider les décisions 

thérapeutiques, comme l'administration de progestérone ou la pose d'un cerclage 

cervical, chez les femmes à risque élevé d'accouchement prématuré. 

 

1.25 Implications cliniques des scores et perspectives futures 

L'utilisation du score de Bishop et de la mesure de la longueur cervicale (LC) a des implications 

cliniques importantes pour la prise en charge de la MAP. 
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1.25.1 Stratification du risque et prise en charge personnalisée 

Ces scores permettent une meilleure stratification du risque d'accouchement prématuré, 

permettant ainsi d'individualiser la prise en charge en fonction du niveau de risque de chaque 

patiente. 

• Risque faible : Les patientes à faible risque de MAP, avec un score de Bishop bas et 

une LC normale, peuvent être rassurées et bénéficier d'une surveillance moins intensive. 

• Risque élevé : Les patientes à haut risque, avec un score de Bishop élevé et/ou une LC 

raccourcie, nécessitent une surveillance plus étroite, des interventions préventives 

(progestérone, cerclage cervical) et une hospitalisation si nécessaire. 

1.25.2 Amélioration de la communication et de la prise de décision partagée 

Ces scores, en fournissant des informations objectives sur le risque d'accouchement prématuré, 

facilitent la communication entre les professionnels de santé et les patientes. Ils permettent une 

prise de décision partagée, en impliquant la patiente dans les choix thérapeutiques. 

1.25.3 Perspectives futures : Vers une prédiction encore plus précise 

La recherche continue à explorer de nouvelles pistes pour améliorer la prédiction de 

l'accouchement prématuré. 

• Combinaison des scores : Des études sont en cours pour évaluer la performance 

prédictive de la combinaison du score de Bishop et de la LC avec d'autres biomarqueurs, 

comme la fibronectine fœtale et les marqueurs inflammatoires. 

• Intelligence artificielle : L'intelligence artificielle (IA) pourrait être utilisée pour 

développer des modèles prédictifs plus précis, en intégrant des données cliniques, 

biologiques et d'imagerie. 

Médecine personnalisée : La médecine personnalisée, qui vise à adapter les traitements aux 

caractéristiques individuelles de chaque patiente, pourrait permettre une prise en charge plus 

efficace de la MAP. 
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Cette étude épidémiologique longitudinale descriptive, de type série de cas, a été menée au 

Service de Gynécologie-Obstétrique du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de Constantine, 

en Algérie, entre mars 2022 et mars 2024, soit une période de 24 mois. Le recueil des données 

a été réalisé de manière prospective. 

2.1 Population d’étude : 

La population d'étude était constituée de l'ensemble des gestantes présentant une menace 

d'accouchement prématuré (MAP), admises au service de Grossesse à Haut Risque (GHR) de 

la maternité du CHU de Constantine pendant la période d'étude. Le diagnostic de MAP était 

posé sur la base de l'interrogatoire, de l'examen clinique et de l'échographie. Les patientes 

incluses ont été suivies durant leur hospitalisation et en consultation externe selon un calendrier 

prédéfini et l'évolution de leur état clinique. 

2.2 Critères d’inclusion : 

• Gestantes admises à la maternité du CHU de Constantine pour MAP. 

• Âge gestationnel compris entre 22 semaines d'aménorrhée (SA) et 36 SA + 6 jours. 

2.3 Critères de non-inclusion : 

• Gestantes présentant une rupture prématurée des membranes (RPM) à l'admission. 

• Âge gestationnel imprécis (absence de date des dernières règles ou d'échographie 

précoce). 

2.4 Collecte des données : 

Les données ont été collectées prospectivement à l'aide de fiches d'étude spécialement conçues, 

incluant des variables épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutives. Deux 

outils méthodologiques complémentaires ont été utilisés : 

• Questionnaires : Un questionnaire, accompagné d'une lettre d'information en arabe 

expliquant les objectifs de l'étude et garantissant l'anonymat, a été soumis aux patientes 

lors de leur hospitalisation. Le questionnaire visait à recueillir des informations sur les 

facteurs de risque, les symptômes initiaux, les critères d'hospitalisation et la prise en 

charge thérapeutique. La participation était volontaire. 

• Analyse des dossiers médicaux : Les dossiers médicaux des patientes ont été analysés 

par des investigateurs médecins, habitués à la prise en charge des MAP et tenus au secret 

professionnel. Une grille de recueil d'informations a été utilisée pour extraire les 

données socio-économiques, cliniques et échographiques. 



 CHAPITRE 3: MATERIELS ET METHODES 

38 

 

2.4.1 Examens paracliniques 

• Échographie cervicale : 

Les mesures de la longueur cervicale ont été réalisées par voie transvaginale à l'aide d'un 

échographe [ Voluson S 10, GE Healthcare].  Un protocole standardisé a été utilisé pour toutes 

les mesures, conformément aux recommandations du "le Collège Français d’echographie 

fœtales" (91). La longueur cervicale était mesurée entre l'orifice interne et l'orifice externe du 

col, en suivant la courbure du canal cervical.  

• Diagnostic de l'anémie : 

L'anémie était définie par un taux d'hémoglobine inférieur à  10,5 g/dL au deuxième trimestre 

et 11 g/dL au troisième trimestre (92). 

• Diagnostic du diabète : 

Le diabète gestationnel était diagnostiqué selon la base d'une hyperglycémie provoquée par 

voie orale (HGPO) à 75g (93). Le diabète au cours de la grossesse était diagnostiqué sur la base 

d'une "glycémie à jeun ≥ 0,92g/L et/ou ,H1 1,50 , et/ou H2 1,80 à deux reprises". 

• Diagnostic de l'hypertension : 

L'hypertension artérielle était définie par une pression artérielle systolique supérieure ou égale 

à 140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale à 90 mmHg, mesurée 

à deux reprises, à au moins 4 heures d'intervalle , au repos, en position assise, avec un brassard 

adapté à la taille du bras (94). 

2.5 Les variables recueillies incluaient  

• Caractéristiques démographiques et épidémiologiques (âge, provenance, profession, 

etc.). 

• Antécédents médicaux, chirurgicaux, gynécologiques et obstétricaux. 

• Données cliniques (signes et symptômes de la MAP). 

• Données paracliniques (échographie endovaginale, numération formule sanguine, taux 

de glycémie, examens cytobactériologiques des prélèvements vaginaux, etc.). 

• Traitements administrés (tocolytiques, corticoïdes, antibiotiques, etc.). 

• Évolution de la MAP et suivi des patientes. 
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2.6 Schéma de l'étude 
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2.7 Analyse statistique 

La taille de l’échantillon a été calculée pour permettre une estimation précise de la prévalence 

du risque de naissance prématurée dans la population cible (Wilaya de Constantine) avec une 

précision de 5 % et un intervalle de confiance de 95 %. 

La formule utilisée est  𝑛 =
𝑍2⋅𝑃⋅𝑄

𝛩2
  : 

▪ 𝑍 = 1,96 pour un intervalle de confiance à 95 %. 

▪ 𝑃 = prévalence estimée (basée sur des données antérieures =216). 

▪ 𝑄 = 1 − 𝑃 (proportion complémentaire). 

▪ 𝛩 = marge d'erreur ou précision (5 % dans votre cas). 

La taille de l’échantillon est :231 

Les données ont été saisies et analysées à l'aide des logiciels SPSS, JASP et Excel. Les analyses 

statistiques ont inclus : 

• Statistiques descriptives : Présentation des données sous forme de tableaux et de 

graphiques, calcul de moyennes, d'écarts-types, de médianes et d'étendues. 

• Tests statistiques : Tests paramétriques (test de l'écart réduit, test du Khi-deux, test t 

de Fisher) et non paramétriques pour comparer les groupes et évaluer les associations 

entre les variables. 

• Mesures d’association : Calcul de l'Odds Ratio (OR) brut avec intervalle de confiance 

à 95% pour estimer la force de l'association entre les facteurs de risque et la survenue 

de la MAP ou de l'AP. 

• La fréquence de la menace d’accouchement prématuré a été calculée comme étant le 

nombre de cas de MAP hospitalisés  sur une période de 24 mois, divisé par le nombre 

total de naissances pendant la même période(20000 naissances). La prévalence des 

naissances prématurées a été calculée comme étant le nombre de naissances prématurées 

sur une periode de 24 mois, divisé par le nombre total de naissances à ce moment-là. 

Les naissances prématurées ont été définies comme celles qui ont eu lieu avant 37 

semaines de gestation. Ces taux ont été utilisés pour évaluer la charge des naissances 

prématurées dans la population d'étude et pour comparer les taux de fréquence et de 

prévalence des naissances prématurées dans différents groupes de la population. 

•   Considérations éthiques :le protocole de recherche a été soumis et approuvé par le 

comité d'éthique du CHU de Constantine ou un comité d'éthique. 

• les patientes ont signé un formulaire de consentement éclairé (voir Annexe 1) avant 

d'être incluses dans l’étude. les patientes ont reçu une information complète et écrite (en 

arabe), adaptée à leur niveau de compréhension, sur les objectifs de l’étude, les 
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procédures, les bénéfices et les risques potentiels (y compris ceux liés à la tocolyse et 

autres traitements), la durée de la participation, la confidentialité des données, et leur 

droit de se retirer de l’étude à tout moment sans préjudice.  le fait que la participation à 

l’étude n'a pas interféré avec la prise en charge médicale standard des patientes.Toutes 

les participantes ont reçu les soins appropriés pour la MAP, conformément aux 

recommandations nationales et internationales, et que la décision de proposer un 

traitement particulier (tocolyse, corticoïdes, antibiotiques) était basée uniquement sur 

l'état clinique de la patiente et non sur sa participation à l’étude. 

• les patientes ont été informées des risques potentiels et que des mécanismes de suivi 

appropriés ont été mis en place pour la prise en charge des complications liées à la MAP 

ou aux traitements administrés.   

•  Même si la recherche est principalement observationnelle, les bénéfices potentiels pour 

les participantes, par exemple une meilleure surveillance de leur état de santé, un accès 

à l’information sur la MAP, et une contribution à l’amélioration des connaissances sur 

cette pathologie. insistez sur le fait que la participation à l'étude n'a pas interferer avec 

la prise en charge médicale standard des patientes.   
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3.1 Caractéristiques épidémiologiques et socio-démographiques 

3.1.1 Âge Maternel 

L'âge maternel moyen des participantes était de 29.7 ans, avec un écart type de 5.4 ans. L'âge 

maternel variait de 16 à 43 ans. Ces résultats suggèrent que la cohorte d'étude comportait un 

large éventail d'âges maternels. 

3.1.2 Provenance des Participantes 

Le Figure 8 présente la répartition des participantes selon leur ville de provenance.  

 

 

  

Figure 8: Répartition des participantes selon leur ville de provenance 

 

3.1.3 Répartition selon la Profession 

La Figure 9 présente la répartition des cas de menace d'accouchement prématuré hospitalisés à 

l'unité des GHR selon la profession des patientes.  
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Figure 9: Répartition selon la profession 

3.2 Identification de niveau de risque  

3.2.1 Repartition selon l'âge gestationnel  

La Figure 10 présente la répartition selon l'âge gestationnel des patientes.  

 

Figure 10: Répartition selon l'âge gestationnel 
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3.2.2 Répartition selon la gestité 

Le tableau 1 présente la répartition des patientes hospitalisées pour menace d'accouchement 

prématuré à l'unité des GHR selon le nombre de grossesses antérieures (Gestité).  

 

Tableau 1: Répartition selon la Gestité 

Gestité Fréquence %  

1 72 31.1 

2 50 21.6 

3 49 21.1 

4 32 13.8 

5 11 4.7 

6 7 3.0 

7 5 2.2 

8 4 1.7 

10 1 0.4 

16 1 0.4 

Total 231 100 

 

 

3.2.3 Répartition selon la Parité 

Le tableau 2 présente la répartition des patientes hospitalisées pour menace d'accouchement 

prématuré à l'unité des GHR selon le nombre d'accouchements antérieurs (Parité).  

Tableau 2: Répartition selon la Parité 

Parité Effectifs (n) % 

0 128 55.7 

1 53 23.0 

2 28 12.2 

3 17 7.4 

4 4 1.3 

5 1 0.4 

Total 231 100 
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3.2.4 Répartition selon le nombre d'enfants 

Le tableau 3 présente la répartition des patientes hospitalisées pour menace d'accouchement 

prématuré à l'unité des GHR selon le nombre d'enfants vivants.  

Tableau 3: Répartition selon le nombre d'enfants 

Nombre d'Enfants Effectifs (n) % 

0 97 42.2 

1 54 23.5 

2 52 22.6 

3 23 10.0 

4 4 1.3 

5 1 0.4 

Total 231 100 

3.2.5 Antécédents familiaux 

Le tableau 4 présente la fréquence des antécédents familiaux: 

Tableau 4: Répartition selon les antécédents familiaux  

 
Fréquence  (%) 

Sans antécedents 214 92,7 

Diabete 8 3,4 

HTA+Diabete 5 2,2 

HTA 4 1,7 

Total 231 100 

 

  



 CHAPITRE 4: RESULTATS 

47 

 

3.2.7 Antécédents personnels  

3.2.7.1 Antecedents medicaux : 

Le tableau 5 présente la répartition des antécédents médicaux personnels. 

Tableau 5: Antécédents medicaux   

Antécédents personnels Effectifs(n) % 

Sans 182 78,79 

Hypothyroidie 12 5,19 

Diabete 9 3,90 

Anemie 8 3,46 

Autres* 20 8,66 

Total 231 100 

Note: Autres*= HTA+diabete (3), HTA (2), pna 

(2),diabete+hypothyroidie (2),asthme (2),HTA 
(1)+diabete+hypothyroidie (1),HTA+hypothyroidie (1),greffe cornee 
(1),epilepsie (1),psoriasis (1),diabete+asthme (1),polyarthrite 
(1),maladie coeliaque (1),VIH (1) 

 

3.2.7.2 Antecedents chirugicaux : 

Le tableau 6 présente la distribution des antécédents chirurgicaux: 

Tableau 6: Antécédents chirurgicaux  

Antecedents chirurgicaux Fréquence   % 

sans antecedents 203 87,88 

avec antecedents chirugicaux 28 12,22 

Total 231 100 
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3.2.9 Antécédents gynécologiques 

Le tableau 7 présente la répartition des cas de menace d'accouchement prématuré (MAP)  en 

fonction des antécédents gynécologiques .  

Tableau 7: Antécédents gynécologiques  

Antécédents gynécologiques 
 

Effectifs(n)  (%) 

Absence d'antécédents gynécologiques 158 68,50 

Un avortement (1ABRT) 36 15,80 

Deux avortements (2 ABRT) 16 7,30 

Trois avortements (3 ABRTS) 7 2,80 

Plus de trois avortements (>3ABRTS) 4 1,60 

Kystectomie 3 1,20 

Infertilité tubaire  4 1,60 

Myomectomie 3 1,20 

Total 231 100 

 

3.2.10 Les antécédents obstétricaux 

Le tableau 8 présente la distribution des antécédents obstétricaux.  

Tableau 8: Distribution des antécédents obstétricaux 

Antécédents fréquence % 

Sp 156 67,54 

UC 54 23,37 

AP 21 9,09 

total 231 100 
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3.2.12 Déroulement de Grossesse 

Le tableau 9 présente la distribution des complications et problèmes rencontrés pendant la 

grossesse dans notre série.  

Tableau 9: Distribution des complications et problèmes de grossesse 

  Fréquence               % 

SP 109 47 

DIABETE 33 14 

HTA 11 5 

HTA +DIABETE 11 5 

Autres* 67 29 

Total 231 100 

Note: Autres =Hypothyroidie, Anemie, Cerclage du col, SAPL, COVID, thrombopenie 

gestationnelle 

3.2.13 Pratique du Toucher Vaginal (TV) : 

Le Tableau 10 présente la répartition des participantes selon leur pratique du TV. 

Tableau 10: Répartition des participantes selon la pratique du TV 

Pratique du TV Fréquence % 

 Pratiqué 133 57,8 

Non Pratiqué 98 42,2 

Total 231 100 

3.2.14 Existence de Métrorragies 

Le tableau 11 présente la répartition des participantes selon l'existence de métrorragies pendant 

la grossesse et l'accouchement. 

Tableau 11: Répartition des participantes selon l'existence de métrorragies 

Existence de Métrorragies Fréquence % 

Sans 204 88 

Avec 27 12 

Total 231 100 

. 
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3.3 Variables concernant les données échographie obstétricale 

3.3.1 Nombre de Fœtus 

Le tableau 12 présente la répartition des participantes selon le nombre de fœtus observé lors de 

l'échographie obstétricale.  

Tableau 12: Répartition des participantes selon le nombre de fœtus 

Nombre de Fœtus Fréquence % 

Unique 208 90.1 

Grossesse Gémellaire Bi-Bi-ovulaire 11 4.7 

Grossesse Gémellaire Mono-ovulaire 9 3.9 

Grossesse Triplet 3 1.3 

Total 231 100 

3.3.2 Présentation Fœtale 

Le tableau 13 présente la répartition des participantes selon la présentation fœtale observée lors 

de l'échographie obstétricale.  

Tableau 13: Répartition des participantes selon la présentation fœtale 

Présentation Fœtale Fréquence % 

Céphalique 187 80,9 

Podalique 39 16,9 

Transverse 5 2.2 

Total 231 100 
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3.3.4 Quantité de Liquide Amniotique 

Le tableau 14 présente la répartition des participantes selon la quantité de liquide amniotique 

observée lors de l'échographie obstétricale.  

Tableau 14: Répartition des participantes selon la quantité de liquide amniotique 

Quantité de Liquide Amniotique Fréquence % 

Quantité Normale 176 76.3 

En excès 40 17.2 

Hydramnios 10 4.3 

Oligoamnios 5 2.2 

Total 231 100 

 

3.3.5 Insertion Placentaire 

Le tableau 15 présente la répartition des participantes selon l'insertion du placenta observée lors 

de l'échographie obstétricale. 

Tableau 15: Répartition des participantes selon l'insertion du placenta 

Insertion Placentaire Fréquence % 

Normalement Inséré 208 90.1 

Placenta prævia Antérieur 20 8.6 

Placenta Prævia Postérieur 3 1.3 

Total 231 100 

3.3.6 Longueur Cervicale Échographique 

Le tableau 16 présente la répartition des participantes selon la longueur cervicale mesurée lors 

de l'échographie obstétricale.  

Tableau 16: Répartition des participantes selon la longueur cervicale échographique 

Longueur Cervicale Échographique (mm) Fréquence % 

< 15 23 10.3 

15 - 19 38 16.4 

20 - 25 88 37.9 

> 25 82 35.4 

Total 231 100 
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Les résultats indiquent une variation importante de la longueur cervicale parmi les femmes de 

cette cohorte. Une proportion notable des participantes (35.4 %) ont une longueur cervicale 

supérieure à 25 mm, ce qui peut être considéré comme un facteur de protection contre le risque 

de naissance prématurée. En revanche, la présence de 10.3 % de participantes ayant une 

longueur cervicale inférieure à 15 mm est préoccupante, car cela peut être associé à un risque 

accru de naissance prématurée 

3.4 Pouvoir discriminant de la longueur cervicale (LC) dans la prédiction de la 

prématurité 

Une courbe ROC (Receiver Operating Characteristic) a été construite pour évaluer la capacité 

de la LC à discriminer les accouchements prématurés des accouchements à terme. L'aire sous 

la courbe (AUC) a été calculée pour estimer le pouvoir discriminant global de la LC. La 

méthode du seuil de sensibilité fixe (ValueSe) a été utilisée pour déterminer la valeur seuil 

optimale de la LC, avec une sensibilité fixée à 0,90. 

Tableau 17: Performance de la Longueur Cervicale (LC) dans la Prédiction de la 

Prématurité 

Mesure Valeur 

Aire Sous la Courbe (AUC) 0,758 

Méthode de Seuil Optimal ValueSe (0.90) 

Valeur Seuil 25 mm 

Sensibilité 0,912 

Spécificité 0,450 

Valeur Prédictive Positive 0,359 

Valeur Prédictive Négative 0,938 

Note: p˂0.001 
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Figure 11: Courbe ROC pour la longueur cervicale (LC) 

L'AUC pour la LC est de 0,758 (IC 95% : 0,691 à 0,825, p < 0,001), ce qui indique un pouvoir 

discriminant acceptable pour la prédiction de la prématurité. Une valeur seuil de 25 mm, 

obtenue avec une sensibilité fixée à 0,90, a permis d'atteindre une sensibilité de 91,2%, mais 

avec une spécificité relativement faible de 45%. Cela signifie que ce seuil permet de détecter 

une grande proportion des accouchements prématurés, mais au prix d'un nombre important de 

faux positifs. La valeur prédictive positive (35,9%) est relativement faible, indiquant qu'une 

proportion importante des femmes classées à risque d'accouchement prématuré en utilisant ce 

seuil n'accoucheront pas prématurément. En revanche, la valeur prédictive négative (93,8%) est 

élevée, suggérant que la LC est plus performante pour identifier les femmes à faible risque de 

prématurité.  
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3.5 les données biologiques 

3.5.1 Groupe Sanguin 

Le tableau 18 présente la répartition des participantes selon leur groupe sanguin.  

Tableau 18: Répartition des participantes selon le groupe sanguin 

Groupe Sanguin Fréquence % 

O 111 47.8 

A 70 30.2 

B 40 17.3 

AB 10 4.7 

Total 231 100 

3.5.2 Numération Formule Sanguine à l’Admission : 

3.5.2.1 Taux d’hémoglobine (Hb) 

Le tableau 19 présente la répartition des participantes selon les résultats de la numération 

formule sanguine à l’admission.  

Tableau 19: Répartition des participantes selon les résultats de la numération formule 

sanguine à l’admission 

Numération Formule Sanguine Fréquence % 

Anémie 218 93.9 

Normale 13 6.1 

Total 231 100 

L'analyse de la numération formule sanguine à l’admission a révélé que 93.9% des participantes 

présentaient une anémie ferriprive, tandis que 6.1% avaient une numération formule sanguine 

normale. Cette forte prévalence d'anémie ferriprive souligne l'importance de surveiller l'état 

hématologique des femmes enceintes, en particulier à l'admission.  
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3.5.2.2 Taux de Leucocytes 

Le tableau 20 présente la répartition des participantes selon leur taux de leucocytes à 

l’admission.  

Tableau 20: Répartition selon le taux de leucocytes à l’admission 

Taux de Leucocytes Fréquence % 

Hyperleucocytose 211 91.4 

Normale 20 8.6 

Total 231 100 

3.5.3 Taux de Glycémie 

Le tableau 21 présente la répartition selon leur taux de glycémie à l'admission. 

Tableau 21: Répartition selon le taux de glycémie à l'admission 

Taux de Glycémie Fréquence % 

Normal 171 74,1 

Hyperglycemie 60 25,9 

Total 231 100 

3.5.4 C Réaction à la Protéine 

Le tableau 22 présente la répartition selon le résultat du test de réaction à la protéine à 

l’admission.  

Tableau 22: Répartition selon le résultat du test de réaction à la protéine à l’admission 

Réaction à la Protéine Fréquence % 

Normale 133 57.8 

Positive 98 42.2 

Total 231 100 
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3.5.5 Examens cytobactériologiques bacteriologiques des urines (ECBU) 

Le tableau 23 présente la répartition des participantes selon les résultats des examens 

cytobactériologiques à l’admission. 

Tableau 23: Répartition selon les résultats des examens cytobactériologiques des urines 

à l’admission 

Examens cytobactériologiques des urines Fréquence % 

Négatif 212 91.8 

Positif 19 8.2 

Total 231 100 

 

Note : les germes : E.coli, Staphylocoque, levures, klebsiella pneumoniae, 

 pseudomonas. 

3.5.6 Prélèvement vaginal 

Le tableau 24 présente la répartition selon les résultats du prélèvement vaginal à l’admission.  

Tableau 24: Répartition selon les résultats du prélèvement vaginal à l’admission 

Prélèvement Vaginal Fréquence % 

Négatif 193 83.6 

Positif 38 16.4 

Total 231 100 

     

Note : les germes : E coli , Enterococcus faecalis, levures, candida albicans, 

staphylocoque, klebsiella pneumoniae. 
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3.6 Les variables concernant la prise charge therapeutique 

3.6.1 Utilisation du Tractocile 

Le tableau 25 présente la répartition des femmes enceintes participant à l'étude selon l'utilisation 

du tractocile. 

Tableau 25: Répartition selon la réception du Tractocile 

Statut du Tractocile Fréquence % 

Non reçu 194 83.22 

Reçu  38 16.78 

Total 231 100 

3.6.2 Utilisation des inhibteurs calciques 

Le tableau 26 présente la répartition  selon la réception des inhibiteurs calciques 

Tableau 26: répartition  selon la réception des inhibiteurs calciques 

Traitement Fréquence % 

Nicardipine seule 48 20,78 

Nifédipine seule 68 29,44 

Les deux 55 23,81 

Aucun des deux 60 25,97 

Total 231 100 
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3.6.3 Complications Liées à la Voie Intraveineuse 

Le tableau 27 présente la répartition  selon les complications rencontrées lors de l'utilisation 

d'une voie intraveineuse pendant leur hospitalisation. Un total de 231 participantes a été inclus 

dans l'analyse. 

Tableau 27: Répartition  selon les complications liées à la voie intraveineuse 

Type de Complication Fréquence % 

 Veinites  8 3,7 

Thromboses veineuses superficielles  6 2.8 

Détresse respiratoire liée à une thrombose + Syndrome de S1Q3 1 0,4 

Total 15 6,9 

 

3.6.4 Réception du Duphaston 

Le tableau 28 présente la répartition des femmes enceintes participant à l'étude selon la 

réception du Duphaston. 

Tableau 28: Répartition selon la réception du Duphaston 

Statut du Duphaston Fréquence % 

Non 198 86 

Oui 33 14 

Total 231 100 

 

3.6.5 Réception de l'Utrogestan 

le tableau 29 présente la répartition des femmes enceintes participant à l'étude selon la réception 

de l'Utrogestan. 

Tableau 29: Répartition  selon l'utilisation de l’Utrogestan 

Statut de l'Utrogestan Fréquence % 

NON 221    96 

OUI   10     4  

Total 231 100 

3.6.6 Utilisation de la Progestérone Injectable 

Le tableau 30 présente la répartition  selon l'utilisation de la progestérone injectable.  
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Tableau 30: Répartition  selon l'utilisation de la progestérone injectable 

Progestérone Injectable Fréquence % 

Non reçu 203 88 

reçu 28 12 

Total 231 100 

 

3.6.7 Administration de Corticoïdes 

Le tableau 31 présente la répartition  selon l'administration de corticoïdes pendant leur 

grossesse.  

Tableau 31: Répartition  selon l'administration de corticoïdes 

Corticoïdes Fréquence % 

Reçu 191 83,2 

Non reçu 40 16,8 

Total 231 100 

 

3.6.8 Utilisation de l'Amoxicilline 

Tableau 32: Distribution de la prise d'antibiotiques 

Antibiotique Non (%) Oui (%) 

Amoxicilline 186 (80,5) 45 (19,5) 

Céfacidal 193 (83,5) 38 (16,5) 

Céfotaxime 223 (96,5) 8 (3,5) 
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3.6.9 Longueur Cervicale à la Sortie 

Le tableau 33 présente la répartition  selon la longueur cervicale mesurée à la sortie de l'hôpital 

. 

Tableau 33: Répartition  selon la longueur cervicale à la sortie 

Longueur Cervicale à la Sortie (mm) Fréquence % 

Supérieure ou égale à 25 mm 147 68,1 

Inférieure à 25 mm 69 31,9 

Total 216 100 

 

Note:  les 15 gestantes qui manquent :5 ont accouché dans les 24h et la longueur de 10 gestantes 

n’a pas était mesuré. 

3.7 Poursuite  de la tocolyse 

3.7.1   Adalate 

Le tableau 34 présente la répartition  selon la prise de la nifédipine (Adalate). 

Tableau 34: Répartition  selon la prise de relais d'Adalate par voie orale 

Adalate Fréquence % 

Oui 136 59 

Non 90 39,3 

Total 226 98.3 

 

3.7.2 Dydrogestérone (Duphaston) en Relais Per Os 

Le tableau 35 présente la répartition  selon la prise de dydrogestérone (Duphaston). 

Tableau 35: Répartition  selon la prise de dydrogestérone (Duphaston) en relais per os 

Prise de Dydrogestérone (Duphaston) en Relais Per Os Fréquence % 

Non 206 91.2 

Oui 20 8.8 

Total 226 98.3 
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3.8 Durée d'Hospitalisation 

Le tableau 36 présente la répartition  selon la durée de leur hospitalisation.  

Tableau 36: Répartition  selon la durée d'hospitalisation 

Durée d'Hospitalisation (jours) Fréquence % 

 ≤5 jours 164 70,7 

5 jours 67 29,3 

Total 231 100 

 

3.9 Accouchements Prématurés et Scores d'Apgar  

La répartition des naissances en fonction de l'âge gestationnel et du score d'Apgar à 5 -

10minutes est présentée dans le Tableau 37. 

Tableau 37: Répartition des nouveau-nés selon l'âge gestationnel et le score d'Apgar à 

5ème -10ème minute 

Âge gestationnel 

(SA) 

Nombre de 

cas 

% de 

l'échantillon 

Score d'Apgar (5 min) -

(10min) 

≥37 SA 170 73,59 7/10 - 8/10 

 37 SA 61 26,41 5/10 - 8/10 

Total 231 100  

 

3.10 Poids de naissance : 

Tableau 38: Poids de naissance 

 Fréquence (n) % 

<1000g         5 2,16 

1500-1999g        20 8,65 

2000-2500g        36 15,58 

>2500g       170 73,59 

Total       231 100 
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3.11 Analyse statistique visant à identifier les facteurs prédictifs de la MAP et de ses 

complications  

3.11.1 Association entre les caractéristiques maternelles et la prématurité 

3.11.1.1 Association entre l'âge maternel et la prématurité 

Un test du khi-deux a révélé une association significative entre l'âge maternel (catégorisé 

comme ≤ 30 ans et > 30 ans) et la survenue d'un accouchement prématuré (χ² = 6,016, ddl = 1, 

p = 0,014, N = 231). Les femmes enceintes âgées de 30 ans ou moins présentaient une 

proportion plus élevée d'accouchements prématurés (44 sur 136, soit 32,4%) par rapport à celles 

âgées de plus de 30 ans (17 sur 95, soit 17,9%). L'odds ratio indique que les femmes enceintes 

de 30 ans ou moins ont environ 2,2 fois plus de chances d'accoucher prématurément que celles 

de plus de 30 ans (OR = 2,195, IC 95% : 1,195 à 4,034, p < 0,05). Le test exact de Fisher a 

confirmé cette association avec une valeur p similaire de 0,015. Le tau-b de Kendall (τb = -

0,161, p = 0,014) corrobore également cette association négative, indiquant qu'un âge maternel 

plus élevé est associé à une probabilité plus faible d'accouchement prématuré. 

Tableau 39 : Répartition des accouchements à l'aide du matériel 

Tableau 39: Répartition des accouchements selon l'âge maternel 

 Accouchement Prématuré Accouchement à Terme Total OR 

Âge ≤ 30 ans 44 (32,4 %) 92(76.6%) 136 2,195 

Âge > 30 ans 17 (17,9 %) 78(82.1%) 95 1 

Total 61 (26,4 %) 170(73.6%) 231 - 

Note. p = 0,014 

 

3.11.1.2 Association entre la gestité et la prématurité 

Un test du khi-deux a révélé une association significative entre la gestité et la survenue d'un 

accouchement prématuré (χ² = 10,900, ddl = 1, p < 0,001, N = 231). Les femmes enceintes 

ayant une gestité de 1 ou 2 ont présenté une proportion plus élevée d'accouchements prématurés 

(43 sur 121, soit 35,5%) par rapport à celles ayant une gestité de 3 ou plus (18 sur 110, soit 

16,4%). Le log odds ratio indique que les chances d'accouchement prématuré sont 

significativement plus faibles pour les femmes ayant une gestité de 3 ou plus (log odds ratio = 

-1,036, IC 95% : -1,663 à -0,408, p < 0,001 ; odds ratio = 0,355). Le test exact de Fisher a 

confirmé cette association avec une valeur p similaire (p = 0,001). Le tau-b de Kendall (τb = -
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0,217, p < 0,001) corrobore cette association négative, indiquant qu'une gestité plus élevée est 

associée à une probabilité plus faible d'accouchement prématuré. 

Tableau 40: Répartition des accouchements selon la gestité 

Gestité Accouchement à Terme Accouchement Prématuré Total OR 

1 & 2 78 (64,5 %) 43 (35,5 %) 121 1 

≥ 3 92 (83,6 %) 18 (16,4 %) 110 0.355 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p < 0,001 

3.11.1.3 Association entre la parité et la prématurité 

L'association entre la parité et la survenue d'un accouchement prématuré n'était pas 

statistiquement significative (χ² = 1,746, ddl = 1, p = 0,186, N = 231). Bien que l'odds ratio 

suggère une diminution du risque de prématurité chez les femmes ayant une parité de 3 ou plus 

(odds ratio = 0.457), l'intervalle de confiance à 95% du log odds ratio inclut zéro (-2,087 à 

0,431), et le test exact de Fisher donne une valeur p de 0.298, indiquant que l'association 

observée n'est pas statistiquement significative. Le tau-b de Kendall (τb = -0,087, p = 0,187) 

confirme également cette absence d’association significative. 

Tableau 41: Répartition des accouchements selon la parité 

Parité Accouchement à Terme Accouchement Prématuré Total OR 

0 & 1 & 2 152 (72,4 %) 58 (27,6 %) 210 1 

≥ 3 18 (85,7 %) 3 (14,3 %) 21 0.457 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,186 

3.11.2 Association entre les caractéristiques de la grossesse et la prématurité 

3.11.2.1  Association entre l'âge gestationnel et la prématurité 

Un test du khi-deux a révélé une association significative entre l'âge gestationnel et la survenue 

d'un accouchement prématuré (χ² = 6,016, ddl = 1, p = 0,014, N = 231). Les femmes enceintes 

ayant un âge gestationnel inférieur ou égal à 30 semaines présentaient une proportion plus 

élevée d'accouchements prématurés (44 sur 136, soit 32,4%) par rapport à celles ayant un âge 

gestationnel supérieur à 30 semaines (17 sur 95, soit 17,9%). Le log odds ratio indique que les 

chances d'accouchement prématuré sont significativement plus faibles pour les femmes ayant 

un âge gestationnel supérieur à 30 semaines (log odds ratio = -0,786, IC 95% : -1,422 à -0,150, 
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p < 0,05 ; odds ratio = 0,455). Le test exact de Fisher a confirmé cette association avec une 

valeur p similaire de 0,015. Le tau-b de Kendall corrobore également cette association négative 

(τb = -0,161, p = 0,014), indiquant qu'un âge gestationnel plus élevé est associé à une probabilité 

plus faible d'accouchement prématuré. 

Tableau 42: Répartition des accouchements selon l'âge gestationnel 

Âge 

Gestationnel 

Accouchement 

à Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

< 34 semaines 92 (67,6 %) 44 (32,4 %) 136 1 

≥ 34 semaines 78 (82,1 %) 17 (17,9 %) 95 0.455 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,014 

 

3.11.2.2 Association entre les antécédents obstétricaux d’accouchement prématuré et la 

prématurité : 

Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre les antécédents obstétricaux 

(antécédent d'accouchement prématuré) et la survenue d'un accouchement prématuré dans la 

grossesse actuelle. L'association a atteint le seuil de signification statistique (χ² = 3,217, ddl = 

1, p<0,0001 , N = 231). Parmi les femmes ayant des antécédents d'accouchement prématuré, 18 

sur 21 (85,7%) ont accouché prématurément dans la grossesse actuelle, tandis que parmi les 

femmes sans antécédents d'accouchement prématuré, 3 sur 21(14,29%) ont accouché 

prématurément. Bien que l'odds ratio suggère une augmentation du risque de prématurité chez 

les femmes ayant des antécédents d'accouchement prématuré (odds ratio = 0,233), l'intervalle 

de confiance à 95% du log odds ratio inclut zéro (-0,096 à 1,743), et le test exact de Fisher 

donne une valeur p<0,0001. Le tau-b de Kendall (τb = 0,118, p <0,0001) montre également une 

association positive. 

Tableau 43: Répartition des accouchements selon les antécédents d’accouchement 

prématuré 

Antécédents 

d'Accouchement Prématuré 

Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Non 167 (79,52 %) 43(20,48 %) 210 1 

Oui 3 (14,29 %) 18 (85,71%) 21 0,233 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note.p<0,0001 
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3.11.3  Association entre les malformations utérines et la prématurité  

Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre les antécédents obstétricaux 

de malformations utérines et la survenue d'un accouchement prématuré. Le test du khi-deux 

initial a suggéré une association significative (χ² = 2, ddl = 1, p <0,001, N = 231). Cependant, 

le test du khi-deux avec correction de continuité (χ² = 2,097, ddl = 1, p = 0,001) et le test exact 

de Fisher (p <0,0001) donnent des résultats au-dessous du seuil de signification conventionnel 

de 0,05. Parmi les femmes enceintes présentant des malformations utérines, 13 sur 17 ont 

accouché prématurément, tandis que parmi celles sans malformations utérines, 48 sur 214  ont 

accouché prématurément. L'odds ratio (0.1) et l'intervalle de confiance à 95% du log odds ratio 

(-3,872 à 0,212), qui inclut zéro, suggèrent une augmentation du risque de prématurité chez les 

femmes ayant des antécédents de malformations utérines.  

Tableau 44: Répartition des accouchements selon les malformations utérines 

 Malformations Utérines 
Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Non 166 (72,0 %) 48 (28,0 %) 214 1 

Oui 4 (94,1 %) 13 (5,9 %) 17 0.112 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p<  0,001 

3.11.3.1 Association entre la présence d’une cicatrice utérine et la prématurité 

Un test du khi-deux a révélé une association significative entre la présence d’une cicatrice 

utérine (UC) et la survenue d'un accouchement prématuré (χ² = 10,663, ddl = 1, p = 0,001, N = 

231). Les femmes enceintes sans cicatrice utérine présentaient une proportion plus faible 

d'accouchements prématurés (12 sur 177, soit 6,8%) par rapport à celles avec une cicatrice 

utérine (49sur 54, soit 90,7%). Le log odds ratio indique que les chances d'accouchement 

prématuré sont significativement plus fortes chez les femmes ayant une cicatrice utérine (log 

odds ratio = -1,512, IC 95% : -2,485 à -0,539, p < 0,001; odds ratio = 0,134). Le test exact de 

Fisher confirme cette association avec une valeur p < 0,001.  

Tableau 45: Répartition des accouchements selon la présence d’une cicatrice utérine 

Cicatrice Utérine 

(UC) 

Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Non 165 (93,2%) 12 (6,8 %) 177 1 

Oui 5 (9,3 %) 49(90,7 %) 54 0.134 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,001 
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3.11.3.2 Association entre le nombre de fœtus et la prématurité 

Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre le nombre de fœtus 

(grossesses uniques vs. Multiples) et la survenue d'un accouchement prématuré. L'analyse n'a 

pas révélé d'association statistiquement significative entre ces deux variables (χ² = 0,366, ddl = 

1, p = 0,545, N = 231). Parmi les grossesses uniques, 54 sur 209 (25,8%) ont abouti à un 

accouchement prématuré, tandis que parmi les grossesses multiples, 7 sur 22 (31,8%) ont abouti 

à un accouchement prématuré. L'odds ratio (1,298) et l'intervalle de confiance à 95% du log 

odds ratio (-0,657 à 1,241), qui inclut zéro, ainsi que le test exact de Fisher (p = 0,612) et le tau-

b de Kendall (τb = 0,040, p = 0,546), confirment l'absence d'association significative. 

Tableau 46: Répartition des accouchements selon le nombre de fœtus 

Nombre de 

Fœtus 

Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Unique 155 (74,2 %) 54 (25,8 %) 209 1 

Multiples 15 (68,2 %) 7 (31,8 %) 22 1.298 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,545 

3.11.3.3 Association entre la présentation céphalique et la prématurité 

Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre la présentation céphalique et 

la survenue d'un accouchement prématuré. L'analyse n'a pas révélé d'association statistiquement 

significative entre ces deux variables (χ² = 2,141, ddl = 1, p = 0,143, N = 231). Parmi les fœtus 

en présentation céphalique, 53 sur 186 (28,5%) ont abouti à un accouchement prématuré, tandis 

que parmi les présentations non céphaliques, 8 sur 45 (17,8%) ont abouti à un accouchement 

prématuré. L'odds ratio (0.541) suggère une légère diminution du risque de prématurité pour 

les présentations non céphaliques, mais l'intervalle de confiance à 95% du log odds ratio (-1,439 

à 0,216) inclut zéro. Le test exact de Fisher (p = 0,187) et le tau-b de Kendall (τb = -0,096, p = 

0,144) confirment également l'absence d'association significative. 

Tableau 47: Répartition des accouchements selon la présentation fœtale 

Présentation 

Fœtale 

Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Céphalique 133 (71,5 %) 53 (28,5 %) 186 1 

Non Céphalique 37 (82,2 %) 8 (17,8 %) 45 0.541 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,143 

3.11.3.4 Association entre la quantité de liquide amniotique et la prématurité 
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Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre la quantité de liquide 

amniotique (LA) et la survenue d'un accouchement prématuré. L'analyse n'a pas révélé 

d'association statistiquement significative entre ces deux variables (χ² = 0,377, ddl = 1, p = 

0,539, N = 231). Parmi les femmes enceintes ayant une quantité normale de LA, 45 sur 177 

(25,4%) ont accouché prématurément, tandis que parmi celles ayant un excès de LA, 16 sur 54 

(29,6%) ont accouché prématurément. L'odds ratio (1.208) et l'intervalle de confiance à 95% 

du log odds ratio (-0,464 à 0,886), qui inclut zéro, suggèrent qu'il n'y a pas de différence 

significative dans le risque de prématurité entre les deux groupes. Le test exact de Fisher (p = 

0,597) et le tau-b de Kendall (τb= 0,040, p = 0,540) confirment également l'absence 

d'association significative. 

Tableau 48: Répartition des accouchements selon la quantité de liquide amniotique 

Quantité de Liquide 

Amniotique 

Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Normale 132 (74,6 %) 45 (25,4 %) 177 1 

En excès 38 (70,4 %) 16 (29,6 %) 54 1.208 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,539 

3.11.4 Association entre les marqueurs biologiques et la prématurité 

3.11.4.1 Association entre l'anémie ferriprive et la prématurité 

Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre l'anémie ferriprive (définie 

par un taux d'hémoglobine inférieur à la normale) et la survenue d'un accouchement prématuré. 

L'analyse a révélé une association statistiquement significative entre ces deux variables (χ² = 

4,943, ddl = 1, p = 0,026, N = 231). Toutes les femmes ayant accouché prématurément (61 sur 

61) présentaient une anémie ferriprive, tandis qu'aucune des femmes ayant un taux 

d'hémoglobine normal n'a accouché prématurément (0 sur 13). Le log odds ratio et son 

intervalle de confiance ne peuvent être calculés de manière fiable en raison de l'absence 

d'accouchements prématurés dans le groupe ayant un taux d'hémoglobine normal. Le test exact 

de Fisher confirme l'association significative (p=0,023). De même, le tau-b de Kendall (τb = 

0,146, p = 0,027) indique une association positive significative.  
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Tableau 49: Répartition des accouchements selon le statut d’anémie 

Statut d’Anémie Accouchement à Terme Accouchement Prématuré Total 

Hémoglobine Normale 13 (100 %) 0 (0 %) 13 

Anémie 157 (71,9 %) 61 (28,1 %) 218 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231 

Note. p = 0,026 

3.11.4.2 Association entre la glycémie et la prématurité 

Un test du khi-deux a été réalisé pour examiner l'association entre la glycémie et la survenue 

d'un accouchement prématuré. L'analyse n'a pas révélé d'association statistiquement 

significative entre ces deux variables (χ² = 1,116, ddl = 1, p = 0,291, N = 231). Parmi les femmes 

enceintes présentant une glycémie élevée (présence de diabète gestationnel ou diabète 

préexistant), 12 sur 57 (21,1%) ont accouché prématurément, tandis que parmi celles ayant une 

glycémie normale, 49 sur 174 (28,2%) ont accouché prématurément. L'odds ratio (1,459) 

suggère une légère augmentation du risque de prématurité chez les femmes ayant une glycémie 

normale, mais l'intervalle de confiance à 95% du log odds ratio inclut zéro (-0,332 à 1,103), et 

le test exact de Fisher donne une valeur p de 0,387. Le tau-b de Kendall (τb = 0,070, p = 0,292) 

confirme également l'absence d'association significative. 

Tableau 50: Répartition des accouchements selon la glycémie 

Glycémie Accouchement à Terme Accouchement Prématuré Total OR 

Elevée 

(Diabète) 

45 (78,9 %) 12 (21,1 %) 57 1 

Normale 125 (71,8 %) 49 (28,2 %) 174 1.459 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,291 

3.11.4.3 Association entre l'hyperleucocytose et la prématurité 

Un test du khi-deux a révélé une association significative entre l'hyperleucocytose et la 

survenue d'un accouchement prématuré (χ² = 5,163, ddl = 1, p = 0,023, N = 231). Les femmes 

enceintes présentant une hyperleucocytose avaient une proportion plus élevée d'accouchements 

prématurés (60 sur 211, soit 28,4%) par rapport à celles ayant un taux de globules blancs normal 

(1 sur 20, soit 5%). Le log odds ratio indique que les chances d'accouchement prématuré sont 

significativement plus élevées chez les femmes ayant une hyperleucocytose (log odds ratio = 

2,022, IC 95% : -0,012 à 4,055, p < 0.05; odds ratio = 7,556). Le test exact de Fisher confirme 

cette association avec une valeur p de 0,030. Le tau-b de Kendall (τb = 0,150, p = 0,023) 

corrobore cette association positive. 
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Tableau 51: Répartition des accouchements selon le niveau de globules blancs 

Globules Blancs 

(GB) 

Accouchement à 

Terme 

Accouchement 

Prématuré 
Total 

OR 

Normal 19 (95 %) 1 (5 %) 20 1 

Hyperleucocytose 151 (71,6 %) 60 (28,4 %) 211 7.556 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,023 

3.11.4.4 Association entre la CRP et la prématurité 

Un test du khi-deux a révélé une association significative entre les niveaux de CRP et la 

survenue d'un accouchement prématuré (χ² = 6,015, ddl = 1, p = 0,014, N = 231). Les femmes 

enceintes ayant une CRP positive présentaient une proportion plus élevée d'accouchements 

prématurés (34 sur 98, soit 34,7%) par rapport à celles ayant une CRP normale (27 sur 133, soit 

20,3%). Le log odds ratio indique que les chances d'accouchement prématuré sont 

significativement plus élevées chez les femmes ayant une CRP positive (log odds ratio = 0,735, 

IC 95% : 0,142 à 1,328, p < 0,05; odds ratio = 2,085). Le test exact de Fisher confirme cette 

association avec une valeur p similaire de 0,016. Le tau-b de Kendall (τb = 0,161, p = 0,014) 

corrobore également cette association positive, indiquant qu'une CRP positive est associée à 

une probabilité plus élevée d'accouchement prématuré. 

Tableau 52: Répartition des accouchements selon le niveau de CRP 

CRP Accouchement à Terme Accouchement Prématuré Total OR 

Normale 106 (79,7 %) 27 (20,3 %) 133 1 

Positive 64 (65,3 %) 34 (34,7 %) 98 2.085 

Total 170 (73,6 %) 61 (26,4 %) 231  

Note. p = 0,014 

3.11.5 Impact des traitements sur l'évolution de la MAP 

3.11.5.1 Association entre la duree d'hospitalisation et la longueur cervicale 

Le tableau 53  illustre la répartition des patientes en fonction de la longueur cervicale (LC) et 

de la durée d'hospitalisation, avec une association hautement significative (p < 0,001) révélée 

par le test du khi-deux. Les données indiquent qu'aucune patiente ayant une longueur cervicale 

inférieure à 15 mm n'a été hospitalisée plus de 5 jours, tandis qu'une majorité des patientes avec 

une longueur cervicale supérieure à 25 mm a été hospitalisée pour 5 jours ou moins. Ces 

résultats suggèrent un lien entre la longueur cervicale et la durée d'hospitalisation. 
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Tableau 53 : Répartition selon la durée d'hospitalisation et la longueur cervicale 

Durée hospitalisation 
Longueur Cervicale (mm) 

Total 
< 15 15-19 20-25 > 25 

> 5 jours 5 12 28 22 67 

≤ 5 jours 18 26 60 60 164 

Total 23 38 88 82 231 

 p < 0.001 

3.11.5.2 Influence de la Nifédipine sur la Longueur Cervicale à la Sortie 

Le tableau 54 présente la répartition des patientes en fonction de la longueur cervicale à la sortie 

et de l'utilisation de la nifédipine (Adalate). Le test du khi-deux indique une association 

significative (p = 0,043) entre l'utilisation de la nifédipine et la longueur cervicale à la sortie. 

Les résultats montrent qu'une proportion importante de patientes avec une longueur cervicale 

inférieure à 25 mm utilise la nifédipine, ce qui suggère que le traitement pourrait être lié à des 

changements dans la longueur cervicale à la sortie. 

Tableau 54: Répartition selon l'utilisation de la nifédipine et la longueur cervicale à la 

sortie 

Adalate 
Longueur Cervicale à la Sortie (mm) 

Total 
< 25 ≥ 25 

non reçu 24 59 83 

reçu 45 88 133 

Total 69 147 216 

 p = 0.043 

3.11.5.3 Influence de la Nicardipine sur la Longueur Cervicale à la Sortie 

Le tableau 55 montre la répartition des patientes en fonction de la longueur cervicale à la sortie 

et de l'utilisation de la nicardipine (Loxen). Le test du khi-deux révèle une association 

significative (p = 0,017) entre l'utilisation de la nicardipine et la longueur cervicale à la sortie. 

Ces résultats suggèrent que l'utilisation de la nicardipine est liée à des variations de la longueur 

cervicale au moment de la sortie.  
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Tableau 55: Répartition selon l'utilisation de la nicardipine et la longueur cervicale à la 

sortie 

Loxen 
Longueur Cervicale à la Sortie (mm) 

Total 
< 25 ≥ 25 

No reçu 32 61 93 

Reçu 37 86 123 

Total 69 147 216 

p = 0.017 

 

Les résultats suggèrent que l'utilisation de la nicardipine pourrait être associée à une 

amélioration de la longueur cervicale à la sortie de l'hôpital.  

3.11.5.4 Influence de la Nicardipine sur la Durée d'Hospitalisation 

le tableau 56 illustre la distribution des patientes en fonction de la durée d'hospitalisation (> 5 

jours ou ≤ 5 jours) et de l'administration de nicardipine (Loxen). Les résultats du test du khi-

deux révèlent une association statistiquement significative (p < 0.001), indiquant que les 

patientes traitées par nicardipine ont une probabilité plus élevée d'une hospitalisation prolongée 

de plus de 5 jours. 

Tableau 56: Répartition selon l'utilisation de la nicardipine et la durée d'hospitalisation 

Loxen Durée d'Hospitalisation (jours) Total 

> 5 jours ≤ 5 jours 

No reçu 18 87 105 

Reçu 49 77 126 

Total 67 164 231 

 

3.11.5.5 Influence de la Nifédipine sur la Durée d'Hospitalisation 

Le tableau 57 montre la répartition des patientes en fonction de la durée d'hospitalisation (> 5 

jours ou ≤ 5 jours) et de l'utilisation de la nifédipine (Adalate). Les résultats du test du khi-deux 

révèlent une association statistiquement significative (p < 0.001) entre l'utilisation de la 

nifédipine et une hospitalisation prolongée, suggérant que les patientes traitées par nifédipine 

sont plus susceptibles de rester hospitalisées pendant plus de 5 jours.  
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Tableau 57: Répartition  selon l'utilisation de la nifédipine et la durée d'hospitalisation 

Adalate 
Durée d'Hospitalisation (jours) 

Total 
> 5 jours ≤ 5 jours 

Non reçu 14 84 98 

Reçu 53 80 133 

Total 67 164 231 

Note: p < 0.001 

3.11.5.6 Influence du Tractocile sur la Longueur Cervicale à la Sortie 

Le tableau 58 illustre la distribution des patientes selon leur longueur cervicale à la sortie et 

l'utilisation du tractocile. Les résultats du test du khi-deux révèlent une absence d'association 

statistiquement significative (p = 0.091) entre ces deux variables, suggérant que l'administration 

de ce traitement ne semble pas être influencée par la longueur cervicale dans cet échantillon. 

Tableau 58: Répartition selon l'utilisation du tractocile et la longueur cervicale 

Tractocile 
Longueur Cervicale à la Sortie (mm) 

Total 
< 25 ≥ 25 

Non reçu 52 128 180 

Reçu 17 19 36 

Total 69 147 216 

Note: p = 0.091 

3.11.5.7 Influence du Tractocile sur la Durée d'Hospitalisation 

Le tableau 59 présente la distribution des patientes selon la durée d'hospitalisation et l'utilisation 

du tractocile. Les résultats du test du khi-deux ne montrent pas d'association statistiquement 

significative (p = 0.244) entre ces deux variables, indiquant que l'administration du tractocile 

ne semble pas influencer la durée d'hospitalisation dans cet échantillon. 

Tableau 59: : Répartition selon l'utilisation du tractocile et la durée d'hospitalisation 

Tractocile 
Durée d'Hospitalisation (jours) 

Total 
> 5 jours ≤ 5 jours 

Non reçu 53 140 193 

Reçu 14 24 38 

Total 67 164 231 

Note: p = 0.244 
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3.11.5.8 Influence du Duphaston sur la Durée d'Hospitalisation 

Le 60 tableau illustre la répartition des patientes selon leur durée d'hospitalisation et l'utilisation 

du Duphaston 

Les résultats du test du khi-deux indiquent une association hautement significative (p < 0.001) 

entre l'utilisation du Duphaston et la durée d'hospitalisation, suggérant que le traitement par 

Duphaston est lié à une prolongation de l'hospitalisation dans cet échantillon. 

Tableau 60: Répartition selon l'utilisation du Duphaston et la durée d'hospitalisation 

Duphaston 
Durée d'Hospitalisation (jours) 

Total 
> 5 jours ≤ 5 jours 

Non reçu 50 149 199 

Reçu 17 15 32 

Total 67 164 231 

Note: p < 0.001 

3.11.5.9 Influence du Duphaston sur la Longueur Cervicale à la Sortie 

Ce tableau  61 illustre la répartition des patientes selon leur longueur cervicale à la sortie et 

l'utilisation du Duphaston. Les résultats du test du khi-deux montrent qu'il n'y a pas 

d'association statistiquement significative (p = 0.983) entre la longueur cervicale et l'utilisation 

du Duphaston, indiquant que l'administration de ce traitement ne semble pas influer sur la 

longueur cervicale à la sortie dans cet échantillon. 

Tableau 61: Répartition selon l'utilisation du Duphaston et la longueur cervicale à la 

sortie 

Duphaston 
Longueur Cervicale à la Sortie (mm) 

Total 
< 25 ≥ 25 

Non reçu 59 124 183 

Duphaston reçu 10 23 33 

Total 69 147 216 

Note: p = 0.983 

3.11.5.10 Influence de la Progestérone Injectable sur la Longueur Cervicale à la Sortie 

Les résultats de Tableau 62  ne montrent pas de lien significatif (p = 0.266) entre le traitement 

par progestérone injectable et la longueur cervicale à la sortie, suggèrent que, dans notre 

cohorte, le traitement par progestérone injectable n'a pas permis d'améliorer la longueur 

cervicale. 
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Tableau 62: Répartition des patientes selon l'utilisation de la progestérone injectable 

Progestérone Injectable 
Longueur Cervicale à la Sortie (mm) 

Total 
< 25 ≥ 25 

Non reçu 63 124 187 

Reçu 6 23 29 

Total 69 147 216 

Note: p = 0.266 

3.11.5.11 Influence de la Progestérone Injectable sur la Durée d'Hospitalisation 

Le tableau 63 illustre la distribution des patientes en fonction de la durée d'hospitalisation et de 

l'utilisation de la progestérone injectable. Les résultats du test du khi-deux indiquent qu'il n'y a 

pas d'association statistiquement significative (p = 0.598) entre les deax variables, suggérant 

que le traitement par progestérone injectable ne semble pas influer sur la durée d'hospitalisation 

dans cet échantillon. 

Tableau 63: Répartition selon l'utilisation de la progestérone injectable et la durée 

d'hospitalisation 

Progestérone Injectable 
Durée d'Hospitalisation (jours) 

Total 
> 5 jours ≤ 5 jours 

Non reçu 57 145 202 

Reçu 10 19 29 

Total 67 164 231 

Note: p = 0.598 
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4.1 Introduction 

Cette étude s'est penchée sur la problématique de la menace d'accouchement prématuré (MAP), 

un défi majeur en santé publique en raison de son impact sur la morbidité et la mortalité 

périnatales. L'objectif principal était de mieux comprendre l'épidémiologie de la MAP, 

d'identifier les facteurs de risque associés à son apparition et à son évolution vers un 

accouchement prématuré (AP), et d'évaluer l'efficacité des différentes stratégies de prise en 

charge au CHU de Constantine. Plus précisément, cette recherche a cherché à répondre aux 

questions suivantes : 

• Quels sont les facteurs de risque les plus pertinents pour prédire l'évolution d'une MAP 

vers un AP dans le contexte spécifique du CHU de Constantine, en tenant compte des 

facteurs socio-démographiques, médicaux et obstétricaux ? L'étude a identifié plusieurs 

facteurs de risque associés à la MAP, notamment la nulliparité, les antécédents 

d'avortement, l'utérus cicatriciel, la présence d'anémie ferriprive, de diabète et 

d'hypertension artérielle pendant la grossesse, ainsi qu'une longueur cervicale raccourcie. 

L'analyse a également mis en évidence l'influence de la gestité et du nombre de fœtus sur 

le risque de MAP. 

• Quelle est la performance des outils diagnostiques disponibles, en particulier 

l'échographie de la longueur cervicale, pour identifier les MAP à risque élevé d’AP ? 

L'échographie de la longueur cervicale s'est avérée être un outil prédictif pertinent, avec un 

seuil optimal de 25 mm identifié pour prédire le risque d'AP. Cependant, sa performance 

diagnostique, bien que bonne, pourrait être améliorée par la combinaison avec d'autres 

biomarqueurs. 

Comment optimiser la prise en charge des MAP pour réduire la fréquence de l'AP et ses 

complications néonatales, tout en minimisant les interventions inutiles et les risques iatrogènes 

? L'étude a évalué l'efficacité de différents tocolytiques, notamment la nifédipine, la nicardipine 

et l'atosiban. Les résultats suggèrent que la nifédipine et la nicardipine sont efficaces pour 

prolonger la grossesse et améliorer la longueur cervicale, mais peuvent être associées à des 

durées d'hospitalisation plus longues. L'atosiban, quant à lui, présente un bon profil de sécurité 

mais une efficacité moins prononcée. L'étude a également confirmé l'importance de 

l'administration de corticoïdes pour la maturation pulmonaire fœtale et a mis en évidence la 

nécessité d'une utilisation raisonnée des antibiotiques. L'impact des autres traitements comme 

la dydrogestérone et l'utrogestan a également été analysé. L'ensemble de ces résultats permet 
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de proposer des pistes d'optimisation de la prise en charge des MAP, en adaptant les stratégies 

thérapeutiques au niveau de risque individuel. 

4.2 Fréquence de la Menace d'Accouchement Prématuré (MAP) 

Notre étude, réalisée au CHU de Constantine, a révélé une fréquence de la menace 

d'accouchement prématuré (MAP) de 11,5%, un taux sensiblement supérieur à celui rapporté à 

Tlemcen (5,3%) (95) , mais proche de ceux observés au Maroc (11,8%) (96) et au Mali (27.4%) 

(97). Ces écarts interrégionaux illustrent la complexité de la MAP, influencée par divers 

facteurs épidémiologiques, socio-économiques et contextuels. En comparaison, la France 

affiche un taux de menace d'accouchement prématuré de 4.8% (35) , ce qui est nettement 

inférieur. Ces divergences pourraient s'expliquer par des différences structurelles au sein des 

systèmes de santé, des approches cliniques ainsi que par des facteurs socio-économiques 

spécifiques. 

Notre étude et d'autres études révèlent les fréquences de MAP suivantes : 

• Sétif : 12,08% (sur 12 mois, 254 gestantes, référence : (98)) 

• Tlemcen : 5,3% (sur 24 mois, 530 gestantes, 10000 naissances, référence : (95)) 

• Oran : 13,0% (sur une semaine , 452 gestantes (99)) 

• Maroc : (Fréquence non précisée, 24 mois, 217 gestantes, référence : (96)) 

• Mali : 27,4% (sur 46 mois, 625 gestantes, référence : (97)) 

• France : 4,8% (sur 12 mois, 572 gestantes, 12235 naissances, référence : (35)) 

4.2.1.1 Hétérogénéité des populations étudiées et des contextes 

Les différences d'fréquence entre les études s'expliquent en partie par l'hétérogénéité des 

populations étudiées et des cadres dans lesquels elles ont été réalisées. Par exemple, notre 

cohorte inclut uniquement les femmes hospitalisées pour MAP, tandis que l’étude menée à 

Tlemcen s'appuie sur une population plus large. De plus, les périodes d'inclusion diffèrent, ce 

qui pourrait influencer les résultats en raison de l'évolution des pratiques obstétricales et des 

conditions socio-économiques. Des variations méthodologiques, telles que les critères de 

diagnostic et de collecte des données, introduisent également des biais susceptibles d'influer sur 

les comparaisons entre les études. 

4.2.1.2 Définitions et critères d’inclusion 

L'hétérogénéité des définitions de la MAP et des critères d'inclusion constitue un obstacle 

majeur à la comparabilité des résultats entre les études. L’harmonisation des critères 

diagnostiques et des méthodes d’inclusion des patientes est cruciale pour réduire cette 

variabilité et obtenir des données plus robustes et généralisables. 
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4.2.1.3 Facteurs de risque et étiologies 

Les facteurs de risque identifiés dans notre étude concordent largement avec ceux rapportés 

dans la littérature, notamment l’absence d’antécédents obstétricaux, l'hypertension artérielle, le 

diabète, l'anémie ferriprive, les antécédents de césarienne, ainsi que les infections urinaires et 

vaginales. Cependant, l’étude de Tlemcen met en lumière d’autres facteurs de risque comme la 

multigestité, les antécédents d’avortement spontané, la faible couverture prénatale et le niveau 

socio-économique bas. Concernant les étiologies, notre étude révèle une prédominance de la 

béance cervico-isthmique, des grossesses multiples, de la rupture prématurée des membranes 

et de l’hypertension artérielle. En revanche, l'étude malienne de Kadiolo souligne le rôle 

prépondérant des infections urinaires et du paludisme, reflétant ainsi les spécificités 

épidémiologiques régionales. 

4.2.1.4 Prise en charge et pronostic 

L'hétérogénéité des protocoles thérapeutiques observée dans les différentes études traduit 

l'absence de consensus clair sur la prise en charge optimale de la MAP. Des essais comparatifs 

de grande envergure sont indispensables pour évaluer l’efficacité des différentes options 

thérapeutiques. Dans notre étude, le pronostic maternel était généralement favorable, avec un 

faible taux de morbidité. Néanmoins, la variabilité des pratiques cliniques observée suggère la 

nécessité d'une standardisation des protocoles de prise en charge. 

4.2.1.5 Perspectives et implications 

La mise en perspective de nos résultats avec les données de la littérature met en évidence la 

complexité de la MAP, tant en termes d'fréquence que de facteurs de risque, d'étiologies et de 

prise en charge. Cette complexité justifie la nécessité d’adopter une approche contextuelle, 

prenant en compte les spécificités locales pour mieux appréhender les déterminants de la MAP 

et concevoir des stratégies préventives et thérapeutiques plus efficaces. L’harmonisation des 

critères diagnostiques, des méthodes de collecte de données et des protocoles de soins s’avère 

essentielle pour améliorer la comparabilité des études et affiner les recommandations cliniques. 

Nos résultats, corroborés par la littérature, suggèrent que la prévention de la MAP nécessite une 

approche intégrée, tenant compte à la fois de la prise en charge des facteurs de risque 

individuels, de l'amélioration de l'accès aux soins prénataux, de la formation des professionnels 

de santé, et de la sensibilisation des femmes enceintes aux signes précurseurs de la MAP. De 

futures recherches devront s’attacher à identifier les interventions les plus efficaces pour 

prévenir la MAP et améliorer les résultats maternels et néonatals. 

- La fréquence de la MAP varie en fonction du contexte épidémiologique et socio-

économique. 
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- La prévention et la prise en charge de la MAP nécessitent une approche multifactorielle. 

- La collaboration entre les équipes préhospitalières et les services d’obstétrique est 

cruciale pour une gestion optimale des transferts in utero. 

- Des recherches supplémentaires sont requises pour mieux comprendre les déterminants 

de la MAP et développer des stratégies de prévention adaptées aux différents contextes. 

 

4.3 Caracteristiques épidemiologiques et socio-demographiques 

Cette section examine les caractéristiques épidémiologiques et socio-démographiques des 

femmes enceintes de notre étude et leur influence potentielle sur les taux de naissances 

prématurées. Nos résultats révèlent un âge maternel moyen de 29,7 ans (SD = 5,407), avec une 

tranche d’âge allant de 16 à 43 ans. Cette distribution est cohérente avec les résultats d’études 

menées par Mukadam et al. (100) et Abu Elmawaheb et al. (101) , qui ont également observé 

des âges maternels moyens similaires. L’étendue de l’âge observée dans notre étude souligne 

la nécessité de prendre en compte les risques spécifiques à chaque tranche d'âge, car les 

grossesses adolescentes et celles des femmes d’un âge maternel avancé sont toutes deux 

associées à des risques accrus de naissances prématurées, comme le montrent les études de 

Halimi et al. (102) et Shevchenko et Krut (103). Ces résultats mettent en évidence l’importance 

de répondre aux besoins de santé reproductive des femmes à différents stades de leur vie. 

Géographiquement, la majorité des participantes étaient concentrées dans les régions de 

Constantine (47 %) et de Mila (45,3 %). Bien que notre étude n’ait pas spécifiquement analysé 

l’influence de ces régions, des recherches existantes, telles que celles de Wolf et al. (104) et 

Bouvier et al.(105), ont montré que la localisation géographique peut jouer un rôle significatif 

dans les taux de naissances prématurées. Les différences dans l’accès aux soins de santé, les 

conditions socio-économiques et les pratiques culturelles selon les régions peuvent contribuer 

à la variation des résultats de grossesse. Des conclusions similaires ont été tirées par Mohamed 

et al. (106) dans leur étude sur les naissances prématurées en Égypte et par Leal et al. (107) au 

Brésil. Cela suggère que des facteurs spécifiques aux régions de Constantine et de Mila, tels 

que les infrastructures de santé et les conditions socio-économiques, méritent d'être étudiés pour 

éclairer des interventions ciblées. 

Un résultat particulièrement notable de notre étude est la forte prévalence du chômage, 90,5 % 

des participantes n’étant pas engagées dans un emploi formel. Cela met en lumière des 

vulnérabilités socio-économiques importantes, qui sont connues pour avoir un impact négatif 

sur les résultats de grossesse. Comme documenté dans les études de Mukadam et al. (100), 
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Bouvier et al. (105) et Prajapati et Bhatia (108), un faible statut socio-économique constitue un 

facteur de risque critique pour les naissances prématurées. Le chômage exacerbe ce risque en 

limitant l’accès aux services de santé, en augmentant le niveau de stress et en réduisant la 

capacité à maintenir une nutrition adéquate, facteurs tous associés à des résultats de grossesse 

défavorables, y compris les naissances prématurées. Halimi et al. (102) et Regasa et al. (109) 

ont souligné l’importance d’un soutien socio-économique, y compris l’accès aux soins de santé 

et aux ressources nutritionnelles, pour atténuer ces risques. 

En conclusion, les caractéristiques épidémiologiques et socio-démographiques de la population 

étudiée, notamment l’âge maternel, l'origine géographique et le statut de chômage, fournissent 

des informations clés sur les facteurs influençant les naissances prématurées. Ces résultats 

suggèrent que les interventions de santé publique devraient adopter une approche holistique, 

abordant à la fois les déterminants médicaux et socio-économiques des naissances prématurées. 

De futures recherches devraient se concentrer sur les facteurs spécifiques aux régions, en 

particulier à Constantine et Mila, afin de développer des stratégies complètes visant à améliorer 

les résultats de santé maternelle et infantile dans ces zones. 
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4.4 Les facteurs prédictifs de la menace d'accouchement prématuré 

Cette étude a examiné les facteurs de risque associés à la menace d'accouchement prématuré 

(MAP) chez une cohorte de 231 patientes hospitalisées à l'unité GHR. Les résultats sont discutés 

ci-dessous, en les intégrant à la littérature existante pour identifier les similitudes, les 

divergences et les tendances, tout en évaluant de manière critique les forces et les limites de 

l'étude. 

4.4.1 Âge gestationnel  

Nos résultats révèlent que la MAP est plus fréquente entre 31 et 33 semaines de gestation (49,1 

%), ce qui concorde avec la compréhension générale selon laquelle le risque d'accouchement 

prématuré augmente tout au long du troisième trimestre (110) . Ceci est cohérent avec diverses 

études, notamment Bouvier et al. (105), qui ont constaté un âge gestationnel moyen à 

l'accouchement significativement plus faible chez les femmes présentant une rupture 

prématurée des membranes (RPM) par rapport au groupe témoin. Cependant, notre étude a 

également observé une proportion importante de cas de MAP entre 23 et 30 semaines (31,9 %), 

soulignant l'importance de la vigilance tout au long de la grossesse. 

4.4.2 Gravidité et parité 

Nos données suggèrent que la MAP est plus fréquente chez les femmes ayant des antécédents 

de grossesses (multigravides), en particulier celles ayant eu une ou deux grossesses antérieures. 

Cela rejoint les conclusions de Sehhati-Shafaii et al. (111) qui ont rapporté une association 

significative entre la multigravidité et l'accouchement prématuré. De même, nous avons 

constaté que les femmes nullipares (55,7 %) présentaient la fréquence la plus élevée de MAP, 

ce qui est conforme aux études de Bouvier et al. (105) et Leal et al. (107), qui ont identifié la 

nulliparité comme un facteur de risque de RPM et d'accouchement prématuré respectivement. 

Cela suggère que les changements physiologiques et les adaptations immunologiques associés 

aux grossesses antérieures pourraient offrir une certaine protection contre la MAP. 

4.4.3 Nombre d'enfants 

Notre étude a montré que la MAP était plus fréquente chez les femmes sans enfant (42,2 %), 

suivies de celles ayant un ou deux enfants. Cela pourrait être potentiellement lié à la proportion 

plus élevée de femmes nullipares dans la cohorte. Cependant, des recherches supplémentaires 

sont nécessaires pour explorer les mécanismes spécifiques sous-jacents à cette association. 
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4.4.4 Antécédents familiaux de diabète 

Bien que les antécédents familiaux de diabète n'aient pas été un axe majeur de notre étude, un 

faible pourcentage (3,4 %) de femmes ont signalé des antécédents familiaux de diabète. Cela 

concorde avec la compréhension générale selon laquelle des antécédents familiaux de diabète 

peuvent augmenter le risque de diabète gestationnel, qui est lui-même un facteur de risque 

d'accouchement prématuré (110). 

4.4.5 Antécédents médicaux personnels 

Les antécédents médicaux personnels les plus fréquemment rapportés dans notre étude étaient 

l'hypothyroïdie, suivis de l'hypertension et de l'anémie ferriprive. Ces résultats font écho aux 

observations de Mukadam et Sumondy  (100) qui ont également constaté que l'hypothyroïdie 

était l'antécédent médical passé le plus fréquent dans leur cohorte de MAP. L'hypertension est 

un facteur de risque bien établi d'accouchement prématuré, comme l'ont confirmé Halimi asl et 

al. (102) et Butali et al. (112). Bien que l'anémie ferriprive n'ait pas été associée à la MAP dans 

notre étude, elle a été identifiée comme un facteur de risque dans d'autres études, telles que 

Sehhati-Shafaii et al. (111) et Hassan (113), soulignant l'importance de la prise en charge de 

l'anémie ferriprive maternelle pendant la grossesse. 

4.4.6 Antécédents gynécologiques 

Nos résultats indiquent que les antécédents gynécologiques les plus fréquents chez les femmes 

atteintes de MAP étaient des antécédents d'avortements, le risque augmentant avec le nombre 

d'avortements. Cela concorde avec Robinson & Norwitz (110) qui ont noté une légère 

augmentation significative du risque d'accouchement prématuré associée à l'évacuation utérine 

chirurgicale pour un avortement ou une fausse couche. D'autres antécédents gynécologiques, 

tels que la kystectomie, l'infertilité tubaire et la myomectomie, étaient également associés à la 

MAP mais avec une fréquence plus faible. 

4.4.7 Antécédents obstétricaux 

Les antécédents obstétricaux les plus fréquents dans notre étude étaient l'absence de problèmes 

obstétricaux. Cependant, une proportion significative de femmes ont signalé un utérus 

cicatriciel ou des accouchements prématurés antérieurs. Cela concorde avec Robinson & 

Norwitz (110) qui ont souligné la forte valeur prédictive d'un accouchement prématuré antérieur 

pour la récidive. Notamment, des antécédents de cerclage cervical ont également été signalés, 

indiquant de potentiels antécédents d'insuffisance cervicale, un facteur de risque connu 

d'accouchement prématuré (110). 
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4.4.8 Déroulement de la grossesse 

4.4.8.1 Les pathologies au cours de la grossesse 

Le diabète, l'anémie ferriprive et l'hypertension étaient les complications les plus fréquemment 

rapportées pendant la grossesse en cours. Ces résultats sont cohérents avec d'autres études qui 

ont identifié ces affections comme des facteurs de risque d'accouchement prématuré (112–114). 

Notamment, notre étude a également documenté des cas de menace d'accouchement prématuré, 

de thrombocytopénie gestationnelle, de prééclampsie et d'autres complications de la grossesse, 

soulignant la diversité des facteurs pouvant contribuer à la MAP. 

Une plus petite proportion de participantes (11%) présentait une hypertension artérielle, et 11% 

avaient des antécédents d'hypertension associée au diabète. Bien que inférieure à la prévalence 

rapportée dans certaines études (par exemple, Namakin et al., (115) ; Wagura et al., (116) ; 

Sultana et al., (117) ; Santos et al., (118)), l'association entre l'hypertension et l'accouchement 

prématuré reste cohérente dans la littérature (116,117,119,120,120–123). La concomitance de 

l'hypertension et du diabète chez certaines participantes est particulièrement préoccupante, car 

ces affections peuvent augmenter de manière synergique le risque d'issues défavorables. Cela 

souligne l'importance d'une surveillance et d'une prise en charge attentives de la pression 

artérielle tout au long de la grossesse, en particulier chez les femmes atteintes de diabète 

préexistant ou gestationnel. 

4.4.8.2 Utérus Cicatriciel et Menace d'Accouchement Prématuré 

Notre étude à l'Hôpital Universitaire de Constantine a identifié un taux significatif d'utérus 

cicatriciel (23 %) chez les femmes hospitalisées pour menace d'accouchement prématuré 

(MAP). Cette constatation concorde avec un nombre croissant d'études soulignant la prévalence 

croissante des utérus cicatriciels et leur association à des issues défavorables de la grossesse, 

notamment l'accouchement prématuré (AP). Cette discussion unifiée intègre les résultats de 

plusieurs études afin de fournir une analyse complète de nos résultats. 

La forte prévalence de l'utérus cicatriciel observée dans notre étude, qui reflète les conclusions 

de Wang et al. (124)  , Zhang et al. (125)  et Huang et al. (126)  , souligne l'augmentation des taux 

de césariennes et d'autres chirurgies utérines. Des facteurs tels que l'amélioration de la sécurité 

des césariennes, les progrès des techniques anesthésiques et chirurgicales, et le désir croissant 

d'avoir un deuxième enfant contribuent à cette tendance. La présence d'un utérus cicatriciel, 

souvent résultant d'une césarienne antérieure ou d'une myomectomie, compromet l'intégrité 

structurelle de la paroi utérine, ce qui peut entraîner une augmentation de l'irritabilité utérine et 

un risque accru de MAP. 
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Conformément aux observations de Wang et al. (124) et Jiang et al. (127), nos résultats 

confirment le lien entre la cicatrice utérine et les issues périnatales défavorables. Les utérus 

cicatriciels augmentent le risque de complications telles que le placenta prævia, le placenta 

accreta, l'hémorragie post-partum, la rupture utérine et l'accouchement prématuré. De plus, la 

présence d'un utérus cicatriciel peut aggraver les affections maternelles ou fœtales existantes 

telles que la pré-éclampsie, le retard de croissance intra-utérin (RCIU) et la cholestase 

gravidique, augmentant ainsi la probabilité d'AP, en particulier l'accouchement prématuré 

iatrogène (API), comme le souligne Jiang et al. (127). 

Les études de Khalifa et al. (128) mettent en évidence l'utilité de l'évaluation échographique 

prénatale de la longueur cervicale (LC) et de l'épaisseur du segment utérin inférieur (SUI) 

comme outils prédictifs de l'AP chez les femmes ayant un utérus cicatriciel. L'amincissement 

progressif du SUI et le raccourcissement du col de l'utérus, particulièrement prononcés dans le 

groupe des utérus cicatriciels, soulignent l'importance d'une surveillance échographique 

régulière pour identifier les femmes à risque élevé et faciliter une intervention rapide. 

La forte prévalence de l'utérus cicatriciel dans les cas de MAP nécessite des interventions 

cliniques ciblées. Des mesures prophylactiques telles que la supplémentation en progestérone 

et le cerclage cervical, comme suggéré par Dahmani & Chekkaf   (129), peuvent être bénéfiques 

pour réduire la fréquence de la MAP. De plus, une surveillance étroite et une intervention 

précoce, y compris une orientation rapide vers des centres spécialisés dotés de protocoles de 

soins avancés, sont essentielles pour améliorer les issues maternelles et fœtales, en particulier 

dans les cas d'API, comme le souligne Zhang et al. (125). 

Nos résultats, corroborés par de multiples études, mettent en évidence le rôle significatif de 

l'utérus cicatriciel comme facteur de risque de MAP et d'issues défavorables de la grossesse. La 

reconnaissance et la prise en charge de ce facteur de risque par le biais de soins prénataux 

complets, incluant le dépistage des cicatrices utérines, une surveillance échographique régulière 

et la mise en œuvre de mesures prophylactiques et thérapeutiques appropriées, sont essentielles 

pour optimiser les issues de la grossesse chez les femmes ayant des antécédents de chirurgie 

utérine. Les recherches futures devraient se concentrer sur le développement de protocoles 

standardisés pour la prévention et le traitement de la MAP chez les femmes ayant un utérus 

cicatriciel afin d'améliorer encore les issues maternelles et néonatales. 

4.4.8.3 Antécédents d'Accouchement Prématuré comme Facteur de Risque de Menace 

d'Accouchement Prématuré 

Notre étude a mis en évidence une association significative entre les antécédents 

d'accouchement prématuré (AP) et une durée d'hospitalisation plus longue chez les femmes 
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présentant une menace d'accouchement prématuré (MAP). Cette observation souligne 

l'importance des antécédents d'AP comme facteur de risque potentiel de MAP et de récidive 

d'accouchement prématuré, nécessitant une vigilance accrue et une prise en charge adaptée. 

L'augmentation de la durée d'hospitalisation observée pourrait traduire une MAP plus sévère 

ou prolongée chez ces patientes, ou une gestion clinique plus prudente face à un risque accru 

de prématurité. 

De plus, nous avons constaté une corrélation significative entre les antécédents d'AP et une 

longueur cervicale raccourcie à la sortie de l'hôpital chez les femmes hospitalisées pour MAP. 

Ce résultat suggère que les antécédents d'AP pourraient être associés à une altération de 

l'architecture cervicale, favorisant un raccourcissement prématuré du col et augmentant ainsi le 

risque de MAP et d'accouchement prématuré. Il convient toutefois de noter que la longueur 

cervicale mesurée à la sortie de l'hôpital ne représente qu'un instantané et ne reflète pas 

nécessairement l'évolution dynamique de ce paramètre au cours de l'épisode de MAP. 

Nos résultats s'inscrivent dans un faisceau de preuves convergentes qui mettent en lumière le 

rôle crucial des antécédents d'AP comme facteur de risque indépendant de prématurité, quel 

que soit le mode d'accouchement précédent. Des études antérieures ont démontré un risque 

accru de prématurité chez les femmes ayant subi une césarienne en deuxième ou troisième phase 

du travail, notamment en présence d'antécédents d'AP (Wood et al., (130) ; Watson et al., (131)).  

Notre étude  présente certaines limitations inhérentes à son design, notamment l'absence de 

d'informations détaillées sur les caractéristiques des AP précédents. Des études prospectives, 

avec un suivi échographique régulier de la longueur cervicale et une collecte exhaustive des 

données sur les antécédents obstétricaux, permettront de mieux caractériser l'impact des 

antécédents d'AP sur le risque de MAP et de récidive d'AP. 

Sur le plan clinique, nos résultats renforcent l'importance d'une évaluation individualisée du 

risque de prématurité chez les femmes ayant des antécédents d'AP. Une surveillance clinique 

et échographique rapprochée de la longueur cervicale, associée à une information claire et 

transparente sur les bénéfices et les risques des interventions préventives, telles que la 

progestérone ou le cerclage cervical, permettraient une prise en charge optimale de ces 

patientes. Des études randomisées contrôlées sont nécessaires pour évaluer l'efficacité de ces 

interventions chez les femmes ayant des antécédents d'AP et ainsi optimiser les stratégies de 

prévention de la prématurité. 

4.4.8.4 Malformations utérines et issues de la grossesse 

Notre étude, menée au Centre Hospitalo-Universitaire de Constantine en Algérie, a révélé une 

prévalence de 7% de malformations utérines parmi 231 femmes enceintes. Cette observation 
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concorde avec la fourchette de prévalence rapportée dans la littérature, allant de 0,1% à 5,9% 

au sein de la population générale et infertile (Chan et al., (132); Salim et al., (38); Wang et al., 

(133); Żyła et al., (134)). Bien que les variations de prévalence puissent être attribuées à des 

facteurs tels que les techniques de diagnostic, les populations étudiées et les critères d'inclusion 

spécifiques, nos résultats s'inscrivent dans un contexte où les malformations utérines sont 

reconnues comme un facteur de risque potentiel pour les issues de la grossesse. 

De nombreuses études ont solidement établi un lien entre les malformations utérines et un risque 

accru d'accouchement prématuré (AP). Parmi celles-ci, on peut citer les travaux de Caballero 

Campo et al. (135), Fox et al. (136), Hua et al. (137), Qian et al. (138), Salim et al. (38), et Żyła 

et al. (134). Ces études rapportent des odds ratios ajustés pour l'AP allant de 2,89 à 6,8, 

soulignant l'impact potentiel de ces anomalies sur la durée de la grossesse. Nos résultats, 

montrant une prévalence non négligeable de malformations utérines dans notre cohorte, invitent 

à une vigilance accrue quant à la survenue possible de complications obstétricales, notamment 

l'AP, chez ces patientes. 

Il est important de noter que la gravité et le type de malformation utérine pourraient influencer 

le degré de risque, comme le suggèrent plusieurs études. Les anomalies majeures de fusion, 

telles que les utérus unicornes, bicornes et didelphes, semblent conférer un risque plus élevé 

d'AAP par rapport aux anomalies mineures comme les utérus arqués et cloisonnés 

(133,136,137,139). L'hypothèse d'une corrélation entre l'étendue de la perturbation anatomique 

et le risque de travail prématuré mérite donc d'être explorée. Qian et al. (138) ont notamment 

mis en évidence des taux accrus de rupture prématurée des membranes (RPM) et de présentation 

anormale chez les femmes enceintes avec un hémi-utérus, probablement en raison de l'espace 

intra-utérin restreint et de la morphologie utérine anormale. 

En accord avec la littérature existante, notre étude montre également un âge gestationnel moyen 

à l'accouchement plus faible chez les patientes présentant des anomalies majeures de fusion par 

rapport à celles présentant des anomalies mineures ou aucune anomalie (38,134). Cette 

observation renforce l'idée d'un impact potentiel des malformations utérines sur le 

développement fœtal et la possibilité d'un accouchement plus précoce. 

Outre l'AAP, les malformations utérines sont associées, selon de nombreuses études, à un 

éventail d'issues défavorables de la grossesse, notamment les fausses couches, le retard de 

croissance intra-utérin (RCIU), le décollement placentaire et l'insuffisance cervicale (38,132–

134,140). Ces complications peuvent nécessiter une intervention obstétricale accrue, y compris 

un recours plus fréquent à la césarienne (136,139,140) . 
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L'importance d'un diagnostic précoce et précis des anomalies utérines est largement soulignée 

dans la littérature, avec une recommandation pour l'utilisation de techniques d'imagerie 

avancées telles que l'échographie tridimensionnelle (3D) (38). Une identification précoce 

permet non seulement une prise en charge clinique adaptée, mais ouvre également la possibilité 

d'une intervention chirurgicale, en particulier lorsque la cavité utérine peut être agrandie pour 

améliorer les issues de la grossesse (133). 

En conclusion, notre étude contribue à la compréhension de l'impact des malformations utérines 

sur les issues de la grossesse. La prévalence non négligeable de ces anomalies dans notre 

population et les risques potentiels associés, notamment en termes d'AAP et d'autres 

complications, plaident en faveur d'une vigilance accrue et d'une prise en charge individualisée 

des femmes enceintes présentant ces malformations. Des recherches approfondies sont 

nécessaires pour affiner les critères diagnostiques, élucider les mécanismes 

physiopathologiques et développer des interventions ciblées visant à améliorer les issues de la 

reproduction pour cette population à risque. 

4.4.9 Toucher vaginal (TV) et métrorragies 

Notre étude a révélé que la pratique du TV était relativement courante (57,8 %) dans la cohorte. 

Bien que l'étude n'ait pas examiné l'impact potentiel du TV sur le risque de MAP, il convient 

de noter que Robinson & Norwitz (110) ont mentionné l'examen cervical digital comme un 

prédicteur d'accouchement prématuré. Concernant les métrorragies, notre étude a constaté une 

prévalence de 12 %, ce qui concorde avec Abu Elmawaheb et al. (101)  qui ont identifié les 

saignements vaginaux comme un prédicteur significatif d'accouchement prématuré. 
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4.5 Les données échographie obstétricale 

4.5.1 Nombre de fœtus et risque d'accouchement prématuré 

La présente étude a observé une prédominance des grossesses uniques (90,1%), en accord avec 

les tendances générales de la population et les résultats rapportés par Alijahan et al. (141), FIGO 

Working Group (142), Goldenberg et al. (143), Nwankwo et al. (144), Passini et al. (145), 

Sehhati-Shafaii et al. (111) et Toijonen et al. (146). Bien que les grossesses multiples soient 

moins fréquentes, elles ont été associées à un risque accru d'accouchement prématuré, 

corroborant les conclusions de plusieurs études. Ce risque élevé est attribué à des facteurs tels 

que la surdistension utérine, une fréquence plus élevée de complications comme la 

prééclampsie et le diabète gestationnel, et une probabilité accrue de rupture prématurée des 

membranes (6,102,111,119,145). Ces résultats soulignent la nécessité d'une vigilance accrue et 

de stratégies de prise en charge adaptées aux grossesses multiples afin d'atténuer le risque 

d'accouchement prématuré. 

4.5.2 Influence de la présentation fœtale sur l'accouchement prématuré 

La majorité des fœtus de cette étude se présentaient en position céphalique (74,6%), la 

présentation la plus courante et la plus favorable pour un accouchement par voie basse. Les 

présentations par le siège et transversales, bien que moins fréquentes, étaient associées à un 

risque accru de complications, y compris l'accouchement prématuré. Cette observation est 

conforme aux principes obstétricaux établis et aux résultats rapportés par Alijahan et al. (141) 

, Belhaj et al. (147), de Medeiros et al. (148), Nwankwo et al. (144), Sehhati-Shafaii et al. (111) 

et Toijonen et al. (146). Les présentations non céphaliques peuvent poser des difficultés 

mécaniques lors du travail, nécessitant potentiellement des interventions telles que 

l'accouchement par césarienne, qui comporte des risques inhérents. Par conséquent, la 

présentation fœtale doit être soigneusement prise en compte lors de l'évaluation du risque 

d'accouchement prématuré et de l'élaboration des plans d'accouchement. 

4.5.3 Volume de liquide amniotique et ses implications pour l'accouchement prématuré 

L'analyse du volume de liquide amniotique a révélé que la plupart des participantes (76,3%) 

présentaient des niveaux normaux. Cependant, une proportion notable présentait soit un excès 

de liquide amniotique (17,2%), soit des anomalies telles que l'hydramnios (4,3%) et 

l'oligohydramnios (2,2%). Les deux extrêmes du volume de liquide amniotique sont reconnus 

comme des facteurs de risque d'accouchement prématuré, une constatation étayée par plusieurs 

études (102,111,119,141,142,145–147,149). Des volumes de liquide amniotique anormaux 
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peuvent indiquer des complications sous-jacentes telles qu'une insuffisance placentaire, des 

anomalies fœtales ou un diabète gestationnel, soulignant l'importance de la surveillance des 

niveaux de liquide amniotique lors des soins prénatals de routine afin d'identifier et de gérer les 

grossesses présentant un risque accru d'accouchement prématuré. 

4.5.4 Insertion placentaire et risque d'accouchement prématuré 

La présente étude a révélé que la majorité des participantes (90,1%) présentaient une insertion 

placentaire normale. Cependant, un faible pourcentage présentait un placenta praevia (antérieur 

8,6%, postérieur 1,3%), une affection connue pour augmenter le risque d'accouchement 

prématuré. Cette observation est cohérente avec les conclusions de plusieurs études 

(102,111,141,146,147). Le placenta praevia peut entraîner des complications telles que des 

saignements et un décollement placentaire, augmentant ainsi le risque d'accouchement 

prématuré. Par conséquent, les grossesses avec une insertion placentaire anormale nécessitent 

une surveillance et une gestion attentives afin de minimiser les issues défavorables potentielles 

et de préserver le bien-être maternel et fœtal. 

4.5.5 Longueur cervicale échographique comme marqueur prédictif de l'accouchement 

prématuré 

Mon étude a évalué la capacité de la longueur cervicale (LC), mesurée par échographie 

endovaginale, à prédire l'accouchement prématuré (AP). L'AUC obtenue de 0,758 (IC à 95 % : 

0,691–0,825, p < 0,001) indique un pouvoir discriminant acceptable, bien qu'inférieur à la 

valeur idéale de 0,9 ou plus. Cette performance est comparable à celle observée dans d'autres 

populations, notamment celles rapportées par Honest et al. (150), qui ont constaté que même 

chez les femmes enceintes à haut risque, l'échographie transvaginale pour la mesure de la LC 

n'atteignait pas ce seuil plus élevé. De plus, Seravalli et al. (151) ont démontré une capacité 

prédictive encore plus faible (AUC de 0,62 et 0,61) lors de l'évaluation de la LC après 24 

semaines chez les femmes enceintes à faible risque de grossesse unique. Ces résultats suggèrent 

collectivement que, bien que la LC soit prometteuse en tant qu'outil de dépistage, sa 

performance peut varier en fonction des populations et de l'âge gestationnel. 

Le seuil de 25 mm sélectionné dans mon étude, privilégiant la sensibilité (91,2 %) à la 

spécificité (45,0 %), a entraîné une faible VPP de 35,9 % et une VPN élevée de 93,8 %. Cette 

approche, qui met l'accent sur l'identification d'une plus grande proportion de femmes à risque, 

même au prix d'une augmentation des faux positifs, est similaire à celle de plusieurs études 

mentionnées par Conde-Agudelo et al. (152). Par exemple, Heath et al. (153) ont également 

utilisé un seuil de ≤15 mm à 23 semaines, avec une sensibilité de 58 % et une spécificité 
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beaucoup plus élevée de 99,7 %. Cette stratégie, particulièrement pertinente dans les 

populations à haut risque, met l'accent sur la capture d'une plus grande proportion de vrais 

positifs. À l'inverse, la VPN élevée observée dans mon étude est conforme aux résultats de 

(98,154), qui ont rapporté une VPN de 94 % et 96.7%, respectivement, en utilisant un seuil de 

≤15 mm. Cela renforce l'intérêt de la LC pour identifier les femmes à faible risque, qui 

pourraient ainsi éviter des interventions et des hospitalisations inutiles. 

Les implications cliniques de la priorisation de la sensibilité par rapport à la spécificité sont 

importantes. Une faible VPP, telle que celle observée dans mon étude, pourrait entraîner une 

anxiété accrue chez les patientes, ainsi que des interventions inutiles comme le cerclage, la 

tocolyse ou l'administration de corticoïdes. Berghella et al. (155) ont démontré une réduction 

significative de l'AP grâce à la connaissance de la LC chez les femmes présentant un travail 

prématuré menaçant ; cependant, les auteurs ont souligné la nécessité de mener des recherches 

supplémentaires pour déterminer la signification clinique de cette découverte. À l'inverse, une 

VPN élevée, comme celle observée dans mes recherches, peut rassurer et potentiellement 

conduire à une diminution des interventions, ce qui rejoint les conclusions de Hassan et al. 

(154), qui préconisent de réserver les interventions aux patientes présentant un risque 

manifestement élevé. 

La littérature suggère plusieurs méthodes alternatives ou complémentaires pour la prédiction 

de l'APS. Beta et al. (156) ont exploré l'utilisation de facteurs maternels, de la perfusion 

placentaire et de la fonction placentaire à 11-13 semaines. Bien qu'ils aient constaté que le 

risque spécifique au patient pouvait être évalué à l'aide de facteurs maternels et d'antécédents 

obstétricaux, les facteurs placentaires n'étaient pas prédictifs. D'autres études ont exploré 

l'utilisation de biomarqueurs comme la fibronectine fœtale (157,158) et l'index de pulsatilité de 

l'artère utérine (156). Ces marqueurs, utilisés seuls ou en combinaison avec d'autres facteurs 

cliniques, offrent des degrés variables de précision prédictive. Cependant, comme le démontre 

mon étude et la littérature, un seul marqueur atteint rarement à la fois une sensibilité et une 

spécificité élevées. 

4.6 Variables liées aux données biologiques 

Cette étude a examiné plusieurs facteurs biologiques chez les femmes enceintes et leur 

association potentielle avec l'accouchement prématuré. Les résultats ont révélé plusieurs 

tendances clés, qui sont discutées ci-dessous dans le contexte de la littérature existante. 
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4.6.1 Anémie 

Une découverte frappante a été la forte prévalence de l'anémie ferriprive (93,9%) parmi les 

participantes. Cela concorde avec de nombreuses études qui ont identifié l'anémie ferriprive 

comme un facteur de risque significatif d'accouchement prématuré (100,108,117,120,120–

123,159–161). L'anémie ferriprive peut compromettre l'apport d'oxygène au fœtus, déclenchant 

potentiellement des contractions prématurées (100). La prévalence plus élevée dans cette étude 

par rapport à certains rapports (par exemple, van den Broek et al., (159)) pourrait refléter des 

différences dans les populations étudiées, des variations régionales de l'état nutritionnel ou de 

l'accès aux soins prénataux. Cette constatation souligne le besoin crucial de soins prénataux 

efficaces, incluant des interventions nutritionnelles et une surveillance régulière de 

l'hémoglobine, pour traiter ce problème répandu et atténuer ses effets indésirables potentiels sur 

l'issue de la grossesse. 

4.6.2 Leucocytose 

Une proportion élevée de participantes (91,4%) a également présenté une leucocytose. Cela est 

cohérent avec la littérature suggérant qu'une numération leucocytaire élevée peut indiquer des 

infections sous-jacentes ou des réponses inflammatoires, qui sont toutes deux associées à un 

risque accru d'accouchement prématuré (108,120,123,162–166). Notamment, Ratsiatosika et 

al. (162) ont constaté que même lorsque les prélèvements vaginaux étaient négatifs, une 

numération leucocytaire élevée pouvait encore être associée à un accouchement prématuré, 

suggérant la présence d'infections subcliniques ou d'une inflammation systémique. Cela 

souligne l'importance de considérer la leucocytose comme un indicateur potentiel du risque 

d'accouchement prématuré, même en l'absence d'infection cliniquement apparente. 

4.6.3 Diabète 

Cette étude a révélé que 25,9% des participantes étaient atteintes de diabète, une prévalence 

plus élevée que celle rapportée dans certaines études (par exemple, Darbandi et al., (167)  ; 

Santos et al., (118) ) mais cohérente avec la tendance mondiale croissante du diabète 

gestationnel (DG) (168). Cette prévalence élevée est préoccupante, car le DG est fortement 

associé à des issues de grossesse défavorables, notamment l'accouchement prématuré, 

l'hypertension, la macrosomie et l'accouchement par césarienne (118,119,122,123,167–169) . 

L'étude de Liang et al. (170) a en outre souligné que des taux de glucose élevés, même avant 

d'atteindre les seuils diagnostiques du DG, étaient associés à des risques accrus d'accouchement 

prématuré. Ces résultats soulignent la nécessité d'un dépistage et d'une prise en charge 
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rigoureux de la glycémie pendant la grossesse, incluant potentiellement des protocoles de tests 

plus précoces et plus complets. 

4.6.4 Infections 

Il est intéressant de noter que, malgré la forte prévalence de la leucocytose, la majorité des 

participantes (83,6%) ont eu des résultats négatifs aux prélèvements vaginaux. Cela contraste 

avec certaines études qui ont mis l'accent sur le rôle des infections génitales dans 

l'accouchement prématuré (par exemple, Mukadam & Sumondy, (100) ; Wagura et al., (116) ; 

Kurtul Çam et al., (120) ; Koullali et al., (171); Prajapati et al., (108). Cependant, comme 

mentionné précédemment, les résultats de Ratsiatosika et al. (162) et la possibilité d'infections 

subcliniques soulignent les limites de se fier uniquement aux prélèvements vaginaux pour 

évaluer le risque d'infection. Cette divergence pourrait également être due à des différences 

dans les critères diagnostiques, la sensibilité des tests utilisés ou des variations de la prévalence 

de pathogènes spécifiques entre les populations étudiées. Les résultats justifient des recherches 

plus approfondies sur le rôle des infections cliniques et subcliniques dans le contexte de 

l'accouchement prématuré. 

4.6.5 C Réaction protéique  

La constatation que 57,8% des participantes avaient une réaction protéique normale concorde 

avec la compréhension que les taux de protéine C-réactive (CRP) peuvent être utilisés comme 

marqueur de l'inflammation, qui est impliquée dans l'accouchement prématuré (Shahshahan & 

Rasouli, (172) ; Gudapati & Chaudhari, (173) ; Halder et al., (174)). Une réaction protéique 

normale chez la majorité des participantes pourrait suggérer un niveau d'inflammation 

systémique plus faible dans cette cohorte. Cependant, la CRP est un marqueur non spécifique, 

et ses niveaux peuvent être influencés par divers facteurs, y compris une grossesse normale 

(173). Par conséquent, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour explorer plus en 

détail la relation entre les taux de CRP et le risque d'accouchement prématuré. 

On conclure, Les résultats de cette étude révèlent une prévalence préoccupante de l'anémie 

ferriprive, de la leucocytose et du diabète chez les femmes enceintes, facteurs systématiquement 

identifiés dans la littérature comme étant associés à un risque accru d'accouchement prématuré. 

Bien que la prévalence de l'hypertension et des infections cliniquement apparentes ait été 

inférieure à celle rapportée dans certaines études, leur présence représente toujours un facteur 

de risque significatif qui mérite une attention particulière. Les résultats soulignent l'interaction 

complexe des facteurs biologiques contribuant à l'accouchement prématuré et mettent l'accent 

sur la nécessité de soins prénataux complets qui traitent ces problèmes par des interventions 
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ciblées, telles que des conseils nutritionnels, le dépistage et la prise en charge des infections, et 

une surveillance attentive de la glycémie et de la pression artérielle. Les recherches futures 

devraient se concentrer sur le développement d'outils diagnostiques plus sensibles et plus 

spécifiques pour identifier les personnes à risque et explorer l'efficacité d'interventions 

personnalisées dans diverses populations afin de réduire le fardeau de l'accouchement 

prématuré et d'améliorer les issues maternelles et néonatales. 
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4.7 La prise en charge de la menace d'accouchement premature : revue des donnees et 

perspectives 

4.7.1 Efficacité des différents tocolytiques 

Cette étude a examiné l'efficacité de divers agents tocolytiques, notamment le Tractocile 

(atosiban) et l'Adalate (nifédipine), dans la gestion de la menace d'accouchement prématuré 

(MAP) chez un groupe de 231 patientes. Nos résultats, bien qu'exigeant des investigations 

supplémentaires, suggèrent que la nifédipine et la nicardipine (Loxen) présentent une efficacité 

dans le prolongement de la grossesse et l'amélioration de la longueur cervicale à la sortie de 

l'hôpital. Cependant, ces avantages s'accompagnent souvent de séjours hospitaliers plus longs, 

soulignant la nécessité de stratégies de gestion individualisées des patientes afin d'optimiser les 

résultats du traitement. 

La prise en charge de la menace d'accouchement prématuré (MAP) au CHU de Constantine 

repose sur un protocole précisant l'utilisation de la nifédipine( 5jours  ), de la nicardipine et de 

l'atosiban (48heures)comme tocolytiques de première intention. L'objectif de cette section est 

d'évaluer l'efficacité de ces traitements dans le contexte de notre étude et de la comparer aux 

données de la littérature. 

Protocole de tocolyse au CHU de Constantine : 

• Nifédipine (Adalate LP 20 mg) : Le protocole prévoit un traitement d'attaque de 2 

comprimés de 20 mg en 30 minutes, suivi d'un traitement d'entretien de 1 comprimé 

toutes les 12 heures pendant 5jours . La pression artérielle maternelle, le rythme 

cardiaque fœtal et les contractions utérines sont surveillés régulièrement. 

• Atosiban (Tractocile) : Le protocole comprend un bolus initial de 6,75 mg IV en 1 

minute, suivi d'une perfusion de 24 ml/h pendant 3 heures, puis de 8 ml/h jusqu'à 48 

heures maximum. La surveillance des contractions utérines et du rythme cardiaque fœtal 

est effectuée quotidiennement. 

• Nicardipine (Loxen IV) : Le protocole prévoit l'administration de 2,5 ampoules à 10 

mg dans 250 ml de sérum glucosé à 5%, débutant à 20 ml/h (soit 2 mg/h) pendant 48 

heures. 

A. Nifedipine 

L'efficacité de la nifédipine et de la nicardipine pour améliorer la longueur cervicale et retarder 

l'accouchement s'accorde avec un nombre important de recherches existantes. Haas et al. (175) 

ont mené une méta-analyse des thérapies tocolytiques, concluant que les bloqueurs des canaux 

calciques, y compris la nifédipine, retardaient efficacement l'accouchement et amélioraient les 
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résultats néonataux. Le Ray et al. (176) ont encore étayé cette conclusion dans leur étude 

observationnelle de population, démontrant que la nifédipine était associée à une durée plus 

longue entre l'admission pour menace d'accouchement prématuré et l'accouchement par rapport 

à la nicardipine. 

B. Loxen 

Cependant, l'association entre l'administration de Loxen et une meilleure préservation de la 

longueur cervicale à la sortie de l'hôpital s'est accompagnée d'une augmentation significative 

de la durée du séjour à l'hôpital. Le Ray et al. (176) ont également noté que la nicardipine était 

plus fréquemment prescrite dans les cas de menace d'accouchement prématuré grave. Ceci 

suggère que Loxen, bien qu'il présente une efficacité potentielle dans la préservation de la 

longueur cervicale, peut nécessiter une surveillance plus étroite et pourrait être plus approprié 

pour les populations à haut risque. 

C. Tractocile 

Les résultats de l'étude concernant le Tractocile (atosiban) ont révélé une efficacité moins 

prononcée par rapport à la nifédipine. Malgré son profil de sécurité favorable, l'atosiban n'a pas 

été associé à des améliorations de la longueur cervicale ou à une réduction de la durée de 

l'hospitalisation. Cette observation est cohérente avec plusieurs études, notamment celles de 

Papatsonis et al. (177), Coomarasamy et al. (178), et Romero et al. (179), qui n'ont pas trouvé 

de différences significatives en termes d'efficacité tocolytique entre l'atosiban et le placebo ou 

les agonistes des récepteurs β-adrénergiques. La méta-analyse de Haas et al. (175) a également 

rapporté que, si l'atosiban retardait efficacement l'accouchement, il ne présentait pas de 

supériorité par rapport aux autres tocolytiques pour réduire le syndrome de détresse respiratoire 

néonatale. 

Malgré l'efficacité limitée de l'atosiban observée dans cette étude, son profil de sécurité 

favorable reste un avantage important. Conformément à plusieurs études, notamment celles 

menées par le Worldwide Atosiban versus Beta-agonists Study Group (180) et de Heus et al. 

(181), l'atosiban était associé à moins d'effets secondaires maternels par rapport à la nifédipine. 

Ceci suggère que l'atosiban pourrait être une option plus appropriée pour les patientes 

présentant des conditions cardiovasculaires préexistantes. 

Si l'étude n'a pas démontré de différence significative entre la nifédipine et l'atosiban pour 

prolonger la grossesse au-delà de 7 jours, la littérature existante suggère que les deux agents 

sont efficaces pour retarder l'accouchement jusqu'à 48 heures (Beattie et al., (182) ; Doret & 

Kayem, (183)). L'efficacité du protocole Adalate de 5 jours, bien qu'il ne corresponde pas aux 

recommandations actuelles, souligne les avantages potentiels des approches individualisées 
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dans certains cas. Cependant, l'impact de ces agents sur le prolongement de la grossesse au-delà 

de 7 jours reste hétérogène et nécessite des investigations supplémentaires (182) (184). 

La nature observationnelle de cette étude et la taille limitée de l'échantillon nécessitent de la 

prudence lors de la généralisation de ces résultats à des populations plus larges. Des recherches 

supplémentaires sont essentielles pour mieux comprendre les effets à long terme des 

tocolytiques sur les résultats néonataux, y compris les résultats neurodéveloppementaux chez 

les nourrissons de très faible poids de naissance (Arman et al., (185)). Des recherches 

supplémentaires sont également nécessaires pour explorer l'efficacité de l'atosiban dans des 

sous-groupes de patientes spécifiques et l'impact des plans de traitement individualisés. 

En conclusion, cette étude, associée à la littérature existante, souligne la complexité de la 

gestion de la menace d'accouchement prématuré et met en évidence la nécessité d'une approche 

multidisciplinaire avec des plans de traitement individualisés. Si la nifédipine présente une 

efficacité dans le prolongement de la grossesse et l'amélioration de la longueur cervicale, son 

association avec des séjours hospitaliers plus longs doit être prise en compte avec prudence. 

L'atosiban, avec son profil de sécurité favorable, reste une option valable, mais son efficacité à 

long terme nécessite des investigations supplémentaires. Les recherches futures devraient se 

concentrer sur l'exploration des effets à long terme des tocolytiques sur les résultats néonataux, 

en particulier chez les nourrissons de très faible poids de naissance, et mener des investigations 

supplémentaires sur l'efficacité de l'atosiban dans des sous-groupes de patientes spécifiques. 

D .Efficacite de la pogesterone : 

Notre étude a évalué l'utilisation de la progestérone dans la prévention de l'accouchement 

prématuré (AP), en se concentrant sur le Duphaston (dydrogestérone), l'Utrogestan 

(progestérone) et la progestérone injectable. Les résultats indiquent que 13,79 % des femmes 

ont reçu du Duphaston, 3,88 % de l'Utrogestan et 11,6 % de la progestérone injectable. Ces 

résultats nous amènent à les comparer aux données de la littérature concernant le rôle de la 

progestérone dans la prévention de l'AP. 

L'utilisation relativement élevée du Duphaston (13,79 %) s'explique probablement par sa voie 

d'administration orale, plus pratique que les injections. Bien que Robinson et al. (186), confirme 

l'efficacité de diverses formes de progestérone, y compris la voie orale, Di Renzo et al. (187) 

appuient spécifiquement le rôle de la dydrogestérone dans le maintien de la grossesse et la 

prévention de l'AP. Cependant, son efficacité comparée à d'autres progestatifs nécessite des 

investigations supplémentaires, car Choi (188) se concentre principalement sur la 17α-OHPC 

et la progestérone micronisée naturelle. 
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La faible utilisation d'Utrogestan (3,88 %) contraste avec sa place importante dans la littérature. 

Robinson (186), et Di Renzo et al. (187)  soulignent les bénéfices de la progestérone vaginale, 

notamment en cas de col court. Cet écart pourrait indiquer une prévalence plus faible des cols 

courts dans notre population d'étude ou l'influence d'autres facteurs sur les pratiques de 

prescription, la progestérone vaginale étant souvent privilégiée pour sa biodisponibilité et ses 

effets utérins directs (188). Fonseca et al. (189) soulignent également la nécessité de mener des 

recherches comparant les différentes formulations de progestérone. 

L'utilisation de progestérone injectable (11,6 %) est cohérente avec son rôle établi, en particulier 

la 17α-OHPC chez les femmes ayant des antécédents d'AP spontané (187,188). Bien que Di 

Renzo et al. (187) reconnaissent les débats actuels concernant son efficacité et son innocuité, 

son utilisation continue dans notre étude reflète la pratique clinique actuelle. Cependant, l'étude 

de Awwad et al., (190) a montré que la 17-OHPC ne réduisait pas significativement l'AP chez 

les grossesses gémellaires non sélectionnées, bien qu'une réduction de la morbidité néonatale 

ait été observée. Ceci souligne l'importance de plans de traitement individualisés et du respect 

des recommandations, comme la poursuite de la 17-OHPC tout au long de la grossesse chez les 

femmes ayant des antécédents d'AP spontané, indépendamment de la longueur du col (191). 

Globalement, nos schémas d'utilisation de la progestérone concordent partiellement avec la 

littérature existante. Alors que l'utilisation de progestérone injectable reflète la pratique établie, 

la faible adoption de l'Utrogestan et la prévalence du Duphaston soulèvent des questions. 

Plusieurs facteurs peuvent influencer ces tendances, notamment les variations dans les 

recommandations cliniques, les préférences des prescripteurs, la tolérance des patientes et les 

perceptions d'efficacité et d'innocuité. De plus, la littérature souligne l'importance 

d'individualiser le traitement en fonction des facteurs de risque, tels que le col court ou les 

antécédents d'AP. Les inquiétudes concernant les effets indésirables potentiels, notamment le 

diabète gestationnel (192), méritent également d'être prises en compte. 

Les recherches futures devraient se concentrer sur la clarification des formulations, des dosages 

et des voies d'administration optimaux de la progestérone, notamment en comparant l'efficacité 

de différents progestatifs comme la dydrogestérone avec la 17α-OHPC et la progestérone 

naturelle. Ces recherches, associées à des recommandations cliniques plus claires et à une 

formation continue, permettront d'améliorer les stratégies de prévention de l'AP. Des 

investigations supplémentaires sur les préférences des patientes et les obstacles à l'adoption de 

traitements spécifiques à base de progestérone seraient également bénéfiques. 
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4.7.2 Relais du tocolytique  

Dans notre étude, nous avons observé que 59,0 % des femmes ont bénéficié d'une poursuite du 

traitement tocolytique oral à leur sortie de l'hôpital. Cette observation reflète le contexte 

complexe et évolutif de la prise en charge de la menace d'accouchement prématuré (MAP), où 

l'utilisation de tocolytiques oraux est courante, mais où leur rôle à long terme dans la prévention 

de la naissance prématurée (NP) demeure un sujet de débat et de recherche continus. 

Nos résultats concordent avec la compréhension établie selon laquelle les tocolytiques, 

notamment les inhibiteurs calciques (ICC) comme la nifédipine et les bêta-mimétiques comme 

la terbutaline, retardent efficacement l'accouchement à court terme (6,193,194). Ce délai permet 

d'administrer des corticoïdes prénataux, connus pour améliorer les résultats néonataux, et de 

faciliter le transfert des mères vers des établissements équipés pour prendre en charge les 

accouchements prématurés (6,195). La poursuite du traitement tocolytique oral après la sortie 

de l'hôpital, comme observée dans notre étude, vise à maintenir le repos utérin et à prévenir les 

épisodes récurrents de MAP (194,195). 

Malgré ces avantages à court terme, l'impact à long terme des tocolytiques sur la prévention de 

la NP est moins clair (6,196,197). Certaines études, en particulier celles portant sur la ritodrine, 

suggèrent une prolongation de la gestation avec l'utilisation de tocolytiques (196), tandis que 

d'autres indiquent que les tocolytiques n'améliorent pas directement les résultats néonataux (6). 

Nos résultats reflètent cette incertitude : la poursuite du traitement tocolytique oral n'a pas 

empêché de manière concluante la NP, mais elle a permis de gagner un temps précieux pour 

des interventions essentielles. 

La littérature souligne fortement la nécessité d'une prise en charge individualisée de la MAP 

(142,195,197). Les décisions concernant la poursuite du traitement tocolytique doivent être 

guidées par des facteurs tels que les antécédents obstétricaux de la femme, la présence de 

facteurs de risque de NP (par exemple, un col raccourci, des marqueurs biochimiques positifs) 

et le tableau clinique de la MAP (142,197). L'absence de consensus sur la durée idéale du 

traitement tocolytique oral (198) ajoute à la complexité, pouvant entraîner des variations dans 

les pratiques et des difficultés pour les cliniciens à déterminer le traitement optimal. 

De plus, il est essentiel de tenir compte des effets secondaires maternels et fœtaux potentiels 

associés à certains agents tocolytiques (193,194). Les bêta-mimétiques peuvent provoquer des 

effets secondaires cardiovasculaires, tandis que le sulfate de magnésium comporte un risque 

d'hypermagnésémie (199–201). L'étude de Dias et al. (194) a révélé une association entre la 

tocolyse et une fréquence plus élevée de complications maternelles et néonatales, ce qui 
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souligne la nécessité d'une surveillance étroite lors de la poursuite du traitement tocolytique 

oral après la sortie de l'hôpital. 

Nos résultats, ainsi que la littérature existante, mettent en évidence la nécessité de mener des 

recherches supplémentaires pour mieux comprendre les bénéfices et les risques à long terme de 

la poursuite du traitement tocolytique oral. Les études futures devraient se concentrer sur 

l'établissement de lignes directrices claires pour l'utilisation des tocolytiques, en tenant compte 

des résultats à court et à long terme. En outre, la recherche devrait viser à identifier les sous-

groupes de patientes les plus susceptibles de bénéficier de cette intervention, à étudier d'autres 

stratégies de prévention de la NP et à évaluer l'efficacité et l'innocuité de différents agents 

tocolytiques dans divers contextes et populations (202). 

En définitive, la poursuite du traitement tocolytique oral à la sortie de l'hôpital représente une 

stratégie courante dans la prise en charge de la MAP, reflétant sa valeur pour retarder 

l'accouchement et faciliter les interventions essentielles. Cependant, l'impact à long terme sur 

la prévention de la NP nécessite des éclaircissements supplémentaires, et le potentiel d'effets 

indésirables impose une approche prudente et individualisée des soins aux patientes. La 

recherche continue est cruciale pour affiner notre compréhension du traitement tocolytique oral 

et optimiser son utilisation afin d'améliorer les résultats pour les femmes à risque de naissance 

prématurée 

4.7.3 L'utilisation des corticostéroïdes dans le travail prématuré 

Au CHU de Constantine, le protocole de corticothérapie pour la maturation pulmonaire fœtale 

en cas de MAP repose sur l'administration de bétaméthasone (Celestene). Le protocole prévoit 

deux injections intramusculaires de 12 mg à 24 heures d'intervalle, chez les patientes présentant 

un risque d'accouchement prématuré entre 25 et 33+6 SA. Pour les patientes entre 34 et 35+6 

SA, la corticothérapie n'est pas systématique, mais peut être discutée au cas par cas.  

Notre étude a révélé que 82,8% des femmes ont reçu des corticostéroïdes anténatals, reflétant 

un taux élevé d'adhésion aux directives établies pour la gestion du travail prématuré. Cette 

constatation est cohérente avec plusieurs études soulignant l'importance des corticostéroïdes 

dans la réduction de la morbidité et de la mortalité néonatales en accélérant la maturation 

pulmonaire fœtale (Blencowe et al., (203) ; Halimi Asl et al., (102) ; Roberts & Dalziel, (204) 

; Travis & McCullough, (193)). 

Le taux élevé d'administration de corticostéroïdes est en accord avec les recommandations du 

rapport hebdomadaire de morbidité et de mortalité (MMWR) des CDC, qui souligne leur 

efficacité dans la prévention des complications néonatales telles que le syndrome de détresse 
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respiratoire (SDR), l'hémorragie intraventriculaire, l'entérocolite nécrosante et le décès néonatal 

(205). Cela souligne l'impact significatif des corticostéroïdes sur l'amélioration des résultats 

néonatals, en particulier dans les scénarios à haut risque tels que la pré-éclampsie, les anomalies 

fœtales et la rupture des membranes  (102). 

Bien que ce taux élevé d'administration de corticostéroïdes démontre l'adhésion aux pratiques 

basées sur des preuves, il soulève également des inquiétudes quant au risque de surtraitement. 

Comme le souligne Bardet (2016), l'efficacité optimale des corticostéroïdes est observée dans 

les 48 heures à 7 jours suivant l'administration entre 24 et 34 semaines de gestation. Une 

utilisation répétée au-delà de cette fenêtre n'apporte aucun bénéfice supplémentaire et peut 

présenter des risques tels qu'une réduction du poids à la naissance et de la circonférence 

crânienne. Cela suggère la nécessité d'une approche plus nuancée de l'administration de 

corticostéroïdes, en tenant compte des évaluations individuelles des risques et de l'état du col 

de l'utérus, plutôt qu'une approche systématique pour tous les cas de travail prématuré (Bardet, 

2016). 

De plus, les étiologies diverses du travail prématuré (206) nécessitent une approche 

personnalisée de l'administration de corticostéroïdes, en tenant compte des contextes cliniques 

spécifiques et des facteurs de risque. Les recherches futures devraient se concentrer sur 

l'élaboration de directives plus précises pour l'utilisation des corticostéroïdes, en tenant compte 

des caractéristiques individuelles des patientes et des causes diverses du travail prématuré. 

En conclusion, bien que le taux élevé d'administration de corticostéroïdes de cette étude soit 

cohérent avec les pratiques cliniques actuelles et corresponde aux avantages démontrés dans la 

littérature existante, il souligne également l'importance d'optimiser l'utilisation des 

corticostéroïdes. Cela comprend l'équilibre entre les avantages de la prévention des 

complications néonatales et les risques de surtraitement, la promotion des soins personnalisés 

et l'amélioration des protocoles de traitement pour assurer une efficacité et une sécurité 

optimales. En répondant à ces considérations, nous pouvons améliorer davantage l'impact 

positif des corticostéroïdes sur l'amélioration des résultats pour les mères et les nourrissons. 

4.7.4 Antibiotiques : Utilisation ciblée pour la prévention des infections 

Le protocole d'antibiothérapie au CHU de Constantine, en cas de MAP, n’est pas systématique 

et est adapté en fonction des bilans infectieux. Pour les prélèvements vaginaux (PV) positifs, 

un traitement antibiotique est instauré selon le germe identifié et son antibiogramme. Le portage 

asymptomatique de Streptocoque B ou la vaginose bactérienne ne sont pas systématiquement 

traités. 



 CHAPITRE 5: DISCUSSION 

101 

 

Notre étude examine l'utilisation des antibiotiques chez les femmes à risque d'accouchement 

prématuré (AP). Nous avons observé que 19,0 % des femmes ont reçu de l'amoxicilline, 15,9 

% de la céfazoline et 3,0 % de la ceftriaxone. Cette constatation concorde avec la 

compréhension établie que les infections sont des facteurs de risque importants pour l'AP, 

nécessitant une intervention antibiotique pour gérer les infections suspectées ou confirmées 

(110,207,208). 

Le pourcentage élevé de femmes recevant de l'amoxicilline et de la céfazoline suggère une 

approche proactive pour gérer les infections potentielles, en accord avec les recommandations 

pour traiter les infections afin de réduire le risque d'AP (110). Cependant, il est crucial de tenir 

compte des risques potentiels de la surutilisation des antibiotiques. 

Plusieurs études ont montré un succès limité dans l'utilisation des antibiotiques comme mesure 

préventive pour l'AP en l'absence d'infection (207,209). Le groupe de travail FIGO sur les 

bonnes pratiques cliniques en médecine materno-fœtale (210) met également en garde contre 

l'utilisation indiscriminée des antibiotiques en cas de menace d'accouchement prématuré sans 

preuve claire d'infection. En effet, l'utilisation systématique des antibiotiques peut contribuer à 

la résistance aux antibiotiques et peut ne pas être bénéfique pour toutes les femmes (210). 

Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour déterminer les indications spécifiques de 

l'utilisation des antibiotiques et leur impact sur la prolongation de la grossesse. Bien que les 

antibiotiques soient couramment utilisés, leur application doit être soigneusement considérée et 

adaptée à chaque situation clinique afin de maximiser les avantages et de minimiser les risques. 

L'article d'Avachat et al. (211) met en lumière l'importance de prendre en charge les infections 

urinaires récurrentes (IUR) comme facteur de risque potentiel pour l'AP. Cela soutient 

l'utilisation des antibiotiques pour gérer ces infections, mais il souligne également la nécessité 

d'une approche ciblée, en se concentrant sur les femmes présentant des facteurs de risque 

identifiés plutôt que sur une stratégie prophylactique générale. 

Menthonnex (44) souligne les avantages potentiels des antibiotiques en cas de rupture 

prématurée des membranes (RPM), en particulier pour réduire la morbidité infectieuse 

maternelle et néonatale et prolonger la grossesse. L'article met en garde contre l'utilisation 

indiscriminée des antibiotiques et souligne l'importance d'indications spécifiques afin d'éviter 

les traitements inutiles et les effets secondaires potentiels. 

En conclusion, bien que l'utilisation des antibiotiques dans notre étude reflète un effort pour 

gérer les risques liés aux infections, il est essentiel de respecter les directives qui recommandent 

de ne pas utiliser systématiquement les antibiotiques en l'absence d'infection confirmée. Cette 

approche garantit l'utilisation judicieuse des antibiotiques et s'aligne sur les meilleures pratiques 
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pour gérer le risque d'AP. Les recherches futures devraient se concentrer sur l'amélioration de 

la gestion des antibiotiques dans le contexte de l'AP afin de trouver un équilibre entre les 

avantages du contrôle des infections et les risques de la surutilisation des antibiotiques. 
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4.8 Nouveau né 

4.8.1 Faible Poids de Naissance  

La forte prévalence du faible poids de naissance (FPN) observée dans notre étude (26,39%) 

justifie un examen approfondi à la lumière de la littérature existante. La comparaison de nos 

résultats avec des études menées dans divers contextes révèle des facteurs contributifs potentiels 

et souligne la complexité de ce problème de santé publique. 

4.8.1.1 Disparités Socio-économiques et d'Accès aux Soins 

Notre taux de FPN est plus élevé que celui des études menées à l'hôpital régional de référence 

de Lira, en Ouganda (6,3% ; Etil et al., 2023) et à São Luís, au Brésil (7,5% ; Cavalcante et al., 

2017) suggère des disparités potentielles en termes de conditions socio-économiques et d'accès 

aux soins. L'influence des facteurs socio-économiques sur les résultats périnataux, en particulier 

l'association entre les faibles revenus et l'augmentation de la prévalence du FPN (Cavalcante et 

al., 2017), fait écho à nos constatations. De plus, l'association entre le chômage et une 

probabilité plus faible de naissances prématurées (Etil et al., 2023) souligne l'interaction entre 

le statut socio-économique, la santé maternelle et les résultats de naissance. Le taux de FPN 

plus faible enregistré à São Luís en 2010, attribué à l'amélioration des services de santé et des 

programmes sociaux, met en évidence le rôle crucial d'une infrastructure de santé solide et d'un 

soutien social ciblé pour atténuer les résultats défavorables à la naissance. Ces observations 

soulignent la nécessité de s'attaquer aux défis socio-économiques et d'améliorer l'accès aux 

soins de santé à Constantine pour réduire le fardeau du FPN. 

4.8.1.2 Santé Maternelle et Facteurs de Risque 

Conformément aux conclusions d'autres études, certaines conditions de santé maternelle et 

certains facteurs de risque apparaissent comme des contributeurs potentiels au taux élevé de 

FPN dans notre cohorte. Notre étude, tout comme celle de l'hôpital régional de référence de 

Lira, a identifié la prééclampsie comme un facteur prédictif important du FPN (Etil et al., 2023), 

soulignant l'importance d'une détection précoce et d'une prise en charge efficace de cette 

condition. Une enquête plus approfondie sur la prévalence d'autres facteurs de risque identifiés 

par Pusdekar et al. (2020), tels que le jeune âge maternel, la nulliparité, l'hémorragie anténatale 

sévère, les troubles hypertensifs et les soins prénataux limités, au sein de notre population 

d'étude pourrait fournir une compréhension plus complète des déterminants du FPN dans notre 

contexte. 

 

4.8.1.3 Soins Prénataux et Nutrition Maternelle 
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Le rôle essentiel des soins prénataux (SPN) adéquats dans la réduction du risque de FPN est 

bien établi. Les résultats de Pusdekar et al. (2020) et d'Adongo et al. (2023) démontrent une 

association claire entre le nombre limité de visites de SPN et un risque accru de FPN et de 

naissance prématurée, respectivement. Cela met en évidence la nécessité de renforcer les 

services de SPN à Constantine afin d'assurer une détection et une prise en charge précoces des 

complications de la grossesse. 

En outre, la nutrition maternelle apparaît comme un facteur important influençant les résultats 

de naissance. Adongo et al. (2023) ont identifié une mauvaise nutrition maternelle, en 

particulier une faible circonférence brachiale (CB), comme un facteur de risque important de 

naissances prématurées, renforçant l'importance des interventions visant à améliorer la nutrition 

maternelle afin d'améliorer la santé maternelle et néonatale. 

4.8.1.4 Perspectives Évolutionnaires et Adaptatives 

La prise en compte de perspectives évolutionnaires et adaptatives plus larges offre des 

éclairages précieux sur le phénomène du FPN. L'hypothèse des origines développementales de 

la santé et des maladies (DOHaD), telle que discutée par Williams et Drake (2019), suggère 

que des conditions intra-utérines défavorables peuvent avoir des conséquences à long terme sur 

la santé. Nos résultats concordent avec cette hypothèse, soulevant des inquiétudes quant aux 

implications potentielles à long terme sur la santé du taux élevé de FPN observé dans notre 

population. 

Le concept de naissance prématurée, et par extension de FPN, comme une réponse adaptative 

prédictive (RAP) potentielle à des conditions environnementales difficiles, proposé par 

Williams et Drake (2019), offre une perspective intéressante à travers laquelle on peut examiner 

nos résultats. Cette perspective suggère que le FPN pourrait représenter un mécanisme 

d'adaptation pour optimiser la survie dans des environnements aux ressources limitées, reflétant 

potentiellement les facteurs de stress socio-économiques et environnementaux auxquels est 

confrontée notre population d'étude. 

4.8.1.5 Facteurs Géographiques et Contextuels 

La comparaison de nos résultats avec des études menées dans divers endroits géographiques 

souligne l'influence du contexte local sur la prévalence du FPN. Les variations des taux de FPN 

observées entre les différents sites de l'étude de Pusdekar et al. (2020) mettent en évidence le 

rôle des facteurs locaux, notamment l'infrastructure des soins de santé, l'éducation maternelle 

et les conditions socio-économiques. De même, les différences entre nos résultats et ceux 

rapportés à Abu Dhabi (Taha et al., 2020) et en Inde du Sud (Tellapragada et al., 2016) 

soulignent l'importance de prendre en compte le contexte unique de chaque population d'étude 
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lors de l'interprétation de la prévalence du FPN. Des facteurs tels que la prévalence des 

césariennes, le niveau d'éducation des mères et des facteurs de risque spécifiques comme la 

parodontite et les infections génitales, mis en évidence dans la littérature, méritent une 

investigation plus approfondie au sein de notre cohorte afin de mieux comprendre leur 

contribution au taux de FPN observé à Constantine. 

La forte prévalence du FPN observée dans notre étude, dépassant les taux rapportés dans divers 

autres contextes, nécessite une approche globale pour s'attaquer à ce défi de santé publique à 

Constantine. Nos résultats suggèrent qu'une stratégie à plusieurs volets axée sur l'amélioration 

de la nutrition maternelle, l'amélioration de l'accès et de la qualité des soins prénataux, la prise 

en compte des déterminants socio-économiques de la santé et la gestion des conditions de santé 

maternelle spécifiques est essentielle. Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour 

explorer les facteurs de risque spécifiques prévalents dans notre population, évaluer l'efficacité 

des interventions existantes et développer des stratégies adaptées pour améliorer les résultats 

de santé maternelle et néonatale à Constantine. En intégrant les connaissances issues de diverses 

études et en tenant compte du contexte unique de notre population, nous pouvons œuvrer à une 

compréhension plus approfondie du FPN et mettre en œuvre des solutions efficaces pour 

atténuer son impact. 

4.8.2 Naissances prématurées et scores d'Apgar 

Notre étude apporte des informations précieuses sur la relation entre l'âge gestationnel à la 

naissance et les résultats néonataux mesurés par les scores d'Apgar. Les résultats soulignent le 

risque accru de complications associées à la naissance prématurée et l'importance des stratégies 

visant à prévenir l'accouchement prématuré. 

Dans notre échantillon, 26,41% des naissances ont eu lieu avant 37 semaines de gestation, ce 

qui est plus élevé que la moyenne mondiale de 10,6% rapportée par Chawanpaiboon et al. 

(2019). Cette prévalence élevée de naissances prématurées dans notre population d'étude est 

préoccupante et justifie une investigation plus approfondie des facteurs de risque potentiels 

spécifiques à notre cohorte. Il est possible que notre population d'étude ait été enrichie en 

grossesses à haut risque, ou qu'il y ait des facteurs régionaux contribuant à ce taux élevé. 

La proportion élevée de naissances prématurées observée dans cette étude s'aligne sur les 

résultats de recherches menées sur des populations à haut risque. Goldenberg et al. (2008) ont 

rapporté que des groupes spécifiques, tels que les femmes ayant des antécédents de naissance 

prématurée ou certaines conditions médicales comme la pré-éclampsie ou le retard de 

croissance intra-utérin, font face à des risques accrus d'accouchement prématuré. Aux États-
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Unis, le taux global de naissances prématurées est d'environ 12-13%, avec des taux encore plus 

élevés observés dans certains groupes à haut risque (Goldenberg et al., 2008). Bien que 

certaines populations puissent connaître des taux de naissance prématurée allant jusqu'à 15-

20%, de tels chiffres sont généralement limités à des conditions et des facteurs de risque 

spécifiques. 

Nos résultats montrent une forte association entre l'âge gestationnel à la naissance et les scores 

d'Apgar à 5 minutes. Li et al. (2013) ont démontré que des scores d'Apgar à 5 minutes plus bas, 

même chez les nouveau-nés à terme, étaient associés à une mortalité néonatale et post-néonatale 

plus élevée, suggérant l'importance du score d'Apgar comme prédicteur de risque au-delà de 

l'adaptation immédiate. Conformément à cela, nos résultats montrent que les nouveau-nés 

prématurés (<37 semaines) de notre étude présentaient une plus grande variabilité des scores 

d'Apgar (5 à 8) par rapport aux nouveau-nés à terme. Cette variabilité dans le groupe prématuré 

est probablement influencée par l'immaturité physiologique des systèmes organiques. Catlin et 

al. (1986) ont spécifiquement souligné que l'effort respiratoire, le tonus musculaire et 

l'irritabilité réflexe, trois composantes du score d'Apgar, sont directement liés au niveau de 

maturité du nouveau-né. Leurs conclusions suggèrent que des scores plus bas dans ces domaines 

chez les prématurés pourraient être attribués à l'immaturité développementale plutôt 

qu'uniquement à la détresse fœtale ou à l'asphyxie. 

Bien que l'Académie Américaine de Pédiatrie (2015) considère un score d'Apgar à 5 minutes 

de 4-6 comme "modérément anormal" chez les nouveau-nés à terme et les prématurés tardifs, 

cette fourchette dans notre étude incluait des nouveau-nés d'âges gestationnels encore plus 

précoces. Cette constatation souligne la vulnérabilité accrue des nouveau-nés prématurés et 

appuie la nécessité de soins spécialisés adaptés à leurs besoins individuels. 

La variabilité des scores d'Apgar chez les nouveau-nés prématurés dans notre étude souligne la 

nécessité de soins néonataux spécialisés pour ces nouveau-nés vulnérables. Comme l'ont 

souligné Seri et Evans (2008), les prématurés nécessitent souvent un soutien supplémentaire 

pour la thermorégulation, la fonction respiratoire et l'alimentation dans la période postnatale 

immédiate et au-delà. 

De plus, l'association entre un âge gestationnel plus bas et des scores d'Apgar plus faibles 

souligne l'importance des stratégies visant à prévenir la naissance prématurée. Des interventions 

telles que la supplémentation en progestérone pour les femmes ayant des antécédents de 

naissance prématurée (Romero et al., 2018) et le cerclage cervical pour les femmes ayant un 

col court (Berghella et al., 2011) ont montré des résultats prometteurs dans la réduction du 

risque d'accouchement prématuré et devraient être envisagées dans les grossesses à haut risque. 
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Bien que notre étude fournisse des informations précieuses, elle présente des limites. Nous 

n'avons considéré que les scores d'Apgar à 5 minutes, ce qui donne un aperçu de l'état néonatal 

à un seul moment. Les études futures devraient inclure les scores d'Apgar à 1 minute et à 10 

minutes pour fournir une vue plus dynamique de l'adaptation néonatale et potentiellement 

identifier différents modèles de risque. De plus, notre étude n'a pas pris en compte d'autres 

facteurs qui pourraient influencer les scores d'Apgar, tels que le mode d'accouchement (voie 

basse vs. Césarienne), les complications maternelles (par exemple, pré-éclampsie, diabète 

gestationnel), ou les causes spécifiques de la naissance prématurée (spontanée vs. Indiquée). 

Les recherches futures devraient intégrer ces variables pour obtenir une compréhension plus 

complète de l'interaction entre l'âge gestationnel, les événements de la naissance et les résultats 

néonataux. 

Les recherches futures devraient viser à : 

• Étudier les facteurs de risque spécifiques contribuant au taux élevé de naissances 

prématurées dans notre population. 

• Examiner les résultats à long terme des nouveau-nés en fonction de leur âge gestationnel et 

de leurs scores d'Apgar. 

• Évaluer l'efficacité des interventions visant à améliorer les scores d'Apgar chez les nouveau-

nés prématurés. 

Notre étude renforce le lien crucial entre l'âge gestationnel à la naissance et les résultats 

néonataux tels que reflétés par les scores d'Apgar. La proportion élevée de naissances 

prématurées dans notre échantillon et la plus grande variabilité des scores d'Apgar chez ces 

nouveau-nés soulignent le défi permanent de la naissance prématurée et la nécessité de soins 

spécialisés pour soutenir ces nouveau-nés vulnérables. En comprenant les facteurs qui 

contribuent aux scores d'Apgar dans le contexte de la prématurité, nous pouvons travailler à de 

meilleures stratégies de prévention et à l'amélioration des résultats pour les nouveau-nés 

prématurés. 

4.9 Prévalence des naissance prématurée à Constantine, Algérie 

Notre étude menée au CHU de Constantine, en Algérie, a révélé une fréquence préoccupante 

de l'accouchement prématuré (AP) à 26,4%. Ce chiffre dépasse les moyennes mondiales et les 

taux rapportés dans diverses études régionales, soulevant des implications importantes pour la 

santé maternelle et néonatale dans notre contexte. Le taux d'AP observé au CHU de Constantine 

surpasse nettement la moyenne mondiale, qui se situe entre 4% et 16% selon l'Organisation 

mondiale de la santé (212) (OMS, 2023) et a été estimée à 10,6% en 2014 par Cao et al. (213). 
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Cela concorde avec la tendance bien établie de taux d'AP élevés dans les pays à revenu faible 

et intermédiaire (PRFI), en particulier en Afrique subsaharienne et en Asie du Sud, comme 

documenté par Blencowe et al. (214) et Chawanpaiboon et al. (13). Notamment, notre taux 

dépasse même les taux régionaux les plus élevés rapportés par Blencowe et al. (214), tel que le 

18% observé au Malawi. 

Soulignant davantage cette fréquence élevée, une analyse comparative avec d'autres études 

régionales révèle que notre taux est sensiblement supérieur aux 9.9% rapportés à Oran, en 

Algérie (99) et aux 21,25% rapportés à Kadiolo, au Mali (215). Bien que légèrement inférieur 

aux 31,80% rapportés à Fès, au Maroc (216) et à la prévalence de 33% rapportée à Hoima, en 

Ouganda (217), ces différences peuvent être attribuées à des variations dans les caractéristiques 

démographiques des patientes, les protocoles de prise en charge de l'AP, les critères de 

diagnostic, l'infrastructure de soins de santé et la prévalence de facteurs de risque spécifiques 

de l'AP au sein des populations respectives. La fréquence de l'AP à Constantine est également 

plus élevée que les taux rapportés dans plusieurs contextes à revenu élevé, notamment 6,3% en 

France (218), 11,5% au Brésil (219), 12,5% aux États-Unis (220), et 48% pour les femmes 

noires non hispaniques temoigant de la disparite raciale et ethnique (221), et la tendance à la 

hausse de 5,1% à 5,9% observée à Guangzhou, en Chine (222). Ces disparités reflètent 

probablement des différences dans les systèmes de santé, les conditions socio-économiques et 

la prévalence de facteurs de risque tels que les grossesses multiples, le recours aux technologies 

de procréation assistée, les grossesses chez les adolescentes, l'utilisation insuffisante des soins 

prénatals, l'état nutritionnel maternel, la prévalence de l'anémie ferriprive et le fardeau des 

maladies infectieuses. Il est à noter que notre taux est inférieur à celui en augmentation de 59% 

rapporté dans la province de Limpopo, en Afrique du Sud (223), une région confrontée à des 

défis importants en matière d'infrastructure de soins de santé, de disponibilité des ressources et 

de conditions socio-économiques. 

Plusieurs facteurs interconnectés peuvent contribuer au taux élevé d'AP observé dans notre 

population d'étude au CHU de Constantine. Les disparités socio-économiques, caractérisées par 

la pauvreté, le faible niveau d'instruction et l'accès limité aux ressources essentielles, peuvent 

augmenter les niveaux de stress, compromettre la nutrition maternelle et restreindre l'accès à 

des soins de santé de qualité, autant de facteurs de risque reconnus pour l'AP. De plus, les 

limitations de l'infrastructure et de l'accès aux soins de santé, notamment l'insuffisance des 

services de soins prénatals, l'accès limité aux soins obstétricaux spécialisés et la pénurie de 

professionnels de la santé qualifiés, en particulier les sages-femmes, peuvent entraver la 

détection précoce et la gestion efficace des risques d'AP. Une prévalence plus élevée 
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d'infections maternelles, d'anémie ferriprive, de malnutrition, de grossesses multiples, 

d'affections chroniques telles que l'hypertension et le diabète, et d'antécédents d'AP, associée à 

une exposition potentielle aux toxines environnementales et à l'utilisation de combustibles de 

biomasse, peut également contribuer à la fréquence accrue de l'AP. L'augmentation des taux 

d'AP médicalement indiqués, potentiellement due aux progrès des interventions obstétricales et 

à une prévalence plus élevée de certaines conditions médicales nécessitant un accouchement 

précoce, peut également jouer un rôle. 

Nos résultats soulignent le besoin urgent d'initiatives de santé publique complètes et 

d'interventions ciblées pour lutter contre la forte fréquence de l'AP à Constantine. Ces efforts 

devraient donner la priorité à la réduction des disparités socio-économiques par le biais de 

programmes qui luttent contre la pauvreté, favorisent l'éducation et l'autonomisation des 

femmes, et améliorent l'accès aux ressources essentielles. Il est crucial de renforcer 

l'infrastructure et l'accès aux soins de santé en élargissant les services de soins prénatals, en 

assurant la disponibilité des fournitures et équipements médicaux essentiels et en augmentant 

le nombre de professionnels de la santé qualifiés, en particulier les sages-femmes. Le 

développement et la mise en œuvre de programmes spécifiques pour lutter contre les facteurs 

de risque prévalents, tels que les infections maternelles, l'anémie ferriprive, la malnutrition et 

les antécédents d'AP, peuvent contribuer à une réduction significative de la fréquence de l'AP. 

Les campagnes de santé publique et les initiatives éducatives visant à sensibiliser à l'importance 

des consultations prénatales (CPN) précoces et régulières peuvent faciliter la détection et la 

gestion précoces des complications potentielles de la grossesse, y compris l'AP. Enfin, 

l'amélioration de la qualité et de l'exhaustivité des données sur l'AP, la normalisation des 

définitions et des critères de diagnostic, et la poursuite des recherches pour identifier les facteurs 

de risque locaux spécifiques sont essentielles au développement et à l'évaluation d'interventions 

ciblées. En s'attaquant à ces facteurs multiformes par le biais d'efforts concertés et collaboratifs 

impliquant les prestataires de soins de santé, les décideurs politiques et les acteurs 

communautaires, nous pouvons nous efforcer de réduire le fardeau de l'AP à Constantine et 

d'améliorer les résultats de santé maternelle et néonatale dans notre région.
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Cette étude épidémiologique descriptive menée au CHU de Constantine en Algérie a apporté 

une contribution précieuse à la compréhension de la menace d'accouchement prématuré (MAP) 

dans le contexte local. Les résultats révèlent une prévalence préoccupante de la MAP et de 

l'accouchement prématuré (AP), soulignant l'importance de ce défi de santé publique. L'analyse 

approfondie des données a permis d'identifier des facteurs de risque spécifiques à la population 

étudiée, tels que la prévalence élevée de l'anémie ferriprive et l'influence de l'utérus cicatriciel, 

ajoutant ainsi une dimension contextuelle à la compréhension de la MAP. 

L'étude a également mis en évidence la nécessité d'une approche individualisée de la prise en 

charge de la MAP. L'évaluation de l'efficacité des différents tocolytiques utilisés, notamment 

la nifédipine, la nicardipine (Loxen) et l'atosiban (Tractocile), révèle que l'efficacité de ces 

agents est variable et dépend fortement du profil de la patiente, de l'âge gestationnel, de la 

longueur cervicale et des comorbidités. Il est crucial d'adapter le choix du traitement à chaque 

situation clinique afin d'optimiser les chances de succès et de minimiser les risques potentiels. 

 Des facteurs de risque spécifiques à la population étudiée, tels que la prévalence élevée de 

l'anémie ferriprive et l'influence de l'utérus cicatriciel, ont été identifiés, permettant d'orienter 

les stratégies de prévention et de prise en charge 

L'étude a également mis en lumière le rôle important des antécédents d'accouchement 

prématuré et des malformations utérines comme facteurs de risque de la MAP. Ces données 

soulignent la nécessité d'une surveillance accrue et d'une prise en charge spécifique pour ces 

femmes enceintes afin de réduire le risque de récidive et d'améliorer les résultats de la grossesse. 

Perspectives: 

Les résultats de cette étude ouvrent de nouvelles perspectives encourageantes pour améliorer la 

prévention et la prise en charge de la MAP au CHU de Constantine et au-delà. 

• Renforcement de la prévention: 

o Soins prénataux: Il est indispensable de promouvoir l'accès à des soins 

prénataux précoces et réguliers pour toutes les femmes enceintes, et 

particulièrement pour celles présentant des facteurs de risque identifiés. 

o Sensibilisation: La sensibilisation des femmes enceintes aux signes précurseurs 

de la MAP est cruciale pour une détection précoce et une intervention opportune. 

o Gestion des facteurs de risque: Le développement de stratégies spécifiques 

pour la prise en charge des facteurs de risque individuels, tels que l'anémie 

ferriprive, le diabète gestationnel et l'utérus cicatriciel, est essentiel pour 

prévenir la MAP. 
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o Intégration sociale: L'amélioration des conditions socio-économiques, en 

particulier l'accès à l'emploi et à l'éducation, est crucial pour réduire les facteurs 

de stress et améliorer la santé maternelle. 

o Collaboration interdisciplinaire: La collaboration entre les professionnels de 

santé, les travailleurs sociaux et les organisations communautaires est essentielle 

pour mettre en place des programmes de soutien et de prévention efficaces. 

• Amélioration de la prise en charge: 

o Protocoles de soins: La standardisation des protocoles de soins pour la prise en 

charge de la MAP est essentielle pour garantir la cohérence et l'optimalité des 

interventions. 

o Formation continue: La formation continue des professionnels de santé est 

indispensable pour les familiariser avec les dernières recommandations et les 

avancées scientifiques en matière de prise en charge de la MAP. 

o Collaboration interdisciplinaire: La collaboration entre les équipes 

d'obstétrique, de néonatalogie et d'autres spécialités est nécessaire pour une 

gestion optimale des cas de MAP et des naissances prématurées. 

o Accès aux centres spécialisés: La mise en place d'une meilleure organisation 

des transferts in utero pour les femmes enceintes à haut risque vers des centres 

spécialisés dotés d'unités de soins intensifs néonatals est crucial pour améliorer 

les chances de survie et de développement des nouveau-nés prématurés. 

• Développement de la recherche: 

o Mécanismes de la MAP: Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour 

approfondir la compréhension des mécanismes physiopathologiques de la MAP, 

en tenant compte des spécificités locales. 

o Marquage précoce: L'identification de nouveaux marqueurs prédictifs pour la 

détection précoce de la MAP permettrait de mieux identifier les femmes à risque 

et de mettre en place des interventions préventives plus efficaces. 

o Évaluation des tocolytiques: Des essais comparatifs de grande envergure sont 

nécessaires pour évaluer l'efficacité des différents tocolytiques et identifier les 

interventions les plus appropriées pour chaque situation clinique. 

Suivi à long terme: La réalisation d'études de suivi à long terme des femmes enceintes ayant 

vécu une MAP et des nouveau-nés prématurés permettra de mieux comprendre les 

conséquences à long terme de la MAP et de développer des stratégies de soutien et de 

réadaptation adaptées. 
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En conclusion, cette étude a mis en lumière la complexité de la menace d'accouchement 

prématuré et la nécessité d'une approche intégrée pour la prévenir et la gérer. Des efforts 

concertés sont nécessaires pour améliorer les pratiques de prévention, optimiser la prise en 

charge et développer de nouvelles connaissances scientifiques afin de réduire le fardeau de la 

prématurité en Algérie et ailleurs. 
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Annexe 1: Formulaire du Consentement 

Service de gyneco obstetrique  

CHU constantine 

 

Formulaire du Consentement 

 

Je sous signe Mme : …………………………..porteuse  de la pièce d’identité :CN/PC 

n°………………..délivré le ……………………..par Daïra 

de………………:………………………………….âgé de…………….. Déclare accepter à 

participer dans l’étude à une étude scientifique portant sur l’épidémiologie de la menace 

d’accouchement prématuré (MAP) Cette étude a pour objectif de: 

• Mieux comprendre la fréquence et les facteurs de risque de la menace d’accouchement 

prématuré dans notre région. 

• Analyser les pratiques de prise en charge de la MAP au sein du CHU Constantine. 

• Identifier les points forts et les points faibles du parcours de soins des femmes enceintes 

atteintes de MAP. 

• Améliorer la prise en charge des femmes enceintes atteintes de MAP et réduire le 

nombre de naissances prématurées. 

 Je declare accepter toutes les comlpications du traitement . 

Fait à Constantine le……………. 

Signature………………. 
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Annexe 2: fiche de la patiente 

IDENTIFICATION 

• Date d’admission: __________________________________ 

• Nom: __________________________________ 

• Prénom: __________________________________ 

• Age: __________________________________ 

• Profession: __________________________________ 

• Adresse: __________________________________ 

• Âge gestationnel (SA): __________________________________ 

ANTÉCÉDENTS 

• Médicaux: 

o Personnels: __________________________________ 

o Familiaux: 

▪ HTA: Oui / Non 

▪ Diabète: Oui / Non 

▪ Hémoglobinopathie: Oui / Non 

▪ Autres: __________________________________ 

• Chirurgicaux: 

o Césarienne: Oui / Non 

o Myomectomie: Oui / Non 

o Autres: __________________________________ 

• Gynécologiques: 

o Dyspareunie: Oui / Non 

o Troubles urinaires: Oui / Non 

o Masses pelviennes: Oui / Non 

o Autres: __________________________________ 

• Obstétricaux: 

o Gestité: __________________________________ 

o Parité: __________________________________ 

o Nombre d’enfants vivants: __________________________________ 

o Dernier enfant: 

▪ Âge de la grossesse: __________________________________ 
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▪ Avortement spontané: Oui / Non 

▪ Avortement provoqué: Oui / Non 

▪ Accouchement prématuré: Oui / Non 

▪ Âge de la grossesse: __________________________________ 

▪ Devenir du fœtus: 

▪ Vivant 

▪ Décédé 

▪ Mort-né 

o Curetage: Oui / Non 

▪ Nombre: __________________________________ 

▪ Âge de la grossesse: __________________________________ 

MOTIF D’HOSPITALISATION 

•  

EXAMEN OBSTÉTRICAL À L’ADMISSION 

• Fréquence cardiaque fœtale (BCF): __________________________________ 

• Col de l’utérus (COL): 

o Longueur: __________________________________ 

o Consistance: __________________________________ 

o Dilatation: __________________________________ 

o Position: __________________________________ 

o Autres: __________________________________ 

• Présentation du fœtus : __________________________________ 

• Métrorragies: Oui / Non 

• Échographie: 

o Nombre de fœtus: __________________________________ 

o Présentation: __________________________________ 

o Activité cardiaque fœtale (MAF): __________________________________ 

o Longueur cervicale (LC): __________________________________ 

o Liquide amniotique (LA): __________________________________ 

o Insertion placentaire: __________________________________ 

o Biométrie (BIP): __________________________________ 

o Diamètre bipariétalBIP): __________________________________ 

o Longueur fémorale (LF): __________________________________ 

o Circonférence abdominale (CA): __________________________________ 
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• Bilan biologique à l’admission: 

o Groupe sanguin (GR_Rh): __________________________________ 

o Numération formule sanguine (NFS): 

▪ Hémoglobine (Hb): __________________________________ 

▪ Plaquettes (PLT): __________________________________ 

▪ Globules blancs (GB): __________________________________ 

o CRP: __________________________________ 

o ECBU: __________________________________ 

o Prélèvement vaginal (PV): __________________________________ 

DÉCISION THÉRAPEUTIQUE 

• Tocolyse: 

o Type de tocolyse: __________________________________ 

o Voie d'administration: __________________________________ 

o Dose et fréquence: __________________________________ 

• Corticotherapie (CTC): __________________________________ 

• Antibiotiques: 

o Type: __________________________________ 

o Voie d'administration: __________________________________ 

o Dose et fréquence: __________________________________ 

• Bilan biologique: 

o Groupe sanguin: __________________________________ 

o NFS: __________________________________ 

o Hémoglobine: __________________________________ 

o Plaquettes: __________________________________ 

o Globules blancs: __________________________________ 

o CRP: __________________________________ 

o ECBU: __________________________________ 

o Prélèvement vaginal: __________________________________ 

ÉVOLUTION APRÈS TRAITEMENT 

• Favorable: __________________________________ 

• Défavorable: __________________________________ 

• Informations sur le nouveau-né: 

o Poids: __________________________________ 

o Score d'Apgar à 5 minutes,10mn: __________________________________ 
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INFORMATIONS À LA SORTIE 

• Durée de l’hospitalisation: __________________________________ 

• Longueur cervicale à la sortie: __________________________________ 

• Relais per os du traitement: __________________________________ 
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Annexe 3: Agrément ethique 
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Résumé 

Cette étude épidémiologique descriptive, menée au CHU de Constantine en Algérie, a exploré 

la complexité de la menace d'accouchement prématuré (MAP) dans un contexte local 

spécifique. L'étude a inclus 231 femmes enceintes hospitalisées pour MAP entre mars 2022 et 

mars 2024. Les résultats révèlent une fréquence élevée de la MAP et de l'accouchement 

prématuré (AP), soulignant l'importance de ce défi de santé publique. L'analyse a permis 

d'identifier des facteurs de risque spécifiques à la population étudiée, tels que la prévalence 

élevée de l'anémie ferriprive et l'influence de l'utérus cicatriciel, contribuant ainsi à une 

meilleure compréhension des déterminants de la MAP. 

L'étude a évalué l'efficacité de différents tocolytiques utilisés pour retarder l'accouchement 

prématuré, notamment la nifédipine (Adalate), la nicardipine (Loxen) et l'atosiban (Tractocile). 

Les résultats suggèrent que l'efficacité de ces agents est variable et dépend fortement du profil 

de la patiente, de l'âge gestationnel, de la longueur cervicale et des comorbidités. Il est crucial 

d'adapter le choix du traitement à chaque situation clinique. 

L'étude a également mis en évidence le rôle important des antécédents d'accouchement 

prématuré et des malformations utérines comme facteurs de risque de la MAP. Ces données 

soulignent la nécessité d'une surveillance accrue et d'une prise en charge spécifique pour ces 

femmes enceintes. 

Les résultats de cette étude ouvrent de nouvelles perspectives encourageantes pour améliorer la 

prévention et la prise en charge de la MAP. Il est indispensable de promouvoir des soins 

prénataux précoces et réguliers, de sensibiliser les femmes enceintes aux signes précurseurs de 

la MAP, de mettre en place des stratégies spécifiques pour gérer les facteurs de risque 

individuels, et d'améliorer les protocoles de soins pour garantir la cohérence et l'optimalité des 

interventions. La formation continue des professionnels de santé est essentielle pour les 

familiariser avec les dernières recommandations et les avancées scientifiques en matière de 

prise en charge de la MAP. Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour approfondir 

la compréhension des mécanismes physiopathologiques de la MAP, identifier de nouveaux 

marqueurs prédictifs, évaluer l'efficacité des différents tocolytiques et réaliser des études de 

suivi à long terme  
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Abstract 

This descriptive epidemiological study, conducted at the University Hospital of Constantine in 

Algeria, explored the complexities of preterm labor (PTL) in a specific local context. The study 

included 231 pregnant women hospitalized for PTL between March 2022 and March 2024. The 

results revealed a high fréquence of PTL and preterm birth (PTB), highlighting the importance 

of this public health challenge. The analysis identified specific risk factors for the studied 

population, such as the high prevalence of anemia and the influence of a scarred uterus, 

contributing to a better understanding of the determinants of PTL. 

The study evaluated the effectiveness of different tocolytics used to delay preterm birth, 

including nifedipine (Adalate), nicardipine (Loxen), and atosiban (Tractocile). The results 

suggest that the effectiveness of these agents is variable and highly dependent on the patient's 

profile, gestational age, cervical length, and comorbidities. It is crucial to adapt the treatment 

choice to each clinical situation. 

The study also highlighted the important role of history of preterm birth and uterine 

malformations as risk factors for PTL. These data emphasize the need for increased surveillance 

and specific management for these pregnant women. 

The results of this study open new encouraging perspectives for improving the prevention and 

management of PTL. It is essential to promote early and regular prenatal care, raise awareness 

among pregnant women about the early warning signs of PTL, implement specific strategies to 

manage individual risk factors, and improve care protocols to ensure consistency and optimal 

intervention. Continuous training for healthcare professionals is essential to familiarize them 

with the latest recommendations and scientific advancements in PTL management. Further 

research is needed to deepen the understanding of the pathophysiological mechanisms of PTL, 

identify new predictive markers, evaluate the effectiveness of different tocolytics, and conduct 

long-term follow-up studies. 
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 المُلخص
أجرت هذه الدراسة الِإبِيدِيمِيُوْلُوجِيَّة الوصفية في مستشفى جامعة قسنطينة في الجزائر، دراسةً شاملةً لتعقيدات خطر 

امرأة حامل تم إدخالها للمستشفى بسبب خطر   231( في سياق محلي مُحدَّد. شملت الدراسة  MAPالولادة المبكرة )
. كشفت النتائج عن انتشارٍ عالٍ لخطر الولادة المبكرة والولادة 2024رس وما 2022الولادة المبكرة بين مارس 

المبكرة نفسها، مما يُسلِّطُ الضوء على أهمية هذا التحدّي الصحيّ العام. سمحت التحليلات المُتعمّقة بالبيانات بتحديد 
ات في الرحم، مُساهمةً في فهم ندب وجودعوامل خطر مُحدّدة للسكان المُدرَسين، مثل انتشار فقر الدم الكبير وتأثير 

 أفضل للعوامل المُحدّدة لخطر الولادة المبكرة.
قَيَّمَت الدراسة فعاليةَ العديد من المُسكّنات للرحم المُستخدمة لتأخير الولادة المبكرة، بما في ذلك النيفيديبين 

(Adalate( والنيكارديبين ،)Loxen( والأتوسيبان ،)Tractocileتُشي .)ئجُ إلى أن فعالية هذه الأدوية مُتغيّرةٌ لنتارُ ا
وتعتمد بشدّة على حالة المريضة، وعمر الحمل، وطول عنق الرحم، والمشاكل الصحية المُصاحبة للحمل. من 

 الأهمية بمكانِ مُواءمةُ اختيار العلاجِ مع كلّ حالةٍ سريريةٍ.
الرحم كعواملَ خطر لخطر الولادةِ المبكرة. تُسلِّطُ هذه  هاتِ تشوّ أبرزت الدراسة أيضًا دورَ تاريخِ الولادةِ المُبكرةِ و 

 البياناتُ الضوءَ على ضرورةِ مُراقبةٍ مُكثفّةٍ ورعايةٍ مُحدّدةٍ لهذهِ الحواملِ.
له. قدَّمةِ تفُتَحُ نافذةُ فرصٍ مُشجّعةٍ من خلال نتائجِ هذهِ الدراسةِ لتحسينِ الوقايةِ من خطر الولادةِ المبكرةِ والرعايةِ المُ 

من الضروريِّ تعزيزُ الرعايةِ المُتعلّقةِ بالحمل في مراحلِهِ المُبكرةِ ودوريًّا، وتوعيةُ الحواملِ بعلاماتِ خطر الولادةِ 
المُبكرةِ المُبكرةِ، وتطويرُ استراتيجياتٍ مُحدّدةٍ لإدارةِ عواملِ الخطرِ الفرديةِ، وتحسينُ بروتوكولاتِ الرعايةِ لضمانِ 

قِ والفعاليةِ الأمثلِ للتدخّل. من الضروريِّ أيضًا توفيرُ تدريبٍ مُستمرٍّ للمُختصّينِ في مجالِ الرعايةِ الصحيةِ التناس
لِمُواكبةِ أحدثِ التوصياتِ والتطوّراتِ العلميةِ في مجالِ إدارةِ خطر الولادةِ المُبكرةِ. تُجرى أبحاثٌ إضافيةٌ لدراسةِ آلياتِ 

 بشكلٍ مُتعمّقٍ، وتحديدِ علاماتٍ مُبكرةٍ جديدةٍ، وتقييمِ فعاليةِ مختلفِ الأدويةِ المُسكّنةِ للرحمِ، خطر الولادةِ المُبكرةِ 
جراءِ دراساتِ مُتابعةٍ على المدى الطويل.  وا 

 


