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INTRODUCTION
Nous nous proposons dans ce travail d'étudier les infections amniotiques à partir de l’époque de viabilité” du fœtus, pour contribuer à fixer certains points de clinique et surtout pour essayer de déduire des faits observés quelques enseignements quant aux méthodes nouvelles de traitement et aux indications des interventions à employer.
Notre étude porte sur les observations des années 1931-1932-1933 de la Maternité de l'Hôpital Saint-Antoine, Service de M. le Professeur Agrégé Lévy-Sorar.
Nous réunissons ainsi 90 observations d'infections amniotiques vraies.
Notre étude comporte
Ï. — Etude sémiologique et valeur relative des divers signes ; I. — Conditions étiologiques et considérations bac-
tériologiques ;
IT. — Facteurs de gravité. Rupture des membranes avant Ja D. C. Rôle du travail. Rôle de la mort du fœtus, etc. ;
VII. — Conclusions
Les documents sont annexés sous forme de tableaux détaillés généraux et partiels intercalés au cours du texte, Nous rapportons d'autre part le-résumé des ob-
servations les plus intéressantes.
Qu'il nous soit permis de remercier MM. les Docteurs CLEISZz, Ducnon, JAUBERT, qui nous ont très aimablement donné des documents personnels. Nous remercions aussi les sages-femmes de la Maternité de Saint-Antoine (particulièrement M BaBzin), qui nous ont aidé dans le gros travail de compilation que nous avons effectué.
Nous nous excusons d’avoir été obligé de nous servir assez fréquemment d’abréviations au cours de ce travail, notamment dans les tableaux partiels et généraux, Où la place nous a fait défaut, Ces abréviations se conçoivent facilement. Nous en donnons cependant ici
la clef :
I A. Infection amniotique.
N. Normal ou naturel.
En haut à droile des lableaux où est noté
Le mode d'accouchement
G. A. Occipilo illiaque gauche antérieure.
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Occipito illaque gauche postérieure, Occipito illiaque droite antérieure.
Occipito illiaque gauche postérieure.
Occipilo pubienne,
Occipito sacrée.
Présentation en transverse.
Bonnes contractions utérines. Bons bruits du cœur.
Dilatation complète.
Délivrance artificielle.
iévision utérine.
Tamponnement au filtrat de streptocoque.
Siège en transverse.
Bruits du cœur du fœtus.
Liquide amniotique.
Toucher vaginal.
Hémoculture où épreuve négative.
Les applications de forceps sont supposées
être toujours pratiquées sur tête première engagée.
Lorsqu'il n’en est pas ainsi, notamment en cas de for-
ceps sur présentation du siège, nous le signalons alors.
Observat.
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Date de la rupt.
des membranes par rapport à l'accouchement
Etat de l'utérus
Etat du liquide et du col
amniolique
Durée
Age du travail
Contract, très doulour.
fétide
Teinté,
55 heures 31 heures
Mauvaises contractions de l'utérus
22 heures Purée pois
contractions du col
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3 jours et 12 h.
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40 50 heures 49 h. 25 ? Mauvaises contract.
spasmalg.
20 75 h. 30 43 h. 30 ? Mauvaises contract.
4 , rigidité du col spasmalg, 40 22 heures 21 h. 15 ? Mauvaises contract. Spasmalg.
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Re B. Vivant B. Vivant Ralentis à la Vivant, ranimé fin du travail B. Vivant » Vivant Mort le 2° jour après la naissance Ralentis à la Ranimé fin du travail Mort aussitôl Disparus à la Mort fin du travaillet début de putréfact.
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Mode
d'acconchement
Siège D. P.
Forceps
TA
Forceps
DA Forceps avec ineision du col
Forceps avec incision du col
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Siège Grande Extr, Siège + Basiothispsie
Basio,
OBSERVATIONS PERSONNELLES (DOCTEUR CLEISZ
| Promort.
Disparais. au! Morl cours du trav.!
Mons Vivant ranimé 0 Mort
Hysterectomie
Césarienne
H\stereclomie
Promort.
Gén. rélr.
.Égèrem.
touchée
B. Vivant | Non perçus à Viant. Ranimé | fin du’ {ray Mort le 16° jour après la naissance Vivant Vivant Vivant Vivant Faibles Vivant Irréguliers Vivant B. Vivant Mort le 12° jour de là naissance B. Vivant B. A Vivant
OUT
Forceps
GRAS Forceps
G; P; Forceps
up
Forceps et ine, du col
Forceps et inc, du col D. P,
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ÉTUDE SÉMIOLOGIQUE ET VALEUR RELATIVE DE DIVERS SIGNES
Nous nous proposons dans ce travail d'étudier FT. A. du point de vue général et à un point de vue plus spécial, celui de ses rapports avec la rupture prémalurée des membranes. Nous nous sommes appuyé à cet «effet sur les observations des années 1931-32-33 de la Maternité de Saint-Antoine, examinées en série continue, Cet examen objectif nous permettra d'en déduire des données cliniques, pronostiques, thérapeutiques.
L'I. A., infection connue sous le nom de fièvre du travail, est un syndrome que nous savons aujourd’hui se rattacher au chapitre général des infections puerpérales.
Cette infection puerpérale n’est qu'un terme générique comprenant de nombreuses étiologies dont il nous semble possible d'isoler FI: A., cependant, il faut faire entrer dans le cadre des 1. A. les cas d’hyperthermie commençant à la période de travail, qui présentent une sédation temporaire au cours de laccouchement, avec reprise des accidents pendant les suites de couches. En somme, PI A. est un syndrome dont
- Jes débuts se font chez une femme enceinte.
SAGE
Ce syndrome a pour base Fensemencement du liquide amniotique par des germes microbiens qui deviennent pathogènes, décomposent ce liquide et déterminent des signes généraux d'infection.
Le liquide amniotique est un composé à base d’eau de chlorure de sodium, phosphate et sulfate de soude, urée, cholestérine, albumine. Il est à la température du corps humain et de réaction alcaline. Cette composition explique suffisamment qu'il soit un excellent milieu de culture pour les micro-organismes et la preuve en a été donnée expérimentalement. Cliniquement, ce liquide, en cas d'infection, s'altère, change de teinte, pour prendre le classique aspect purée de pois, devient même parfois fétide. Cet aspect anormal n’est cependant pas suffisant par lui-même.
Nous avons réuni 25 observations de liquides d'aspects anormaux sans aucun autre signe d'infection, 25 observations pour lesquelles, avant l'accouchement, on aurait pu redouter l'T. À. et cependant celle-ci a fait défaut. Les femmes ont eu des suites de couches normales, en dépit de certains signes de gravité
fétidité du liquide, parfois mort de l'enfant.
POUVANT FAIRE PENSER À UN DÉBUT D'I. À
— 1981. — 16 observations sans hyperthermie avant
l'accouchement et suites de couches normales.
Dont 5 obs. avec liquide teinté (1 forceps).
Re
Et 11 obs. avec liquide purée de pois et deux avec liquide fétide (1 forceps, 1 version, mort-né D. A.).
4 membranes rompues avant tout début
Cependant, de travail dont une 4 jours avant l'accouchement.
— 1932. — 2 observations sans hyperthermie avant l'accouchement et S. C. normales.
Liq. purée de pois et fétides. Rupture précoce des membranes.
S. C. normales,
1933. — 7 observalions avec une lempéralure tou-
jours inférieure à 31°5 avant l'accouchement.
7 Liq. purée de pois dont un félide (1 forceps).
Cependant : 2 ruptures prématurées des membra-
11es.
Ed
enfant mort et macéré.
ni
enfant ranimé, mort dans la suite.
TRS CG mormales:
Aussi bien, lexistence d'un liquide amniotique modifié dans son aspect, voire même dans son caractère (fétide), ne constitue pas un signe ayant une valeur pronostique. Nous verrons qu'il n’en est pas de même des réactions générales, en particulier de lhyperthermie, hvperthermie plus où moins marquée, mais d'autant plus importante qu'elle est plus élevée. Nous ne retenons que les cas ayant en moyenne une température à 38 avant l'accouchement. C’est en effet avant l'accouchement, même avant le travail ou à son début que cette dernière a la plus grande valeur : car les élévations thermiques de la fin du travail et de
Que
l'accouchement peuvent être sans grand intérêt de diagnostic.
Celte hyperthermie peut s'accompagner d’accélération du pouls, parfois de frissons et d'une altération de l'état général de la parturiente. Mais ces signes
apparaissent surtout dans les infections graves:
Nous avons, dans le but de le montrer, réuni 16 observations ayant une hyperthermie isolée avant laccouchement et qui pouvait faire redouter une F. A. :; observations où le liquide amniolique est normal et où il n'existe aucun autre signe d'infection. Sur ces 16 observations, aucun accident grave à remarquer accouchement et évolution n'ont rien d’intéressant (cependant, un enfant mort et suites de couches fébriles après accouchement gémellaire, délivrance arti-
ficielle et tamponnement).
ME : DEA LA
avec lempéralure variant de
FA MIS AVANT l'accouche- |
ment.
5 $S. C. normales.
3 fébriles 3 jours, mais T. pour manœuvres intraulérines DA-RU.
u Ce NS 1982 L'observation T° — 388 | SCAN — 1933. — 7 observations avec T. entre 37° et 38°
avant l'accouchement.
ANS MC: normales.
2 sub. fébriles 3 jours T. pour manœuvre FL. U. 1 DA.
Î1 mort et | macéré | fébrile. Gémellaire. DA. T.
Nous voyons par ce qui précède que les signes isolés ne sont pas à négliger et doivent toujours mettre l'attention en éveil, mais qu'ils n'ont cependant pas une valeur absolue par eux-mêmes. Le diagnostic doit être étayé sur une impression d'ensemble, non seulement sur l'importance particulière d'un signe, mais plus spécialement sur la réunion de plusieurs ; et on doit en déduire un pronostic par l'étude des facteurs de gravité, en tenant compte du fait que nous avons bien souvent observé, à savoir que ces signes sont parfois en désaccord avec l’évolution, Ce qui importe, le diagnostic étant posé, c’est de juger les facteurs de gravité. C’est le problème le plus délicat et le plus important au point de vue des décisions, et par conséquent de la vie ou de la mort de la mère et de lenfant. Car, VI. A. pose chez une parturiente un problème vital qu'il ne faut jamais perdre de vue à quel que période que ce soit.
C’est avant tout sur les signes cliniques que nous
nous appuierons et que nous discuterons, en nous ser-
vant pour cela des enseignements que nous pourrons lirer des 90 observations d’I. À: que nous avons rassemblées au cours des trois années 1931-32-33. Observations que nous avons étudiées minutieusement, et présentant toutes avant Faccouchement une hyperthermie à 38°, avec d'autres symptômes venant confirmer le diagnostic.
Avant d'aborder ce sujet, nous exposerons les conditions dans lesquelles FT. A. peut survenir et nous dirons quels sont les agents microbiens qui la détermi-
nent.
IT
CONDITIONS ÉTIOLOGIQUES ET CONSIDÉRATIONS BACTÉRIOLOGIQUES
On sait que les notions bactériologiques concernant l'infection des femmes en couche ont été scientifiquement établies depuis Pasreur. Nous ne voulons pas faire ici l'historique de l'infection puerpérale, nous nous réservons d'étudier seulement quelques points concernant le sujet qui nous intéresse.
Les flores microbiennes mises en cause sont en fait extrêmement variées ; encore dans chacune d'elles, faudrait-il peut-être dissocier les races. Tout ce travail est le fait du bactériologiste.
Pour l’accoucheur, certaines sont plus à redouter que d’autres et chacune est à craindre plus où moins selon les causes adjuvantes. Le plus intéressant serait de déterminer, le pouvoir pathogène de ces microbes et les conditions qui de saprophytes les font devenir pathogènes ! Là est la pierre de touche qui, si elle était trouvée, permettrait peut-être de prévenir les infections
des parturientes, et notamment les® TA. si graves.
PEUTr-ON PENSER QUE L'ÉTAT GYNÉCOLOGIQUE ANTÉRIEUR PUISSE JOUER UN RÔLE DE PREMIER PLAN,
DANS L'ÉCLOSION D'UNE INFECTION GRAVE
l, — 11 semble qu'aucune prévision justifiée ne puisse être faite à ce sujet. Les conditions réalisées par une flore microbienne vaginale, riche, préexistant A la parturition, sont-elles susceptibles de déterminer l’infection ? Nous avons relevé quelques observations de femmes ayant présenté des pertes vertes, des vaginites granuleuses, immédiatement avant l'accouchement — toutes conditions optima semblant aider à favoriser l’éclosion facile d'une 1. A. Cependant, ces femmes ont eu toutes des accouchements normaux et des suites de
couches apyrétiques.
II. — Nous avons par ailleurs essayé de retrouver dans nos observations l’état gynécologique antérieur des femmes qui ont fait de FI. À. Malheureusement, la plupart du temps, ce renseignement n'est pas noté et nous n'avons pas pu pousser plus avant nos invesligations dans ce sens.
I semble cependant qu'il soit capital de se préoccuper de l’état gynécologique des femmes enceintes, et de soigner leurs pertes, leurs cervicites, leurs métrites, leurs infections génitales. Sans en déduire une règle absolue, les chances d'infection semblent devoir être d'autant moindres que l'appareil génital est peu in-
* fecté de micro-organismes. Un traitement préventif
es
permettrait sans doute de réduire le pourcentage des
LA
IT. — Quelles sont les conditions permettant l’envahissement de la cavité amniotique par les germes
microbiens ?
a) La voie endogène, sanguine, paraît être exceptionnellement suivie ; si l’on sait que certains microbes, comme le bacille typhique ou le tréponème, peuvent traverser le placenta, si l’on sait que l’on à retrouvé des bacilles dans la gélatine de WarrnoN du cordon (colibacille pseudo-diphtérique, Warricn), il semble, en fait, que le mode de pénétration endogène ne puisse pas entrer pour une grande part dans Pétio-
logie de l'E. A.
b) L’infection. par contiguilé ? — L'on sait qu'exprimentalement certains auteurs ont pu déterminer l'infection du liquide amniotique par ligature d’organes voisins, le rectum par exemple.
On connaît aussi quelques cas rares d'infections amniotiques secondaires à une INFECTION LOINTAINE otite. Pratiquement, ces modes de contamination ne sont pas à relenir.
Cependant, il est quelques cas indéniables, rapportés par des auteurs, d'infection amniolique, avec œuf intact ou plus exactement de liquide amniolique, baclériologiquement contaminé avec membrane ovulaire
paraissant intacte.
Des chiffres extraits des statistiques publiées dans la thèse de Risacner le montrent
Liq. pris directement dans l'œuf, lors d'une op. cés.
| Membranes intactes : 43.
SCIHICKELÉ L : s UE = | Liq. infectés bactériol. .: 17.
Membranes intactes : 33.
Harris et BRowN Es Tee À Eiq.-infectés
Membranes intactes : 7.
RISACHER |
Liq. infectés : 3.
Strepto + 7 fois dont 1 f. hém.
Staphylo + 8 fois.
Quant aux germes } Entéroc.
SOHICKELÉ Anaérobies, 2 fois, mais micro-
bes facultatifs.
Cocci Gram +.
Les autres résultats analogues.
En fait, il semblerait que la plupart du temps cette infection soit sujette à caution — tout au moins quant à sa provenance — et l’on a soulevé l’hypothèse d’un passage des microbes à travers les parois inférieures de l'œuf, passage favorisé par le travail et augmentant en fonction de sa durée,
La plupart du temps, il semble que l'infection se lasse par voie génitale et par le pôle inférieur de l'œuf dans des conditions que nous allons chercher à définir.
RD es
CONTRE LES MICROBES À
a) Le vagin milieu acide.
b) Une défense propre du vagin par une vérilable sécrélion normale qui serait bactéricide : DogperLEen, KROENIG, attestent l’individualisation: d’un microbe phagocyleur (bacillus vaginalis) destructeur des autres germes : Hypothèse se fondant sur la constatation certaine de la diminution du nombre des germes de l’orifice vers le fond du vagin, dont la partie profonde serait chez une femme saine, paucimicrobienne.
c) La suppression des règles est une condition adju- : vante à la défense contre les microbes, car le sang est un milieu de culture très favorable et l’on sait Flexaltation de la virulence des germes après chaque règle. Tous les milieux au sang sont en effet du point de vue bactériologique pur, plus ou moins favorables à Ia pul- Julation de ceux-ci.
d) La concurrence des germes. On a émis, lhypothèse! de bacilles adaptés à la vie génitale ou ultérine, qui auraient un pouvoir pathogène atténué et qui, seraient destructeurs pour les germes exogènes non adaptés. I s'agirait d'un pouvoir bactéricide par concurrence.
e) Le bouchon muqueux intracervical par sa présence serait une barrière quasi-infranchissable aux
germes microbiens.
ROGUE
f) L'épaisseur des membranes ovulaires dans les œufs
fermés.
Qt ELLES SONT LES CAUSES FAVORISANT
LA VIRULENCE DES MICROBES ÿ
— 1. À ce sujet, nous insisterons de nouveau sur l'état pathologique de l'arbre génital avant la grossesse ou pendant celle-ci et sur la possibilité de réinfection massive, L'on sait notamment le rôle des surinfections dues à un coït dans les jours qui ont précédé l'accouchement,
— 2. Si le liquide amniotique entraîne les germes vers l’orilice vaginal, il est aussi un excellent milieu de culture pour les microbes et rien ne prouve qu'il ne permette une prolifération rapide et facile, notamment dans les culs-de-sacs vaginaux avant qu'ils ne soient complètement effacés par le travail ou encore, dans les interplis de la muqueuse vaginale. Il rend le milieu semblable à lui-même sur toute la hauteur de l'arbre génital, vaginal et utérin.
— 3. Les pelites pertes sanguines dues aux érosions du col utérin, par le milieu et le terrain de culture favorables qu'elles déterminent. D'autant plus que, le sang des femmes enceintes étant hyperglycémique, les condilions sont encore meilleures pour la pullulation des germes, :
— +. La fréquence des hémorragies au cours de la
grossesse, liées à l’endométrite où à une insertion vi-
cieuse du placenta, hémorragies, qui par leur inter-
mittence peuvent rappeler au point de vue infection les conditions déterminées par les règles de la femme normale. Ces hémorragies s’accompagnent d’un décollement partiel du placenta, formant une solution de continuité au niveau de la surface placentaire dénudée, clapier tout préparé à l’infection.
— 9. L'hyperthermie générale de tout le tractus génital, en raison de la fréquence des hémorragies ainsi favorisées est une condition particulièrement utile à la vie microbienne, et ce serait peut-être un des gros facteurs qui permettrait aux microbes de devenir pathogènes de satrophytes qu'ils étaient, de pulluler amplement et plus rapidement et d'augmenter peut-être ainsi leur virulence.
— 6. Les apports étrangers. L'on sait encore que, malgré les progrès de l’asepsie, la répétition des touchers est un facteur toujours très favorable au dévelappement de l'E A., par les apports hétérogènes possibles. Peut-être aussi par le fait que, si doux et si peu prolongé qu'il soit, le toucher est toujours susceptible de déterminer de petites érosions du col, de petites modifications non appréciables, même au spéculum, et qui détruisent à ce niveau, les barrières leucocytaires de défense. Le doigt peut ouvrir quelques glandes intracervicales infectées antérieurement (œufs de NaBorn),
libérer les germes dans des tissus hypérémiés, sangui-
nolents, favorables à la culture déterminer en quelque sorte un brassage in silu des microbes présents et leur permettre une reproduction facile et rapide par
le milieu. En fait, plus il y a de toucher, plus les chan-
ose
ces d'infection augmentent, Les résultats des examens des liquides amniotiques prélevés dans FPutérus lors d'interventions par voie abdominale et exposés dans les statistiques citées antérieurement, montrent que le plus souvent
Lorsqu'il n°y à pas eu de touchers, le liquide est stérile ou s’il est contaminé, il existe peu de races micro-
biennes, une ou deux.
, Lorsqu'il y a eu touchers nombreux — on constate
un grand nombre de races microbiennes et de variétés
— six et sept souvent. |
Tout cela étant naturellement soumis à Ja règle des exceptions. |
— 7. Le fléchissement de l’état général qui créée un véritable terrain de moindre résistance pour la femme enceinte.
— La déminéralisation bien connue.
— S. Fatigue générale due à la longueur du travail: Le manque de repos chez une femme qui souffre.
— 9. L'intoxication probable par les toxines microbiennes résorbées in situ, et due à la pullulation des germes, car conditions favorables au développement de ceux-ci — grand nombre, = mort par concurrence, — toxines en très grand nombre résorbées rapidement.
Intoxication qui se traduit du resté par un’ fléchissement de la défense organique anti-microbienne déterminant un véritable état de réceptivité que l'on apprécie plus où moins bien cliniquement, mais qui a bien été mis en valeur par l'étude des intra-dermo
réactions aux streptocoques (M. Lévy-SoraL et SIMARD),
réactions qui permettraient en quelque sorte de mesurer ce fléchissement.
« Les femmes que nous avons vu mourir avec une « hémoculture positive au streptocoque avaient une « intradermo réaction nulle où très faible. Cette né- « gativité de l'intradermo réaction existait non seu- « lement à la période terminale, mais existait dès l’ac- « couchement ou dès les premiers signes d’infec- « tion. » (Thèse de Ravina).
— 9; Notons encore que la présentation déplissant le vagin, l’aplatissant et l’élargissant, supprime les barrières théoriques, mais cependant importantes entre les régions cutanées et muqueuses et permet peut-être ainsi l'introduction plus facile des microbes.
— 10. La possibilité de lésions cervicales antérieures : petits polvpes, ou languettes mal vascularisées, friables, ne demandant qu'à se sphacéler et qui sont ainsi
une cause adjuvante à la prolifération microbienne.
LES PLUS FRÉQUEMMENT RENCONTRÉS D
Nous n'avons pas la prétention de reprendre ici toute la question de la bactériologie de l'arbre génital de la femme à l’état normal, à l’état pathologique ou en travail.
Nous avons cherché s’il n'existe pas un rapport certain entre les différents microbes rencontrés dans la cavité vaginale ou au niveau du col avant l’accouche-
ment et les microbes trouvés dans les liquides ovur-
laires des infectées amniotiques. Nous avons, grâce à la complaisance de M. le Docteur DEcnox réuni un certain nombre d'examens vaginaux dont nous don-
nons ci-dessous le détail
Sxamens baclériologiques des flores vaginales
avant l'accouchement
M. V..., 30 ans. — 3-7-1931. — A terme. A subi des TV. Nombreux entérocoques. Rares staphylocoques blancs. Peu nombreux B. vaginalis. Germes indétermines.
M. L..., 26 ans. — 17-6-31, — A terme. A subi. des F. V. Nombreux B. vaginalis. Rares entérocoques. Rares saccharomycès.
M. St..., 24 ans. — 17-6-31. — A été touchée. Poche des eaux rompue. Peu nombreux pseudo-diphtériques. Assez nombreux B. vaginalis.
MM, Plans —3-731—=Aterme. A été touchée.
2 types, mais peu nombreux spécimens, de pseudodiphtériques. Rares staphylocoques dorés. Rares entérocoques. Nombreux B. vaginalis.
M..0..., 29 ans. — 3-7-31. — A terme. À été touchée., Pas de métrite antérieure. Peu nombreux staphylocoques blancs. Abondants saccharomycès. Rares B. vaginalis, pseudo-diphtériques, entérocoques.
M. E..:, 33 ans. — 13-6-81. — A terme. À été touchée, Culture pure de B. vaginalis.
ML... T ans 136122 Grosse puit
mois. Pertes sanglantes. À été touchée. Ensemence-
ENT) es
ment après prélèvement pratiqué au col utérin: Nomreux B. vaginalis. Rares saccharonrycès.
VW, B..., 33 ans. — 13-6-31. — A terme. En travail. À été touchée. Pertes blanches antérieures. Par ensemencement, Très nombreux B. vaginalis. Rares Staphylocoques blancs. Aspect de colonies du type gonocoque, mais qui n'a pu ètre identifié. Un germe indéterrminé,
M. T... — A terme. En travail: A été touchée. Rares pseudo-diphtériques. Rares entérocoques. Nombreux streplocoques non hémolytiques, Quelques staphylocoques blanes.
Nous avons trouvé presque toujours selon l'ordre de fréquence d'accord en cela avec les expérimentateurs qui ont étudié le même problème
Bacillus vaginalis.
Streplocoque,
Entérocoques,
Colibacilles,
Staphylocoques blancs,
Pseudo-diphtériques.
Rares gonocoques et rares saccharamycès. 7
Deux faits nous frappent tout d’abord : la rareté des gonocoques et l'absence des anaérobies.
Est-ce à dire que le gonocoque doit être éliminé ? On sait qu'il existe des septicémies puerpérales à gonocoques, mais si rarement, que le plus souvent lon ne pense pas à ce microbe. En fait, il semble que si le gonocoque n'est pas trouvé lors des examens el dans
les cultures, c’est pour plusieurs raisons. D'une part, le
d4 Æ 52 Rss
Je
sonocoque est un microbe très fragile in vitro, demandant des soins particulièrement minutieux et aux dires de certains bactériologistes, très difficile à retrouver en culture en raison de sa faible vitalité et de l'abondance de la flore des saprophytes. D'autre part, toujours du fait de cette fragilité dans un milieu où pullulent des races variées d’autres microbes, il finirail après un temps plus où moins long par être phagocvyté et n'existerait plus qu'en nombre très restreint, très difficile à meltre en évidence bactériologiquement, alors que cliniquement, on le soupçonne très fréquemment dans les métrites cervicales. Il y à aussi à la longue un véritable état de défense spécifique de l'organisme contre un microbe donné, ici le gonoccque, et par conséquent créalion d'une immunité relative, on me le trouve à l'examen direct que dans 25 % des gonococcies cliniquement diagnostiquées (PARIENTÉ)-
Nous n'avons, disions-nous plus haut, pas trouvé d'anaérobies, sauf certaines races de staphvlocoques dont on connaît l’anaérobiose possible, et dont on -doit du reste distinguer deux types
u) aérobie qui pousse en profondeur, anaérobie faculatif,
b) anaérobie strict et qui ne pousse qu'en profondeur.
C'est du reste, une question difficile à résoudre que celle de l’existence des anaérobies en raison des difficultés techniques de culture, car si dans la flore vaginale on peut en rencontrer, ils se trouvent noyés dans
la flore des saprophytes et des autres pathogènes dont
la plupart sont des germes anaérobies facultatifs. Sur place, ils végètent du fait du changement de milieu.
Quant au mode de contamination anaérobique, il se fait par continuité, peut-être, d’où l'intérêt d’une anlüiseptie très grande dans tous les actes obstétricaux, et l'utilité de changer de gants après chaque temps, quand on redoute une Ï. A. Peut-être encore pourraiton considérer l'air ambiant comme un vecteur possible de spores.
Les anaérobies étant sur place, les conséquences en découlent tout naturellement. Ils se trouvent en effet sur des tissus sphacélés, des milieux sanguins aptes à leur développement. Toujours est-il qu’ils sont particulièrement redoutables dans l'A. [. qui nous intéresse. Ce sont eux qui déterminent toutes les lésions locales de putréfactions donnant parfois lieu à des septicémies gazeuses, Les auteurs qui les ont particulièrement étudiés signalent comme fréquents parmi les anaérobies
stricts
1* groupe
Perfringens le plus fréquent ; OEdématis :
Putrificus ;
Hystolyticus :
Sporagénès.
2° groupe
Ramosus (JEANIN) :
Fusiformis ;
Nebulosus ;
RON ASE
Fœtidus ;
Fundibuliformis.
Dans nos observations nous n'avons eu que deux cas où les annaérobies striets aient pu être vérilablement mis en cause, lors de l’aspect des pièces utérines à l'intervention. Quant aux hémocultures qui n’ont malheureusement pas été pratiquées systématiquement, elles ont loujours été négatives, sauf une à staphylocoques.
Les microbes cités sont ceux que l’on retouve dans les liquides amniotiques infectés ; à eux sont impulables les différents accidents de VE. A.
Nous citons à l'appui, les chiffres suivants extraits
de la thèse de RISACHER
Membranes intactes (1)
(SCHICKELÉ) 24 souches 6 streptocoque {9 streptoc. prog.
| streptoc. anac-
robie).
(Harris et BRowN) 8 — 4 streptoc. (anaérobie).
(RISAGHER) Do 1 streptoc. (pro-
gène).
31 II (6 streptocoques pyogène, strep-
to-anaérobie).
d) Ces chiffres représentent la fréquence du streptocoque dans
Membranes rompues
(SCIHICKELÉ) 32 souches 9 streptocoques (7 progène, 2 anaérobies).
(Harris et Brown) 32 — 14 streplocoques (7 streptocoq. pyogène, 7 strepto-
coque-anaérob.).
(RiSACHER) 66 — 23 streptocoq. (14 streptocoq. pyo-
gène, 9 anaérob.)
137 46 (28 pyogène, I8
anaérobie).
Quoique dans la plupart des cas, les microbes puissent agir isolément (c'est ainsi qu'on trouve avec une fréquence particulièrement grande, le streptocoque, soit in situ dans le liquide amniotique, soit plus tard dans la cavité utérine vide, soit encore dans le sang), il ne faut pas oublier qu'ils agissent surtout en association : la pullulation des uns exaltant celle des autres, certains microbes préparant le terrain des autres. C’est ainsi que l’on a pensé que le perfringens par exemple, favoriserait grandement les septicémies à streptocoques en détruisant localement les barrières
de résistance microbienne.
le nombre total des souches microbiennes identifiées. Cerlains liquides amniotiques renfermaient à la fois plusieurs souches différentes de streptocoques.
Se TIpES
Nous pensons du reste, d'accord en cela avec de nombreux auteurs, que dans les cas d'infection amniotique l'examen bactériologique des liquides est de peu de secours en présence d’un cas clinique. Parce que
1° Dans la plupart des cas le résultat serait trop tardif, notamment du fait de la lenteur de végétabilité des anaérobies ;
2° Le pouvoir pathogène d'un microbe même déterminé est très difficile sinon impossible à affirmer ;
3° I] est difficile d'affirmer qu'un microbe est aéro ou anaérobie. Tout au plus pourrait-on prétendre dire que la femme est en puissance de faire une infection plus vraisemblablement aérobie ou anaérobie.
Donc les résultats que pourrait nous donner le laboratoire seraient de peu d'intérêt au point de vue thérapeutique et pronostic, en regard des données beau- COUP plus précises que l’on peut tirer des facteurs cli-
niques.
FACTEURS DE GRAVITÉ
Rupture des membranes avant la D. C.
Rôle du travaii Rôle de la mort du fœtus
Nous venons de voir que batériologiquement Fexistence de germes microbiens ne permet pas de prévoir l'allure clinique ultérieure de Finfection, ainsi que sa gravité et de constituer un élément de pronostic.
Néanmoins, elle doit retenir notre attention, si nous considérons la théraputique préventive. |
C'est dans la clinique qu'il faut chercher d’autres éléments plus importants de pronostie. Comme nous le verrons, les facteurs de gravité clinique sont nombreux et ce sont eux qu'il faut savoir apprécier en présence d’un œuf infecté (car ils sont aussi sujet à caution).
On connait, sans les avoir précisés particulièrement : le rôle de la rupture prématurée des membranes, limportance de la durée du travail, l'influence de la mort secondaire du fœtus. Nous tenons après une étude analytique à situer ces différents facteurs dans leur échelle de gravité variable.
Nous aborderons ces discussions en essayant de pré-
ciser tout d’abord le rôle de la précocité de la rup- Lure des membranes dans PI À: nous appuyant pour cela sur l'examen nen série continue des observations pendant trois années.
Nous réunissons 1.173 observations, sans élévation de température ni avant ni pendant l'accouchement, avec des liquides amniotiques normaux, done pouvant être absolument déchargés du doute d'T. À. Nous avons relevé à part les 1. A. vraies.
Ces 1.173 obs. peuvent être décomposées ainsi
— 581 cas de rupture prématurée des membranes.
Dont 275 primipares,
Et 306 multipares.
— 592 cas de rupture précoce des membranes.
Dont 322 primipares,
Et 270 multipares.
A ne considérer que ces chiffres, nous pourrions dire que sur un nombre sensiblement égal (581 ruptures prématurées et 592 ruptures précoces des membranes), la parité est sans influence, et que les membranes se rompent prématurément ou précocement indépendamment des grossesses antérieures
Nous trouvons, en effet, dans les ruptures prématurées des membranes
47 9 de primipares,
92,5 % de multipares.
Soit à peine un écart de 5 %.
Mais ces chiffres pour exprimer une proportion plus exacte doivent être corrigés en les rapportant à
un pourcentage plus général des primipares et des
So
multipares, [ls montreraient que le nombre des mullipares dépasse de 30 % celui des primipares. On pourrait conclure, correction faite, que l’infection amniotique est relativement plus fréquente chez les primi-
pares que chez les mullipares.
DURÉE DU TRAVAIL
Si nous envisageons maintenant la durée du travail, nous voyons quelle augmente chez les femmes avant une rupture prématurée des membranes, Elle oscille souvent entre 20 et 30 heures, parfois même plusieurs jours, aussi bien chez les primipares que chez les multipares.
Sur 279 primipares avant rompu leurs membran:s prématurément, nous notons
125 cas pour lesquels le travail avait excédé 15 R. (la durée normale du travail de la primipare d'après les chiffres classiques étant de 12 à 15 heures). Ainsi 49 % des femmes primipares ayant une rupture prénialurée des membranes, ont eu un travail notablement prolongé.
Sur 306 multipares dans les mêmes conditions, nous notons
99 cas pour lesquels la durée du travail a exeédé 8 heures, — les données classiques étant ici de 6 à 5 heures — soit une proportion de 32,9 % de multipares ayant eu un travail prolongé coïncidant avec rupture prématurée des membranes.
La durée de ce travail est très variable ; mais elle
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semble être beaucoup plus augmentée relativement au temps normal, chez les multipares atteignant souvent entre.20 et 30 heures que chez la primipare, où des chiffres aussi élevés sont beaucoup plus rares, la moyenne étant aux environs de 20 heures. Comme première conclusion à cela, nous pouvons dire
1° Que la rupture prématurée des membranes ne semble être influencée que dans une très faible proportion par la parité ;
2° Qu'elle influence la durée du travail, prolongeant celui-ci dans une proportion de
un cas sur deux chez la primipare ;
un cas sur trois chez la multipare.
3° Qu'elle l’augmente d'un temps assez important chez la multipare,
relativement moins important chez la primipare.
DE CETTE DURÉE PROLONGÉE
N'est-elle pas elle-même l'expression, la conséquence d'une impotence fonctionnelle du muscle utérin. C'est celte dernière conception qu'admet l’école de Strasbourg. Aussi, en nous en tenant simplement aux faits concluerons-nous que la prolongation de la durée du lravail peut coïncider avec la rupture prématurée des membranes. Mais nous ignorons si cette durée est fonelion de cette rupture. |
Nous avons réuni en outre de ces observations de
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rupture prématurée des membranes sans élévation de température, 90 observations d’I. A. caractérisées, Sur ces 90 observations, dans 56, il y a eu rupture prématurée des membranes, soit sur ces trois années 981 + 56 : 627 cas de rupture prématurée des membranes avec 56 infections — 9 %,.
On peut donc avancer que l’infection résultant de la iuplure prémature des membranes est relativement rare, Un cas sur dix. En somme, la rupture prématurée des membranes est loin de constituer un risque certain d'infection de l'œuf. Et il reste à déterminer les conditions qui dans cette faible proportion de cas favorisent particulièrement l’envahissement microbien de la cavité ovulaire,
Parmi ces conditions, il en est une qui doit être mise au premier rang : c'est le nombre d'heures écoulées depuis la rupture des membranes jusqu'à l’apparition des contractions douloureuses de l’accouchement.
Sur D6 cas d'infection amniotique, avec rupture prématurée des membranes, il y a 56 cas, soit la totalité pour lesquels la rupture s’est produite plus de dix Beures avant le début du travail. En nous en rapportant aux données classiques, qui donnent la limite de 10 h. comme nécessaire pour qu'il y ait maximum d'infection, nous nous trouvons dans des conditions Optima pour l’éclosion d'une f. A. grave.
Si nous rapprochons de ceux-ci les cas de rupture précoce des membranes, nous trouvons 14 cas sur 33 pour lesquels cette limite de 10 heures est encore dé-
passée. L'étude de ces chiffres nous permet de dire
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1° La ruptuie prématurée des membranes est un facteur aggravant de l'E. A:
2° Le nombre d'heures qui s'écoulent entre la rupture des membranes et Faccouchement, augmente proportionnellement à lui les risques de gravité de
l'infection. Sans en inférer une loi absolue.
On ne peut que très artificiellement considérer ces résultats de la rupture prématurée des membranes
dans ses rapports avec l’I. A.
Il faut y ajouter le rôle de la durée du travail
Nous avons vu que ces deux facteurs sont d’ailleurs intimement liés, puisque la prolongation de la durée du travail s’observe surtout dans des cas de rupture prématurée des membranes et coïncidant avec elle. Voyons donc quel est le rôle de la durée du travail dans les cas d’F. À. que nous avons observés
D'après les chiffres cités plus haut, se rapportant aux ruplures prématurées des membranes, nous avons déduit
Que la rupture prématurée des membranes coïncidait avec une durée du travail augmentée d’un temps relativement plus long hez la multipare que chez la
primipare
tendant donc dans tous les cas à dépasser la limite des 10 heures nécessaires pour que le maximum d'infection ovulaire se produise.
Sur les 56 cas d'infection amniotique avec rupture prématurée des membranes, nous trouvons autant de
multipares que de primipares (27-29). Toutes condi-
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lions réunies pour une prolongation du travail.
Tant qu'il n'y a pas de début de travail nous avons dit qu'il semblait que les risques d'infection étaient moins importants du fait de facteurs que nous rappelons ici
— Intégrité du bouchon niuqueux.
— Absence de petites pertes sanguines el érosions des tissus hypérémiés qui n'apparaissent qu'avec le travail. |
— Intégrité de la poche des eaux qui, au début du travail, se trouve tiraillée, amincie, distendue, enfin rompue.
— C'est le travail qui supprime tous ces facteurs de défense et on peut noter ici l'importance d’un début de travail qui crée ces conditions, suivi d'un arrêt plus ou moins long, mis à profit par les germes, puis reprise ultérieure du travail.
Confirmant ces données, nous relevons 9 cas d’i. A. avec œuf fermé, la poche des eaux rompue à dilatation complète, el pour lesquels la durée du travail avait joué isolément, peut-être par action sur le pôle inférieur de Fœuf et par véritable dialyse des microbes à travers les membranes ovulaires. Sur ces 9 cas, 5 ont eu des temps de travail excédant 12 heures, durée que nous prendrons comme temps moyen de {ravail entre primipares et mullipares. (Les classiques nous fixent ce temps entre 8 et 15 heures).
Le rôle du travail est donc certain lorsque sa durée se prolonge et celui-ci sera encore plus important en cas
de rupture des membranes avant dilatation complète.
RER
Sur 19 cas de ruptures précoces des membranes que nous avons réunis, nous relevons 16 cas pour lesquels la durée du travail a excédé 12 heures,
Sur 61 cas de ruptures prématurées des membranes, nous relevons 41 femmes pour lesquelles le travail a eu une durée supérieure à 12 heures.
Soit, en tout, sur 90 femmes infectées, environ CDS de femmes dont le travail a ercédé 12 heures.
Nous admeltons done que la durée du travail, peut ôtre surtout par la suppression des moyens de défense contre l'infection, tant localement, que par sa répercussion sur l'état général de la femme, est un facteur éliologique capilal dans la genèse de l'1. A. : plus le travail est long, difficile, plus les risques d’E. A. sont grands.
EL à ce fait, il faut admettre comme corollaire, que toute cause d'augmentation de la durée du travail est facteur de gravité l'IE A. Voyons quelles sont celles que nous pouvons envisager
À ce titre peut encore intervenir la ruplure prématurée des membranes qui a une action assez importante sur la durée du travail. Notons cependant que cette dernière est le facteur principal car, en effet, sur 9 cas d'I. A. avec rupture des membranes à la dilatation complète, nous trouvons 6 cas, soit 2 sur 3, pour lesquels la durée du travail a excédé 12 heures.
— Signalons aussi les dystocies qui ont prolongé la longueur du travail et qui comptent dans l’étiologie ces IA -
7 bassin anormaux.
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9, dystocies des parties molles (petite vulve, grosse bourse séro-sanguine, chevauchement des os du crâne, placenta, praevia, cicatrice du col).
Soit 16 cas sur 90.
—“ À ce titre encore, la parité et l’âge peuvent être mis en cause, et semblent en effet avoir «un certain rôle : nous trouvons sur 90 cas, 47 primipares, dont 25 âgées de plus de 28 ans, soit plus de 1 sur 2.
Toutes ces conditions énoncées sont favorables au plus haut point à la lenteur et à la prolongation du
travail.
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On doit tenir compte de l’impotence fonctionnelle du muscle ulérin et de ses conséquences sur Pétat du col et du segment’ inférieur.
Sur 90 cas infectés, nous relevons 55 cas où cette impotence fonctionnelle est notée, traduite par une mise en marche du travail pénible, des contractions irrégulières, des temps d'arrêt plus où moins longs.
Cette inertie a eu pour résultat des modifications du eol et du segment inférieur, que l’on connaît bien depuis les travaux de Wazricu. Le mémoire du Professeur CouveLAIRE à bien mis en évidence le caractère infectieux de l'infiltration qui envahit le segment inférieur.
Nous avons observé la rigidité, dite secondaire de l’orifice utérin, 25 fois sur 55 cas d'inertie utérine. Si
nous rapprochons ces modifications de la rupture pré-
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coce ou prématurée des membranes cause ou peut-être. témoin de F'impotence fonctionnelle de l'utérus, nous constatons que sur 55 cas d'inertie utérine
39 fois cette impotence s'est produite lors de rup- Lure prématurée des membranes, soit 68 %.
16 fois cette impotence s'est produite lors de rupture précoce des membranes, soit 57 %. |
Cet état d'inertie utérine et de rigidité du: col ont pour effet Le plus souvent des interventions plus nombreuses, interventions d'autant plus dangereuses qu'elles sont pratiquées sur des tissus en mauvais état, donc prédisposés à l’envahissement par les germes de la cavité utérine et ultérieurement à une dissémina-
Hons dans l’organisme.
ÉtÉTar DU, FOETUS
Dans quelle mesure la mort in utéro du fœlus estelle un facteur de gravité ?
L'étude de nos observations nous permet de considérer trois possibilités
1. — L'enfant est vivant. I semble alors que Finfeclion à des chances de se limiter lant au point de vue intensité que dissémination et que l'accouchement et les suites de couches ont autant de chance de rester normaux. Se classent dans ce groupe 52 observations.
2. — Un deuxième groupe comprend 15 cas graves. Mais cependant moins graves que dans la catégorie suivante. Nous (rouvons parmi ceux-ci
— Des macérés au nombre de 4.
— Des fœtus morts au dernier moment du travail,
nés en état de mort apparente et non ranimés, au nombre de 11.
Ces cas sont graves, mais ici l'évolution est moins désastreuse qu'en cas de fœtus morts précocement au eours mème du travail ; notamment le danger des anaérobies peut être éliminé, contrairement aux cas du troisième groupe,
3. — Un lroisième groupe comprend [7 fœtus morts dans lulérus au cours du travail. Ces 17 observations ont entrainé 14 interventions. 3 accouchements seulement ont été normaux, et qui du reste ont présenté des suites de couches fébriles malgré la thérapeutique antiinfectieuse employée avec vigueur dès laccouchement. Sur ces 14 interventions diverses, depuis Papplicalion de forceps simple jusqu'à lhystérectomie, il X eut 4 seplicémies et 4 décès. Dans tous les cas, il y eut des suites de couches fébriles dont l’évolution put être jugulée le plus souvent par les traitements que nous verrons plus loin.
A propos de la rupture prématurée des membranes, nous avons vu que } cas sur 10 était exposé à l’infection. Voyons quel est le rôle favorisant joué par la mort du fœtus dans la genèse de PT. A.
Sur 1.173 observations de ruptures prématurées des membranes sans infection amniolique nous relevons 59 enfants morts (dont © macérés). Done ni la rupture des membranes, ni la mort du fœtus ne déterminent fatalement FE. A.
Si nous considérons maintenant les 90 cas d’E. A.
DR
D? cas avec enfants vivants.
3S cas avec enfants morts.
C'est dans la deuxième série des 38 cas avec enfants morts que nous observons les cas de septicémie les plus oraves (4) et les décès de femmes (5).
Dans ces 38 cas d'infection A., si nous poussons plus avant la discrimination en cours, nous identifions deux groupes
1° Fœtus macérés au nombre de 4.
Fœtus morts au moment de la période d'expulsion ou à la naissance au nombre de 11.
2° Fœtus morts au cours du travail au nombre de 17.
L'étude des observations nous prouve que c’est dans ce dernier groupe qu'il y a coïncidence, lorsqu'il y a mort du fœtus au cours du travail, entre cette mort et la mort de la mère.
Nous disons : coïncidence, car 6n peut ici se poser la question de savoir si l'infection s'aggrave du fait de la mort récente du fœtus, où bien si celle-ci n’est pas elle-même conséquence de la virulence et de la gravité de l'infection maternelle. HÇpothèse peut-être plus vraisemblable étant donné que la mort même récente du fœtus, avec rupture prématurée des membranes, comme nous l'avons vu plus baut, n’est pas une condition nécessaire pour déterminer FF. À. Mais, peut-être, ces conditions créent-elles un milieu plus favorable pour une infection, surtout grave, lorsqu'elle est déterminée par les anaérobies. Car c'est dans ces cas qu'on peut les voir pulluler avec le plus d’intensité.
Les auteurs qui ont abordé particulièrement celte question adinettent que la mort du fœtus au cours du travail a pour conséquence une infection maternelle plus grave. Nous modifierons ce schéma en disant que la mort du fœtus ne suffit pas, el nous poserons l'équation
Infection maternelle grave égale mort du fœtus.
Mort du fœtus dans ces conditions égale surinfecton possible à anaérobies.
On comprend de suite l'intérêt pratique de ces de-
ductions au point de vue détermination thérapeutique.
DiscuUssiION DE L'IMPORTANCE DE CES FACTEURS
Les facteurs de gravité peuvent être considérés comme étant avant tout
La lenteur du travail.
L'état de vie ou de mort du fœtus in-utéro.
Puis par ordre d'importance
L'état du col et de l'utérus.
La date de la rupture des membranes.
Les dystocies.
En réalité, tous ces facteurs sont intimement liés lun à l'autre, presque ‘impossibles à dissocier et à apprécier individuellement.
En effet, la rupture des membranes, par la perte des eaux, l'absence de poche des eaux, l'absence d’in- -lerposition de masse liquide, retarde sensiblement la dilatation, si l’on s’en tient aux données classiques. De même, l'état du bassin, les fœtus volumineux, les
orosses bourses séro-sanguines, l’état cicatriciel du col sont des causes de lenteur du travail et de prolongation de celui-ci.
Mais la durée du travail influence la génération microbienne augmentant ainsi l'intensité et la virulence de l'infection, agissant aussi sur le col de lutérus, d'où infiltration et inertie utérine secondaire, œdème du col. Et du fait de l'apparition de ces nouveaux facleurs, voici de nouveaux retards dans Févolution de Faccouchement et prolongation du travail.
De même, un fœtus mort est un facteur de gravité au premier chef ; nous en connaissons les raisons. Mais si la mort de l'enfant favorise et augmente la gravité de FT. A. on peut aussi penser comme nous Favons déjà dit que la mort de l'enfant est déterminée par l'infection, ce qui est probable, dans la majorité des cas, et vraisemblablement par passage massif des toxines dans l'organisme du fœtus. Il y aurait véritable cascade de gravité, si nous pouvons nous exprimer ainsi
Début d'infection, lenteur du travail, augmentation de l'infection, lorémie, mort du fœtus, surinfeclion.
On pourrait en quelque sorte assimiler l'œuf infecté à une suppuration, presque à un abcès, d’abord local, circonscrit, limité, à germes banaux peu virulents, sans diffusion loxique ou en très petites quantités. Puis la toxicité augmente et tue l'enfant. À ce moment, l’abcès entre dans une deuxième phase anaérobie et parallèlement à ces faits, il dépasse les bar-
rières d’immunité locale utérine, disséminant des toxi-
nes et germes dans le sang, à travers tout l'organisme, phénomènes septicémiques. Enfin, dans un dernier stade, gangréneur : gangrène gazeuse locale du muscle utérin avec septicémie anaérobie quelquefois. Cette dissémination des toxines à travers l'organisme est indiscutable et prouvée par les symptômes géné- #aux constants qui accompagnent l'I. A. : Aspect infecté de la malade, yeux excavés, pommettes brülantes. Rapidité du pouls qui peut atteindre 120-140. Hyperthermie, et c’est là un signe des plus précoces, des plus fidèles, des plus importants au point de vue clinique, que l’on aura toujours à l'esprit et qui guidera le plus souvent l’accoucheur dans les déterminalions à prendre pour une action plus ou moins immédiate. C'est la: régularité, la progressivité de l’élévation de la température d'heure en heure, quelquefois très rapide, parfois plus lente, toujours ascensionnelle et régulière, qui déterminera l'intervention dans le but de limiter la gravité. La plupart des interventions
sur 90 ont eu lieu chez des femmes dont la température
qui ont été faites dans nos observations, à savoir
s'élevait régulièrement, rapidement et progressivement.
Est-ce à dire qu'on n'est intervenu qu'à cause de l'hyperthermie ? Nous voyons des interventions précipitées pour bruits du cœur féchissants, d’autres fois pour dystocies et non seulement pour hyperthermie. D'autant qu'il faut encore tenir compte du rôle d’infections surajoutées, rénales où pulmonaires qui, par
les symptômes et les modifications utérines qu'elles
peuvent entraîner sont à éliminer, mais qui sont souvent des causes d’aggravation de PF. A. par l’état de moindre résistance dans lesquelles elles aident à placer la femme.
Il n'en reste pas moins vrai que devant un ensembie de symptômes, c’est l'élévation continue de la température et du pouls qui est le facteur important par fa menace de l'évolution grave qu'elle fait présager, c'est sur sa présence que l’on intervient le plus souvent.
— Les autres symptômes sont des éléments de diagnostic, de pronostic, mais à échéances plus où moins rapprochées, tandis que Fhyperthernrie est un facteur de pronostics et d'intervention immédiats.
On peut donc, de tous ces facteurs de gravité, retenir pour l’impression d'ensemble qui sera la base du pronostic, de la rapidité et du choix d’une interventioï:, par ordre de fréquence
— L'élévation progressive, régulière de la tempéra ture :
— L'état in-utéro de l'enfant ;
— La durée du travail ;
— L'état du col et de l'utérus.
ROLE DES INTERVENTIONS, DES DÉLIVRANCES ARTIFICIELLES ANALYSE ET DISCUSSION
Comme nous l'avons déjà dit, le pronostie, basé sur de multiples facteurs, est, en réalité essentiellement conditionné par l'hyperthermie progressive, rapide et l’état de vie ou de mort du fœtus. Cela est capital lorsque se pose le problème de Fintervention, car, nous allons le voir, les résultats varient complètement selon que l'enfant vit ou est mort el aussi selon que laccouchement se fait naturellement ou artificiellement. Nous ne reprendrons pas ici les éléments de discussion que nous avons déjà présentés antérieurement, et portant sur la pathogénie de la mort du fœtus savoir si le fœtus meurt tué par une infection particulièrement virulente ou si le fait qu'il meure exalle cette dernière. Ici, pratiquement, un seul fait nous intéresse : l’enfant vit ou est mort. Et des signes accessoires nous portent à intervenir ou nous permettent
d'attendre.
FAUT-IL ADOPTER
Deux axiomes pourraient être érigés à la tête de cette discussion
Intervenir le moins souvent possible,
Si l'on intervient, faire le nécessaire mais aussi le minimum.
Ces axiomes, qui sont presque une règle générale à tous les actes de l’obstétrique, sont vrais au maximum dans l’I. AÀ., et l'étude de nos observations nous le démontrera par les résultats obtenus.
Tant que le fœtus est vivant et que les bruits du cœur se maintiennent, tant qu'aucune autre raison du côté de la mère ne nous oblige à intervenir, il faut attendre. Attendre le plus longtemps possible. Donner à la mère, puisque la vie de l’enfant n’est que relativement en danger, le maximum de chances pour un accouchement spontané et une délivrance normale. La seule action qu'on pourra se permettre, sera une influence sur l'état de l’utérus et du col, par médicaments : morphine et atropine associées, par exemple, dont Faction sédative diminue la tension utérine et régularise les contractions.
Si, dans ces conditions, l'accouchement et la délivrance sont spontanés, on peut espérer que l'infection restera une infection locale, utéro-ovulaire et peutêlre temporaire, Cela, parce que l'accouchement normal, ainsi que la délivrance sont traumatisants au mi-
ninum, ny aura aucun traumatisme supplémentaire
de la cavité utérine, aucun brassage de germes dans l'utérus, parce que les barrières leucocytaires de défense persisteront. Moins on produira de solution de continuité, d’éraillures en milieu infecté et moins les risques de résorplion toxique ou microbienne au niveau des parties conluses, moins les risques de dissémination seront grands.
Sur 90 observations, nous relevons
30 cas d’I. A. avec accouchement et délivrance sponlanés. Sur ces 30 cas, 30 guérisons avec des suites de couches qui peuvent êlre classées ainsi, indépendamment du traitement médical qui à pu être employé et que nous étudierons ultérieurement.
— 19 suites de couches très normales avec température à 37° le lendemain de l'accouchement.
— 11 suites de couches fébriles, à savoir
1 par broncho-pneumonie à éliminer ; *
2 sub. fébriles quelques jours :
4 fébriles pendant quelques jours avec retour à la normale entre le cinquième et le sixième jour ;
4 fébriles, mais aucune n'ayant fait redouter une infection septicémique grave.
Nous relevons d'autre part, 4 cas d'infection avec accouchements naturels, mais suivis de délivrances artificielles pour des raisons diverses, Là nous trouvons trois suites de couches fébriles dont une seplicémie. Tout cela, nous le répétons indépendamment des méthodes médicales de prophylaxie et de traitement, qui ont été appliquées avec la même systémalisalion
dans tous les cas. Mais ces oppositions qui, si elles ne
nous permettent pas d'établir un pourcentage parce qu'en nombre insuffisant, nous autorisent cependant à opposer dès maintenant les évolutions différentes des accouchements naturels avec délivrances spontanées à ceux qui ont nécessité une intervention, notamment délivrance artificielle, sur le rôle de laquelle nous reviendrons.
D'autres fois, l'enfant étant vivant, l’état des bruits du cœur ou des symptômes particulièrement graves du côté de la mère indiquent une intervention.
L'intervention pratiquée dans le but de sauver Fenfant ne doit cependant pas faire négliger aucun facteur pouvant porter préjudice à la mère. Nous avons en vue ici les forceps avec incision du col qui nous donnent, avec enfants vivants où morts, une proportion énorme de suites de couches fébriles.
L'application de forceps à dilatation complète es l'intervention la meilleure, la plus simple et la moins redoutable quant à ses conséquences.
Nous relevons huit applications de forceps à dilata-
ion complète.
Nombre Délivrance Suiles de couches
4 Naturelle Normales 2 Naturelle Fébriles
Arlificielle Fébriles
Nous relevons, par contre, neuf observations de for-
ceps avec dilatation incomplète ayant nécessité des in-
cisions du col :
Nombre ; Délivrance Suites de couches
Naturelle Sub. fébriles
Artificielle LE
2 normales
Nous lisons dans ces tableaux, qu'indépendamment de la délivrance naturelle ou artificielle, le fait d'avoir été amené à pratiquer des incisions cervicales donne des résultats bien moins satisfaisants. ‘
— 8 cas de dilatation complète = quatre suites de couches normales et quatre suites de couches fébriles, toutes terminées par la guérison.
— 9 cas avec incision du col = sept suites de couches fébriles et deux suites de couches normales.
Les chiffres parlent sans commentaires.
A côté de ces interventions par forceps simple, nous relevons
| tentative de forceps à la partie haute de Pexcavalion suivie de version et de délivrance artificielle avec suites de couches normales.
| rachi-anesthésie sur une présentation du siège. avec enfant non ranimé, suites de couches normales.
j intervention de Portes.
2 césariennes suivies d'hystérectomie avec guérison,
que nous nieftons à part pour le moment,
PHEon re
Toutes ces interventions ont eu pour but
De hâter laccouchement :
D'obtenir un enfant vivant ;
De sauvegarder le plus possible les intérêts de Ja mère.
Nous voyons par leur étude qu'il semble se dégacer, que lorsque l’enfant est vivant
1° [1 faut choisir le mode d'intervention le plus court comme temps, le moins traumatisant ;
2° [I faut se garder de pratiquer une délivrance arüificielle non absolument nécessaire ;
3° Lorsqu'une application de forceps est nécessaire, il faut temporiser au maximum pour n'avoir pas à recourir à des incisions du col. Les cas observés prouvent que l’incision du col augmente considérablement les risques d'infection, que ces risques sont réduits dans une proportion énorme lorsque le processus est physiologiquement normal où s’en raproche le plus.
4° La rachi-anesthésie et dilatation manuelle, lorsque l'orifice n’est pas infillré ou à conservé une certaine souplesse, lorsque le travail ne dure pas depuis longtemps, lorsque la température est peu élevée ou l’est depuis peu de temps, donne d'excellents résultats méme en cas d'enfants morts, comme nous le verrons.
Nous envisagerons plus loin, les moyens thérapeu-
liques médicaux utilisés.
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Le ENFANT EST MORT
Les facteurs de gravité se trouvent réunis au maximum,. L'enfant mort, la température s'élève souvent très vite, l’état général s'aggrave parallèlement, le liquide amniotique est sanguinolent et fétide. Localement, l’état de l'utérus traduit la gravité de l’infection. On redoute l’action nocive et rapide des anaérobies. On n'intervient que pour sauver la mère d’une infection plus grave. Ce qu'il faut avant tout, c’est choisir le mode d'intervention qui lui donnera le maximum de chances.
Voyons les résultats obtenus dans nos observations.
a. — Nos isolerons tout d'abord 7 cas avec enfants nés en élat de mort apparente et non ranimés, mais dont les bruits cardiaques ont élé suivis au cours du travail jus-
qu'à l'intervention. Sur ces 7 cas, nous relevons
Nombre |Mode d’accouch. Délivrance Suites de couches 4 Forceps 8 normales |3 fébriles (dont 1 arüficielle |2 inc. du col et TARA) 2 Naturels TLIDAEAT 1 fébrile (D. A.) ] Version DAY Normales
b. — Nous avons, en outre, 19 cas d'enfants morts
avant le travail ou au cours de celui-ci, en particulier
un cas avec début de pulréfaction. Sur 19 cas
= Ur.
ES
4 Naturels 3 naturelles |? fébriles (D. A.) | 1 artificielle 2 naturelles
5 | Forceps 2 HD EAT | 1 Naturelle | 3 naturelles |4 fébriles (dont | (1 inc. du col’et | décès). 2.74,
Il | Version D. naturelle Fébrile
3 Basiotripsie AUDI 1 normale
12 fébriles (dont 1 décès) Il Rachi-anesthésie D'MAN Fébrile | av. ine. du col
. | # . ù 2 UR Il Hystérectomie | Guérison
ce. — Enfin, 4 interventions complexes Nombre [Mode d’acconch Délivrance Suites de couches! ce 1 forceps+ vers. 2 CDRA Fébriles (dont 1 sion podalique décès) 1 forceps avec incision du col + version podalique.
9 Cranioclasie + DARD AS Fébriles (dont 1 version podal. décès)
De cette énumération rapide peuvent découler des
remarques importantes,
— À accouchements ont eu lieu spontanément, 2 ont
TT ee
été suivis de suites de couches normales, maloré les signes de gravité. Soit une proportion de | cas sur 2.
— Les décès sont tous survenus dans les cas avant nécessité une intervention. Plus Fintervention a été longue et difficile, plus le pronostic en à été assombri. En effet, plus il + a de traumatismes locaux répétés, tant lors de l'intervention que lors de la délivrance, plus les dangers sont devenus grands :
— © décès après des interventions complexes, forceps avec incisions du col ou basiotripsies suivies de manœuvres internes et de D. A.
— 1 décès, après forceps avec incision du col, dans les 48 heures.
En règle générale, les manœuvres complexes, les incisions du col, les manœuvres intra-utérines manuelles, ont toutes donné des suites de couches fébriles et quelques septicémies. Sur 12 de ces cas (indépendamment de F’issue) pour lesquels on a redouté une septicémie qui s’est parfois affirmée à lhémocullure, 7 septicéinies sont survenues chez des femmes ayant un enfant mort et subi une intervention quelconque.
A côté des interventions par voie basse, nous relevons
5 hystérectomies avec enfant mort et macéré et suiles de couches fébriles.
Nous reviendrons plus loin sur les indications et les résultats des interventions chirurgicales.
Il faut donc intervenir, chez toutes ces femmes où le pronostic est particulièrement sombre, et nous
voyons par f'analyse des quelques cas ci-dessus que le
choix d'une intervention est très délicat. Il ne semble pas qu'on puisse donner des indications précises. Cependant, on pourrait admettre que
L'accouchement spontané et la délivrance normale sont encore dans ces cas le mode préférable, malheureusement exceptionnel, car à la première alerte on n'a pas le droit d'attendre.
Si on intervient, choisir Fintervention qui traumatise au minimum les parties molles, qui ne risque pas de créer des zones d’attrition musculaire ou de déchirure muqueuse, des destructions des zones de défense
le forceps et autant que possible sans-incision préalable du col, les suites infectieuses étant aggravées par les incisions cervicales.
La basiolripsie esl cerlainement préférable, car elle expose à moins de lésions du col ou de l'utérus.
La rachi-anesthésie et dilatation manuelle du col donne de bons résultats même dans ces cas où le fœtus est mort.
Quant aux interventions chirurgicales, nous répétons que nous en parlerons plus loin.
En règle générale, choisir une intervention qui évitera toute manœuvre complexe, dangereuse par sa durée, par ses actions locales sur le muscle utérin ou sur le col, sur les microbes qui, brassés, transportés sont dans les meilleures conditions de pullulation ; à ce litre, l'introduction de la main non seulement dans l'œuf, mais encore au contact de la muqueuse uté-
rine
nous voulons parler ici de la délivrance arti-
ficielle — joue un rôle primordial.
| es
Cependant, avant de considérer les résultats de cette manœuvre, nous opposerons aux €as avec enfants morts in-utéro récemment, les cas avec enfants morts longtemps avant l'accouchement, c’est-à-dire les macérés. Nous n'insisterons pas sur le grand nombre de fœtus morts et macérés qui n'ont pas d'histoire clinique, Faccouchement ainsi que-la délivrance et les suites de couches étant normaux.
Sur nos 1.173 observations avec ruptures prématu- 1ées où précoces des membranes, nous relevons 9 cas d'enfants morts et macérés. Nous voyons que ce chiffre est peu important.
En ce qui concerne l'E A., nous n'avons que 3 observations avec enfants morts et nacérés
— ? cas avec accouchements normaux, dont | suivi de délivrance artificielle, les deux fois, les suites de couches furent normales.
— | version avec délivrance artificielle, suites de couches fébriles et guérison.
_ A ne considérer que ce nombre peu important, nous voyons cependant que les résultats paraissent satisfaisants ou tout au moins plus satisfaisants que ceux que Fon observe lorsque le fœtus est mort récemment au
cours du travail:
LrARODE DES LA DÉLIVRANCE ARTIFICIELLE
Il est très imwortant dans les cas d’I. A. aussi bien Ed avec enfants vivants qu'avec enfants morts. Dans nos
observations d'I. A. caractérisées, nous relevons : 437
Rte
cas de délivrances artificielles dont 22 cas chez des femmes ayant eu des ruptures prématurées des membranes et 12 cas chez des femmes avant eu des ruptures précoces des membranes ou encore à dilatation complète. Peut-ôtre la rupture prématurée des membranes jouerait-elle un rôle dans la fréquence des délivrances artificielles.
La délivrance artificielle peut ètre déterminée par une hémorragie, mais le plus souvent (39 fois sur 34) on est intervenu pour non décollement du placenta. Ce non décollement traduit vraisemblablement une imprégnalion toxique du muscle qui ne se contracte plus ; il y a donc déjà un gros degré d'infection, localement et peut-être généralement ; en tout cas, non seuiement les toxines, mais encore les germes microbiens ne demandent qu'à essaimer à travers l'orgapisme, C'est alors que la nécessité d’un décollement placentaire vient favoriser grandement ces phénomènes. En effet, l'introduction et parfois le véritable travail de sculptage du placenta sur le muscle utérin, que la main est obligée de faire, détermine l'ouverture de nombreux lacs sanguins et de vaisseaux fvmphatiques, transporte des germes microbiens d'un point à un autre, détermine un véritable brassage de ceux-ci in situ et surtout des zones d’attrition musculaire -en -surface particulièrement favorables à l'infection. D'autant plus, que le grattage digital de la cavité utérine supprime en de multiples points la couche leucocytaire protectrice.
Sur 34 délivrances artificielles qui ont été pratiquées
dans les cas d’I. À, de nos 90 observations, nous ne relevons que huit suites de couches normales, Si nous nous permettions sur des chiffres aussi peu importants de faire un pourcentage nous trouverions 76,5 % de suiles de couches fébriles après délivrances artificielles. Signalons enfin que les trois cas de décès que nous avons entrent dans ce groupe, et que ces D. À. ont été pratiquées dans 17 cas de fœtus mort et 17 cas d'enfant vivant.
L'intrication de toutes ces causes d'I. A. est extrèmement complexe, et il est difficile de savoir auxquelles revient la plus grande part dans la gravité. Nous sommes obligé de nous extraire pour l'instant de ces considérations pour ne voir que les cas isolés, ce qui fait que nous avons été amené à présenter les D. À. sans tenir compte des interventions antérieures, forceps, basiotripsie, etc.
On pourrait cependant déduire de ces faits qu'il est préférable dans la majorité des cas de laisser le placenta se décoller spontanément après une injection intra-ovulaire, dont nous aurons l’occasion de reparler plus loin, — et d2 ne pas pratiquer systémaliquement la délivrance artificielle après une version ou une intervention quelconque comme on est tenté de le faire trop souvent, comme cela a été fait quelquefois sur les 30 cas cités plus haut, dans le but de tout terminer rapidement, ou pour pratiquer une révision utérine. Pour un bénéfice clinique, peu ulile à notre avis, on augmente considérablement les chan-
ces d'infection avec disséminalion générale.
Pitt
Nous connaissons maintenant les quelques règles qui nous semblent découler de l’analyse des faits quant aux interventions par voie basse en cas d’I. A. caractérisée
avec fœtus vivants où morts.
EXAMEN CRITIQUE DES INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES
L'intervention terminée les agents microbiens pathogènes demeurent. Ils ont gardé toute leur virulence, parfois même réactivée. C’est alors qu'on doit faire appel aux moyens médicaux qui peuvent enrayer les accidents ultérieurs et prévenir un réveil de l'infection dans .les suites de couches. Il convient de préserver la femme autant que faire se peut, de toutes les
suites infectieuses possibles.
LE RÔLE DE LA DÉSINFECTION OVULAIRE
Nous avons déjà dit quel rôle nous attribuons à la délivrance artificielle dans la genèse de dissémination de l'I. A, non seulement au point de vue local, mais général ; — Qu'il était prudent de ne la pratiquer qu'à la dernière limite et de ne pas se croire obligé d'y avoir recours sous le prétexte d'une intervention intra-utérine, faite pour terminer l'accouchement. Lorsqu'un aéte obstétrical a été nécessaire, nous pen-
sons qu'il faut laisser le délivre en place, attendre
qu'il se décolle naturellement, dans les limites classiques de temps bien entendu.
Mais Le rôle de la. désinfection ovulaire préalable est alors indiscutable el on doil toujours y recourir.
L'injection intra-ovulaire d’un liquide tiède, antiseptique, telle l’eau oxygénée, ou l’eau iodée, débarrasse pour le moins la cavité de ses sécrétions et d’un liquide éminemment septique.
Le liquide chaud, quoique n'agissant qu'à travers les parois ovulaires, pourra cependant dans une cerlaine mesure contribuer à réveiller les contractions utérines et par cela même favoriser le décollement placentaire et l’obturation physiologique des voies d’absorption.
La généralisation de cette pratique est à souhaiter, surtout avant une délivrance artificielle, car la main pénétrant dans l’orifice utérin et s’insinuant dans l’espace inter-utéro-ovulaire râcle toujours plus ou moins les parois internes des membranes, se souille de liquides septiques et les transporte à distance sur le muscle ulérin même, les inoculant sur place, créant des zones favorables à la pullulation microbienne par destruction des zones de défense et production de surfaces contuses. L’injection intra-ovulaire réduit considérablement ces risques. Nous n'avons dans nos 90 observalions d'[. À. vraies, que deux injections intra-ovulaires, méthode à laquelle on a insuffisamment recours, à notre avis
Une rupture prématurée des membranes datant de
deux jours, enfant mort, température 38°5, accouche-
ment spontané et délivrance nalurelle, suites de couches normales.
Une rupture précoce des membranes, 40 heures avant l’accouchement, un enfant mort, T. 38°6, application de forceps, suivie de délivrance. naturelle, el suiles de couches normales.
Indépendamment de cette précaution si utile, les suites de couches seront très différentes selon que les actes obstétricaux auront été naturels ou artificiels et
complexes,
LES CAS SIMPLES
Nous relevons 32 observations sur 90, avec accouchements naturels ou applications de forceps simples à la dilatation complète (6) et suivies de délivrances naturelles. Soit 33 % de nos cas.
Sur ces 30 cas, 10 seulement révèlent des suites de couches fébriles ; encore ces suites n’ont-elles été fébriles que quelques jours dans la majorité des cas. La guérison a été de règle.
C’est dire que dans ces cas sans intervention où à intervention simple (forceps à D. C.), suivis de délivrance naturelle, l’évolution a été particulièrement favorable. Notons que les six applications de forceps ont été faites à dilatation complète sans incision du col. Les quelques suites fébriles ont traduit vraisemblablement un léger degré d’endométrite avec guéri-
son rapide.
Te
LES CAS COMPLEXES
Dans les cas qui ont nécessité des manœuvres intraütérines, — incision du col, version, délivrance arti-
ficielle la thérapeutique prophylactique ou curative
par la mise en place d’un pansement intra-utérin au filtrat de streptocoques a été employée plus où moins régulièrement, Cette méthode est utilisée couramment à la Maternité de l'Hôpital Saint-Antoine.
Nous ne reprendrons pas ici la technique générale actuellement bien réglée, décrite dans les thèses citées parues sur ce sujet. Nous examinerons les résultats objectifs de ces pansements intra-utérins dans les cas d'A
Le pansement intra-utérin a été employé dans 46 de nos observations d'E. A. caractérisées = toutes les fois qu'il a été pratiqué une manœuvre complexe, et surtout après délivrance artificielle, et aussi dans certains cas d'infection jugés particulièrement graves indépendamment de tout acte obstétrical. Ces 46 cas peuvent ètre classés ainsi
a) 44 lamponnements mis en place immédiatement après l'accouchement :
31 cas pour intervention complexe par voie naturelle suivie de délivrance artificielle.
7 cas pour forceps à dilatation complète suivis de délivrance naturelle.
Ü cas avec accouchement et délivrance naturelle.
Sur ces 44 cas : 2 décès par septicémie.
b) © cas traités par le pansement intra-utérin après la première semaine du post-partum
l cas chez une femme suspecte d'endométrite putride. Tamponnement au sérum anti-gangréneux. Guérison.
Î cas de tamponnement impuissant à enrayer une dissémination déjà produite.
1 décès sur 2 cas.
L'inefficacité de ces tamponnements lardifs à été Jugée déjà dans des thèses du Service de la Maternité.
de Saint-Antoine. On n’y a plus recours en aucun cas.
Pour les 44 pansements précoces nous notons les résultats suivants :
34 guérisons et 10 septicémies.
34 guérisons sont survenues après un temps variable. Dans la majorité des cas après le troisième tamponnement, la T. est retombée à 37° définitivement.
Rapprochons ces résultats thérapeutiques globaux dans l’I. A. ci-dessus indiquée, des résultats obtenus par les mêmes pansements appliqués dans les cas d’infection débutant dans les trois premiers jours des suites de couches (ces derniers résultats étant empruntés à diverses thèses) :
Thèse de Ravina.
Curatif précoce : 7 cas, 4 succès, 3 morts.
: Thèse de BoucHaup.
Curatif précoce : 21 cas, 20 succès, 1 décès.
Thèse d’Ernest Moranp.
Curatif précoce : 41 cas, 38 succès, 3 décès.
Article de M. LÉvY-SOLAr 74 cas : 67 succès, 7 morts.
On constate que les auteurs mettent tous les échecs du traitement local au compte exclusif des H. A. On conçoit que dans ces dernières, le pansement ne soit pas toujours capable de juguler l'infection souvent disséminée à tout l'organisme. La septicémie est contemporaine de l'infection ovulaire, L'état toxi-infeclieux a eu déjà une répercussion profonde sur l’organisme avant l'évacuation de l'utérus et la mise en place du traitement local au compte exclusif des [ A.
Aussi bien la thérapeutique de FE. A. doit-elle être non seulement locale, mais simultanément générale. En dehors de la chimio-thérapie, de la thérapeutique par shock, c'est surtout à la transfusion sanguine qu’on s’est adressé (1).
Reprenons les 10 cas précédents de septicémie, traités à l’origine par le tamponnement.
Le groupe des infections par septicémie comprend, en outre, 3 cas qui, à cause de leur apparence cliniquement bénigne, ne furent pas traitées à l’origine par les pansements au filtrat (la consigne générale et svstématique du service ayant été enfreinte ; l'emploi des pansements intra-utérins doit être étendu à tous les cas DEAR k
Ces septicémies ont été traitées de la manière sui-. vante (voir tableaux 1 et 2).
(1) Tzanck et JAUBERT, — De l’immuno-transfusion. Bull. Ae. Méd., 17 juin 1930 ; Lévy-Soraz et Tzanck. — Traitement des seplicémies puerpérales, Revue franç. de Gynée., sept. 1980.
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I s’agit d’un trop petit nombre de faits pour que nous formulions des conclusions sur les résultats comparatifs de ces deux méthodes, M. Lévy-SoraL a discuté cette question dans son article : « Une méthode de traitement de l'infection puerpérale (1) ». En s’appuyant sur des chiffres plus importants
« Darsace (1) publie une série de 54 cas traités par cette méthode. Dans son mémoire, très objectif, il aboutit à la conclusion que la phylactotransfusion donne des succès dans 50 % des cas. Ainsi considérés, ces résultats soulèvent l’objection que toutes les méthodes thérapetiques classiques donnent le même pourcentage de succès. Le problème nous paraît mal posé. Sur une série continue de 56 cas traités de 1925 à 1932 à l'Hôpital Saint-Antoine, nous avons observé les faits suivants
Les cas dont le traitement n’a été entrepris qu'à la fin du deuxième septenaire et dans les jours suivants donnent 60 % d'échecs. (3 échecs sur 5 cas). Ces échecs sont fonction : d'une part, de -la date tardive du traitement dans les septicémies pures, et d'autre part, de l'apparition précoce de localisations secondaires.
Si nous considérons les cas traités du cinquième au douzième jour d’une septicémie, les résultats obtenus sont particulièrement encourageants. Il nous est dif-
ficile de fixer le pourcentage précis d'après la statis-
(1) Presse Médicale, n° 21, 1933.
(1) Dazsacs. — 54 observations d'infections graves en rapport avec la puerpéralilé, trailées par des transfus. de sang préparé.
Bull. Soc. obs. gyn., juin 1932.
Le
tique des auteurs, car ils ne font pas cette discrimination qui nous paraît indispensable. En nous référant à nos cas, nous constatons : 6 échecs sur 42 cas traités, soit 14 % d’insuccès.
En considérant ces résultats, nous avons été amené à intervenir dès le début d'infections généralisées, et sur une série récente de 9 cas présentant d'emblée des caractères de haute gravité, nous avons été frappé, non seulement par l'efficacité du traitement, mais par la chute assez brutale de la température et la sédation rapide des phénomènes généraux ». *
L'analyse des trois cas de décès montre (V. tabl. 3)
a) Une femme ayant, avec enfant mort, subie application de forceps, incision du col et délivrance artificielle. Décès au deuxième jour.
b) Une primipare avec enfant mort au cours du travail ; grande extraction du siège ; œdème du col ; cranioclasie et délivrance artificielle ; hémoculture positive à staphylocoque : suites de couches fébriles, décès le douzième jour.
* €) Une femme avec enfant mort au cours du travail. FT. à 395, basiotripsie, délivrance artificielle, mort au huitième jour.
En résumé, il s'agit de trois décès, maloré une thérapeutique locale et générale, chez des femmes ayant toutes subi des interventions par voie basse et des délivrances artificielles.
Nous rapprochons ces résultats de ceux qui ont été obtenus par les interventions chirurgicales
(Voir tableau 4).
On voit que les conditions sont superposables
Durée du travail supérieur à 12 heures.
Etat du col : œdème. :
Etat de l'utérus : mauvaise contractilité, rétraction.
Fœtus : mort trois fois sur sept.
Donc, dans des conditions analogues à celles où l’on est intervenu par les voies naturelles, la chirurgie mutilatrice a toujours donné des succès au point de vue maternel. Sur ces sept cas traités chirurgicalement, mettons à part un cas de césarienne conservatrice traité tardivement et compliqué de péritonite mortelle ; il reste donc six cas d’hystérectomies avec guérisons. L'intervention a, d'autre part, évité indiscutablement, un certain nombre de morts fœtales.
L'examen des pièces nous montre peut-être la raison des insuccès par le traitement local et général. En effet, dans certains utérus on a observé
Une friabilité très grande ;
Des plaques sphacélées ;
Des zones œdématiées ;
De la dilacération facile au moment de la mise en place des ligatures ;
Une tendance à la formation d’hématomes.
En un mot, on conçoit
1° D'une part, la décharge toxi-infectieuse qui peut résulter de la conservation de l'utérus. Chaque fois qu'une incision du col par exemple, où qu'un traumatisme au niveau de la zone placentaire peut libérer dans l’organisme une décharge toxique massive con-
tre laquelle tout traitement général a peu d'efficacité,
FABLEAU HI LES DECES A ALLU We Parité Age Membranes| Travail Col Utérus Accouch. Observat. à 6 82 [ | 28 Précocc 49 h. 4% | OEdème |Mauv. contr.| Forceps + JIOh; av. ac. utérus inc. du col 381 ( 26 Prématurée | 14 heures! OEdème [Mauv. contr.| Siège+ 67jraveacc + utérus. basio.
| OEdème :
| lèvres et périnée 1342 IV 43 Prématurée | 24 heures EN Mauv. contr. Basio. : SMS 0 utérus avant accouc.
qu'il s'agisse d’une agression brutale ou bien que le
temps d'action soit insuffisant ;
2° On conçoit, d'autre part, l’impuissance du traitement local par les pansements en songeant à ce que nous révèle l’examen des pièces montrant une infilration du processus infectieux en surface et en profondeur, source constante capable d'alimenter une septicémie à évolution plus ou moins longue.
Reste à déterminer quels sont les critères capables de nous renseigner sur les lésions utérines et de commander une mutilation prophylactique, v'est-à-dire hystérectomie en vase clos.
Nous ne savons pas avant l'intervention quel est
l’état du muscle. Mais
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| ] Enfant Jin | Immo, Hémo. Date des décès | | Mort % 0 0 Décédé 2° jour (non ranimé) | Mort Retardé | 7° jour pe Décédé 12° jour DEA ETE Fi. 109 de (180) staphyvl.
Mort 3 0 0 Décédé 8° jour | 3
1° Etant donné les bons résultats obtenus chirurgi-
calement ; 2° Etant donné la gravité de toute manœuvre, telle que incision du col et délivrance artificielle.
chaque fois que
a) On est en présence d’une infection grave, carac-. térisée par une hyperthermie rapide et progressive, tuant précocement le fœtus au cours du travail, avec orifice cervical insuffisamment dilaté, infiltré, manquant de souplesse, il faut alors proscrire les inlerventions par les voies naturelles el avoir recours au trailement chirurgical.
ämniotique, dans les premier}
b) L'infection
jours des S. C. ne cède pas au traitement local et g6-
TABLEAU IV INTERVENTIC
N° Parité Age LE Travail Col pie sr Observat. | : membranc dilatation 1304 | III DA Prémalurée | | 0 Pas de con Pus apr. lam. D'punet 387! IT 21 Prémalurée | 21 heures! OEdème B.
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néral, et marque au contraire une aggravation progressive, nous opterons volontiers pour une intervention mutilatrice, si un ensemble de conditions se trouvent réalisées : incision préalable du col, manœuvres complexes, intra-utérines et surtout D. A., on peut penser
que c'est dans cette catégorie de cas que l'utérus con-
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servé présente des lésions profondes analogues à celles
que nous a révélées l'examen macroscopique des piè-
ces enlevées chirurgicalement et l’on conçoit à l'égard
de ces lésions l'impuissance de tout traitement local
conservateur.
- Cependant, se résoudre à une hystérectomie est pé-
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nible, car si l’on envisage les cas individuels on peut
se trouver en présence d’une primipare jeune et lon
peut hésiter à faire délibérément ce sacrifice.
Voici par exemple un cas précis : primipare, rupture prématurée des membranes ; en travail depuis 36 heures, effacement du col et dilation lenticulaire. Une infection grave se déclare : température 38° le matin, 39° à midi, 839°5 à 2 heures avec apparition
de grands frissons.
Fallait-il pratiquer une hystérectomie ? N'’était- : il pas légitime de tenter au préalable sur un col souple, une dilatation manuelle prudente sous rachi-anesthésie, quitte en cas d'échec à se résoudre à l’amputation de Putérus. Dans notre observation, la manœuvre fut facile sur un col assoupli dont la dilatation à 50 centimes persistait depuis 24 heures. La deuxième observa-
lion est analogue.
L'une des deux femmes a présenté ultérieurement
VACCINATION PRÉVENTIVE
Une question se pose maintenant. Etant donné la gravité toute spéciale de ces formes d'I. A. et la nécessité, dans les cas graves, de recourir à une opération mutilatrice, on peut se demander si une thérapeutique préventive, ne peut pas réellement prévenir les infections ou en atténuer la virulence, car nous avons vu que dans les cas d’I. A. d’allure peu virulente la guérison est de règle.
La vaccination préventive a été employée depuis déjà longtemps à la Maternité de l'Hôpital Saint-Antoine. Malheureusement, on s’est heurté à des difficultés matérielles très grandes. Ce qui fait que pendant très longtemps les résultats n'ont pu être con-
trôlés. ou tout au moins ils l'ont été en nombre insuf-
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Parmi ces femmes vaccinées, nous n'avons pas à signaler d'infection amniotique.
Les suites de couches fébriles sont toutes représentées par des courbes thermiques d’allure sub-normale, correspondant le plus souvent à des rétentions de débris de membranes pour lesquelles on n’a pas jugé utile de pratiquer une révision utérine, D'autres correspondent à des ascensions thermiques brusques dues à une infection mammaire.
Ces chiffres n’ont pas de valeur absolue, car ils sont en nombre insuffisant. Mais leur valeur relative permet d'espérer de bons résultats de cette méthode. Pour que la méthode soit jugée, il faudra des statistiques
beaucoup plus importantes.
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L'INFECTION AMNIOTIQUE ET L'ENFANT
Le rôle de l'infection amniotique sur le fœtus est particulièrement important. Nous avons déjà dit qu'il était difficile du point de vue pathogénique de savoir la gradation des facteurs ; il semble. néanmoins que l'infection grave tue l'enfant, et que la mort de celuici détermine une sur-infection. Mais l'enfant né viable n’est pas à l'abri d’un développement ultérieur des germes microbiens. D'autant plus, que soit.par voie phcentaire, soit par résoption directe dans lœuf, il a reçu une grande quantité de toxines microbiennes qui déterminent un état de moindre résistance certain. Sur 90 observations d’I. A., nous trouvons
— A4 enfants vivants ;
— 19 en état de mort apparente et ranimés ;
— 9 en état de mort apparente el non ranimés ;
— 30 morts pendant le travail ;
— 3 morts el macérés,.
Cette énumération nous révèle 58 enfants vivants.
En fait, lors de Ja sortie des femmes de hôpital, c'est-
à-dire le dixième jour, le chiffre se réduit à 22. Soit 38 morts sur 90.
Ces chiffres nous prouvent que chez les enfants même nés vivants, le pronostic n’est pas absolument favorable : en effet, les conditions de toxicité persistent et par ailleurs, l'infection peut se développer sur un point quelconque de l'organisme de l'enfant (bronches, foie) et la mort survenir dans les jours qui suivent, Nous relevons 5 morts entre le deuxième et le seizième jour après la naissance, |
La plupart du temps, cette mort est survenue lentement, par pure débilité progressive, chez un enfant qui buvait peu et dont le poids diminuant chaque jour traduisait l'atteinte profonde de l'organisme par les toxines ou par les agents microbiens.
On a discuté pour savoir quel était le processus d’absorption des germes par le fœtus in-utéro. On a supposé (MerzGer) que l’absence de liquide déterminant une sécheresse du cordon aiderait à la mort du fœtus. L'absoption des microbes se ferait par le cordon d’une part, par les voies respiratoires d’autre part. Nous pensons que si ce processus est possible et même assez fréquent, il est aussi possible d'admettre que les toxines sont amenées directement par le sang placentaire, peut-être même les germes. Car l'enfant baignant complètement dans un milieu septique, on peut supposer que les téguments dont le pouvoir absorbant est bien connu, prennent une très grande part dans l’origine de la pénétration des toxines et des germes patho-
genes surtout au niveau des muqueuses. L’absorp-
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tion par voie générale, comme le prouvent les frissons de la mère, semble être le témoin des résorptions par voie sanguine et passage dans le fœtus du fait de dissémination sahguine.
Lorsqu'une infection secondaire survient, ces faits sont parfois confirmés par les lésions de gangrène cutanée. De plus, on peut admettre que, si minutieuse que soit la désinfection de l'enfant, il persiste toujours sur ses téguments des germes qui, secondairement pourront pénétrer dans l'organisme par une voie quelconque. Nous répétons ici que sur 56 enfants nés vivants, 6 sont morts secondairément par débilité progressive.
En résumé, nous voyons que la proportion de la mortalité infantile, tant avant qu'après la naissance est considérable, 42,5 % presque 1 sur 2 ; mais aussi que la majorité des décès serait due à une intoxication massive par les germes microbiens, les complications infectieuses secondaires étant relativement rares.
Ici encore par conséquent nous pensons que l’avenir est dans une lutte anti-microbienne avant l’accouchement, dans la mise au point d’une vaccination de la mère, de la création d’une immunité maternelle
qui sauvera nombre d'enfants.
CONCLUSIONS
1° Les cas d'infection amniotique liés à une rupture prématurée des membranes s’observent dans une
propoNion de 10 %.
2° L’infection amniotique est fonction de la longueur du travail aussi bien chez la primipare que chez
la multipare.
3° L’hyperthermie progressive et rapide.
La mort in-utéro du fœtus au cours du travail. L'état du col et du muscle utérin, sont les facteurs de gravité de l'infection amniotique.
4° On doit considérer comme circonstances aggra-
vantes de l'infection amniotique, en dehors des manœuvres complexes nécessitées par les accouchements dystociques : les incisions du col, les délivrances artificielles.
»° La délivrance artificielle ne doit pas être pratiquée systématiquement sous le prétexte, soit de manœuvres intra-utérines antérieures, soit pour une ter-
Mminaison plus rapide de l'accouchement.
6° I faut intervenir le moins souvent possible.
D a Lorsque l’on intervient, faire le nécessaire, mais
aussi le minimum.
1° Lorsque l’on est amené à intervenir, en présence d'une infection amniotique grave, avant de se résoudre à l’hystérectomie, il semble que la dilatation manuelle de l’orifice cervical sous-rachi-anesthésie, le col étant déjà effacé ou l’orifice utérin partiellement dilaté, Mais {toujours suffisamment souple, soit l'intervention
la moins traumatisante.
3° Les succès du pansement au filtrat de streptocoque, bien que très fréquents, n’ont pas été aussi constants dans l'infection ovulaire que dans les infections débutant dans les premiers jours du post-partum. C'est
que
9° La généralisation d’une toxi-infection est fréquemment contemporaine de l’époque de la parturition. Aussi faut-il lui adjoindre un traitement général par les immuno-transfusions, qui semblent agir avec, d'autant plus d'efficacité qu’elles sont pratiquées plus
précocement.
10% Dans des cas exceptionnels, les lésions utérines en surface et en profondeur sont telles que seule Fhystérectomie pratiquée précocement et dans les conditions, que nous avons définies peut sauver la vie de la mère el de l'enfant.
11° La vaccination préalable, pratiquée d’abord d’une facon discontinue à cause de certaines difficul-
tés matérielles, mais qu'on tend à employer systéma-
tiquement à l'hôpital Saint-Antoine dans le service de. M. Lévy-Soraz, semble donner de bons résultats. Mais ce traitement prophylactique ne pourra être jugé réellement que s’il est appliqué en série continue s’il porte sur des chiffres plus importants et une durée plus
longue.
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ment de 37 à 38,1. Forceps avec incisions du col. D. A. Famponnement. Enfant mort (dilat. entre petite et orande paume).
Oss. 1983. — Primipare de 20 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 75 h. 30. Durée du travail : 43 h. 30. Mauvaises contractions ulérines. Rigi-
dité du col. Température s’élevant progressivement et rapidement de 37°3 à 38°5. Forceps avec incisions du col à dilatation de grande paume de main. D. A. immédiate. Tamponnement. Enfant vivant.
O8s. 1298. — Secondipare de 28 ans. Rupture prématurée des membranes datant de 12 h. 30. Travail 7 h. 30. Liq. purée de pois. Mauvaises contractions utérines. Température s’élevant progressivement et rapidement de 37° à 38°5. Forceps à dilatation complète. Enfant vivant. D. N. et R. U. pour hémorragie.
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Famponnement et transfusion d'urgence de 300 ce. Os. 1774. — Primipare de 21 ans. — Rupture pré-
maturée des membranes datant de 5 jours. Travail 13 h. 30. Mauvaises contractions utérines et col œdémié, Température s’élevant de 37°5 à 38°3 rapidement el RS ou Enfant vivant. Accouchement naturel. D. À. pour hémorragie. Tamponnerent.
O8s. 205. — Primipare de 28 ans. — Travail durant depuis 89 h. Rupture précoce des membranes datant
de 64 h. Liq. teinté. Utérus très tendu avec de très mauvaises contractions. Grosse bourse séro-sanguine. Température s’élevant rapidement et progressivement de 37°2 à 38°3. Dilatation entre petite et grande paume de main, forceps et incision de la lèvre antérieure du col sur présentation du siège. D. A. immédiate. Tamponnement.
O8s. 1160, — Troisième pare de 35 ans. — Rupture Des des membranes datant de deux jours. Travail 2 h. 25. Liq.'‘teinté. Mauvaises contractions uté-
rines. ne s’élevant rapidement et progressi-
À fausses cn)
vement de 37°2 à 38°4. Enfant vivant. Accouchement et délivrance naturels.
B. — Trailées par shock el chimiothérapie OBs. 49 — Voir à Rachi-anesthésies.
OBS 82 = Noir à déces.
OBS 13422 = Vorr à déces.
O8Bs. 44. — Primipare de 17 ans. Travail 27 heures.
Rupture des membranes à dilatation complète. Liq. chocolaté. Enfant vivant. Température s’élevant rapidement et progressivement de 37 à 39°6. Accouchement et délivrance naturels.
Vies 208 ER
Rupture pré-
OBs. 947, — Primipare de 39 ans.
Travail
maturée des membranes datant de 6 jours.
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26 h. Liq. purée de pois. Mauvaises contractions utérines. OEdème du col. Fœtus mort et début de putréfaction. Température s’élevant rapidement et progressivement de 37° à 89°5. Forceps à D. C. D. A. immédiate., Tamponnement,
OBs. 1323. — Secondipare de 29 ans. Travail 4 h. tuplure, précoce des membranes à deux franes de di-
latation, Enfant mort. Température s’élevant rapidement et progressivement de 36°6 à 39°5. Basiotripsie. D). À. immédiate. Tamponnement et on d'urgence,
Les RACHI-ANESTHÉSIES Os. 49. — Troisième part. de 25 ans. — Grossesse
de 8 mois environ. Présentation ; Siège complet. Col
en voie d’effacement. Auscultation perçue. Rupture prématurée des membranes datant de 28 heures. Per-
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tes puriformes. Pas de contractions douloureuses. ‘Fempéralure à 37°. ,
Le lendemain : pas de douleurs, pertes puriformes. Col long. Température à 38°9. On décide d'intervenir Rachi-anesthésie. Dilatation manuelle du col facilement obtenue. Grande extraction du siège. D. A. immédiate. R. U. Température 39°4 après l'intervention.
O8s. 915. — Primipare de 29 ans. — Travail datant de 36 h. Rupture prématurée des membranes. Mauvaises contractions utérines. Auscultation perçue. Orifice à dilatation lenticulaire. Présentation du siège.
Le lendemain, état local stationnaire. Température 38° à midi avec frissons, 39°4 à 5 heures le soir. On!
décide d'intervenir : rachi-anesthésie. Extraction du siège décomplète. Relèvement des bras et rétraction du col sur tête dernière : incision du col (lèvre antérieure). D. A. immédiate. R. U. Tamponnement immédiat. Enfant non ranimé.
(Nous ne donnons pas la courbe thermique, car cette dernière est faussée par une infection rénale des suites de couches : pyélonéphrite).
Suites obstétricales normales et simples. Guérison.
LES INTERVENTIONS CHIRURGICALES
A. — Observation due à l’obligeance de M. Crricz
— Primipare de 28 ans. — En travail depuis 4 jours. Membranes rompues 20 h. avant que la femme ne soit vue, Température 38°5. Liq. vert. Col souple. Dilata-
tion 5 fr. Promontoire accessible. Césarienne basse. Enfant ranimé. Femme décédée le troisième jour.
— ‘Troisième pare de-31 ans. — Rétention de fœtus mort datant de six semaines (Enfant mort à 7 mois el demi). Membranes rompues. Pose d’une sonde et prescriplion de quinine et hypophyse. Le soir, température à 38°2. On retire la sonde, les douleurs bien amorcées disparaissent. 5 jours après : reprise des douleurs. Col perméable, Hypophyse. Les douleurs s'installent mal. Le soir, pose d'un ballon. Celui-ei crève dans la nuit. Le lendemain : œdème du col, petites contractions utérines. Température à 37°5. On décide lhystérectomie. Gucrison le quatorzième jour.
— Femme de 23 ans. — Membranes rompues sans dilatation. Liq. purée de pois. Tempéraure à 37°9. Bruits du cœur rapides. Dilatation lenticulaire. La tête
= Dre
ne progresse pas. 10 h. après : B. du C. = O. Tempéralure 38°. Hystérectomie. Guérison le vingtième jour.
B. — De Saint-Antoine
Ogs. 150. — Sixième pare de 30 ans. — Rupture prématurée des membranes daant de 27 heures. Liq. purulent. Travail : 21 heures. Température s’élevant rapidement et progressivement : 37°9-38°-38°6. Dilatation lente. Tête élevée. Grosse bourse séro-sanguine. Bruits du cœur rapides. On décide d'intervenir, Dilalation complète depuis 5 h. Césarienne suivie d’hvs- * térecomie. Présentation du front. Enfant vivant. Phlébite le 20° jour. Guérison le 33° jour.
O8s. 387. — Secondipare de 28 ans. — Rupture prémalturée des membranes datant de 45 h. Liq. fétide. Température : 37°2, Dilatation stationnaire et présentation ne progressant pas. OEdème du col. On croit à une présentation du front. La température s'élève rapidement et progressivement : 38°2-38°4-38°6. On décide d'intervenir. Césarienne suivie d’'hystérectomie. Enfant vivant, (présentation du front). Utérus infiltré, tissus lardacés criant sous le ciseau. Guérison le 16° jour.
Os. 1062. — Troisième pare de 28 ans. — Rupture prématurée des membranes. Liq. fétide et purulent. Température à 37°2. Col long et perméable. La température s'élève à 38°. On décide d'intervenir. Interven-
tion de Portes. S. C. de couches normales et guérison. Enfant vivant.
O8s. 1304. — Troisième pare de 32 ans. — Rupture prématurée des membranes. Mise en place d’une laminaire suivie de pertes purulentes, Température à 387. Pas de contractions utérines. Le soir, température à
ue 1094. Enfant mort de 6 mois et demi. Hystérectomie. Examen bactériologique de la pièce : streptocoque. Gué-
rison le 23° Jour.
Les Décès
A. — Allure seplicémique Os. 82. — Primipare de 28 ans. — Température
37°5 à l'entrée. Col long perméable. Température s’élevant rapidement et progressivement 37°5-38°-38°4.
Dilatation lenticulaire. Bruits du cœur rapides. Dilata- Uon entre petite et grande paume, Forceps et incision du col. Dérapage. Nouvelle application de forceps. Enfant mort. D. A. immédiate. Tamponnement. Tempéralure après l'accouchement 39°4.
O8s. 381. — Primipare de 26 ans. —- Femme ramenée de chez une sage-femme de ville, apant déjà subi trois tentatives d'application de forceps. Membranes rompues depuis 5 jours. Dilatation de grande paume de main. Température 36°6-37°4-37°7. OEdème du péri-
née et de la vulve. Dilatation se complète. Bons bruits du cœur. Température 37°8. Les bruis du cœur se ralentissent. On décide d'intervenir. Grande extraction du siège. ‘Tête bloquée au-dessus de la symphyse pubienne. Mort du fœtus. Basiotripsie. D. A. immédiate.
Os. 1342. — Septième pare de 43 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 31 h. 30 avant l'accouchement. Présentation transversale. Température 37°3. Version par manœuvres externes. Pas de contractions ulérines. Pas de bruits du cœur. Pose
d’un ballon de CHamPeriER à dilatation de 2 fr. La tem- : s . (QTTv pérature monte progressivement el rapidement : 37°6-
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38°9-39°3-39°5. Basiotripsie. D. A. immédiate. R. U.
Tamponnement.
B. — Par périlonile purulente
O8s. 1393. — Secondipare de 38 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 36 heures. Dilatation de 5 fr. Bons bruits du cœur. Température 37°. Passage à la salle de travail. La dilatation se complète assez rapidement. Face en mento sacrée. Température à 37°6. Bruits du cœur assourdis, Forceps immédiat. Impossibilité de faire tourner la tête qui est refoulée, On termine par version podalique. Enfant mort. D.A. RU. Température 38°4 après l'accouchement.
S. CG. : hystérectomie pour péritonite purulente le 6° jour. Sérum antigangréneux dans le péritoine, Mic- KULICZ. Décès le soir.
Pièces au laboratoire pour examen, (aspect infil-
INTERVENTIONS COMPLEXES PAR VOIE BASSE
OBs. 2338. — Troisième pare de 33 ans. — Durée du travail 29 h. Rupure précoce des membranes 20 h. Liq. teinté. Gros œdème du col. Mauvaises contractions utérines. Dilatation stationnaire à grande paume de main.
PAT ee
La présentation ne progresse pas. La température s'élève progressivement : 37°3-37°9-38°.
1° Tentative de forceps. Dérapage. La tête est refoulée (4 incisions du col) ;
2° Version par manœuvres internes. Enfant mortné; :
3° D. A. immédiate et révision utérine. Tamponnement au filtrat. Suites de couches fébriles pendant 9 jours. Guérison.
O8s. 315. — Sixième pare de 40 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 21 h. Mauvaises contractions utérines. Bassin légèrement touché. Col perméable. La température s'élève progressivement : 37°- 31°6-38°6. Bons bruits du cœur.
1° Essai d'application de forceps après incision de la lèvre antérieure de l’orifice à dilatation de grande paume de main. La tête est refoulée au cours de la manœuvyre ;
2° Version podalique. Enfant vivant.
3° D. A. immédiate et révision utérine. Tamponnement au filtrat. Suites de couches sub. fébriles 5 jours (38°). |
O8s. 289. — Secondipare de 40 ans. — Rupture prémalurée des membranes datant de 34 heures. Durée du travail 21 heures, Mauvaises contractions utérines. Enfant mort. Liq. purée de pois. Température s’élevant rapidement et progressivement 37°8-38°2-38°5-38°9- 39°5.
1° Tentative de basiotripsie. Dérapage du perforateur. Refoulement de la tête ;
2° Version podalique ; - 3° D. À. immédiate et révision utérine., Tamponne-
ment au filtrat. Suites de couches fébriles (38°-39°) 8 jours, Guérison le 9° jour.
O8s. 1593. — Rapportée à décès par péritonite. MY) è r N LES , T F2 . Ons. 381. — Rapportée à décès d’allure septicémique.
BASIOTRIPSIES
O8s. 2182. — Dixième pare de 40 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 55 h. Durée du travail 14 h. Mauvaises contractions utérines. OEdème du col. Gros enfant mort. Température s’élevant rapidement et progressivement de 36°6 à 38°2
Basiotripsie. D. A. immédiate et tamponnement au liltrat. Suites de couches normales.
O8s. 1323. — (Voir à septicémies traitées par les méthodes de shock).
O8Bs. 1342. — (Rapportée à décès à allure septicémiq.)
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O8s. 2121. — Secondipare de 24 ans. — Durée du travail 34 h. Rupture précoce des membranes, datant de 13 h. Liq. mélangé de méconium. Contractions utéri- _nes irrégulières. La température s'élève rapidement et progressivement de 37 à 38°2. Bruits du cœur irréguliers. Forceps à grande paume de dilatation avec incisions du col. Enfant vivant et ranimé. Tamponnement au filtrat. Suites de couches normales.
Os. 549. — Primipare de 25 ans. — Durée du travail 36 h. 30. Rupture précoce des membranes datant de 28 h. Liq. teinté. Mauvaises contractions utérines. Arrêt de la dilatation à 5 fr. Température s’élevant rapidement et progressivement d'heures en heures : 36°9- 37°-37°2-37°3. Promontoire accessible à bout de un
Application de foreeps à dilatation de 9 fr. après incision du col. Délivrance artificielle immédiate. Enfant vivant. Suiles de couches subfébriles pendant 10 jours.
O8s. 2020. — Primipare de 21 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 22 h. 25. Durée du travail 21 h, 25. Bassin généralement rétréci. Contrections utérines irrégulières. Dilatation de grande paume de main, avec arrêt de la dilatation. Température s’élevant régulièrement et progressivement 37°4-38°.38°2- 38°9. Rapidité des bruits du cœur. Ceux-ci faiblissent et deviennent irréguliers. Application de forceps après incision de la lèvre antérieure du col. Délivrance naturelle, Enfant vivant. Suiles de couches fébriles pendant 6 jours.
O8s: 1565. — Primipare de 22 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 54 hieures. Durée du travail 37 heures. Liq. teinté. Mauvaises contractions ulérines. OEdème du col. Température s’élevant rapidement et progressivement de 37°3 à 39°4. Bruits du cœur très rapides. Dilatation de grande paume de main. Forceps après incisions du col. Enfant ranimé. Délivrance artificielle pour hémorragie. Révision utérine, Tamponnement au filtrat. Suites de couches normales.
OEISUA EE Primipare de 28 ans. — Rupture prématurée des membranes, datant de 21 h. 30. Durée du travail 16 h. 30. Mauvaises contractions utérines. OEdème du col. Température s’élevant rapidement et progressivement 36°8-37°1-37°6. Intervention pour modifications des bruits du cœur. Dilatation entre petite et grande paume de main. Forceps après incision du col, Enfant vivant. Délivrance artificielle immédiate
ei révision utérine. Tamponnement au filtrat. Suites
de couches fébriles. Courbe à lype oscillant (37°-39°) Jusqu'au T° jour. Guérison.
OBs. 39. — Primipare de 26 ans. — Rupure prématurée des membranes. Durée du travail 45 h. Mauvaises contracions utérines. OEdème du col. Dilatation stationnaire entre petile et grande paume de main. Température s'élevant rapidement et progressivement de 37°2 à 38°5. Bruits du cœur modifiés, puis disparus. Forceps après incision du col à dilatation de grande paume. Enfant vivant, mort après quelques inspirations, Délivrance artificielle immédiate et révision utérine. lamponnement au filtrat. Suites de couches subfébriles avec clocher fébrile le 9 jour. Guérison le 12° jour,
O8Bs. 1336. — Secondipare de 36 ans, — Rupture prématurée des membranes datant de 4 iours et 12 h. Durée du travail 3 jours et 12 h. OEdème du col et mauvaises contractions utérines. Température s’élevant rapidement et progressivement de 37°2 à 38°. Bruits du cœur modifiés. Forceps après incision de a lèvre antérieure du col. Enfant vivant (mort 2 jours après). Délivrance naturelle, Tamponnement au filtrat. Suites de couches subfébriles pendant T jours (37°3- 38°9). Guérison.
Ogs. 82, — Rapportée à décès d’allure septicémique. O8s. 205. — Rapportée à septicémies traitées par les
immuno-transfusions.
O8s. 1983. — Rapportée à septicémies traitées par les immuno-transfusions.
O8s. 1152. — Rapportée à septicémies traitées par les immuno-transfusions.
O8s. 883. — Rapportée à tamponnement retardé.
TAMPONNEMENT REFARDÉ
OBs. 883. — Secondipare de 38 ans. — Rupture prématurée des membranes datant de 41 heures. Durée du travail 34 h. Liq. purulent. Bonnes contractions utérines. Dilatation longtemps stationnaire. Température s’élevant rapidemente et progressivement de 37°9 à 38°7. Application de forceps avec incision du col dilatation de grande paume de main. Enfant non ranimé. Délivrance naturelle et complète. Suites de couches sub. fébriles, la température oscillant entre 38° et 39°. Lochies fétides. Tamponnement au 4° S. C. au sérum anti-gangréneux, répété trois jours de suite. Chute de la température en Iysis pendant 16 j. Guérison définitive le 20° jour après l'accouchement.
jour des
O8s. 381. — Rapportée à décès d’allure septicémique traité par les immuno-transfusions.
Nous donnons ici par année, les numéros des obse vations de la Maternité de FHôpital Saint-Antoine que nous avons étudiées pour établir notre pourcentage
entre ruptures prématurées et précoces des membranes.
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