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GLOSSAIRE

ARCF Anomalie du Rythme Cardiaque Feetal

AVB Accouchement Voie Basse

BCBA Bi Choriale Bi Amniotique

CIVD Coagulation IntraVasculaire Disséminée
CNGOF Collége National des Gynécologues et Obstétriciens Frangais
EEG Electro-EncéphaloGramme

ETF Echographie TransFontanellaire

FIV Fécondation In Vitro

FIV-ICSI Fécondation In Vitro et Injection Intra Cytoplasmique de Spermatozoide
HFO Ventilation par Oscillations a Haute Fréquence
HIV Hémorragie Intra Ventriculaire

HTA Hyper Tension Artérielle

IMC Indice de Masse Corporelle

IMG Interruption Médicale de Grossesse

IRCP Inversion du Rapport Cérébro-Placentaire
IRM Imagerie par Résonnance Magnétique

ISG Interruption Sélective de Grossesse

LA Liquide Amniotique

LPV Leucomalacie PeriVentriculaire

MAP Menace d’Accouchement Prématuré
MCA-PSV  Vélocité du Pic Systolique de I’ Artére Cérébrale Moyenne
MCBA Mono Choriale Bi Amniotique

MCMA Mono Choriale Mono Amniotique

MFIU Mort Feetale In Utero

MMH Maladie des Membranes Hyalines

MoM Multiple de la Médiane

PDF Produits de Dégradation de la Fibrine

PMA Procréation Médicalement Assistée

PSF Ponction de Sang Feetal

RCIU Retard de Croissance Intra Utérin

RCP Rapport Cérébro-Placentaire

RPM Rupture Prématurée des Membranes

SA Semaine d’ Aménorrhée

STT Syndrome Transfuseur-Transfusé

TAPS Twin Anemia-Polycythemia Sequence

TIU Transfusion In Utero

TOPS Twin Oligo-Polyhydramnios Sequence



INTRODUCTION

La mort feetale in utero (MFIU) au cours d'une grossesse gémellaire aux deuxieéme et
troisieme trimestres de la grossesse est un événement qui survient dans 0,5 a 6,8% des cas. Elle

est particulierement redoutée dans les grossesses mono choriales.

Elle est associée a une mortalité et une morbidité importante avec notamment un risque

de prématurité et de lésions vasculaires chez le jumeau survivant.

Afin d’éviter ces conséquences particuliérement graves, il parait indispensable d’établir
des protocoles permettant une prise en charge optimale. Cependant la rareté de cet événement
rend trés difficile la réalisation de grandes études, il est donc compliqué de définir la meilleure
conduite a tenir. Par ailleurs, selon la littérature, les conséquences de la mort feetale in utero sont
tres différentes selon que la grossesse soit mono choriale ou bi choriale, ce qui laisse supposer
une prise en charge spécifique a la chorionicité. Le premier objectif de ce mémaoire est donc de
décrire la prise en charge des grossesses gémellaires compliquées d’un décés in utero apres 20

SA, au CHU de Nantes, en fonction de la chorionicité.

D’autre part, au cours des dix derniéres années, la prise en charge des grossesses
gémellaires mono choriales a énormément évolué. L’apparition de la coagulation laser sélective
des anastomoses en cas de syndrome transfuseur-transfusé (STT) et I’utilisation du Doppler
cérébral pour dépister les anémies feetales sont deux des principaux éléments de cette évolution.
De plus la définition du STT et ses méthodes diagnostiques se sont perfectionnées, et une
nouvelle forme de transfusion feeto-feetale chronique a été décrite : la séquence anémie-
polycythémie (TAPS). Ainsi le second objectif de ce mémoire est de mieux appréhender ces
différents changements, en comparant I’évolution de la prise en charge des grossesses
gémellaires mono choriales par rapport a celle des bi choriales au cours de cette derniére

décennie.

Pour cela il a été réalisé une étude rétrospective au CHU de N  antes, portant sur 33 cas

de MFIU d’un jumeau au cours des dix derniéres années.



GENERALITES

En 20 ans, il a été constaté une augmentation de plus de 50% du nombre de grossesses
gémellaires. L'augmentation de I'dge maternel et le développement de I'utilisation des
techniques de procréation médicalement assistée (PMA) en sont les principales causes.

Dans la population mondiale le taux de grossesses gémellaires est de 1 a 3%. Ainsi on
compte chaque année en France plus de 12 000 grossesses gémellaires dont environ 135 au
CHU de Nantes.

Ce sont des grossesses dites «a haut risque », nécessitant donc une surveillance
rapprochée. Elles sont en effet marquées par un taux plus important de prématurité,
d'hypotrophie, de retard de croissance intra-utérin,... D’importantes séries ont rapporté une
mortalité périnatale comprise entre 7 et 12% et une morbidité entre 20 et 30%. Outre les

complications périnatales, ces grossesses sont aussi a plus haut risque maternel et obstétrical.

Ainsi, il est donc essentiel de faire le diagnostic de grossesse gémellaire le plus
précocement possible. Sur le plan clinique, les signes sympathiques de grossesse sont en général
exacerbés et la hauteur utérine est augmentée pour le terme. Sur le plan échographique la
grossesse gémellaire est suspectée dés 5 SA, devant la présence de deux sacs gestationnels, mais
le diagnostic ne peut étre posé qu’a 7 SA, avec la constatation de deux activités cardiaques
distinctes.

Par ailleurs, il est indispensable de déterminer le terme lors de cette premiére

échographie.

Les grossesses dizygotes représentent 75% de grossesses gémellaires, soit 4 a 50
naissances pour 1000, et résultent de la fécondation de deux ovocytes distincts, entrainant la
formation de deux embryons.

Leur nombre est en augmentation depuis quelques années. Le développement de
I’utilisation des techniques de PMA et 1’age maternel plus avancé en sont responsables, mais il
existe d’autres facteurs de risque tels que I’hérédité, 1I’état nutritionnel ou 1’ethnie (16% de
grossesses gemellaires chez les femmes africaines contre 8% chez les caucasiennes et 3% chez

les asiatiques).



Les grossesses monozygotes représentent 25% des grossesses gémellaires, soit 3.5 a 5
naissances pour 1000. Elles résultent de la séparation, a un stade plus ou moins avancé, d'un

seul ceuf (Annexe 1).

Dans 30% des cas la séparation a lieu au stade morula, avant le 5éme jour, la grossesse
est alors bi choriale-bi amniotique (BCBA).

Dans 70% des cas elle se fait au stade blastocyste, entre le 5éme et le 8éme jour, c'est
alors une grossesse mono choriale-bi amniotique (MCBA).

Dans 1 & 2% des cas cette séparation a lieu entre le 8éme et le 14éme jour, aprés
I'apparition de la cavité amniotique, la grossesse sera mono choriale-mono amniotique
(MCMA).

Quelques cas exceptionnels de séparation tardive (1 sur 50 000 naissances), apres le

14éme jour, entrainent la formation de « monstres doubles ».

Au-dela de la zygocité il est donc important de connaitre la chorionicité. Afin qu’il soit

fiable, ce diagnostic doit étre fait avant 14 SA.

70 a 80% des placentas sont bi choriaux. lls regroupent l'ensemble des grossesses
dizygotes ainsi que 30% des grossesses monozygotes.

Les anastomoses placentaires sont alors exceptionnelles, par contre on observe plus
d'insertion funiculaire marginale ou vélamenteuse, ainsi que d'artére ombilicale unique, que
chez les singletons.

Le diagnostic échographique est tres fiable entre 7 et 14 SA, par I’intermédiaire de la
recherche du signe du lambda (Image 1), c¢’est-a-dire la présence de deux sacs gestationnels
séparés par une membrane épaisse composée des deux amnios, entre lesquels s’insinue du

chorion.

Image 1 : Grossesse bi choriale bi amniotique




4) Les placentas monochoriaux

20% a 30% des placentas sont mono choriaux. lls représentent 70% des grossesses
monozygotes.

Les anomalies funiculaires sont alors encore plus fréquentes que dans les grossesses bi
choriales. L’insertion vélamenteuse du cordon augmente le risque de STT, de RCIU et de MFIU
et doit étre dépistée avant 18 SA.

Dans les grossesses MCMA les insertions funiculaires sont souvent proches.

Le diagnostic est de nouveau échographigque, les grossesses mono choriales sont
caractérisées par la présence d’un seul sac gestationnel, mais en cas de grossesses MCBA il est
séparé en deux par une fine membrane (Image 2), qui est inexistante dans les grossesses
MCMA.

Image 2 : Grossesse mono choriale bi amniotique

- Mortin utero et grossesse gémellaire

La mort feetale in utero, au deuxiéme et troisieme trimestre de la grossesse, est au moins
sept fois plus fréquente chez les jumeaux que chez les singletons. Elle touche en effet 0.5 a
6.8% des grossesses gémellaires contre 6 pour mille chez les singletons.

Au cours du premier trimestre la lyse précoce d’un jumeau serait encore plus fréquente
et concernerait 20 a 30% des grossesses multiples, c’est le phénoméne de « vanishing twin »,
c’est-a-dire de disparition de ce jumeau. Au-dela du premier trimestre le feetus ne disparait pas
mais devient papyracé. Cette lyse précoce n’aurait a priori pas de conséquence sur le jumeau
survivant.

Les morts feetales in utero sont trois a quatre fois plus fréquentes dans les grossesses
mono choriales que dans les bi choriales. Ce sont les grossesses MCMA qui sont les plus
touchées, avec une mortalité comprise entre 25 et 50%, du fait notamment de 1’enchevétrement
des cordons.

Le diagnostic est échographique : absence d’activité cardiaque et déformation du crane
avec double contour. La diminution des mouvements actifs feetaux ou 1’absence de bruits du

cceur sont des signes d’appel.



Il existe différentes étiologies a la mort feetale in utero, elles peuvent étre feetales,
maternelles, ovulaires ou spécifiques aux grossesses gémellaires, en particuliers aux grossesses
mono choriales. FRETTS et al [26] ont établi en 1992 une classification des étiologies de la
mort in utero, répertoriant les dix principales causes de MFIU (Annexe 2). Selon FRETTS
I’étiologie ne serait connue que dans 90% des cas, la MFIU est donc parfois idiopathique.

Par ailleurs, on remarque que dans les grossesses gémellaires 1’incidence des MFIU
augmente de facon trés importante aprés 38 SA, alors que ce phénoméne ne se produit qu’a
partir de 40 SA chez les singletons.

Afin de permettre ce diagnostic étiologique, il est intéressant de pratiquer une autopsie
et une radiographie feetales lorsque 1’étiologie est inconnue, ainsi qu’une anatomopathologie
placentaire. En cas de refus de I’autopsie foetale par les parents une solution alternative peut leur
étre proposée : I’imagerie par résonnance magnétique (IRM). Par ailleurs un caryotype peut

aussi étre réalisé si la macération du foetus n’est pas trop importante.

Les étiologies des MFIU au cours des grossesses bi choriales sont proches de celles des

singletons, mais I’incidence de certaines pathologies est augmentée.

Les étiologies foetales

Il existe des malformations feetales 1étales pouvant provoquer la MFIU et 1’on sait que
les grossesses gémellaires ont un risque malformatif plus important. En cas de grossesse
dizygote le risque est multiplié par deux par rapport aux singletons.

L’étiologie de la MFIU peut aussi étre une anomalie chromosomique comme une
trisomie, une triploidie. ..

A elles deux, les anomalies congénitales et chromosomiques sont responsables d’une
grande partie des MFIU dans les grossesses bi choriales.

Certaines infections bactériennes (listériose,...), virales (Cytomégalovirus, varicelle et
zona virus,...) ou parasitaires (toxoplasmose,...) peuvent étre a 1’origine de MFIU.

Enfin, le retard de croissance intra-utérin (RCIU) peut aussi provoquer une MFIU.
L'origine du RCIU peut étre feetale (syndrome génétique, ...) mais aussi maternelle (insuffisance
placentaire liee & une maladie hypertensive maternelle par exemple). Le tabac et I’excés
pondéral sont des facteurs de risque de RCIU. Il faut cependant noter que chez les jumeaux, il

existe une inflexion physiologique de la courbe de croissance & partir de 30-32 SA.



Les étiologies maternelles

L’allo immunisation peut étre a 1’origine de la mort in utero d’un jumeau via un
phénoméne d’anémie feetale, pouvant provoquer une hépato splénomégalie et une anasarque
feeto-placentaire.

La pré éclampsie peut aussi étre une étiologie puisqu’elle est a I’origine d’une
insuffisance placentaire, elle est touche plus volontiers les grossesses dizygotes.

Enfin, un diabéte mal équilibré au cours de la grossesse peut provoquer une MFIU, par
décompensation cardiaque. Le diabete gestationnel est 2.5 fois plus fréquent dans les grossesses
gémellaires comparativement aux singletons, et touche plus fréquemment les grossesses
dizygotes. D’autres maladies métaboliques, telles que 1I’hyperthyroidie, peuvent aussi étre mises
en cause.

Par ailleurs, I’dge maternel ou un indice de masse corporelle (IMC) élevés semblent étre

des facteurs de risque de MFIU.

Les étiologies ovulaires

Le placenta peut aussi étre a I’origine de la MFIU notamment en cas d’insuffisance
placentaire, de décollement placentaire ou d’anomalies d’insertion funiculaire, plus fréquentes

dans les grossesses gémellaires.

Les pathologies responsables de la MFIU dans les grossesses bi choriales peuvent bien
sr exister dans les grossesses mono choriales, mais la tres grande majorité des MFIU au cours

de ces grossesses sont dues a des pathologies spécifiques aux placentas mono choriaux.

Les étiologies non spécifiques

En ce qui concerne les étiologies décrites ci-dessus, le risque n’est pas plus élevé en cas
de grossesse mono choriale par rapport aux bi choriales, sauf en ce qui concerne le risque
malformatif. Il est alors multiplié par trois par rapport aux singletons, le risque étant maximal

dans les grossesses de type mono amniotique.

Les étiologies spécifiques aux grossesses mono choriales

- Les anomalies funiculaires

Au cours d’une grossesse MCMA, I’enchevétrement des cordons peut provoquer une

MFIU, ce qui explique en partie leur plus grand nombre dans les grossesses de ce type.



- Le syndrome transfuseur-transfusé

Une autre pathologie spécifiqgue aux grossesses mono choriales est le syndrome
transfuseur transfusé (STT), il est la principale cause de mort feetale in utero dans les grossesses
gémellaires.

Cette pathologie touche environ 15% des grossesses mono choriales et en particulier les
grossesses de type MCBA, elle reste exceptionnelle en cas de grossesse MCMA.

Elle est due a la présence d’anastomoses placentaires qui ne sont possibles qu’en cas de
grossesse mono choriale, leur présence étant quasiment systématique (98% des cas) mais pas
toujours pathologique.

Il existe différents types d'anastomoses:

-Les anastomoses artério-veineuses qui sont profondes (au niveau d'un
cotylédon) et unidirectionnelles. Si elles ne s’équilibrent pas elles peuvent étre a l'origine du
syndrome transfuseur-transfusé en créant une asymétrie des flux sanguins, une 3™ circulation.

-Les anastomoses artério-artérielles ou veino-veineuses superficielles qui vont
en général protéger ou partiellement compenser un STT, en permettant le retour du sang vers le
donneur. Elles sont par contre a l'origine de I'exsanguination du jumeau vivant vers le décédé

lors d'un mort feetale in utero.

Cette circulation supplémentaire via les anastomoses peut donc étre a 1’origine d’un
déséquilibre des flux sanguins. L’apport sanguin au niveau du donneur est insuffisant et
provoque une hypovolémie, un oligoamnios et parfois un retard de croissance intra-utérin. A
I’inverse le jumeau transfusé recoit une quantité excessive de sang ayant pour conséquence un
hydramnios avec un risque de défaillance cardiaque puis d’anasarque feeto-placentaire. La
MFIU peut aussi bien toucher le donneur, par anémie et hypoxie chronique, que le receveur, du
fait de I’insuffisance cardiaque. Le STT est donc en général chronique mais il existe des cas de

STT aigu (per-partum...) ou d’inversion des flux.

C’est en général une pathologie du deuxiéme trimestre de la grossesse, sa survenue plus
précoce étant de mauvais pronostic. Ce syndrome est rare mais responsable d’une morbidité et
d’une mortalité trés importante : 17% de la morbidité et 12% de la mortalité périnatale de toutes
les grossesses gémellaires.

Le diagnostic est échographique. 1l repose en premier lieu sur une discordance au
niveau de la quantité de liquide amniotique entre les jumeaux et au niveau de la taille des
vessies. De plus on ne peut parler de STT qu’en cas de masse placentaire unique et de
phénotypes sexuels identiques. La discordance de biométries entre les deux jumeaux peut

exister mais elle n’est pas toujours présente et ne suffit pas a elle seule pour parler de STT.



QUINTERO et al [60] ont établi cing stades selon le degré de gravité :
-Stade | : Hydramnios et oligoamnios, les deux vessies restent visibles.
-Stade Il : La vessie du donneur n’est plus visible.
-Stade 111 : Les Doppler feeto-placentaires sont pathologiques avec une diastole nulle ou un
reverse flow au niveau ombilical ainsi qu’un canal d’Arantius pathologique.
-Stade IV : Epanchement péricardique, pleural et péritonéal chez I’'un des deux jumeaux.
-Stade V : MFIU d’un des deux jumeaux.

Plusieurs traitements existent. Le traitement de premiére intention repose sur la
coagulation laser foetoscopique des anastomoses placentaires entre 16 et 26 SA. Cette méthode a
été décrite initialement par DE LIA et al [18], en 1990, la coagulation était alors non sélective et
invasive car elle se faisait par laparotomie. En 1992 Ville et al [82] ont proposé une méthode
percutanée. La coagulation sélective des anastomoses est pratiquée depuis 1998 [66]. En 2010
QUINTERO et al [56] ont proposé une coagulation sélective et séquentielle. Cela consiste a
coaguler les anastomoses dans un certain ordre, en commencant par les artério-veineuses allants
du donneur vers le receveur, dans le but de minimiser I’anémie et 1’hypovolémie du donneur.
Cela permettrait, le temps de I’intervention, une inversion des flux, un apport vers le donneur.

Il faut noter qu’en cas de STT de stade I, I’expectative associée a une surveillance
étroite peut étre proposée. Un essai randomisé international vient de débuter afin de savoir
quelle est la conduite a tenir a adopter pour les stades | : coagulation laser feetoscopique ou
expectative ?

L’alternative thérapeutique était I’amniodrainage. Cependant 1’étude Eurofoetus publiée
en 2004 par SENAT et al [66], comparant [’amniodrainage et la coagulation sélective des
anastomoses par laser, a prouvé que le traitement par laser permettait un meilleur taux de survie
et une diminution des complications neurologiques. En effet, en coagulant les anastomoses, le
traitement par laser limite le phénomeéne d’exsanguinotransfusion au moment de la MFIU et
donc les séquelles chez le survivant. Cependant au-dela de 26 SA, I’amniodrainage et la
programmation de 1’accouchement en niveau I11, aprés maturation pulmonaire, est le traitement
recommandé (avis d’expert) [73].

Le traitement par septostomie a été abandonné (avis d’expert) [73].

Sans traitement le pronostic est extrémement réservé. La MFIU ou postnatale d’au
moins un des jumeaux survient dans plus de 90% des cas et les sequelles neurologiques sont

fréquentes du fait du syndrome mais aussi de la prématurité associée.



- La séquence anémie-polycythémie

Il existe une autre forme de transfusion feeto-feetale chronique : la séquence anémie-
polycythémie ou TAPS (twin anemia-polycythemia sequence).

Elle se caractérise par une différence d’hémoglobine entre les deux feetus, un feetus est
anémique alors que I’autre est polyglobulique. En revanche, contrairement au STT, il n’existe
pas de différence de taille de vessie et de liquide amniotique : absence de TOPS (twin
oligopolyhydramnios sequence).

Le TAPS survient spontanément dans 3 a 5 % des grossesses mono choriales. 1l peut
aussi se développer apres un traitement par laser incomplet pour STT, dans environ 13 % des
cas.

C’est de nouveau la présence d’anastomoses placentaires qui est responsable de cette
séquence. Dans le cas du TAPS les anastomoses impliquées sont artério-veineuses mais de trés
petit calibre (inférieur 2 1 mm) et tres peu nombreuses, entrainant un passage trés lent du sang
du donneur vers le receveur. Cela permet aux mécanismes de compensation hémodynamique de
se mettre en place et explique ainsi 1’absence de TOPS. Hormis quelques exceptions il n’y a pas
d’anastomose artério-artérielle ou veino-veineuse.

Dans les cas de TAPS survenant aprés un traitement pas laser pour STT, on constate tres
fréguemment une inversion des flux sanguins via les anastomoses : le jumeau donneur devient
le receveur et vice versa.

Le diagnostic peut étre ante- ou postnatal, I’absence de signes anténataux de TOPS est

impérative.

Les criteres anténataux :

- Augmentation du pic de vélocité systolique a I’artére cérébrale moyenne (MCA-PSV)
chez le donneur, soit un résultat supérieur a 1.50 multiple de la médiane (MOM), témoin d’une
anémie foetale,

- Diminution du pic de vélocité systolique a I’artére cérébrale moyenne chez le receveur
(<0.8 MoM ou 1MoM), témoin d’une polyglobulie,

- Qualité placentaire différente a 1’échographie, avec un placenta d’aspect

hypotrophique et un placenta d’aspect classique.

Les critéres postnataux :

- Une différence d’hémoglobine entre les deux jumeaux d’au moins 8g/dl (<11 g/dl pour
le donneur et > 20 g/dl pour le receveur). Il faut tout de méme corréler le taux d’hémoglobine au
terme de naissance,

- On peut parfois constater une différence d’hémoglobine a la naissance ayant pour
origine un accident aigu per-partum (par exemple un STT aigu per-partum). Le compte des

réticulocytes permet de différencier le TAPS d’un accident aigu per-partum. En effet dans le
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cadre d’une anémie chronique le nombre de réticulocytes augmente, avec un ratio donneur /
receveur > 1.7,
- Une angioarchitecture placentaire caractéristique, avec des anastomoses artério-

veineuses peu nombreuses et de tres petits calibres (< 1 mm).

Le diagnostic de TAPS n’étant encore souvent posé qu’au moment de la naissance, deux
classifications, une ante- et une postnatale, ont été établies :
- Classification anténatale :
o Stade 1 MCA-PSV > 1.5 MoM chez le donneur et MCA-PSV < 1 MoM
chez le receveur sans autres signes associés,
o Stade 2 MCA-PSV > 1.7 MoM chez le donneur et MCA-PSV < 0.8 MoM
chez le receveur sans autres signes associés,
o Stade 3 Stade 1 ou 2 avec décompensation cardiaque du donneur (diastole
nulle ou reverse flow au niveau de I’artére ombilicale,...),
o Stade 4 Anasarque feetal du donneur,

o Stade 5 MFIU de I’un ou des deux jumeaux.

- Classification postnatale :
o Stade 1 Différence d’hémoglobine > 8 g/dI,
o Stade 2 Différence d’hémoglobine > 11 g/dl,
o Stade 3 Différence d’hémoglobine > 14 g/dl,
o Stade 4 Différence d’hémoglobine > 17 g/dl,
o Stade 5 Différence d’hémoglobine > 20 g/dl.

Le TAPS peut donc avoir de graves conséquences allant jusqu’a la MFIU de 1’un ou des
deux jumeaux. Afin d’éviter cette situation dramatique il est important de poser le diagnostic
anténatal d’une majorité de TAPS. La méthode la plus efficace est de mesurer le pic de vélocité
systolique de I’artére cérébrale moyenne (MCA-PSV) dans toutes les grossesses gémellaires

mono choriales, a I’occasion de 1’échographie bimensuelle.

Une fois le diagnostic posé il est malheureusement difficile de connaitre la prise en
charge idéale, étant donné le faible nombre de cas rapportés. Plusieurs alternatives sont
envisageables :

- L’expectative, une résolution spontanée est parfois possible via un phénomene
de thrombose spontanée des anastomoses,

- L’extraction feetale, selon le terme et le stade du TAPS (en cas d’anasarque le
pronostic est meilleur si le feetus reste in utero le temps de sa résolution),

- L’interruption sélective de grossesse,
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- La transfusion in utero du feetus anémié. Il existe des inconvénients a cette
méthode : c’est un traitement temporaire et symptomatique, de plus, les anastomoses étant
toujours présentes, on risque d’aggraver la polycythémie du receveur avec alors un risque de
séquelles neurologiques ou de nécrose cutanée. Pour limiter ce phénomeéne, certains auteurs
préconisent la transfusion intra-péritonéale plutdt que intraveineuse, afin de diminuer le passage
des hématies dans le sang feetal et donc leur retour vers le receveur,

- La coagulation laser des anastomoses est le seul traitement étiologique.
Cependant elle est beaucoup plus délicate qu’en cas de STT. Tout d’abord les anastomoses sont
de trés petit calibre et de plus, du fait de 1’absence d’hydramnios, la visualisation de ces

anastomoses est plus difficile, il faut donc au préalable réaliser une amnio-infusion.

De méme, du fait de I’absence de grandes séries il est impossible de donner des chiffres
en ce qui concerne le pronostic, mais on sait qu’il est principalement en lien avec les problémes
hématologiques a la naissance. Le donneur peut présenter une anémie sévére nécessitant une ou
plusieurs transfusions néonatales, alors que le receveur peut avoir besoin d’une
exsanguinotransfusion partielle. Du fait de la polycythémie, il peut aussi souffrir d’une
thrombocytopénie.

A court terme la morbidité et la mortalité néonatale seraient les mémes que dans toutes
les grossesses mono choriales, de méme en ce qui concerne la fréquence des Iésions cérébrales.

En revanche nous ne disposons pas d’information sur le pronostic a long terme.

Selon le type de placentation les conséquences feetales sont plus ou moins importantes.

Dans les grossesses bi choriales il n'existe pas d'interaction vasculaire entre les deux
placentas, la MFIU d'un jumeau entraine donc peu de conséquences sur le jumeau survivant.
Une récente méta-analyse [55] retrouvait une mortalité de 4% et une morbidité de 1% pour le
jumeau survivant. Cela était plutot da a ’étiologie de la premiére MFIU (par exemple cause
maternelle), qu'a une conséquence de celle-ci.

Le risque majeur retrouvé était la prématurité, qu’elle soit induite ou spontanée, la
MFIU entrainerait effectivement une libération d'ocytocine. Cette méme méta-analyse retrouvait
un taux de prématurité de 57 %, qui peut entrainer a elle seule des lésions neurologiques ou

viscérales.
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Dans les grossesses mono choriales, les conséquences sur le jumeau survivant sont plus
fréquentes et plus importantes du fait de la présence d'anastomoses placentaires. La méta-
analyse retrouvait une mortalité de 12% et une morbidité de 18% pour le jumeau survivant, avec
taux d'accouchement prématuré de 68%. NICOLINI et al [52] ont constaté qu'aprés une MFIU
au premier trimestre il y avait 92% de survivants sans séquelles, alors gqu'aux deuxieme et

troisieme trimestres ils n'étaient que 60%.

C’est en 1961 que BENIRSCHKE a décrit pour la premiére fois des 1ésions cérébrales,
spléniques et rénales chez un feetus, aprés mort in utero de son co-jumeau. Différents types de
Iésions peuvent donc se constituer.

-Les lésions cérébrales sont les plus fréquentes (75%). Il existe des Iésions de
type anoxo-ischémique de la substance blanche : porencéphalie, encéphalopathie multikystique,
leucomalacies périventriculaires (LPV), des microcéphalies, des hydranencéphalies, des
nécroses cérébelleuses... Elles peuvent étre associées a des lésions hémorragiques telles que les
hémorragies intra-ventriculaires (HIV), les hémorragies cérébelleuses, ...

-Des lésions rénales peuvent aussi exister (15%) : nécrose corticale, hypoplasie
rénale, rein en fer a cheval, oligomeganéphronie,...,

-Des lésions digestives (15%) : infarctus hépatique, atrésies coliques, iléo-
jéjunales ou appendiculaires...,

-Des aplasies cutanées,

-Des aplasies distales d'un membre,

-Des microsomies hémifaciales,

-Des infarctus spléniques ou pulmonaires...

Le terme de la MFIU semble influencer le type de lésion. Si la MFIU est précoce,
I’atteinte serait principalement de type malformative, avec par exemple des aplasies distales
d’un membre, des microsomies hémifaciales, ... Par contre, lors d’une MFIU plus tardive on
constatera plutét des lésions ischémiques viscérales, du type nécrose corticale rénale ou

encéphalopathie multikystique.

Deux théories ont tenté d'expliquer le mécanisme de constitution des lésions chez le
jumeau survivant.

La premiére théorie, décrite par BENIRSCHKE en 1961, reposait sur le passage
supposé de thromboplastine tissulaire du jumeau décédé vers le survivant. Cela entrainerait une
ischémie ou une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), puis des nécroses viscérales et
surtout cérébrales. Cette théorie n'a jamais été prouvée et reposait uniquement sur la

constatation de nécroses et infarctus en post-mortem. Elle a été abandonnée quand des ponctions
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de sang feetal (PSF) réalisées aprés la MFIU ont montré qu'il n'existait aucun trouble de la
coagulation chez le jumeau survivant.

La seconde théorie, soutenue par FUSI, OKAMURA, JOU et NICOLINI [52], explique
que c'est un phénoméne hémodynamique qui est & l'origine des Iésions. Lors de la MFIU la
pression artérielle du jumeau décédé chute, entrainant une exsanguination du jumeau survivant
vers l'autre jumeau. Cela crée une décompensation hémodynamique brutale et aigué, provoquant
chez le jumeau survivant une anémie et une hypovolémie a l'origine des Iésions ischémiques. En
effet les feetus sont trés sensibles aux changements hémodynamiques brutaux, puisque
I’autorégulation feetale cérébrale est tres limitée. Ce phénomene se produit juste avant ou au
moment de la MFIU et est dépendant du nombre et de la taille des anastomoses. Il a été
documenté par des ponctions de sang feetal (PSF) (FUSI et al) réalisées dans les 24h suivant la
MFIU, elles retrouvaient une anémie du jumeau survivant. Le phénoméne a aussi été mis en
évidence par des échographies Doppler réalisées au moment de la MFIU (JOU et al).

Méme si le mécanisme reste le méme, on observe une grande influence du terme de la
MFIU, du délai entre la MFIU et I'accouchement et du terme d'accouchement sur la constitution

des lésions.

Le diagnostic des Iésions peut parfois se faire in utero grace a I'échographie abdominale
ou tranfontanellaire par voie vaginale, et a I’'IRM feetale. Méme s'il semble que les Iésions se
constituent au moment de la MFIU elles ne sont souvent visibles que trois semaines aprés a
I’IRM. I’IRM feetale est un examen qui compléte mais surtout précise 1’échographie feetale, de
plus elle est moins opérateur dépendant. Cependant il peut parfois étre difficile d’établir la

corrélation entre certaines images d’IRM et le pronostic neurologique (JELIN et al [34]).

A la naissance il ne faut pas négliger I'examen clinique. D'autres explorations peuvent
étre pratiquées telles que 1’électroencéphalogramme (EEG), 1'échographie transfontanellaire
(ETF) et I’échographie rénale.

La présence de nombreuses pointes positives Rolandiques a I’EEG est de mauvais
pronostic, mais un EEG normal au septiéme jour de vie assure en général I’absence de séquelles
neurologiques. En cas d’EEG pathologique il peut étre pratiqué une ETF, un scanner ou une
IRM.

Il faut de plus signaler qu’il est parfois difficile de différencier les Iésions dues a la
MFIU de celle dues a la prématurité. Cependant des lésions vues en anténatal ou avant le
troisiéme jour de vie sont plutot en faveur d’un accident anténatal.

Enfin, il ne faut pas oublier que la MFIU du deuxiéme jumeau est toujours possible.
Dans les grossesses mono choriales, I’anémie et I’hypoxie consécutives au déces du premier
jumeau peuvent aussi étre mises en cause, mais parfois 1’étiologie est la méme que pour le

premier jumeau.
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La principale conséquence maternelle est bien slr psychologique. Les sentiments
éprouvés sont souvent contradictoires, la tristesse du décés pouvant rendre 1’investissement du
jumeau survivant plus complexe. 1l est nécessaire de mettre en place ou au moins de proposer
un suivi psychologique.

Si Iétiologie de la MFIU est maternelle, il existe un risque en fonction de la pathologie.

Par ailleurs il y aurait un risque d’infection, quelques rares cas de chorioamniotite ont
été décrits.

Enfin, il existe un risque théorique de CIVD mais il est négligeable en cas de grossesses

gémellaire et jamais retrouvé dans la littérature.

La MFIU au cours d’une grossesse gémellaire reste un événement rare, il est donc
difficile de mener des études suffisamment puissantes pour pouvoir établir des protocoles de
prise en charge. Ainsi la conduite a tenir diverge selon les praticiens.

Cependant, la majorité s’accordent a dire qu’il est important de comprendre 1’¢tiologie
de la MFIU afin d’évaluer le risque pour le jumeau survivant et pour la mere (Annexe 3).

Par ailleurs, en cas de grossesse mono choriale, le transfert dans un centre de niveau Il
est fortement recommandé.

Ensuite plusieurs options sont envisageables :

-I’expectative est I’attitude privilégiée, associée a une surveillance renforcée et a la
recherche de lésions chez le jumeau survivant en cas de grossesse mono choriale.

-Pextraction feetale, si 1’étiologie de la MFIU met en jeu le pronostic maternel ou
menace le jumeau survivant. Dans ce cas, selon le terme, il faudra toujours prendre en compte le
risque lié a la prématurité.

Par contre, elle semble inutile si 1’objectif est de protéger le jumeau survivant
d’éventuelles Iésions, puisque celles-ci se constitueraient au moment de la MFIU. Si I’on veut
prévenir I’apparition de 1ésions chez le survivant, il faudrait provoquer 1’accouchement avant la
MFIU du jumeau vulnérable, mais il faut alors de nouveau prendre en compte les risques dus a
une éventuelle prématurité. ..

-I’interruption médicale de grossesse (IMG) est possible en cas de découverte de

Iésions chez le jumeau survivant.
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Dans les grossesses mono choriales certains praticiens proposent depuis 2003 [67], en
cas de MFIU découverte dans les 24 heures, une ponction de sang feetal et si nécessaire une
transfusion in utero (T1U). L objectif est de compenser le choc hémodynamique lié a la MFIU et

pouvant étre a I’origine des 1ésions chez le survivant.

Plusieurs facteurs sont donc a prendre en compte lors de la prise en charge d’une MFIU
dans une grossesse gémellaire. Tout d’abord la chorionicité, qui est d’ailleurs plus importante
que la zygocité, puisqu’il a été constaté que le pronostic était le méme en cas de grossesse
monozygote bi choriale qu’en cas de grossesse dizygote. De plus I’dge gestationnel est a
prendre en compte, car il faudra toujours évaluer les risques de la prématurité versus ceux dus a
la MFIU. Enfin le délai entre la MFIU et 1’accouchement, 1’étiologie de la MFIU, la présence
éventuelle d’une pathologie gravidique et I’émotion du couple sont aussi des éléments

importants.

Par ailleurs, en plus de la surveillance feetale, il convient de mettre en place une

surveillance maternelle adéquate, notamment un suivi psychologique.
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ETUDE

La prise en charge d’une grossesse gémellaire est dépendante de la chorionicité,
notamment en cas de mort feetale in utero d’un jumeau.

Durant la derniere décennie, 1’évolution de la médecine a permis une amélioration de la
prise en charge de la mort feetale in utero dans les grossesses gémellaires, en particulier mono

choriales.

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au CHU de Nantes entre le 1% Janvier 2000 et
le 31 Juillet 2011. 33 patientes présentant une grossesse gémellaire compliquée de la mort
feetale in utero d’un des jumeaux ont pu étre inclues dans I’étude. (Tableau récapitulatif en
Annexe 6)

La recherche s’est faite a partir des cahiers d’accouchements.

A T’aide d’un questionnaire (Annexe 4), des données générales ont été recueillies sur la
population (age, parité, antécédents, ...) et sur la grossesse avant la MFIU (chorionicité, suivi,
échographie, ...). Ensuite, le diagnostic de MFIU et ses conséquences sur la grossesse, la mere
et le feetus survivant ont été étudiés, ainsi que 1’accouchement et 1’évolution a court terme du

jumeau survivant.

Les grossesses gémellaires bi choriales ont servi de population de référence par rapport

aux grossesses mono choriales.

Toutes les grossesses gémellaires compliquées de la mort feetale in utero de 1’un des

jumeaux au-dela de 20 SA.

- Grossesses triples, quadruples...,

- Mort feetale in utero avant 20 SA,

- Mort feetale in utero durant le travail,
- Double mort feetale in utero,

- Interruption sélective de grossesse,

- Grossesse gémellaire avec un feetus acardiaque.
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Du 1% Janvier 2000 au 31 Juillet 2011 (11 ans et 6 mois), 33 grossesses gémellaires
compliquées du décés in utero d’un des jumeaux aprés 20 SA ont été comptabilisés. Parmi ces
33 grossesses, 30,3% (soit n=10) étaient des grossesses BCBA, 63,6% (soit n=21) étaient des
grossesses MCBA et 6,1% (soit n=2) étaient des grossesses MCMA.

Sur la période étudiée, 40 933 accouchements, soit 41 626 naissances, ont eu lieu au
CHU de Nantes. Parmi ces accouchements, 1 478 étaient des grossesses gémellaires, soit une
fréquence de 3,6%. L’incidence du décés d’un jumeau est donc de 33 / 1 478 soit 2,2 % (versus
1,8 % chez les singletons).

L’age maternel moyen était de 31,8 £ 6,7 ans dans les grossesses bi choriales et 31,7
3,4 ans dans les grossesses mono choriales. La différence n’est pas significative (car p=0,973
soit p>0,05).

Dans les grossesses bi choriales (n=10) il a été comptabilisé 7 nullipares et 3 primipares.
Dans les grossesses mono choriales (n=23) il a été comptabilisé 10 nullipares, 6

primipares et 7 multipares.
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Figure 1: Parité en fonction de la chorionicité
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Dans les grossesses bi choriales (n=10) il a été observeé :

10 % de cadres et professions intellectuelles supérieures,
40 % de professions intermédiaires,

30 % d’employés,

10 % d’ouvriers,

10 % de personnes sans activité professionnelle,

aucun agriculteur, artisan-commergant ou retraité.

Dans les grossesses mono choriales (n=23) il a été observé :

4,3 % d’artisans, commergantes et chefs d’entreprises,
8,7 % de cadres et professions intellectuelles supérieures,
39,1 % de professions intermédiaires,

21,7 % d’employés,

4,3 % d’ouvriers,

aucun agriculteur, personnes sans activité professionnelle ou retraité.

Dans les grossesses bi choriales (n=10) il a été observé :

une patiente présentant un antécédent chirurgical (greffe cardiaque pour
hypertension artérielle pulmonaire, toujours sous antihypertenseur),

deux patientes présentant des antécédents gynécologiques (conisation et
endométriose opérée par ccelioscopie),

aucun antécédent obstétrical ou médical notable.

Dans les grossesses mono choriales (n= 23) il a été observé :

deux patientes présentant des antécédents médicaux (hémochromatose et paludisme
associé a une drépanocytose),
aucune patiente ne présentant d’antécédent chirurgical, gynécologique ou obstétrical

notable,

L’IMC moyen était de 23,5 £ 9,1 dans les grossesses bi choriales et de 22,1 + 4,7 dans les

grossesses mono choriales. La différence n’est pas significative (p=0,593).
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La prise de poids moyenne dans les grossesses bi choriales était de 13,4 Kg + 5,0 Kg et de 14,1

Kg * 4,0 Kg dans les grossesses mono choriales. La différence n’est pas significative (p=0,743).

Dans les grossesses bi choriales il a été observé 10% de fumeuses et aucune autre addiction.

Dans les grossesses mono choriales il a été observé 8,7% de fumeuses et aucune autre addiction.
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Chorionicité

Figure 2: Mode de procréation en fonction de la chorionicité

Dans les grossesses bi choriales (n=10) 7 grossesses induites ont donc été observées :
- Deux stimulations ovariennes,
- Une insémination artificielle avec conjoint,
- Une fécondation in vitro (FIV),
- Trois fécondations in vitro avec injection intra-cytoplasmique de spermatozoide
(FIV-ICSI).

Dans les grossesses mono choriales (n=23) 3 grossesses induites ont donc été observées :
- Une stimulation ovarienne,
- UneFlV,
- Une FIV-ICSI.
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Le terme moyen du diagnostic de la chorionicité était de 11 SA et 4 jours + 13 jours
dans les grossesses bi choriales et de 12 SA et 1 jour + 16 jours dans les grossesses mono
choriales. La différence n’est pas significative (p=0,463).

Tableau | : Terme de diagnostic de la chorionicité

Grossesses bi choriales Grossesses mono choriales

(n=10) (n=23)
Diagnostic au 1* trimestre (%) 90 82,6
Diagnostic tardif (%) 0 8,7®
Terme de diagnostic inconnu® (%) 10 8,7

(a) Soit2casa 15 SAet 18 SA.

(b) Compte rendu de 1’échographie non retrouvé.

La chorionicité a été confirmée aprés 1’accouchement dans toutes les grossesses bi

choriales.

Parmi les grossesses mono choriales (n=23), le diagnostic de chorionicité a été rectifié
au cours de la grossesse pour 3 patientes (3 grossesses diagnostiquées comme BCBA, étant en
fait MCBA, ces 3 grossesses ont eu lieu avant 2003). Pour trois autres patientes il a été corrigé
aprés I’accouchement (deux grossesses diagnostiquées comme BCBA en fait MCBA, en 2002 et
2007, et une grossesse MCMA et non MCBA, en 2002).

Le Collége National des Gynécologues et Obsteétriciens Francais (CNGOF) a émis en
2009 des recommandations [7] concernant la prise en charge et le suivi des grossesses
gémellaires. Il est recommandé dans les grossesses bi choriales « un suivi mensuel par un
gynécologue obstétricien dans une structure adaptée, ..., une échographie mensuelle aveC

estimation du poids feetal et Doppler ombilical (accord professionnel) ». (Annexe 5).

Au total, parmi les grossesses bi choriales (n=10), sept ont été suivies avant 2009, donc
avant les recommandations du CNGOF.
Toutes les grossesses bi choriales de I’étude ont bénéficié de cette consultation et

échographie mensuelle, méme dans les grossesses suivies avant 2009 (n=7). Cependant le
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Doppler ombilical n’a été réalisé que dans 70 % des cas. Lorsqu’il était pathologique, un

Doppler cérébral a été pratiqué a la recherche d’une vasodilatation et en cas de Doppler cérébral

pathologique un Doppler veineux du canal d’Arantius a été réalisé. Ces résultats sont récapitulés

dans le Tableau II.

Tableau Il : Description des cas de Doppler pathologiques avant la MFIU, dans les

grossesses bi choriales

AG patho @ . iy
Cas (SA+jours) Doppler Pathologie associée
Retard de croissance intra-utérin
. disharmonieux et sévéere avec cassure de la
Inversion du RCP® . : .
o o courbe de croissance, anamnios et suspicion
(vasodilatation cérébrale) et N
3 30+4 . . d’agénésie rénale dans un contexte
diastole nulle au niveau du , ) L. .
canal d’ Arantius d’hypertension artérielle maternelle isolée.
us. . . . ..
Hospitalisation et décision d’abandon feetal,
MFIU a 32 SAet 1 jour.
— y Ralentissement de la croissance avec
Vasodilatation cérébrale . . . .
suspicion de chorioangiome. Surveillance
8 30+1 (RCP=1) et Doppler du canal A . .
&’ Arantius normal échographique hebdomadaire mais constat
' de la MFIU a 31SA et 3 jours.
Oligoamnios associé a une insertion
Inversion du RCP® funiculaire vélamenteuse et une
1 3144 (vasodilatation cérébrale) et hypertension artérielle maternelle
reverse flow au niveau du chronique. Hospitalisation pour
canal d’ Arantius. corticothérapie anténatale, MFIU a 31 SA et
5 jours (le lendemain).
Inversion du RCP® : : -
. . . Retard de croissance intra-utérin
(vasodilatation cérébrale) et . . s
. . disharmonieux et sévére dans un contexte
diastole nulle au niveau du , . . o .,
18 22 , . d’hypertension artérielle gravidique traitée.
canal d’Arantius. Index de . , . )
L. y s ‘. Surveillance échographique hebdomadaire
résistance de 1’artére utérine . . .
. ) mais constat MFIU a 27SA et 1 jour.
droite augmenté et notch.
Inversion du RCP® Retard de croissance intra-utérin
vasodilatation cérébrale) et disharmonieux et sévére associé a un
25 26+4
reverse flow au niveau du anamnios et une hypoplasie pulmonaire
canal d’Arantius. sévere. Décision d’abandon foetal.
Diastole nulle au niveau Retard de croissance modéré (biométries au
32 21 ombilical sans vasodilatation ~ 10°™ percentile). MFIU sur hématome

cérébrale.

rétro-placentaire a 24 SA.

(en semaines d’aménorrhée et jours).

(b) Rapport cérébro-placentaire (RCP).

(a) Age gestationnel au moment de la découverte du Doppler et de la pathologie associée
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Par ailleurs, les recommandations évoquent la nécessité d’un suivi dans «une structure
adaptée ». 90% des grossesses de 1’étude (soit 9 patientes) ont été suivies au CHU (niveau Il1),

une seule (soit 10%) a été suivie en niveau lla et transférée au CHU lors du constat de la MFIU.

Enfin quatre grossesses bi choriales (n=10) ont été associées a une pathologie maternelle
pouvant avoir des conséquences feetales :

- Une hypertension artérielle maternelle isolée (pas de protéinurie et bilan vasculo-
rénal normal) dans un contexte de RCIU (patiente 3),

- Une hypertension maternelle chronique dans un contexte d’oligoamnios avec
Doppler foeto-placentaires pathologiques. (Vasodilatation cérébrale et reverse flow
au niveau du canal d’ Arantius) (patiente 14).

- Une hypertension artérielle maternelle gravidique traitée dans un contexte de RCIU
(patiente 18), associée a un diabéte gestationnel insulino-dépendant et
hypothyroidie traitée par Levothyrox®,

- Un diabéte gestationnel sous régime bien équilibré sans retentissement sur la

grossesse (patiente 8).

Concernant les grossesses mono choriales bi amniotique le CNGOF recommande [7]
« ... que la surveillance clinique et échographique des grossesses mono choriales soit assurée
par un praticien travaillant en étroite collaboration avec une structure de soin expérimentée
dans la prise en charge des grossesses mono choriales et de leurs principales complications
(accord professionnel). En cas de doute ou de complications, il est recommandé d’adresser la
patiente pour avis au CPDPN (accord professionnel). Il est recommandé d’effectuer une
surveillance mensuelle en consultation et une surveillance bimensuelle en échographie (accord
professionnel). » De plus dans les grossesses MCMA : « L’intensification de la surveillance
obstétricale a partir de 27-30 SA est requise (accord professionnel). Celle-ci peut se faire en
hospitalisation dans une maternité de type 11 ou en externe en lien avec une maternité de type

I11 (accord professionnel). » (Annexe 5).

Au total parmi les grossesses mono choriales (n=23), 91,3% (soit 21 grossesses) ont eu

lieu avant 2009, donc avant les recommandations du CNGOF et deux apres (8,7%).
Par ailleurs, 56,5 % des grossesses mono choriales ont été suivies en niveau Ill, 17,4 %
en niveau Il a, 4,3 % en niveau | et 21,7 % en ville (gynécologue ou médecin traitant), avant

d’étre transférées au CHU de Nantes lors du constat de la MFIU.
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Dans I’étude deux grossesses ont été suivies de fagcon hebdomadaire, a la recherche d’un
STT et 17 de fagon bimensuelle. Une grossesse a été suivie toutes les trois semaines et trois de
facon mensuelle, soit au total quatre patientes (17,4%) n’ayant pas bénéficié du suivi
recommandé. Elles toutes eu lieu avant 2009. Ce manque de suivi a eu des conséquences en
particulier dans un cas, car il était associé a une erreur de diagnostic de chorionicité :

- Patiente (33) : diagnostic de chorionicité erroné, diagnostiquée comme BCBA en fait

MCBA, ayant pour conséquence une absence de diagnostic et donc de traitement d’un

probable STT, alors qu’il était certainement a 1’origine de la MFIU.

Cette échographie bimensuelle doit, entre autre, comporter une mesure des Doppler
ombilicaux et cérébraux ainsi que celle du canal d’Arantius. Cela a été respecté sauf dans les
quatre grossesses n’ayant pas bénéficié de la surveillance recommandée. En dehors des cas de
STT qui seront deétaillés tableau 111, les Doppler n’étaient pathologiques que chez une seule
patiente :

- Inversion du rapport cérébro-placentaire (IRCP) (vasodilatation cérébrale), onde a du
canal d’Arantius faiblement positive et mesure de la MCA-PSV a 1,69 MoM a 26 SA, dans un
contexte d’anasarque foeto-placentaire. Il a été traité par amniodrainage (caryotype normal,
Parvovirus B19 et Cytomagalovirus négatif). Il n’y a pas eu de ponction de sang feetal. Il
existait une suspicion de sténose duodénale pour ce foetus. La MFIU a eu lieu 27 SA et 4 jours,

durant 1’hospitalisation.

D’autre part, 13 grossesses mono choriales (n=23), soit 56,5%, ont bénéficié d’une
amniocentése. L’indication était un bilan étiologique dans un cas de RCIU et deux cas
d’hydramnios. Dans les 10 autres cas elle a été faite a I’occasion de I’amniodrainage, dans le

cadre du traitement d’un STT.

Par ailleurs, aucune des grossesses mono choriale n’a été associée a une pathologie

maternelle pouvant avoir des conséquences feetales ou étre en lien avec la MFIU.

Enfin, parmi les pathologies feetales dans les grossesses mono choriales on compte 13

STT, décrits par le tableau Ill.
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Tableau 111 : Description des 13 cas de STT

Diagnostic STT Traitement STT MFIU
Cas
AGDG®  Stade AGTT® Stade Type AG MFIU  Stade  MFIU du
Anné
(SA+jrs)  STT®  (SA+jrs) STT TT® (SA+jrs)®  STT®  jumeau
1 v
2010 15+5 11 16 11 Laser 24+6 ISG®  Donneur
prévue
4 20 | Aucun (suivi hors CHU) 25+2 10U " Receveur
2008 TAPS
9
2007 17 I 18+6 i Laser 21+3 | Donneur
12 2045 | 21 1] Laser Lors laser i Receveur
2006
15 20+3 | 20+6 1] Laser Lors laser i Receveur
2002
16 Amnio-
2003 18+5 | 20 drainage 20 | Donneur
20 19 I Aucun (suivi hors CHU) 25 1 Receveur
2004
21 18 [ 23 1 Laser 24 1 Donneur
2004
22 23+2 i 24 i Laser Lors laser i Donneur
2004
23 23 1 24 1 Laser 34+6 | Donneur
2003
26 Amnio-
2002 27 v 27 AV drainage 27+3 AV Receveur
29 18 Il 19+3 i Laser 26+4 0™ Receveur
2000
30 22 1 22+l et ] Amnio- 27 I Receveur
25 drainage

(a) Age gestationnel au moment du diagnostic du STT (en semaines d’aménorrhée et jours)

(b) Stade du STT selon la classification de QUINTERO [60]
(c) Age gestationnel au moment du traitement (en semaines d’aménorrhée et jours)

(d) Type de traitement
(e) Age gestationnel au moment du constat de la mort in utero (en semaines d’aménorrhée

et jours)

(f) Stade STT lors de la derniere échographie de controle
(9) Interruption sélective de grossesse
(h) Disparition des signes de STT
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Le diagnostic de STT a été posé en moyenne a 20 SA et 1 jour + 24 jours. Le traitement a eu
lieu en moyenne & 21 SA et 4 jours * 22 jours. En cas de traitement pas laser, un amniodrainage
était toujours associé. 8 STT (61,5%) ont donc éte traités par laser et amniodrainage, 3 (23,1%)
ont été traités par amniodrainage seul et 2 (15,4%) n’ont pas été traités, ces grossesses ont été
suivies en ville et n’ont été adressées au CHU qu’au moment du constat de la MFIU (une

grossesse suivie en 2004 et une en 2008).

Au moment du diagnostic de STT, cinq étaient de stade I, pour trois d’entre eux une
décision de traitement a été prise :
- Dans deux cas le STT a rapidement évolué vers un stade Ill, il a donc été pratiqué
une coagulation laser feetoscopique des anastomoses,
- Dans le troisieme cas le STT était toujours de stade I, un amniodrainage seul a été
pratiqué,
- Les deux cas ou I’expectative a été privilégiée concernaient des patientes suivies en

ville, qui n’ont été adressées au CHU qu’apres le constat de la MFIU.

Le terme moyen de diagnostic de la MFIU était de 27 SA et 6 jours [22-32] £ 24 jours
pour les grossesses bi choriales et de 26 SA [20-35] £ 28 jours pour les grossesses mono
choriales. La différence n’est pas significative (p=0,209).

Le délai moyen entre le moment estimé de la mort feetale in utero et son diagnostic était
de 6,5 jours = 6,3 jours pour les grossesses bi choriales et de 6,3 jours + 8,2 jours pour les
grossesses mono choriales. La différence n’est pas significative (p=0,935).

Dans cing cas la MFIU a pu étre constatée le jour méme et dans sept le lendemain. Le
délai maximum était de 18 jours pour les grossesses bi choriales et 30 jours pour les grossesses
mono choriales.

Pour les deux groupes le principal mode de diagnostic était 1’échographie.
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Figure 3 : Etiologie de la MFIU en fonction de la chorionicité

Grossesses bi choriales

L’étiologie infectieuse correspond a une suspicion de chorioamniotite devant une
menace d’accouchement prématuré (MAP) sévére & 24 SA et 4 jours, associée a une CRP
augmentée a 63,9 et des leucocytes a 15 000. Cependant le prélévement vaginal, 1’examen
cytobactériologique des urines et la placentoculture étaient négatifs.

Les étiologies placentaires (n=4) correspondent a un hématome retro-placentaire, une
suspicion de chorioangiome, une insertion funiculaire vélamenteuse avec oligoamnios et
inversion des rapports cérébro-placentaires et une insuffisance placentaire se traduisant par des
anomalies du rythme cardiaque feetal (ARCF) a risque majeur d’acidose (variabilité minime
prolongée et ralentissements tardifs répétés).

L’étiologie RCIU (n=3) correspond a des cas de RCIU disharmonieux sévéres d’origine
vasculaire avec anamnios, dans un contexte d’hypertension artérielle maternelle dans deux cas.

Une décision d’abandon feetal avait été prise pour deux des trois patientes.

Grossesses mono choriales

L’étiologie placentaire correspond a une anasarque feeto-placentaire avec inversion des
rapports cérébro-placentaires (vasodilatation cérébrale), onde a du canal d’Arantius faiblement
positive et mesure de la MCA-PSV a 1,69 MoM (Parvovirus B19 négatif). A priori pas de STT
mais probable TAPS (non diagnostiqué car dossier de 2007).

L’¢tiologie RCIU correspond & un cas de RCIU disharmonieux avec périmétre
3eme

céphalique tres inférieur au percentile associé a une craniosténose et a un cas de RCIU
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harmonieux a 18 SA sans étiologie (absence d’anomalie morphologique, caryotype normal,
sérologies négatives et insertion funiculaire normale).

Le STT est a I’origine de la MFIU dans 13 des 23 grossesses mono choriales (soit 56,5

%) (Tableau Ill). Dans un cas un STT de stade | avait été diagnostiqué, mais un TAPS a été
suspecté lors du transfert au CHU apreés constat de la MFIU (patiente 4). Dans deux autres cas
un STT a été suspecté au moment de la découverte de la MFIU, devant une asymétrie des
quantités de liquide amniotique.

Au total sept receveurs sont décédés in utero versus six donneurs.

Parmi les STT ayant été traités (n=11 soit 84,6%) :

- Dans quatre cas la MFIU a été constatée alors qu’a 1’échographie de suivi, une
semaine avant, seule la différence de liquide amniotique persistait (stade 1), (dans un
cas cette différence avait méme disparue).

- Dans deux cas une aggravation du STT (stade IV) a été constatée malgré le
traitement (dans un cas I’interruption sélective de grossesse avait d’ailleurs été
programmeée).

- Dans les cing cas restant malgré le traitement, le STT ou un TAPS (on ne connait

pas depuis longtemps ce diagnostic) ont persisté et ont provoqué la MFIU.

L’étiologie est inconnue pour les deux grossesses MCMA.

Lors du constat de la MFIU, la grossesse a été poursuivie aussi souvent que possible,
mais dans certains cas les risques pour le survivant étaient si importants qu’il a été décidé d’une

extraction feetale.

90 80

70 | 65,2

60 - O Expectative
% 28 1 O Naissance
30 | o 217 OIMG
20 - 13,1

10 1 0

Bi choriales Mono choriales

Chorionicité

Figure 4 : Prise en charge de la grossesse apres MFIU en fonction de la chorionicité
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L’extraction feetale a été décidée dans cing cas, du fait du risque de MFIU du jumeau

survivant (tableau 1V).

Tableau 1V : Les 5 cas d’extraction feetale

AG MFIU®
Cas . L .
(SA+jour)  Indication naissance
Chorionicité . .
Etiologie
5 24+4 Suspicion de chorioamniotite ® et menace d’accouchement
BCBA Infection prématuré sévere
Inversion du rapport cérébro-placentaire, diastole nulle au
13 28+1 niveau du canal d’Arantius et mesure du MCA-PSV 1,50 MoM.
MCBA Suspicion  Ponction de sang feetal réalisée, pas d’anémie (Hb 17,3g/dl) mais
STT anomalies du rythme cardiaque fcetal a risque majeur d’acidose
(séquence de HON).
- 2743 Déséquilibre hémodynamique majeur (Inversion du rapport
+
cérébro-placentaire, reverse flow ombilical et sur le canal
MCBA  STT stade IV ) o
d’Arantius,...), chances de sauvetage minimes.
28 . : . . :
28 Etioloi Anomalies du rythme cardiaque feetal a risque majeur d’acidose
iologie ) . e
BCBA ) (variabilité minime prolongée et ralentissements tardifs répétés).
placentaire
31+4
33
MCBA Inconnue Bradycardie feetale dans un contexte d’anasarque et hydramnios.
(STT?)

(a) Age gestationnel a la mort feetale in utero (en semaines d’aménorrhée et jours)

(b) Pour ce cas la MFIU et la naissance ont été attribuées a une suspicion de
chorioamniotite, devant une MAP a 24 SA et 4 jours, associée a une CRP augmentée a
63,9 et des leucocytes a 15000. Cependant le prélevement vaginal, 1’examen
cytobactériologique des urines et la placentoculture étaient négatifs.

La prématurité était donc consentie pour ces cing patientes.
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L’expectative a été la solution privilégiée dans les deux groupes puisqu’elle concerne
84,8 % des cas au total.

Dans la majorité des cas, un bilan maternel a alors été réalisé, conformément aux
protocoles du CHU de Nantes (Tableau V). Cependant il n’a jamais été contributif en ce qui

concerne 1’étiologie de la MFIU.

Tableau V : Bilan effectué lors de la découverte de la MFIU

Grossesses bi choriales Grossesses mono choriales
n=10 n=33
Test Taux de tests Taux de tests Taux de tests Taux de tests
ests
effectués (%)  perturbés (%) effectués (%) perturbés (%)

Toxoplasmose @ 100 0 100 0
Rubéole @ 100 0 100 0
Cytomégalovirus 30 0 52,2 0
Parvovirus B19 40 0 34,8 0
Kleihauer 70 0 65,2 0
RAI® 100 0 100 0
NFS© 90 0 100 0
CRP® 90 10 100 43
Bilan infectieux 4,3

80 10 60,8
(ECBU, PV)®© 43
Bilan

90 0 91,3 17,4
d’hémostase
Bilan hépatique 40 0 47,8 4,3
Sels biliaires 0 0 8,6 4,3
Bilan rénal 70 0 52,2 0
Bilan de

N 30 0 21,7 0

thrombophilie
Glycémie a jeln 90 0 95,7 0
HGPO" 20 0 17,4 0
Electrophorese de

20 0 13,0 0
I’hémoglobine
Amniocentése 10 0 21,7 0

(a) Ces sérologies n’ont été effectuées que si la femme n’était pas immunisée.
(b) Recherche d’agglutinines irréguliéres.  (¢) Numération formule sanguine.
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(d) Protéine C réactive.
(e) Examen cytobactériologique des urines et prélevement vaginal.
(f) Hyperglycémie provoquée par voie orale.

Les grossesses bi choriales

Dans les grossesses bi choriale I’expectative a été la solution envisagée dans 80 % des
cas (soit pour 8 patientes). Pour les deux patientes restantes une extraction foetale a été réalisée
le jour de la découverte de le MFIU, on peut parler de prématurité consentie (Tableau V).
Cependant, du fait d’une menace d’accouchement prématuré (MAP), deux autres patientes ont
accouché dans les heures suivant la découverte de la MFIU. La prématurité était alors non

consentie.

Seules six patientes (soit 60%) ont donc pu poursuivre leur grossesse apres la
découverte de la MFIU. Elles ont alors bénéficié d’un suivi échographique avec Doppler, de
fagon bimensuelle. Une patiente a de plus bénéficié d’une IRM fcetale, trois semaines apres la
MFIU, qui s’est révélée normale. Il n’a donc pas été retrouvé de conséquences de la MFIU sur
le co-jumeau survivant dans le groupe des grossesses bi choriales, ni de MFIU du co-jumeau.

Parmi ces six patientes, quatre d’entre elles ont présenté une MAP. Ces quatre patientes
ont accouché prématurément, dans un cas la prématurité était consentie a 35 SA aprés arrét de la

tocolyse et dans les trois autres cas les patientes ont échappé a la tocolyse.
Au total, 80 % des patientes du groupe des grossesses bichoriales ont donc accouché

prématurément (avant 36 SA), soit 8 patientes. La prématurité était consentie dans seulement
30% des cas.

Les grossesses mono choriales

Dans les grossesses mono choriales, I’expectative a été décidée dans 87 % des cas (soit

20 patientes).

En cas de MFIU d’un jumeau au cours d’une grossesse mono choriale, la prévention et
la recherche de lésions chez le jumeau survivant sont une priorité.

Le MCA-PSV a ainsi été mesuré lors de la découverte de la MFIU chez 15 des 20
patientes, a la recherche d’une anémie feetale. Les cing cas ou la mesure n’a pas été faite
concernaient des dossiers antérieurs a 2004. Cependant parmi les 15 mesures réalisées, seules
quatre ont pu étre faites moins de 24 heures apres la MFIU. La mesure s’est alors révélée
pathologique chez une seule patiente :

- Patiente (15) : Mesure du MCA-PSV a 1,50 MoM, suite a cela une PSF a été
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réalisée le jour méme, mais le taux d’hémoglobine étant normal, 17,0g/dl, il n’y a
pas eu de TIU. La mesure du MCA-PSV s’est ensuite normalisée. Il n’a pas été
observé de complication pré- et postnatale chez ce feetus par la suite.

Dans les trois cas ou la mesure dans les 24 heures était normale, aucun des jumeaux survivants

n’a présenté de 1ésions.

Par la suite, toutes les patientes ont bénéficié¢ d’un suivi échographique (hebdomadaire
chez 13 patientes et bimensuel chez les 7 autres). De plus cinq feetus ont pu bénéficier d’une
échographie transfontanellaire par voie vaginale, qui était normale.

Par ailleurs, parmi ces 20 patientes, 15 d’entre elles ont bénéficié d’une IRM feetale.
Dans 3 autres cas I’IRM était prévue mais la naissance est survenue avant, dans 1 cas I'IMG a
été réalisée sans attendre I’IRM et dans le dernier cas la grossesse étant diagnostiquée comme bi
choriale, aucun controle n’a été réalisé. Le délai moyen entre la MFIU et I’'IRM feetale était de 5
semaines et 4 jours = 23 jours. Dans un cas plusieurs IRM de contrdle ont été réalisées a trois

semaines d’intervalle.

Cette surveillance a permis de mettre en évidence des lésions ou des anomalies Doppler
chez huit feetus survivants soit 34,8%. Ces 1ésions et anomalies Doppler ont motivé le recours a
une IMG dans cinq cas (tableau VII). Les trois autres cas sont décrits dans le tableau (V1).

La MFIU du co-jumeau n’a jamais été constatée.
Ainsi, seules 15 patientes ont pu poursuivre leur grossesse (65,2%), 12 d’entre elles ont

présenté une MAP ou une RPM et un accouchement prématuré. Seules trois patientes ont

accouché a terme.
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Tableau VI : Description des 3 cas de feetus survivants présentant des lésions cérébrales ou anomalies Doppler dans les grossesses mono choriales et pour

lesquels il n’y a pas eu d’IMG

cas AC MFIU® AG
(SA+jours) anomalie®  Suivi Siéges lésions et mécanismes Anomalies Doppler Accouchement
Etiologie  (SA+jours)
Image hyper-échogene cérébelleuse ion d <réh
Echoaraghie faisant suspecter des Iésions Inversion du rapport cerebro-
4 25+5 25456t heb dcg)lm; daire. IR\ EMOTagicues et ischémiques placentaire et mesure du Accouchement voie basse
STT stade | X - clastiques avec risque de retarddu ~ MCA-PSV a 1.55 MoM, apres déclenchement a 34
26+4 a 26 SAet 4 jours, . R .
ou TAPS ? 20 SA ot 32 SA développement moteur et du normalisation a 26 SAet 6 SAet5 jours.
' langage. Patiente informée mais jours.
choix de conserver la grossesse.
24 Echographie Inversion du rapport cérébro-  Césarienne a 30(8).A et2
21 i isation & i G
STT stade 24 hebdomadaire, IRM Aucune p’lgcentalre, .normallsatlon‘a leur_sdpour RPM avec
i normale i 29 SA 1 echograpl_ne de contrdle a Iquide amniotique
' 25 SAet 1 jour. méconial.
Echographie Rappp rte ereb,r p-placentalre Cesarienne 2 30 SAet 1
29 26+4 ) égal a 1 jusqu’a . 0)
26+4 hebdomadaire, IRM  Aucune ; jour pour RPM et ARCF
Inconnue I’accouchement.

normale a 29 SA.

(séquence de HON).

(a) Age gestationnel lors de la découverte de la mort feetale in utero (en semaines d’aménorrhée et jour)

(b) Age gestationnel lors de la découverte des anomalies chez le jumeau survivant (en semaines d’aménorrhée et jour)

(c) Rupture prématurée des membranes
(d) Anomalie du rythme cardiaque feetal (ARCF)
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La décision d’IMG ne concerne donc que les grossesses mono choriales (n=23) dans 5

cas (Tableau VII), du fait de 1’apparition de lésions ou d’anomalies Doppler chez le feetus

survivant, aprés la MFIU de son co-jumeau. Toutes les Iésions diagnostiquées sont cérébrales.

Tableau VII : Les 5 interruptions médicales de grossesse

AG MFIU® AG
Cas . .
(SA+jour) IMG® Indication IMG
Chorionicité . . .
Etiologie (SA+jour)
17 - Hémorragie intra-ventriculaire, et encéphalomalacie
multi-kystique, diagnostic échographique et
MCBA  Suspicion STT ) y ) q : Jrapnid
confirmation par IRM®.
Inversion du rapport cérébro-placentaire et « reverse
20 25 - flow » ombilical et sur le canal d’ Arantius.
MCBA STT stade | Pas d’indication d’IMG selon le centre de référence,
acceptée a la demande insistante des parents.
23 34+6 Leucomalacies péri-ventriculaire fronto-occipito-
MCBA STT stade 1l pariétales diagnostiquées par I’'IRM.
Hypotrophie cérébrale au niveau pariéto-occipital et
24 22+5 » .p . - p- . p X
31+5 anomalie de la gyration. Lésions diagnostiquées a
MCMA Inconnue _ o
I’échographie et confirmées par I’'IRM.
Nécrose ischémique de I’encéphale, hétérotopies de
31 24 2942 la substance grise, cortex cérébral épais et corps
+
MCBA RCIU calleux court, associées a un retard de croissance

intra-utérin. Lésions diagnostiquées a I’'IRM.

(a) Age gestationnel a la mort feetale in utero (en semaines d’aménorrhée et jours)

(b) Age gestationnel lors de I'IMG (en semaines d’aménorrhée et jours)

(c) Imagerie par résonnance magnétique (IRM)

Ces lésions ont été détectées en moyenne & 29 SA et 6 jours + 30 jours, avec un délai moyen

entre la MFIU et la découverte des Iésions de 35,6 jours + 19,6 jours. Certaines lésions ont donc

été diagnostiquées a 1’échographie et confirmées par I’IRM tandis que d’autres n’ont été

découvertes que lors de I'IRM.
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Au total (n=33), 25 patientes ont pu rencontrer au moins une fois la psychologue pour
un soutien psychologique.

Aucune patiente n’a présenté de complication infectieuse.

Aucune complication maternelle n’a été retrouvée dans les grossesses bi choriales.

Parmi les grossesses mono choriales (n=23), quatre patientes ont présentés des troubles
de la coagulation sans conséquences cliniques. Cela concerne des dossiers antérieurs a 2004, car

désormais les troubles de la coagulation maternelle ne sont plus recherchés.

26 SA
quo 51,8jours
choriales
32SA+3jours
Chorionicité
OTerme MIU
) 0O Délai MIU-accouchement
27SA+6jours
0O Terme accouchement
Bi choriales 27.3jours
30SA+4jours
0 5 10 15 20 25 30 35

Age gestationnel
en SA

Figure 5 : Age gestationnel au moment de la MFIU, de I'accouchement et délai moyen

entre la MFIU et I’accouchement, en fonction de la chorionicité

Le terme moyen d’accouchement était de 30 SA et 4 jours + 33 jours [24+4-38+2] pour
les grossesses bi choriales et de 32 SA et 3 jours + 26 jours [27+3-41] pour les grossesses mono
choriales. 11 n’y a pas de différence significative. (p=0,237). Au total 71,4 % des patientes ont
accouché prématurément.

Le délai moyen entre la MFIU et 1’accouchement était de 27,3 jours = 27,2 jours pour
les grossesses bi choriales et 51,8 jours £ 37 jours pour les grossesses mono choriales. Il n’y a
pas de différence significative. (p=0,0695).

60 % des patientes ont accouché voie basse dans le groupe des grossesses bi choriales et
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65 % dans le groupe des grossesses mono choriales. I’age gestationnel était comparable que
I’accouchement soit par voie basse ou par césarienne. (31 SA et 5 jours et 32 SA et 2 jours).

En cas de STT traité par laser (n=8), on observe dans I’étude cinq patientes ayant
accouché avant 34 SA, un déclenchement & 34 SA pour ce motif, un accouchement a 38 SA
apres travail spontané en 2002 et une IMG.

Le poids de naissance moyen était de 1 630 grammes *+ 936g pour les grossesses bi
choriales et de 1 780 grammes + 727¢g pour les grossesses mono choriales. La différence n’est
pas significative (p=0,606).

Le score d’Apgar moyen a 1, 5 et 10 minutes était de 6/9/10 pour les grossesses bi choriales

et de 7/8/10 pour les grossesses mono choriales. La différence n’est pas significative.

Dans les grossesses bi choriales (n=10), 70% des enfants ont été réanimés soit 7 enfants :
- 3ventilations simples au masque (a 31 SA, 32 SAet 35SAet 5 jours),
- 2 intubations simples (& 24SA et 4 jours et 26SA et 1 jour),
- lintubation suivie d’un massage cardiaque (a 25 SA et 3 jours),
- 1 intubation suivie d’un massage cardiaque et d’une injection d’adrénaline en

intraveineux (a 28 SA, déces a J15).

Parmi les grossesses mono choriales (n=23), 39% des enfants nés vivants (n=18) ont été
réanimés soit 7 enfants :

- 1 ventilation simple au masque (a 30 SA et 2 jours),

- 5intubations simples (a 27 SA et jour, 28 SAet 1 jour, 2 a 29SA et 31 SA),

- | intubation suivie d’un massage cardiaque (& 35 SA et 5 jours).

Tous les feetus survivants dans les grossesses bi choriales sont donc nés vivants.

Cependant il a été constaté 2 décés postnataux, soit 20%.
Parmi les grossesses mono choriales (n=23), il y a donc eu 5 IMG chez les feetus
survivants. 18 feetus survivants sont donc nés vivants et I’on a constaté 2 décés postnataux, soit

11% des foetus nés vivants.

L’évolution post-natale des enfants est décrite par les tableaux V111 et IX. Les quatre cas

de déceés postnataux sont résumés par le tableau X.
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Tableau VI1II : Evolution néonatale des jumeaux survivants dans les grossesses bi choriales

AGMFIU®PAGAC®  PN© o L T
Cas (SA+jour) @ APGAR Hospitalisation Complication 5@
2 28 31 1505 7/10/10 Réanimation Maladie des membranes 37

hyalines et ictere
EEG®, ETF®, FO©
normaux
3 32 35 1990 10/10/10 Soins intensifs Infection materno-feetale et 37
ictere
7 22 26 788 10/10/10 Réanimation Ictere, anémie, infection 39
nosocomiale, maladie des
membranes hyalines,
dysplasie broncho-
pulmonaire et
hypoglycémie _
ETF et IRM® : HIV® stade
IV et ventriculomégalie
8 31 36 2400 1/8/10 Unité Ictére 37
Kangourou
14 32 32 1570  7/10/10 Réanimation Ictére 36
EEG et ETF normaux
18 27 38 3785 10/10/10 Maternité Aucune 39
25 30 30 1560 10/10/10 Réanimation Hypocalcémie 31
EEG et ETF normaux
32 24 25 850 2/8/intubé Réanimation Maladie des membranes 41

hyalines, dysplasie
broncho-pulmonaire,
infection nosocomiale
ETF : HIV stade Il

(a) Age gestationnel a la mort feetale in utero (en semaines d’aménorrhée et jours)

(b) Age gestationnel & I’accouchement (en semaines d’aménorrhée et jours)

(c) Poids de naissance (en grammes)

(d) Terme de sortie (en en semaines d’aménorrhée)

(e) Electro-encéphalogramme

(f) Echographie transfontanellaire

(9) Fond d’ceil

(h) Imagerie par résonnance magnétique (IRM)

(i) Hémorragie intraventriculaire
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Tableau IX : Evolution néonatale des jumeaux survivants dans les grossesses mono choriales

AG o) © Terme
Cas  MFIU Etiologie A((ESAA(): P(N) APGAR Hospitalisation ~ Complication Sortie
(SA)© ° (SA)
25 STT stade 111 29 1160  9/10/10 Réanimation Ictere  EEG, ETF et fond d’ceil normaux 33
4 25 STT stade | ou 34 2175 9/10/10 Unité Kangourou Dysmorphie faciale, diminution du tonus axial et ictere, EEG, ETF et 33 va bien
TAPS ? fond d’ceil normaux (image hyper-échogene cérébelleuse anténatale)
6 22 Inconnue 29 1250  10/10/10 Réanimation Infection nosocomiale, maladie des membranes hyalines et ictere 36
EEG et fond d’ceil normaux, ETF : kyste sous épendymaire
9 21 STT stade 11 34 2300  10/10/10 Unité Kangourou Aucune 35
10 28 Suspicion 33 1955  10/10/10 Soins Intensifs Détresse respiratoire secondaire 35
TAPS
11 28 RCIU 30 1270  2/4/intube  Réanimation Maladie des membranes hyalines, infection materno-feetale et ictere 35
EEG, ETF et fond d’ceil normaux
12 21 STT stade 11 34 1470 10/10/10 Néonatalogie Retard de croissance et ictére 38
13 28 Suspicion 28 1120  2/1/intube  Réanimation Infection nosocomiale, maladie des membranes hyalines et ictere 38
STT ETF : hémorragie intra-ventriculaire stade |1 Fond d’ceil normal
15 21 STT stade 111 38 2970 10/10/10 Maternité Aucune 39
16 20 STT stade | 41 3070 10/10/10 Maternité Aucune 42
19 30 Inconnue 34 1750 10/10/10 Unité Kangourou Aucune 36
21 24 STT stade 111 30 1175 8/9/10 Soins Intensifs Maladie des membranes hyalines, dysplasie broncho-pulmonaire et ictére 39
EEG et ETF normaux
22 24 STT stade Il 33 2490  10/10/10 Soins Intensifs EEG et ETF normaux 35
27 35 Inconnue 36 2540  3/10/10 Néonatalogie Aucune 37
29 27 STT stade 111 30 1220  9/10/10 Réanimation Entérocolite et ictere EEG, ETF, IRM normaux 38
30 27 STT stade |1 37 2230 10/10/10 Neonatalogie Aucune 39

(a) Age gestationnel a la mort feetale in utero (en semaines d’aménorrhée et jours) (b) Age gestationnel a I’accouchement (en semaines d’aménorrhée et jours)
(c) Poids de naissance (en grammes)

(d) Electro-encéphalogramme

(e) Echographie transfontanellaire
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Tableau X : Etiologie du déceés néonatal du co-jumeau

AGMFIU® AGAC®

Cas . i PN(C) i . . Jour
(SA+jour) (SA+jour) APGAR  Etiologie du déces y
Chorionicité ] i 9 DCY
Etiologie
24+4
- Infection nosocomiale et
5 Suspicion ] , . A
24+4 650 4lintubé  entérocolite ulcero- 16
BCBA de chorio nécrosante
amniotite
28
28 Etiologie g .
) 28 1170 2/8/intupé Hemorragie intra- J15
BCBA placentaire ventriculaire stade IV
(ARCF®)
Anémie (STT), hémorragie
26 27+3 2745 1005 1/5/8 intra-ventriculaire stade I1, "
+ leucomalacies péri-
MCBA STT ventriculaires et maladie des
membranes hyalines
31+4 ) o
33 ] ~ Heémorragie intra-
(STT?) infection nosocomiale

(a) Age gestationnel a la mort feetale in utero (en semaines d’aménorrhée et jours)
(b) Age gestationnel a I’accouchement (en semaines d’aménorrhée et jours)

(c) Poids de naissance (en grammes)

(d) Jour du décés

(e) Anomalies du rythme cardiaque feetal (ARCF)

La durée moyenne d’hospitalisation était de 32,3 jours = 36 jours pour les grossesses bi
choriales et de 24,9 jours + 21 jours pour les grossesses mono choriales. La différence n’est pas

significative (p=0,499).
Le terme moyen de sortie était de 36 SA et 2 jours pour = 26 jours les grossesses bi

choriales et de 36 SA et 3 jours + 20 jours pour les grossesses mono choriales. La différence

n’est pas significative (p=0,966). Les examens de sortie étaient normaux.
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L’examen anatomopathologique du placenta a été pratiqué pour 80% des placentas bi

choriaux et pour tous les placentas mono choriaux.

La chorionicité a été confirmée pour les 8 placentas bi choriaux analysés.

Par ailleurs, cet examen a permis de confirmer ou préciser les étiologies de la MFIU en
cas d’étiologie placentaire :

- La suspicion de chorioangiome était en fait une dysplasie mésenchymateuse

(patiente 8),

- La suspicion d’insertion funiculaire vélamenteuse a été confirmée (patiente 14),

- L’HRP a été confirmé (patiente 32).
Cependant, dans les deux cas ou 1’étiologie était inconnue, 1’anatomopathologie a été pratiquée

mais n’a pas été contributive.

La chorionicité a été corrigée dans trois cas a 1’aide de 1’anatomopathologie (deux
placentas mono choriaux et non bi choriaux, un placenta mono chorial mono amniotique et non
bi amniotique).

En ce qui concerne 1’étiologie de la MFIU, cet examen a été contributif dans deux cas :

- Mise en évidence un enchevétrement des cordons dans une grossesse MCBA via une
septostomie qui n’avait pas été identifiée in-utero (Probablement lors du traitement du STT par
laser),

- Suspicion de STT chez la patiente (33), pour laquelle il avait été posé a tort le
diagnostic de grossesse bi choriale. C’est le seul cas, parmi les cing ou I’étiologie restait
inconnue, pour lequel I’anatomopathologie a permis de mieux comprendre 1’étiologie de la
MFIU.

Dans cing cas il a été noté une insertion funiculaire vélamenteuse qui avait été

diagnostiquée in utero a chaque fois. Ces cing cas étaient tous associés a un STT.
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Le poids moyen de naissance était de 576 g + 400g pour les grossesses bi choriales et

560 g + 400g pour les mono choriales. La différence n’est pas significative (p=0,914).

Une autopsie a été pratiquée chez 80% des feetus issus de grossesse bi choriale et chez
91.3% des feetus issus de grossesse mono choriale. Une radiographie «total body » a été
pratiquée chez 1 seul des feetus issus de grossesse bi choriale (n=10) et sur 6, soit 26,1%, des
foetus issus de grossesse mono choriale (n=23). Il n’a jamais été pratiqué de caryotype ou
d’IRM.

Ces examens n’ont jamais été contributifs car dans la majorité des cas les feetus étaient
trop maceérés.

Au total 1’étiologie de la MFIU est donc restée inconnue dans 18,2 % des cas.
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DISCUSSION

L’incidence des grossesses gémellaires est évaluée a 1,5% des accouchements en 2010.
Au CHU de Nantes, I’incidence est de 3,6%, ce qui s’explique par le fait que c’est une maternité
de niveau 11, ou ces pathologies sont concentrées compte tenu du risque de prématurité et de la
nécessité de leur prise en charge.

L’incidence de la mort in utero dans les grossesses gémellaires au CHU de Nantes a été
de 2,2 % sur 10 ans, avec de nouveau une probable surestimation du fait du recrutement dans
une maternité de niveau Ill. Cependant la littérature retrouve une incidence comparable,
comprise entre 0,5 et 6,8 %.

Par ailleurs, les différentes études effectuées sur ce sujet ont pu mettre en avant le fait
que la MFIU était plus fréquente dans les grossesses mono choriales, elles sont en effet

majoritaires dans 1’étude (69,7%).

Selon I’enquéte périnatale de 2010 [12], I’age maternel moyen en 2010 est de 29,7 ans.
Il a été retrouvé un age maternel un peu plus élevé, 31,8 ans, ce qui peut s’expliquer de
plusieurs maniéres. Tout d’abord, la fréquence des grossesses gémellaires augmente avec 1’age.
De plus, le taux de PMA dans 1’étude est trés élevé par rapport a la population générale, ce qui

implique souvent un age plus avancé.

Dans la population générale [12], 43,5% des femmes enceintes sont nullipares. Les
résultats retrouvés sont légerement supeérieurs avec 51,5% de nullipares, ce qui peut s’expliquer
par le fait que 30,3% des femmes ont eu recours & la PMA, ce qui suppose des difficultés de
conception et donc une parité plus faible.

Par ailleurs, il a été observé un plus grand nombre de nullipares dans les grossesses bi
choriales (70%) que dans les grossesses mono choriales (43,5%). Or, dans le groupe des
grossesses bi choriales, le taux de recours a la PMA est plus élevé (70%) que dans les grossesses
mono choriales (13%). Le fait de ne retrouver aucune multipare dans le groupe des grossesses bi

choriales soutient cette hypothése.
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Des conditions socio-économiques défavorisées seraient un facteur de risque de MFIU.
Cependant, les professions les plus souvent occupées dans la population générale [12],
correspondent a celles de 1’étude. Ainsi, selon ’enquéte périnatale [12], 28,6 % des femmes
sont employées de la fonction publique et des entreprises, 27,6 % exercent des professions
intermédiaires et 6,6 % sont ouvrieres. Les résultats sont similaires avec des taux
respectivement de 25,9%, 39,6% et 7,5%.

La faible puissance de 1’étude ne permet donc pas d’identifier de groupe

particulierement a risque.

Les antécédents obstétricaux de RCIU et de MFIU sont aussi des facteurs de risque de
MFIU, ils ne sont présents chez aucune des patientes étudiées.

De méme, certains antécédents maternels, tels que I’hypertension artérielle (HTA) et le
diabéte, sont des facteurs de risque de MFIU. Il a été retrouvé un seul antécédent d’HTA
chronique traitée par Aldomet®, il serait en lien avec la MFIU puisqu’elle a eu lieu dans un

contexte de RCIU d’origine vasculaire.

L’indice de masse corporelle (IMC) moyen observé est de 22,4, ce qui correspond aux
données de la littérature [12], selon lesquelles 64,6 % des femmes auraient un IMC compris
entre 18,5 et 24,9.

La prise de poids moyenne est de 14 Kg, or, selon I’enquéte périnatale 2010 [12], 24,2%
des femmes prennent entre 13 et 15 Kg et la majorité des femmes (54,1%) prennent plus de 13
Kg pendant la grossesse. Cependant n’ayant étudié que des grossesses gémellaires, une prise de
poids supérieure a celle de la population générale était attendue. Mais il faut noter que la
majorité des accouchements ont eu lieu prématurément, ce qui peut donc expliguer cette prise

de poids moindre.

Le nombre de grossesses spontanées observé est beaucoup plus faible que dans la
population générale. En effet 30,3% des couples étudiés ont eu recours & la PMA pour obtenir la
grossesse, contre 5,5% dans la population générale. Ce résultat était cependant attendu car on

sait que la PMA est un facteur de risque de grossesse gemellaire.
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Cependant, ce sont surtout les grossesses de type bi chorial qui ont été induites par des
techniques de PMA. En effet cela concerne 70% de ces grossesses pour seulement 13 % dans
les grossesses mono choriales ! Une des explications possibles de cette différence est que les
techniques de PMA utilisées favorisent surtout les grossesses dizygotes et donc bi choriales,
avec notamment 1’implantation de deux embryons distincts lors des transferts embryonnaires

post-FIV.

Des recommandations tres précises ont été émises en 2009 par le CNGOF [7] en ce qui
concerne le diagnostic de chorionicité. (Annexe 5)

Dans 1’étude, le diagnostic de chorionicité a été posé en moyenne a 12 SA, ce qui est en
accord avec les recommandations : « Il est recommandé de porter le diagnostic de chorionicité
d’une grossesse gémellaire le plus précocement possible, car plus il est précoce, plus il est
fiable (accord professionnel).». Cependant, dans deux cas le diagnostic était plus tardif, a 15 et
18 SA (en 2004 et 2000), mais les deux patientes ont alors été adressées a un échographiste de
référence au CHU. De plus dans trois cas le terme de diagnostic était inconnu, car les clichés
n’ont pas été retrouvés or : « Tout compte rendu d’examen échographique de grossesse
gémellaire doit donner une information sur la chorionicité (en particulier au premier trimestre)
(accord professionnel).», mais ces trois dossiers sont antérieurs a 2009.

Par ailleurs, les recommandations indiquent aussi que:« Si le diagnostic de
chorionicité a été établi au premier trimestre de la grossesse de maniére appropriée,..., ce
diagnostic est posé de fagon définitive et ne doit plus &tre remis en cause ultérieurement (accord
professionnel).». Cependant on constate que dans trois cas il a été corrigé au cours de la
grossesse (grossesses antérieures a 2003), cela ne leur a pas porté préjudice.

Dans trois autres cas (2 en 2002 et un en 2007), une erreur dans le diagnostic de
chorionicité a été découverte lors de I’examen du placenta en post-natal. Cela a été préjudiciable
notamment dans un cas, ou il avait été diagnostiqué une grossesse bi choriale alors qu’elle était
en réalité mono choriale. Ainsi la prise en charge avant et apres la MFIU n’a pas été adaptée, un
STT probable n’a pas été dépisté et donc traité, alors qu’il était certainement a 1’origine de la
MFIU. De plus le feetus survivant n’a pas bénéficié d’une surveillance appropriée et il est
d’ailleurs décédé en post-natal, probablement en raison d’événements anténataux plutdt que de
complications post-natales.

Ces erreurs concernent donc des dossiers anciens, antérieurs aux recommandations de
2009 et il faut noter que ces derniéres années le diagnostic de chorionicité s’est amélioré et est
devenu plus fiable.

Les conséquences d’un mauvais diagnostic peuvent étre graves, on retiendra

donc I’'importance d’un diagnostic de chorionicité fiable au premier trimestre.
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Les grossesses bi choriales

Le suivi échographique était conforme aux recommandations de 2009 [7] dans toutes les
grossesses bi choriales, avec une consultation et une échographie mensuelle & partir de 18 SA.

En ce qui concerne les Doppler, selon 1’avis d’expert émis en 2009 (PICONE et al [58]),
le Doppler des artéres utérines n’est pas recommandé du fait de sa faible sensibilité. Cependant
il a été réalisé chez 90% des patientes, et était normal chez 80%, ce qui ne permet donc aucune
conclusion, (dans les grossesses gémellaires un Doppler utérin normal n’écarte pas un risque
vasculaire).

En revanche, le Doppler de I’artére ombilicale devrait étre effectué a chaque
échographie aprés 22 SA. Ces recommandations n’ont pas été appliquées puisque le Doppler
ombilical n’a été réalisé que dans 70 % des cas. Cependant dans le groupe des BCBA, 70% des
grossesses sont antérieures a 2009 et de plus le Doppler ombilical n’aurait en fait d’intérét qu’en
cas de RCIU. Lorsqu’il était pathologique, un Doppler cérébral et éventuellement un Doppler
veineux du canal d’Arantius ont été réalisés. Ces anomalies Doppler étaient toujours en

association avec une pathologie feetale ou placentaire.

Par ailleurs, les recommandations évoquent la nécessité d’un suivi dans « une structure
adaptée, ..., par un praticien ayant une bonne connaissance de ce type de grossesse (accord
professionnel). » [7]. Une patiente a été suivie en niveau lla et a bénéficié d’une prise en charge
conforme aux recommandations. Elle a été transférée vers le centre de reférence lors du constat
de la MFIU, on peut donc estimer que sa prise en charge était adaptée. Toutes les autres
patientes ont été suivies en niveau Ill.

Des MFIU ont donc été observées dans des grossesses ayant eu un suivi rapproché,

conforme aux recommandations de 2009.

Enfin, les grossesses bi choriales ont été plus souvent associées a des pathologies
maternelles que les grossesses mono choriales. Ce résultat était attendu car on sait que la
fréquence de certaines pathologies maternelles, telles que la pré-éclampsie et le diabéte
gestationnel, est plus élevée dans les grossesses dizygotes. Or la majorité des placentas

bichoriaux sont dus & une grossesse dizygote.

Les grossesses mono choriales

82,6% des grossesses mono choriales ont bénéficié d’un suivi conforme aux
recommandations, c¢’est-a-dire une échographie bi mensuelle a partir de 12 SA. Pour les quatre

grossesses restantes, le suivi a été mensuel en raison d’une erreur de diagnostic de chorionicité,
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d’un suivi a I’étranger ou d’une grossesse mal suivie (dossier antérieur a 2009).

Cette échographie bimensuelle doit comporter une appréciation de la vitalité, la quantité
de liquide amniotique, la taille des vessies, les biométries et une estimation de poids feetal. De
plus les Doppler ombilicaux et cérébraux doivent étre mesurés avec si possible celui du canal
d’Arantius. Enfin, une fois par mois un contrdole de la longueur du canal cervical et de la
morphologie doit étre effectué. Cependant BARIGYE et al [7] rapportent des cas de MFIU
brutale malgré cette surveillance rapprochée, ce qui a aussi été constaté dans 1’étude.

Les Doppler ombilicaux et cérébraux ont ainsi été réalises dans tous les cas sauf dans
les quatre cas de grossesses mal suivies. Il y a donc eu un défaut de prise en charge pour ces
patientes. Poser un diagnostic de chorionicité fiable au premier trimestre est donc primordial,
afin d’organiser le suivi de la grossesse selon les recommandations.

De méme, les Doppler utérins ont été réalisés dans 91,3% des cas, alors qu’ils ne sont

pas contributifs dans les grossesses gémellaires.

Par ailleurs, les recommandations [7] précisent que la prise en charge « des grossesses
mono choriales soit assurée par un praticien travaillant en étroite collaboration avec une
structure de soin expérimentée dans la prise en charge des grossesses monochoriales et de leurs
principales complications (accord professionnel).». Cependant un tiers des patientes étaient
suivies en ville par un gynécologue ou méme par leur médecin traitant, sans jamais avoir été
adressées a un spécialiste travaillant avec un centre de référence, contrairement aux

recommandations.

Les pathologies foetales et obstétricales étaient aussi fréquentes dans les grossesses
mono choriales et bi choriales. Cependant le type de pathologie feetale était trés différent
puisque plus de la moitié des grossesses mono choriales ont été associées a un STT, alors qu’il

n’a évidemment jamais été associé aux grossesses de type bi chorial.

La prise en charge du STT

L’é¢tude EUROFOETUS, publiée en 2004 par SENAT et al [66], a démontré que le
traitement du STT par coagulation laser feetoscopique des anastomoses permet un meilleur taux
de survie et une amélioration du pronostic neurologique par rapport aux amnio-réductions
successives.

Cette étude a permis, entre autres, 1’élaboration des recommandations du CNGOF,
publiées en 2009, [7] et [73]. En ce qui concerne le STT, la coagulation laser sélective des
anastomoses est définie comme le traitement de premiére intention avant 26 SA (NP2). La

surveillance apres traitement doit se faire en lien avec le centre de compétence-référence
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(accord professionnel). L’accouchement doit étre programmé entre 34 et 37 SA (accord

professionnel), car le traitement par laser rendrait le placenta moins fonctionnel.

Parmi les pathologies feetales dans les grossesses mono choriales, 13 STT ont été
diagnostiqués. Le terme moyen de diagnostic était de 20 SA, ce qui correspond aux données de
la littérature qui décrivent une pathologie du deuxieme trimestre.

La majorité (61,5 %) ont été traités par laser, ce qui est conforme aux recommandations
de 2009. En ce qui concerne les STT traités par amniodrainage seul, I’indication était correcte
pour une seule patiente (STT a 27 SA, amniodrainage, corticothérapie et naissance). Deux
autres cas concernent des dossiers de 2000 et 2002, I’intérét du traitement par laser n’avait donc
pas encore été démontré. D’autant plus que dans un cas le STT était de stade I, or, a ce stade,
I’expectative peut aussi étre envisagée. Un essai clinique randomisé international vient de
débuter afin de comparer le laser foetoscopique et I’expectative en cas de STT de stade |.

De plus, deux STT n’ont bénéficié d’aucun traitement alors que le diagnostic avait été
posé. Il n’y a pas eu de contrdle, ni de prise en charge, avant la découverte de la MFIU. Ces
grossesses étaient suivies a I’extérieur alors qu’il est recommandé que « ...Je traitement et le
conseil doivent étre réalisés dans un centre pouvant proposer une coagulation laser
foetoscopique des anastomoses placentaires (accord professionnel). » [7].Cependant cela

concerne des grossesses suivies en 2004 et 2008.

La MFIU a donc eu lieu malgré un suivi rapproché par le centre de compétence
référence, conformément aux recommandations de 2009 [7]. De plus elle est survenue dans des
cas ou le STT était de stade | a la derniére échographie de contrdle et dans des cas ou le STT

avait disparu ou régressé apres le traitement par laser.

Cependant, dans au moins trois cas, un STT n’a été suspecté que lors de la découverte
de la MFIU ou en postnatal, il faut donc rappeler I’importance de poser de fagcon précoce le

diagnostic de STT, afin mettre en place une prise en charge adaptée.
Enfin, une patiente a accouché a 38 SA et 2 jours apres le traitement d’un STT par laser,

ce qui n’est pas conforme aux recommandations de 2009 [7], mais cette grossesse a eu lieu en
2002.
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Le terme moyen de diagnostic de la MFIU est de 26 SA et 4 jours. Il n’existe pas de
différence significative entre les grossesses bi choriales et mono choriales. Cependant elle
semble survenir un peu plus tot dans les grossesses mono choriales par rapport aux bi choriales,
ce qui peut s’expliquer par le fait que dans les grossesses mono choriales la principale étiologie

est le STT, qui est survenu en moyenne a 20 SA.

Par ailleurs, le délai moyen entre le moment estimé de la mort feetale in utero et son
diagnostic est de 6,3 jours. Cependant, 12 MFIU (n=33) ont été constatées le jour méme ou le
lendemain de leurs survenues, la plupart des patientes bénéficiant d’un suivi rapproché.

A TD’inverse, dans 1’une des grossesses mono choriales, la MFIU n’a été constatée
qu’environ un mois aprés sa survenue car la grossesse était diagnostiquée comme bichoriale et
suivie mensuellement. En cas de MFIU diagnostiquée tardivement, I’estimation du terme est
possible en mesurant la longueur fémorale mais dans certains cas, comme le RCIU, elle n’est
d’aucune aide. De plus il existe un ralentissement physiologique de la croissance des jumeaux
aprés 32 SA... Pourtant il est essentiel de la dater au mieux pour mettre en place le suivi et

notamment pour programmer une IRM fcetale en cas de grossesse monochoriale.

Les étiologies retrouvées correspondent a celles décrites dans la littérature [15], [24] et
[26] et différent selon la chorionicité.

Dans le groupe grossesses bi choriales, les principales étiologies retrouvées étaient les
causes placentaires, le RCIU et I’infection. Dans les grossesses de type mono chorial, la
principale étiologie retrouvée était le STT, il est responsable de presque 60% des MFIU.

Au total, au moment de la MFIU, I’étiologie était inconnue dans 21,2 % des cas.

Le suivi de la grossesse avant la MFIU n’a pas été effectué dans le centre de référence
pour toutes les patientes étudiées, par contre elles y ont été transférées lors du constat de la

MFIU, ce qui est fortement recommandé, notamment en cas de grossesse mono choriale.

La prise en charge de la MFIU dépend beaucoup de son étiologie, il parait donc
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indispensable de la connaitre dans les plus brefs délais. Dans ce but, un bilan maternel a été
réalisé chez la majorité des patientes. Malheureusement il n’a pas été trés contributif. Il n’a
jamais permis de retrouver 1’étiologie de la MFIU lorsque celle-ci était inconnue. Il est bien sQr
intéressant de pratiquer certains examens en cas de pathologie maternelle pouvant étre en lien
avec la MFIU, mais la réalisation d’un bilan maternel complet systématique ne semble

finalement pas avoir un grand intérét.

L’extraction feetale a été décidée dans 5 cas. Les indications étaient conformes aux
recommandations du CNGOF [7], puisqu’il s’agissait de quatre cas de sauvetage feetal et d’un
cas de suspicion de chorioamniotite. L’extraction feetale n’a donc jamais été pratiquée dans le

but d’éviter la constitution de 1ésions chez le jumeau survivant.

Tout comme dans la littérature, I’expectative a donc été largement privilégiée dans les

deux groupes (chez 84,8 % des patientes au total).

Les grossesses bi choriales

Pour la grossesse bi choriale, la MFIU d'un jumeau entraine peu de conséquences sur le
jumeau survivant car il n'existe pas d'interaction vasculaire entre les deux placentas. Une récente
méta-analyse [55] retrouvait une mortalité de 4% et une morbidité de 1% pour le jumeau
survivant, en général en lien avec 1’étiologie de la MFIU (par exemple maternelle). Dans 1’étude
une surveillance échographique bimensuelle a tout de méme été mise en place chez toutes les
patientes, mais aucune conséquence feetale n’a été retrouvée chez le jumeau survivant et
I’évolution post-natale des enfants était normale.

Le risque majeur retrouvé dans la littérature était la prématurité. Parmi les grossesses bi
choriales étudiées, 70% des patientes ont en effet présenté une MAP et au total 80 % des
patientes ont accouché avant 36 SA. La prématurité est donc bien la principale complication
retrouvée dans les grossesses bi choriales, entrainant elle-méme une morbidité importante chez
le jJumeau survivant.

La prévention de la prématurité est donc essentielle mais il n’existe pas d’outil de
prévention efficace. En effet selon le CNGOF : « La tocographie et le dépistage d’une vaginose
bactérienne ne permettent pas d’identifier une population a risque d’accouchement prématuré
(respectivement grade B et grade C). Le repos strict, ['utilisation de tocolytiques par voie orale

a visée prophylactique, ’administration de progestérone et le cerclage prophylactique chez les
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patientes avec ou sans modifications cervicales ne permettent pas de diminuer la prématurité
(grade A). »

A défaut de prévention I’attention doit donc se porter sur le dépistage précoce des
MAP, cependant selon les recommandations de 2009 : « Les données actuelles de la littérature
sont contradictoires et insuffisantes pour déterminer, respectivement, si la recherche de
fibronectine fwetale dans les sécrétions cervicovaginales et le toucher vaginal sont des facteurs
prédictifs de [’accouchement prématuré (accord professionnel). Seuls les antécédents
obstétricaux (antécédent d’accouchement prématuré) (grade C) et surtout [’échographie
endovaginale (grade B) par la mesure de la longueur cervicale sont des facteurs prédictifs de
prématurité. » [7]. Aucun antécédent d’accouchement prématuré n’a été retrouvé parmi les
patientes présentant une MAP mais toutes présentaient des modifications cervicales avec un col

inférieur a 25 mm a I’échographie endovaginale.

Les grossesses mono choriales

En ce qui concerne les grossesses mono choriales, le risque de lésions dues a la MFIU
chez le jumeau survivant est bien plus important, du fait de la présence d’anastomoses
placentaires. La prévention et la recherche de ces lésions chez le jumeau survivant est donc
essentielle.

En effet, selon la théorie hémodynamique, la MFIU entrainerait une
exsanguinotransfusion du survivant, a 1’origine d’une anémie et d’une hypovolémie aigués et
sévéres, et donc d’un risque de 1ésions clastiques. Ce phénoméne surviendrait au moment de la
MFIU ou juste apres.

En 2003 SENAT et al [67] ont réalisé des mesures du MCA-PSV dans les 24h suivant la
MFIU, dans des grossesses mono choriales associées a un STT. Il a été établi que la corrélation
entre le MCA-PSV et la concentration en hémoglobine feetale aprés la MFIU et aprés une
transfusion in utero était tres significative. L’objectif de cette étude était de pouvoir utiliser la
mesure du MCA-PSYV, c’est-a-dire une méthode non invasive, pour dépister I’anémie feetale due
a la MFIU d’un jumeau, afin de n’effectuer une PSF qu’en cas de valeur du MCA-PSV
pathologique. Si la PSF confirme 1’anémie feetale une TIU est pratiquée pour tenter de prévenir
le développement de lésions ischémiques.

Cette pratique a été respectée, puisque la mesure a été faite lors de la découverte de la
MFIU chez toutes les patientes suivies depuis 2004. Cependant, seules quatre ont pu étre faites
moins de 24 heures apres la MFIU, le diagnostic de MFIU ayant été plus tardif dans les autres

cas.

Par ailleurs, il est recommandé de mettre en place une surveillance rapprochée a la

recherche de 1ésions clastiques dues a I’hypovolémie, notamment si la mort feetale in utero est
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découverte plus tardivement. Cette surveillance repose sur un suivi échographique régulier et
sur la réalisation d’une IRM fcetale, trois semaines apres la MFIU.

Ainsi, toutes les patientes ont bénéficié d’un suivi échographique par voie abdominale
et lorsque c’était possible une échographie transfontanellaire par voie vaginale a été pratiquée.

L’IRM feetale n’a été réalisée que dans 65,2 % des cas (soit 15 sur 23). Dans sept la
naissance est survenue avant que I’IRM ait pu étre pratiquée (délai de trois semaines). Il y a
donc eu un défaut de prise en charge dans un seul cas, car la grossesse avait é€té diagnostiquée
comme bi choriale. Cependant 1’enfant ne présente pas de séquelles a ce jour (suivi par le
réseau) et ce malgré une naissance prématurée a 29SA. Ce cas souligne de nouveau
I’importance de poser un diagnostic de chorionicité fiable au premier trimestre.

Par ailleurs, 'IRM n’a été pratiquée qu’en moyenne 5 semaines et demie aprés la
MFIU. Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que la littérature [69] recommande
également de ne réaliser I’'IRM qu’a partir de 32 SA. Or dans notre étude 57,6% des MFIU ont

eu lieu avant 30 SA.

Cette surveillance a permis de mettre en évidence des lésions cérébrales chez cinq feetus
survivants. Dans seulement 2 cas les lésions avaient été diagnostiquées a 1’échographie, dans les
autres I’IRM a permis de poser le diagnostic. Ces résultats sont donc en accord avec la
littérature qui conclue a une meilleure sensibilit¢é de I’IRM pour le diagnostic de 1ésions, en

particulier les lésions ischémiques cérébrales [34].

Par ailleurs, de nombreux auteurs, dont GRAEF [29] et SENAT [66], ont montré que le
traitement du STT par laser semble protéger le feetus survivant de 1ésions cérébrales, par rapport
aux amnio-réductions. Parmi les 13 cas de STT, huit ont été traités par laser et un seul des feetus
survivants a par la suite présenté des lésions cérébrales. Seuls trois cas de STT ont été traités par
amnio-réductions successives et aucuns des feetus n’a présenté de séquelles dues a la MFIU. Ces
résultats ne confirment pas les données de la littérature [29], [66] mais le nombre de cas étudiés

est bien trop faible.

La MFIU du co-jumeau n’a été constatée dans aucun des deux groupes. Elle est
particulierement redoutée lorsque la premiere MFIU a pour étiologie une pathologie maternelle,

ce qui n’est le cas pour aucune des patientes étudiées.

L’ IMG a été décidée pour cing patientes. Cette décision a été motivée dans quatre cas
par la mise en évidence, via des examens complémentaires tels que 1’échographie et I’IRM, de

Iésions cérébrales chez le survivant. La gravité des séquelles envisagées a alors justifié I'IMG.
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Dans le dernier cas, 1’instabilité de la situation hémodynamique et le risque de séquelles pour le
jumeau survivant ont été a I’origine de la décision. Cependant, selon le centre de référence cette
indication était discutable, mais elle a été acceptée devant la demande insistante des parents.

Par ailleurs, il faut noter que dans un cas la MFIU a eu lieu & un terme avancé, 34 SA et
6 jours. La grossesse, bien que mono choriale, a alors été prolongée jusqu’a 38 SA dans le but
de pouvoir réaliser I'IRM feetale trois semaines aprés la MFIU. Cela a permis de diagnostiquer
des Iésions non visibles a I’échographie et de finalement pratiquer une IMG. Il peut donc parfois
étre intéressant de prolonger la grossesse de quelques jours afin de s’assurer de 1’absence de

Iésions clastiques avant d’envisager la naissance.

La majorité des patientes de 1’étude ont rencontré la psychologue au moins une fois
pendant leur grossesse ce qui témoigne bien de la difficulté de cette épreuve. Un
accompagnement psychologique est d’ailleurs recommandé (accord professionnel) [7].

Aucune patiente n’a présenté de complication infectieuse, ce qui est corrélé avec la
littérature qui qualifie cette complication d’anecdotique.

Enfin, la littérature [17], [30], rapporte un risque de CIVD maternelle en cas de
rétention prolongée (3 a 5 semaines), mais principalement en cas de MFIU chez les singletons.
En effet il a été observé dans 1’étude seulement quatre cas de troubles mineurs de la coagulation

et désormais ces troubles ne sont donc plus recherchés systématiquement.

Le délai entre la MFIU et I’accouchement n’est pas significativement différent entre les
deux groupes, mais il semble plus long dans les grossesses mono choriales par rapport aux bi
choriales. Cela s’explique car dans les grossesses mono choriales la MFIU est plus précoce,

alors que le terme d’accouchement est plus tardif.

Les complications lors de 1’accouchement des grossesses gémellaires ne sont pas rares,
il est donc recommandé [7] que I’accouchement ait lieu dans une structure adaptée a leur niveau
de risque et qu’il soit pratiqué par un médecin ayant une expérience de I’accouchement
gémellaire par voie basse. L’étude étant menée au CHU de Nantes, maternité de niveau Ill, ces

critéres étaient évidemment respectés pour toutes les patientes.

Selon les recommandations de 2009 [7]: « Il n’y a pas lieu de recommander une voie
d’accouchement plutét qu’une autre en cas de grossesse gémellaire quel que soit son terme

(grade C). », ainsi il a effectivement été observé presque autant de césariennes que de voies
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basses. Mais en cas de grossesse MCMA : «La césarienne doit étre privilégiée (accord
professionnel », cependant 1’accouchement des deux grossesses MCMA a eu lieu par voie
basse. Dans un cas cela s’explique car il s’agissait d’une IMG, dans 1’autre le fait qu’un des
feetus soit mort in utero a peut-étre motivé ce choix.

L’age gestationnel n’a pas influencé la décision de la voie d’accouchement car il est

comparable que ’accouchement soit par voie basse ou par césarienne.

En 2006 ONG et al [55] ont effectué une revue de la littérature, et retrouvaient un taux
d’accouchement prématuré (avant 34 SA) aprés MFIU de 68% dans les grossesses mono
choriales et de 57 % dans les grossesses bi choriales, sans différence significative. Les taux de
naissance avant 34 SA étaient respectivement de 72,2 % et de 70 % dans 1’étude.

Cependant, sans qu’il existe de différence significative, le terme moyen d’accouchement
est plus prématuré dans les grossesses bi choriales que dans les grossesses mono choriales, ce

qui est en accord avec le taux de MAP plus important en cas de grossesse bi choriale.

Au total, 71,4 % des patientes ont accouché prématurément dans notre étude, dont
48,5% suite a une MAP ou RPM., ce qui est un peu plus élevé que pour ONG et al [55], mais ils
n’ont pas comptabilisé les accouchements entre 34 et 37 SA. Ces résultats mettent donc en
évidence la fréquence élevée d’accouchements prématurés, quelle que soit la chorionicité, et la
nécessité de dépister les MAP et RPM, pour ne pas surajouter aux lésions éventuelles dues a la
MFIU, celles dues a la prématurité.

Par ailleurs, en ce qui concerne les grossesses menées a terme, les recommandations
différent selon la chorionicité. Cependant, en cas de MFIU : « Si la patiente n’a pas accouché
spontanément, un déclenchement devrait étre proposé a 39 SA au plus tard (accord
professionnel). » [7].

Dans le groupe des grossesses bi choriales deux patientes ont accouché par césariennes
programmées a 36 SA en 2007 et 38 SA en 2010. Ce sont les seules patientes ayant accouché a
terme dans ce groupe.

Parmi les grossesses MCBA, trois patientes ont accouché a terme. Conformément aux
recommandations deux patientes ont accouché avant 39 SA (une spontanément et une apres
déclenchement). Cependant la troisieme patiente a accouché apres travail spontané & 41 SA'! Ce
dossier date de 2003, la MFIU a été tres précoce (20 SA) et le reste de la grossesse s’est déroulé
sans aucune complication, ce qui peut expliquer ce choix.

Ces résultats prouvent bien que malgré de récents avis d’expert (2009) [7], [58], [63],
[85], les pratiques sont encore mal homogénéisées et que la prise en charge de ces grossesses

reste compliquée.
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Au total, parmi les enfants nés vivants on constate 15,5 % de décés postnataux (de J6 a
J15), CHELLI et al [15] retrouvaient un taux de 26,1 %. Tous les décés sont survenus dans un
contexte de prématurité non consentie, en urgence, le jour méme ou lendemain de la
constatation de la MFIU. Le terme d’accouchement était toujours inférieur a 32 SA, impliquant
une grande prématurité. Seul deux des quatre co-jumeaux survivants avaient pu bénéficier d’une
maturation pulmonaire partielle.

Dans deux cas il semble que 1’étiologie de la MFIU, a savoir un STT, soit impliquée
dans le décés post-natal du jumeau survivant. Dans les deux autres cas, il apparait que les
complications dues a la prématurité extréme (28 SA et 24 SA et 4 jours) soient la principale
étiologie du déces post-natal.

L’enfant présentant a la naissance (a 34 SA) une dysmorphie faciale (palais ogival, nez
épaté, oreilles mal ourlées) et une diminution du tonus axial avait cependant un tonus
périphérique et des réflexes archaiques normaux. En anténatal il avait été noté une image hyper-
échogéne cérébelleuse faisant suspecter des lésions hémorragiques et ischémiques clastiques
avec risque de retard du développement moteur et du langage, le caryotype était normal. Les
parents avaient alors fait le choix de conserver la grossesse. Cet enfant est sorti du service de
néonatalogie a un mois de vie, une consultation avec un neurologue était prévue en externe. A ce

jour il va bien et ne présente aucune séquelle.

Tous les enfants nés prématurément ont été suivi par le réseau « Sécurité Naissance,
Naitre ensemble » des Pays de Loire, afin de dépister précocement 1’apparition d’un éventuel

retard psychomoteur et donc de proposer une prise en charge immédiate.

Selon la littérature et les protocoles du CHU de Nantes, I’examen anatomopathologique
du placenta doit étre pratiqué pour toutes les grossesses gémellaires compliquées d’une MFIU.
Cela a été respecté pour les grossesses mono choriales, cependant dans les grossesses bi
choriales, seuls 80 % des placentas ont été analysés. On peut donc rappeler la nécessité d’une
vigilance de la part de toute I’équipe car c’est examen important, permettant de confirmer la
chorionicité et d’identifier 1’étiologie de la MFIU dans 93 % des cas (MARTINEK et al [46]).

Ainsi, la chorionicité a pu étre corrigée pour trois patientes.

De plus cet examen a permis de préciser ’origine de la MFIU, notamment en cas
d’étiologie placentaire. Enfin, 1’étiologie de la MFIU était inconnue au cours de la grossesse

chez sept patientes, cet examen a permis de suspecter une étiologie chez 1’une d’entre elle. Une
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autre patiente avait bénéficié d’un traitement par laser pour un STT, [’examen
anatomopathologique a permis de mettre en évidence une septostomie non identifiée in utero
qui pourrait étre a ’origine de la MFIU. En effet les signes de STT avaient disparu aprés le

traitement par laser.

Cet examen a aussi permis de confirmer les insertions funiculaires vélamenteuses
suspectées in utero chez 5 patientes soit 15,2 %. On constate qu’elles étaient toutes associées a
un STT, ce qui confirme le fait que I’insertion funiculaire vélamenteuse est un facteur de risque
de STT et de MFIU. En effet BAJORIA et al [3] ont noté qu’en cas d’insertion funiculaire
marginale ou vélamenteuse, le risque de STT et de RCIU et donc de MFIU, était plus important.
Elle devrait donc étre systématiquement recherchée, bien que son dépistage ne fasse pas partie

des recommandations, en particulier avant 18 SA car son diagnostic est alors plus aisé.

FRETTS et al [26] expliquent la nécessité de connaitre 1’¢tiologie de la MFIU. Dans
I’idéal, celle-ci doit étre identifiée en cours de grossesse, afin d’améliorer la prise en charge du
feetus survivant. En effet, dans certains cas, une extraction feetale peut étre envisagée, s’il est lui
aussi en danger.

Cependant, si cette cause n’a pu étre identifiée in utero, il est intéressant de poursuivre
les investigations a la naissance, afin par exemple de prendre des mesures pour une grossesse
ultérieure. De plus, I’identification de 1’étiologie facilite en général le deuil. Ces investigations
doivent donc étre menées lorsque 1’étiologie est inconnue, via une autopsie (ou une IRM) et des
radiographies. Selon MARTINEK et al [46], elles permettent la détection d’anomalies dans
respectivement 92,7 et 53 % des cas.

Ainsi 87,9 % des foetus morts in utero de 1’étude ont bénéficié d’une autopsie et 21,2%
d’une radiographie « total body ».

On remarque donc que des examens ont été pratiqués méme lorsque la cause avait été
identifiée en cours de grossesse. Cela semble inutile car ces examens ont un co(t et sont sans
intérét lorsque 1’¢étiologie de la MFIU a été identifiée de fagon certaine au cours de la grossesse
(par exemple en cas de STT...)

Par ailleurs, la macération importante de la majorité des foetus étudiés a limité 1’analyse
et n’a pas permis d’apporter de nouveaux éléments concernant 1’étiologie de la MFIU,
notamment lorsque celle-ci était inconnue.

L’autopsie du feetus mort in utero n’a donc pas présenté un grand intérét.

Malgré ’examen du placenta et du feetus décédé, 1’étiologie de la MFIU reste donc

inconnue dans 18,2% des cas. FRETTS et al [26] rapportaient 10 % d’étiologie idiopathique.
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Le principal biais est d0 au fait que la MFIU au cours d’une grossesse gémellaire est un
événement rare, 1’échantillon est donc petit. Cela a d’ailleurs empéché 1’analyse de certains
résultats.

Ce manque de puissance fait qu’il n’a pas pu étre dégagé de facteurs de risque
particuliers : le tabagisme n’est pas plus fréquent que dans 1a population générale, I’'IMC et la
prise de poids sont similaires, de méme que les conditions socio-économiques, alors que ces
facteurs de risque ont été identifiés.

De plus, certains dossiers étaient incomplets, notamment en cas de suivi hors CHU.

Par ailleurs on ne retrouve pas de MFIU du deuxiéme jumeau, mais cela tient peut-étre
du fait de la sélection des dossiers. En effet, ont été exclus ceux ou la MFIU des deux jumeaux
avait été découverte au méme moment, mais on ne peut pas affirmer qu’elles n’ont pas eu lieu a
plusieurs jours d’intervalle et que la premiére a entraineé la deuxiéme.

Enfin le nombre de grossesses bi choriales est plus faible que celui des mono choriales.

La mort d’un feetus est bien souvent un événement dramatique pour les couples. Dans
de nombreux cas elle est découverte a 1’échographie, alors qu’il n’existait aucun signe d’appel.
Il'y a alors un décalage immense entre ce qu’étaient venus chercher les parents, c’est-a-dire la
rencontre avec leur bébé, et ce qu’annonce le médecin, lorsqu’il découvre ce déces. Pour les
parents c¢’est I’effondrement de réves et d’espoirs qu’ils avaient placés en ce futur enfant.

Méme dans les cas ou elle est envisagée, par exemple en cas de décision d’abandon
feetal ou de diminution des mouvements actifs feetaux, les parents ne sont jamais préts a
affronter cette mort.

L’annonce est donc un moment ou il est extrémement important de choisir ses mots.
Elle doit étre si possible suivie d’un temps d’écoute et de réponse aux questions des parents.
Certains parents peuvent la reprocher au médecin ou a 1’équipe et méme dans le cas contraire il

peut exister dans 1’équipe un sentiment d’échec, d’impuissance, face a ce déceés imprévu.

Suite a I’annonce vient le temps du deuil. Bien souvent, aprés le choc de I’annonce, les
parents ressentent un sentiment de culpabilité face a ce futur enfant qu’ils n’ont pas pu protéger.
A ce moment il est trés important pour 1’équipe d’étre vigilant et de soutenir le couple afin que
le deuil ne se fasse pas de fagon pathologique.

Par ailleurs, les parents portent ici le deuil d’un enfant qu’ils n’ont pas connu, avec
lequel ils n’ont pas beaucoup de souvenirs, ¢’est donc le deuil de réves, de projets, pour cet

enfant.
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Une des difficultés complémentaires en ce qui concerne les grossesses gemellaires est la
présence du jumeau survivant. Il existe alors souvent une ambivalence des sentiments, entre la
tristesse pour ce feetus mort in utero et le soulagement, doublé d’inquiétude, pour le jumeau
survivant. Cette inquiétude est justifiée car parfois I’apparition de lésions liées a la MFIU peut
entrainer I’IMG pour le feetus survivant. Pour les parents ¢’est une nouvelle épreuve car bien
souvent tous les espoirs avaient été transposés a ce feetus. 1l va alors falloir préparer les parents

au retour a domicile sans enfants. ..

La majorité des psychologues expliquent la nécessité d’un délai entre 1’annonce et
I’interruption de la grossesse. Il faut en effet du temps pour assimiler la nouvelle, prendre la
mesure de sa réalité, afin d’éviter un deuil pathologique. En cas de grossesse gémellaire, ce
délai est non négociable, I’intérét du jumeau survivant primant. La femme va donc devoir
accepter la présence de ce feetus décédé dans son ventre jusqu’a I’accouchement. La nécessité

d’un soutien et d’une vigilance de la part de toute 1’équipe est donc indiscutable.

Si le vécu de la fin de la grossesse peut étre difficile, I’accouchement est souvent trés
redouté par les parents. Afin de les préparer au mieux, il est souvent nécessaire de leur expliquer
le déroulement de 1’accouchement, 1’aspect éventuel du feetus décédé. ..

Beaucoup de psychologues conseillent aux parents de voir le feetus décédé, afin de
faciliter le deuil. Cependant, dans les grossesses gémellaires, la rétention feetale est parfois
prolongée, et en cas de MFIU précoce le feetus peut étre extrémement macéré voire papyracé. Il
n’est alors pas forcément judicieux de proposer une rencontre, qui pourrait étre choquante pour

les parents. Dans tous les cas il ne faut jamais imposer cette rencontre.

Enfin, I’accompagnement des parents ne doit pas cesser a ’accouchement. En effet, le
soutien de 1’équipe peut s’avérer nécessaire pour la mise en place de la relation avec le jumeau
survivant. Pour certains parents 1’investissement peut étre difficile a mener en méme temps que
le deuil. Il faut donc veiller a ce qu’ils ne rejettent pas cet enfant. A I’inverse certains parents
vont se tourner vers la surprotection du jumeau survivant, ce qui n’est pas non plus la solution

idéale...

L’accompagnement et le soutien de toute 1’équipe semblent donc indispensables afin
d’aider au mieux les parents confrontés & une MFIU. Il est bien slr souvent nécessaire d’inclure
une psychologue a cette démarche. Cependant la sage-femme se retrouve fréquemment
directement confrontée a la détresse de ces couples et joue un role non négligeable dans leur

accompagnement.

57



Dans la population générale, du fait des fausses-couches, grossesse extra-utérine,
interruption volontaire de grossesse, IMG et MFIU, une femme sur trois ne méne pas sa
grossesse a terme. Or, si la sage-femme est parfaitement formée pour donner la vie, elle 1’est
beaucoup moins pour accompagner la mort. Cependant, c’est aussi son réle de soutenir les
couples dans ces moments difficiles.

De plus, lors du diagnostic de grossesse gémellaire, elle se doit aussi de rappeler aux
parents que ce sont des grossesses a haut risque. En effet la prématurité y est fréquente et en cas
de grossesse mono choriale les risques de STT et de MFIU sont non négligeables et doivent étre
connu des parents, leurs conséquences pouvant étre graves.

La présence d’une sage-femme aux différentes étapes ces grossesses : diagnostic,
hospitalisation, accouchement ou post-partum, lui permet d’entretenir un lien de confiance avec
les couples et d’assurer la cohésion de la prise en charge.

Elle peut par exemple répondre a leurs questions et si nécessaire reformuler les propos
du médecin, pour s’assurer de la bonne compréhension. Bien souvent aprés une MFIU, les
couples pensent que la naissance immédiate du jumeau survivant le protégera. De plus certaines
femmes souhaitent que la naissance ait lieu le plus rapidement possible pour ne pas garder le
feetus mort dans leur corps. Il est alors du rdle de la sage-femme, en association avec les
médecins, de leur réexpliquer que la prématurité peut avoir de graves conséquences et que
I’extraction immédiate du jumeau survivant est rarement la meilleure option.

De plus, la sage-femme peut fournir aux couples des informations sur le déroulement de
la fin de la grossesse et de 1’accouchement, qui peuvent étre tres redoutés. Elle peut ainsi tenter
de les préparer a I’aspect du feetus décédé et c’est bien souvent la sage-femme qui se charge de
le présenter aux parents, s’ils souhaitent le voir et s’il est « présentable ». Dans certains cas, des
photos peuvent étre faites et conservées dans le dossier. De plus elle leurs explique I’intérét de
I’autopsie, en précisant qu’elle se déroule avec respect du corps. Enfin, la sage-femme informe
les couples des différentes modalités de déclaration a 1’état civil et du devenir du corps.

Par ailleurs, un autre de ses roles essentiels est le soutien psychologique, aussi bien
pendant la grossesse qu’en suite de couche, méme s’il est parfois indispensable d’orienter le
couple vers une psychologue. De plus la sage-femme peut également informer les couples de

I’existence d’associations de parents.
Ainsi, bien que les grossesses gémellaires, en particulier en cas de MFIU, soient des

grossesses a haut risque, la sage-femme trouve tout de méme sa place dans leur suivi et est un

interlocuteur privilégié pour ces futurs parents.
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CONCLUSION

Afin d’améliorer la prise en charge des grossesses gémellaires, qu’elles soient
compliquées ou non d’une MFIU, il est essentiel de poser un diagnostic de chorionicité fiable au
premier trimestre. Par ailleurs le diagnostic précoce de certaines pathologies, telles que la pré-
éclampsie, le RCIU ou le STT, permet de mettre en place un suivi rapproché et un éventuel

traitement afin de limiter certaines complications et notamment la MFIU d’un ou des jumeaux.

Ainsi, lorsque la MFIU est constatée, la conduite a tenir dépend essentiellement de la
chorionicité. En effet en cas de grossesse bi choriale, les conséquences sur le jumeau survivant
sont rares, il n’est menacé que si I’étiologie de la MFIU est une pathologie maternelle. Dans ce
cas une extraction feetale peut étre envisagée.

En cas de grossesses mono choriale I’étiologie est le plus souvent feetale (STT ou
TAPS), les conséquences sur le jumeau survivant sont donc fréquentes. Si la MFIU est
découverte dans les 24 heures, une anémie feetale doit étre recherchée chez le jumeau survivant
et si possible corrigée par une TIU, afin de limiter les lésions clastiques. Si la MFIU est
découverte plus tardivement, une surveillance rapprochée doit étre mise en place a la recherche

de ces lésions, souvent décelables que trois semaines aprés la MFIU.

Le bilan étiologique différe aussi selon la chorionicité. En effet si la cause de la MFIU
est évidente (par exemple un STT en cas de grossesse mono choriale) il semble inutile de
pratiquer des examens complémentaires. Par contre si 1’étiologie de la MFIU est inconnue, par
exemple en cas de grossesses bi choriale, un bilan peut étre réalisé en fonction du contexte,
comme chez les singletons.

Le bilan étiologique doit donc étre ciblé et non realisé de fagon systématique.

Les grossesses gémellaires sont des grossesses a risque, leur suivi doit donc étre
effectué par un médecin spécialiste. Dans les grossesses mono choriales, il est conseillé que ce
médecin soit rattaché a un centre de référence et en cas de pathologie spécifique tels que le STT
ou la MFIU, il semble important de les adresser au centre de référence, qui pourra proposer une

prise en charge adaptée, au vue des derniers progres scientifiques.

Pour conclure, bien que ces grossesses nécessitent parfois la mise en ceuvre de
techniques médicales compliquées, il est essentiel de ne pas oublier I’aspect psychologique et de
soutenir et informer les parents tout au long de la grossesse. Une prise en charge globale avec la
psychologue est donc a mettre en place aussi souvent que possible et il appartient a la sage-
femme de réexpliquer aux parents les risques des grossesses gémellaires, notamment mono

choriales, et les conséquences potentiellement graves d’une MFIU.
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Voici un arbre décisionnel proposant une conduite a tenir en cas de mort feetale in utero

d’un jumeau, en fonction des derniéres recommandations et publications dans ce domaine.

Conduite a tenir en cas de MFIU au cours d’une grossesse gémellaire :
Chorionicité
— Fiable = au premier trimestre (<14 SA)

— Clichés avec le compte rendu

N

Mono choriale Bi choriale

— Surveillance bimensuelle, — Surveillance mensuelle

en niveau Il si MCMA

MFIU
Mono choriale Bi choriale
(Transfert en niveau Il1) (Transfert selon terme)
Diagnostic < 24h  Diagnostic > 24h Dépistage des MAP Pathologie menagant
\L J/ le survivant ou la mére
Dépistage anémie  Dépistage lésions clastiques \L
\l/ Extraction foetale

+PSFetTIU * IMG

Extraction avant 39 SA
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ANNEXES

- Annexe 1 : Embryogenese et placentation des jumeaux monozygotes

- Annexe 2 : Classification des étiologies de la mort in utero adaptée
de FRETTS

- Annexe 3 : Protocole CHU Nantes 2011

- Annexe 4 : Questionnaire

- Annexe 5: Recommandation pour la pratiqgue clinique: les
grossesses gémellaires (2009)

- Annexe 6 : Tableau récapitulatif
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Grossesses Gémellaires

N

Dizygotes 75 % Monozygotes 25 %

| s

100 % BCBA 30 % BCBA 70% MCBA 1% MCMA
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Grossesses mono zygotes

Zygoke

DS

Embryogéneése et placentation des jumeaux monozygotes
D’apres F. Le roy, in R Vokaer et coll. Traité d’Obstétrique, tome |, Masson, Paris, 1983.



- Annexe 2

Tableau Il Classification des éliclogies de la mort in utero adaptée de Fretts,
Aeticlogical classification of stiffbith according to Frelts.

1. Anomalies cangénitales
et chromosomiques

2. Infections
3, Alla-immurisation
4. Retard de croissance
i plerp
5, Décallemeant placantaire
B. Asphyxie intra-partum :

7. Diabéte materne!

8. Pre-éclampsie
9, Autres causes

10. Indétermings

Les anomalies chromosormiques et morphologigues potentiellement létales sont lidrarchiquement
prioritaires par rappart aux autres causes.

Mert avec évidence d'infection feetale et'ou histopathologie placentaire positive. Ceci avec ou sans signes
dinfaction maternelle ou de rupture prématurée des membrangs,

Taux anormal d'anticorps réguliers maternels avec evidence d'érythropigse faetale excessive,

Asphyxie ou MIU sans autre explication chez un feetus d'un peoids = P10 par rapport & I'Age gestationnel.
Deux groupes @ avec ou sans maladie hypertensive maternelle.

MIU associée & des métrorragies prénatales ou un hématome rétroplacentaire, en excluant le placenta
pragvia,

Asphyxie intra-partum sans facteur placentaire, maternel ou feetal. Subdivision en mort sur dystocie
ou mal présentation et mort feetale durant un accouchement apparemment normal.

MIL sans autre cause apparente d'un feetus chez une mére diabétique ou présentant un diabéte
gestationnel.

MIU autrement inexpliquée du feetus chaz une mére hypertensive.

Incluent ; procidence du cordon, hémarragies fostales, traumatismes démaontrables a l'autopsie,
hydrops non immun, infarctus placentaires étendus sans autre cause, placenta pragvia.

Mort d'un foetus approprié pour Fage gestationnel avant le travail, sans anomalie évidente
au niveau foatal, maternel ou placentaire {avec ou sans noeuds du cordan),

FRETTS R, BOYD M, USHER H. The changing pattern of fetal death. Obstet Gynecol ;1992,79:35-9.
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Annexe 3

MORT IN UTERO
A L’ADMISSION EN URGENCE

1 - Vérification échographique (Biométrie, LA, morphologie, date MFIU, placenta)
La mesure de la LF permet de dater le début de grossesse

2 - Bilan pré-opératoire (consultation d'anesthésie)

3 - Exploitation en fonction du contexte

Interrogatoire

Biologie

Maladie chronique
Vasculaire, cardiaque, rénale, respiratoire,
anemie, anomalie de I'hb, diabéte

Creat, Protéinurie des 24h, NF plaquettes,
électrophorése de I'hb si contexte de
drépanocytose ou thalassémie, glycémie
a jeun, BVR

ATCD de troubles de 'némostase personnel

ou familiaux ou thrombose familiale ou

personnelle ou Maladie auto immune, FC al

répétition

Bilan de thrombophilie avec ordonnance a
3 mois pour la protéine S, FAN, ACL,
Coombs plaquettaire

Hémorragie feeto-maternelle
Traumatisme abdominal

TK systématique, eéchographie

Episode fébrile ou notion de contage

Cholestase gravidique

Listéria (hémoc si fievre), NF, CRP,
ECBU, PV, Verifier les serologies|
obligatoires ou recommandées, CMV,
PB19, EBV, bilan hépatique

BH + sels biliaires

Sinon bilan complet :

- NFS, plaquettes, CRP, hémostase (TP, TCA, fibrinogene., D Dimeres, PDF,

complexes solubles)
- Groupe, RAI, Test de Kleihauer

- lonogramme sanguin, uricémie, créatinémie, bilan hépatique
- Bilan glycémique, (surtout si macrosomie ou MFIU a terme)
- Sérologies : CMV, toxoplasmose, rubéole, parvovirus B19, herpés, EBV, TPHA

VDRL,

- Bilan infectieux avant antibiothérapie : PV, ECBU, Hémoculture (T > 38°) +/-

- Goutte épaisse
- Bandelette urinaire

- Albuminurie des 24h a mettre en route

- Bilan immunologique :

- AC Circulant, AC antinucléaires solubles

- AC anti phospholipides, AC anticardiolipine

- Le dosage de protéine S sera a programmer a distance a 3 mois,
- Test de Dixon (iso-immunation plaquettaire)

- Electrophorése hémoglobine dans populations a risque



EN HOSPITALISATION

Proposer entretien psychologue

Information parents sur formalités administratives (par cadre du service) :

autorisation d'autopsie, FAIRE SIGNER les documents

Procédure d'abandon de corps (joindre au dossier les formulaires déja

signés)

- Rechercher Contre-indications !

« Aux prostaglandines (NALADOR", CYTOTEC") : Tabagisme et age > 35
ans (pour Nalador Cl relative), asthme sévere, Insuffisance cardiaque
décompensée, antécédents vasculaires ou, Insuffisance rénale ou
hépatique, ulcére gastrique, colite ulcéreuse, thyrotoxicose, anémie par
drépanocytose, thalassémie, glaucome,

« A la Mifégyne | insuffisance surrénale, corticothérapie, allergie.

Protocole

JO 1 cp Mifegyne” mifepristone,

J1 rien

J2 a jeun, Cytotec™ Misoprostol 2 cp sublingual ou vaginal toutes les 4 heures
maximum 3 prises

Cas particulier utérus cicatriciel :

JO 1 cp Mifegyne

J1 1 cp Mifegyne

J2 rien

J3 Cylotec demi dose soit 1cp toutes les 4 heures max 3 prises si inneficace Nalador
demi dose soil une ampoule sur 10 heures

Si volume utérin > 24 SA
- Laminaire puis selon col déclenchement (Bishop >6)
- Sinon Cytotec demi dose soit 0.5 cp toutes les 6 heures max 3 prises si
inneficace Nalador demi dose soit une ampoule sur 10 heures
- Vérifier CRO antérleur et faire écho du S| (Araki)

RU systématique

APRES EXPULSION DU FCETUS

- Examen anatomo-pathologique du foetus (autopsie + photos) et du placenta
(placenta dans formol) : feuille de renseignement a remplir soigneusement
(photographies réalisées par le service de foeto-pathologie)

- Prélévement pour analyse chromosomique : (a faire par interne + chef)

- Ponction intra-cardiaque (5 ml dans tube a bouchon vert, seringue héparinée)
ou prélévement de cordon non fixé

- Radlographie (squelette) - en radiologie si > 15 SA

- FORMALITES ADMINISTRATIVES +++ (voir protocole)

POST PARTUM

- Vérfier si le bilan a été réalisé
- Dostinex” Cabergoline 2 cp si > 17 SA
- Visite systématique 2-3 mols aprés pour synthése du dossier
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Bilan de MIU

Madame :
Geste . Pare :
Poids : Taille ;

MATERNEL

Terme :

DEMANDE

RESULTAT

NFS

Hémostase (TP, TCA, CS, PDF, Fibrinogéne,)

Groupe

RAI

Kleihauer

lonogramme, glycémie

Uricémie, créatininémie

BU +/- protéinurie, ECBU

Bilan Hépatique

CRP

toxoplasmose (si — ou inconnue)

Rubéole (si — ou inconnue)

CMV

TPHA VDRL

Parvovirus

HIV

Hépatite B/ C

Antiphospholipides et Anticorps anticardiolipines

Facteurs antinucléaires

Anticoagulant circulant

AT3

Protéine C

Protéine S (en post partum > 2 mois)

Mutation facteur Il et V

+/- electrophorese de I'Hb (fn contexte)

Homocystéinémie

EXAMEN POSTNATAL

Examen clinique

Examen macroscopique du placenta

Radiographie « total body »

Anapath placentaire

Anapath fostale (aprés accord signé des parents)

Protocoles CHU Nantes Février 2011
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DOSSIER n°
N° IPP

1-1L a patiente

Nom Prénom
Age
Gestité Parité

Catéqgorie socioprofessionnelle :

1o agriculteurs exploitants

20 artisans, commercants et chefs d’entreprises
30 cadres, professions intellectuelles supérieures
40 professions intermediaires

50 employés

60 ouvriers

70 retraités

80 personnes sans activité professionnelle

Origine : 1o Feetale 20 Europe 30 Dom-Tom 4o Afrique
50 Autre  préciser : 90 Inconnue
Poids Taille IMC

Antécédents Maternels :
Antécédents familiaux notables : O non  looui  lesquels :

Antécédents obstétricaux (MIU, RCIU) : 0o non  looui  lesquels :

Antécédents médico-chirurgicaux notables : 0o non looui  lesquels :

Traitements au long court : 0o non looui lequel :
Tabac : 0o non 1ooui
Alcool : 0o non 1ooui
Addiction: Ooonon  1looui

2-L.a grossesse avant MI1U

Grossesse 0o spontanée
1o stimulation ovarienne
20 insémination artificielle avec conjoint
30 insémination artificielle avec donneur
4o fécondation in vitro (FIV)
5o FIV-ICSI

Nombre d’embryons transferés en PMA :

Début grossesse :
Nombre d’embryons a 12 SA : Réduction embryonnaire : 0o non  1ooui
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Diagnostic chorionicité : BCBA o MCBA o MCMA O
Terme :

Fréguence des échographies : 1o toutes les semaines
20 toutes les 2 semaines
30 toutes les 3 semaines
40 tous les mois

-Pathologies maternelles: Oonon 1ooui

HTA 0o non 1ooui PE Oonon looui

HELLPsd Oonon looui Protéinurie isolée Oo non looui
CIH gravidique 0o non looui Alloimmunisation 0o non looui
Diabete gestationnel DNID Oonon looui DID Oonon  looui
Infection 0o non 1ooui Autre Oonon  looui

Terme diagnostic :
Traitements :

-Pathologies obstétricales: Oonon 1ooui

Métrorragies Oonon looui Terme :
MAP Oonon looui Terme :
Tocolyse : 0o non looui Type :
RPM 0o non 1ooui Terme :
Traitement :
Oligoamnios 0o non  1ooui Terme :
Amnioinfusion O
Hydramnios 0o non looui Terme :

Amniodrainage o

-Pathologies feetales : Oonon 1ooui
STT Ouonon looui Terme : Stade :
Traitement : Laser Oonon 1ooui
Amniodrainage Oonon 1ooui
Terme traitement :

J1 Terme :
Anomalie morphologique Oonon 1ooui  Laquelle :
RCIU : 0o non 1ooui
Macrosomie : 0o non 1ooui
Anomalie Doppler  Ombilical 0o non 1ooui
Cérébral Oonon looui
Arantius Oonon 1ooui
Mesure vitesse systolique de 1’artére cérébrale moyenne 0o non fait
1o fait normal
20 fait pathologique

valeur ;
PSF Oonon looui Taux :
TIU Oonon looul Terme :
J2 Terme :

Anomalie morphologique Oonon 1ooui  Laquelle :
RCIU : 0o non 1ooui
Macrosomie : Oonon 1ooui



Anomalie Doppler  Ombilical 0o non 1ooui
Cérébral Oonon looui
Arantius Oonon looui
Mesure vitesse systolique de I’artére cérébrale moyenne 0o non fait
lo fait normal
20 fait pathologique

valeur :
PSF Oonon 1looui Taux :
TIU Ognon looui Terme :

Anomalie Doppler utérin ~ Oonon 1ooui

Prélevements ;: 0o Non fait

1oBiopsie trophoblaste Terme :
20Amniocentése Indication :
CTC:0onon looui Terme :

Prise de poids :

3-Diagnostic M1U

Date diagnostic : Terme :

Date probable MIU : Terme :

Délai MIU-découverte :

DécesJlo J2o

Mode découverte : 1o signe d’appel (diminution des MAF, ...)
20 lors d’une échographie
3o lors d’un ERCF
90 inconnue

Si STT MIU 1o Transfuseur
2o Transfusé

Etiologie évidente : 1o RCIU 20 Anomalie funiculaire
3o STT 40 Insuffisance placentaire
SoAnomalie morphologique, chromosomique, syndrome
polymalformatif

60 Alloimmunisation 70 Infection
80 Diabéte 9o Pré-éclampsie
10ocAutre 11 Inconnue

4-Grossesse apres MU

Bilan/résultats : (0,1,2.9) (a adapter au contexte)

-Sérologies : Toxoplasmose (si — ou inconnue) Rubéole (si — ou inconnue)
HBV HCV CmMvV HIV
Parvovirus B19 Syphilis EBV HSV

-Kleihauer RAI Groupe rhésus

-NFS CRP

-Bilan d’hémostase (TP, TCA, Fibrinogéne, D dimére, PDF, complexes
solubles)
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-Bilan hépatique
-Bilan rénal (ionogramme, uricémie, creatinémie, BU +/- albuminurie/24h)
-Bilan de thrombophilie et immunologique
-Glycémie a jeun +/- HGPO 75g (si macrosomie ou MFIU a terme)
-Electrophorése hémoglobine (pour population a risque)
-Amniocentése

Si cholestase ajouter : Sels biliaires

Si contexte infectieux ajouter : Listériose PV ECBU

Décision pour la suite grossesse :

1o IMG

20 Naissance

3o Expectative

Si expectative : Hospitalisation Oonon looui

-Surveillance obstétricale :
CTC:0onon looui Terme :
Tocolyse : Oonon 1looui Terme:
SIG:0onon looui 1o 2 fois par semaine
20 1 fois par semaine
30 tous les 15 jours
SFAD : 0o non looui 1o 2 fois par semaine
20 1 fois par semaine
3o tous les 15 jours

-Surveillance feetale :
Echo/Doppler 0o non fait
1o 2 fois par semaine
2o 1 fois par semaine
3o tous les 15 jours
Anomalies 0o non looui Type :

Mesure vitesse systolique artére cérébrale moyenne : Oonon looui  Valeur :

PSF Oonon looui Taux :
TIU Oonon 1looui Terme:
IRM Oonon looui Terme :

Conséquences feetales :
-Lésion(s) découverte(s) pendant la grossesse 0o non 1ooui

Si oui Date/Terme : Délai MIU-apparition lésion(s) :
Mode découverte : 1oéchographique
20 IRM
Type lésion :  Cérébrale 0o non looui Rénale Oonon looui
Pulmonaire 0o non 1ooui Digestive Oonon loout
RCIUOonon looui Autre Oo non 1ooui

-Co-MIU Oonon 1looui

-Surveillance maternelle :
Clinique Ot non looui
Biologique 0o non 1ooui Laquelle :
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Suivi psychologique 0o non 1

Fréquence 1o Tous les jours
20 2 par semaine
3o Toutes les semaines
40 Tous les 15 jours
50 Une seule fois
Résultats 10 Normal
20 Perturbé
ooui

Conséquences maternelles :

-Infection 0o non

-CIVD 0o non

5-Accouchement :

Etat co-jumeau : 1o vivant

Date accouchement :

Terme :

1o W spontané

Mode accouchement J1 :
1o Voie basse
20 Ventouse
3o Forceps
40 Manceuvres
5o Césarienne

Type césarienne :

6-Jumeau décédé : J1/J2

Présentation : 1o céphalique
Sexe : 10 masculin

Aspect :

Anomalie funiculaire : 0o non
Examen feeto-pathologique : Ex

looui Terme : Type/Ttmt :
1ooui Terme : Traitement :
20 mort-né 30 IMG

Délai MIU-accouchement :

20 W Artificiel
J2:
10 Voie basse
20 Ventouse
3o Forceps
40 Manceuvres
5o Césarienne

lo Programmée 20 En urgence

20 siege 30 transverse
20 féminin Poids :
1ooui
amen externe 0o non looui
Autopsie 0o non 1ooui

Radiographie 0o non 1ooui
IRM Oonon looui
Caryotype Oonon 1ooui
Prélevement 0o non 1ooui

7-Placenta :

Confirmation chorionicité : Oo non

MCMA o

looui si non BCBA O MCBA O

Anatomo-pathologie : 0o non fait
1o fait normale

20 fait anormale

Préciser :

90 inconnu

Anastomose retrouvées :
inconnu
Placento-culture 0o non fait
1o fait négatif
20 fait positif

losuperficielles 20 profondes 3o absentes 90

30 Pendant le W
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90 inconnu

8-Co-jumeau : J1/J2

Présentation : 1o céphalique 20 siege 30 transverse
Sexe : 10 masculin 20 féminin Poids : Taille :
PC:
Couleur LA 1o clair Apgar : Ph:

20 teinté

30 méconial Anomalie funiculaire 0o non
1ooui
-SiIMG ou MIU :  Examen externe 0o non 1loOoui

Autopsie Ooonon 1ooui
Radiographie 0o non 1ooui
IRM Oonon looui
Caryotype  Oonon looui
Prélévement Oo non 1ooui

-Réanimation : 10 Aucune 20 Ventilation simple
30 Intubation 40 Massage cardiaque
50 Adrénaline

Hospitalisation : Durée : Service :
Déces posta-natal : 0o non looui

Examen clinique : 10 normal Bilan biologique : 0o non fait
20 pathologique 1o fait normal
20 fait anormal Préciser :

ETF : Oonon fait EEG : 0o non fait
1o fait normal 1o fait normal
20 fait anormal Préciser : 20 fait anormal Préciser :
IRM / scanner : 0o non fait Echo rénale : 0o non fait
1o fait normal 1o fait normal
20 fait anormal Préciser : 20 fait anormal Préciser :
FO : 0o non fait Otoémissions acoustiques : 0o non fait
1o fait normal 1o fait normal
20 fait anormal Préciser : 20 fait anormal
Préciser :

Complications :

MMH Oonon looui Dysplasie broncho-pulmonaire 0o non
1ooui LPV Oonon looui HIV Oonon 1looui
Entérocolite ulcéro-nécrosante 0o non 1ooui Ictere Oonon looui
Infection : IMF Oonon 1ooui Nosocomiale Oo non 1ooui
Traitement :
Examen de sortie : 10 normal Terme :
20 pathologique
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Recommandation pour la pratigue clinique : les grossesses gémellaires

Le diagnostic de chorionicité

Tout compte rendu d’examen échographique de grossesse gémellaire doit donner une
information sur la chorionicité (en particulier au premier trimestre) (accord professionnel). 1l est
recommandé de porter le diagnostic de chorionicité d’une grossesse gémellaire le plus
précocement possible, car plus il est précoce, plus il est fiable (accord professionnel). Si le
diagnostic de chorionicité au premier trimestre ne peut étre effectué, la patiente doit étre adressee
a un échographiste référent d’'un CPDPN (accord professionnel). Les signes les plus pertinents
(proches de 100 %) sont le compte des sacs gestationnels entre 7 et 10 SA ou la recherche du
signe du lambda entre 11 et 14 SA (accord professionnel). Si le diagnostic de chorionicité a été
établi au premier trimestre de la grossesse de maniére appropriée et que la « photographie
explicite de I’image échographique ayant permis le diagnostic de la chorionicité » peut étre
fournie, ce diagnostic est posé de facon définitive et ne doit plus étre remis en cause

ultérieurement (accord professionnel).

Surveillance des grossesses gémellaires bichoriales biamniotiques

Un suivi mensuel par un gynécologue obstétricien dans une structure adaptée est
recommandé (accord professionnel). En cas de BMI entre 19 et 25, la prise de poids totale
recommandée est de 16 a 24 kg (grade B). Les données actuelles sont insuffisantes pour
recommander ou non un dépistage systématique du diabéte gestationnel (accord professionnel).
Une échographie mensuelle avec estimation du poids feetal et Doppler ombilical est
recommandée (accord professionnel). Une surveillance échographique plus rapprochée est
conseillée s’il existe une discordance de poids supérieure a 20-25 % entre les 2 feetus (grade B).
En raison du risque augmenté de complications obstétricales, un suivi plus rapproché au dernier
trimestre pourrait étre organisé (accord professionnel). 1l est recommandé de programmer
I’accouchement des grossesses gémellaires bichoriales biamniotiques non compliquées a partir

de 38 SA et avant 40 SA (grade C).

Surveillance des grossesses gémellaires monochoriales biamniotiques

Du fait de I’augmentation du risque de morbi-mortalité des grossesses gémellaires et de
leur relative rareté, il est recommandé que la surveillance clinique et échographique des
grossesses monochoriales soit assurée par un praticien travaillant en étroite collaboration avec
une structure de soin expérimentée dans la prise en charge des grossesses monochoriales et de
leurs principales complications (accord professionnel). En cas de doute ou de complications, il est

recommandé d’adresser la patiente pour avis au CPDPN (accord professionnel). Il est
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recommandé d’effectuer une surveillance mensuelle en consultation et une surveillance
bimensuelle en échographie (accord professionnel). Une menace d’accouchement prématuré doit
faire envisager une complication spécifique sous-jacente (accord professionnel). Le terme optimal
d’accouchement d’une grossesse monochoriale non compliquée est inférieur au terme optimal
d’accouchement d’une grossesse bichoriale. Il est raisonnable d’envisager 1’accouchement partir

de 36 SA sans dépasser 38 SA + 6 jours avec une surveillance rapprochée (accord professionnel).

Grossesses monochoriales monoamniotiques

Ce type de grossesse gémellaire est associé a une forte mortalité liée a la présence quasi
systématique d’un enchevétrement des cordons. L’intensification de la surveillance obstétricale a
partir de 27-30 SA est requise (accord professionnel). Celle-ci peut se faire en hospitalisation
dans une maternité de type Ill ou en externe en lien avec une maternité de type Il (accord
professionnel). Une naissance a partir de 32 SA et avant 36 SA est recommandée (accord

professionnel). La césarienne doit étre privilégiée (accord professionnel).

LANSAC J. Recommandations pour la pratique clinique — Les grossesses gémellaires

Mises a jour en gynécologie et obstétrique, Paris, 2009
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o &
E £ . o
5 3 Echographie/Doppler AG AG Délai
Cas | Année | Age | Chorionicité “g s g avant MFIU et prise découverte Etiologie PEC apreés Complications accmt | MFIU- Mode Devenir
g o g en charge (PEC) si MFIU MFIU MFIU foetales (SA) | accmt | accmt© | survivant
R pathologique (SA+jours) @ (jro)®
7
1.
STT stade Il traité par
laser + amniodrainage
416 SA. A23SA 24 SA et 6 RAS & I’échographie, Examen
1 2010 35 MCBA Oui Doppler pathologiques irs STT Expectative | accouchement avant 29 27 VB de sortie
sur J2 et MCA-PSV ) IRM. normal
>>1,55 MoM (1SG@
prévue).
Examen
2 2009 26 BCBA Oui RAS 28 SAetljr Inconnue Expectative RAS 31 20 Césarienne | de sortie
normal
Agénésie rénale,
RCIU sévére Examen
. disharmonieux . . ;
3 2008 30 BCBA Oui (PC<<3p) et Doppler 32SAetljr RCIU Expectative RAS 35 21 VB de sortie
pathologiques a 30 normal
SA+4 jrs sur J2.
5 Echographies et IRM
STT stade | 4 20 SA h
o e ¢ Dople o oo
. utérin droit 25SAet5 . e
4 2008 36 MCBA Oui athologique (index de it STT Expectative | SA) montrant Iésions 34 62 VB normal, va
P régigtance 3 y de type hémorragique bien a ce
0,67+notch) et ischémiques jour.
’ ' cérébelleuses.
5 2009 24 BCBA Oui RAS 24 SJ'rAS et4 Infection Naissance 25 0 VB Décés & J6
RAS a I’échographie, Examen
6 2008 24 MCBA Oui RAS 22SAetljr Inconnue Expectative | accouchement avant 29 49 VB de sortie
IRM. normal
21SAet4 Examen
7 2008 32 BCBA Oui RAS is Inconnue Expectative RAS 26 32 VB de sortie
normal
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Doppler pathologiques

N Etiologie
430 SA, 31SAet3 placentaire Examen
8 2007 44 BCBA Oui ralentissement de la . Chorio- Expectative RAS 36 31 Césarienne | de sortie
croissance sans RCIU Irs ( 0 normal
sur J2. angiome)
STT stade 111 traité par
. Ias%rfsagl Ie(:der ?:2 o 21SAet3 | RASal*échographie, , Examen
9 2007 32 MCBA Oui persistance di ffére’nce iis STT Expectative | IRM norma!e a31SA 34 86 Césarienne | de sortie
de liquide jusqu’a etsjrs. normal
découverte MFIU.
A 26 SA sténose
duodénale sur J2 avec
anasarque, hydramnios
(amniodrainage), 27 SA et 5 Etiologie RAS & I’échographie, Examen
10 2007 35 MCBA Oui Doppler pathologiques . placentaire Expectative IRM normale a 30 33 40 VB de sortie
et MCA-PSV 1,60 Irs (TAPS ?) SA. normal
MoM, normalisation a
27 SA avec MCA-
PSV 1.50 MoM.
A 18 SA anamnios
sur RPM (traitée par
amnio-infusion) sur
J2. N . Examen
11 | 2007 | 30 MCBA Non A22 SARCIU sévere | 27 SAet4 RCIU Expectative | /S 2 Z‘Ehograph'e' 30 14 | Césarienne | de sortie
disharmonieux (PC s pas d’IRM. normal
<<3°™ percentile) et
craniosténose sur J2,
Doppler normaux.
_ Iai;T+s§ri’r(11r?i:)Idlrg?r:;Ze ) RAS a I’échogrgphie, Exame_n
12 2006 27 MCBA Oui 321 SA avec déces du 21 SA STT Expectative IRM normale a 31 34 87 VB de sortie
SA. normal

receveur lors laser.
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Transfert pour
diminution des MAF,

PSFa28 SAetljr
pour MCA-PSV a
1,50 MoM, pas de

pas de Doppler Z Examen
13 2007 38 MCBA Oui antérieurs, constat 28 SAet1jr | Suspicion STT | Naissance Tlurﬁgirs?gﬂlﬁg/ di 28 0 Césarienne | de sortie
MFIU et suspicion atholo ileJ)eS ot normal
STT devant différence AFFJQCF 91 d
de liquide amniotique (séquence de
' HON).
Doppler pathologiques
a 31 SAet 4 jours sur . . Examen
14 | 2007 | 35 BCBA Oui J1. Suspicion 3LSAetS Etlologie | £, e tative RAS 32 0 | Césarienne | de sortie
s : S jrs placentaire
d’insertion funiculaire normal
vélamenteuse.
PSFa20SAcet6 jrs
STT stade 111 traité pour MCA-PSV a 1,5 Examen
. laser + amniodrainage 20SAet6 - MoM, pas de TIU car -
15 2002 34 MCBA Oui 220 SA et 6 jrs, déces is STT Expectative Hb=17,0g/dl. RAS & 38 118 VB de sortie
’4 ; normal
lors laser du receveur. I’échographie et IRM
normale a 28 SA.
ST_; _sct)idrg tlrgitlés S;‘ et RAS a I’échographie Examen
16 2003 29 MCBA Oui e - P 20 SA STT Expectative | et IRM normale a 31 41 149 VB de sortie
amniodrainage & 20 SA normal
SA : constat MFIU. ‘
RA,S (mal suivie 1 A I’échographie et a
écho / mois). . P’IRM 228 SA : HIV
17 2003 27 MCBA Non Suspicion STT devant 27 SA Suspicion STT IMG . o 29 14 VB
g S et encéphalomalacies
différence de liquide Lo
o multikystiques.
amniotique.
RCIU severe Examen
H Adri eme,
18 2010 41 BCBA Oui (biométries<3 '.O) et 27 SAetljr RCIU Expectative RAS 38 75 Césarienne | de sortie
Doppler pathologiques normal
a22 SAsurJl.
29 SA et 6 RAS a I’échographie Examen
19 2004 33 MCBA Oui RAS a 28SA. - Inconnue Expectative | et IRM normale a 32 34 29 Césarienne | de sortie
jrs
SA. normal
STT stade | découvert Doppler
20 | 2004 | 31 MCBA Oui a19 SA, pas de 25 SA STT IMG pathologiques a 25 28 21 VB

traitement jusqu’au
constat MFIU.

SA décision IMG, pas
d’IRM.
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Doppler
pathologiques a 24

STT stade Il traité et SA puis Examen
21 2004 31 MCBA Oui amniodrainage laser a 24 SA STT Expectative >AD R 30 42 Césarienne | de sortie
normalisation, RAS a
23 SA. oz . normal
I’échographie et IRM
normale a 29 SA.
STT stade 111 traité par Echographie montrant Examen
laser + amniodrainage - une cardiomégalie - -
22 2004 33 MCBA Non 324 SA. déces du 24 SA STT Expectative isolée, IRM normale & 33 64 Césarienne dr?oﬂ;e
donneur lors laser. 32 SAcet 3jrs.
STT stade I traité par
laser et amniodrainage RAS a I’échographie
a24 SA, a31SA 34 SA et 6 mais IRM montrant
23 2003 30 MCBA Oui diminution IR cérébral irs STT IMG LPV au niveau fronto- 38 26 VB
sur donneur sans IRCP ] occipito-pariétal a 37
puis MFIU du donneur SA.
434 SAetbjrs.
Echographie et IRM &
30 SA et 6jrs
montrant une
24 | 2003 | 36 | MCMA Oui RASaléchode22 | 22SAetS Inconnue IMG hypotrophie de 32 66 VB
SA jrs cerébrale au niveau
pariéto-occipital et
des troubles de la
gyration.
RCIU sévere Examen
H Atvi eme
25 | 2002 | 24 BCBA Oui (biometrie <3 ""p) et | 30 SA et 2 RCIU Expectative RAS 30 0 VB de sortie
Doppler pathologiques jrs normal
a26 SAet4jrssurJl.
STT stade IV  Deséquilibre
découvert a 27 SA, =mody g
. amniodrainage a 27 27 SAet3 . majeur a,2? SAet3 s
26 2002 29 MCBA Oui . . STT Naissance jours, décision de 28 0 VB Déces a J6
SAetljr, MFIU jrs .
R naissance devant
receveur a 27 SAet 3
ours chance _de_ sauvetage
) ' minimes.
\ RAS & I’échographie, Examen
27 2002 33 MCMA Non RAS 2 30 SA . 34 S.A ets Inconnue Expectative | accouchement avant 36 12 VB de sortie
(grossesse mal suivie). jrs IRM normal
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28 | 2001 | 32 BCBA Oui RAS 28 SA Etiologie Naissance 28 0 VB Déces a
placentaire J15
STT stade Il traité par RCP =1 jusqu’a
laser + amniodrainage 26 SA et 4 I’accouchement, RAS Examen
29 2000 36 MCBA Oui a19 SAet 3 jrs, puis irs STT Expectative a I’échographie et 30 25 Césarienne | de sortie
Doppler normaux ) IRM normale a 29 normal
jusqu’a MFIU. SA.
STT stade Il traité par
S;mglcz)csirgﬁa%eoa ZI?e . RAS a I’échographie Examen
30 2000 31 MCBA Oui >/ Dopp 27 SA STT Expectative | et IRM normale & 32 37 67 VB de sortie
normaux a 26 SA et 4
- - SA. normal
jours puis constat
MFIU.
RAS a I’échographie,
‘ IRM a28 SAet3jrs
RCIU (10°™p) montrant une nécrose
harmonieux sur J2 & ischémique de
31 | 2010 | 29 MCBA Oui 18 SA, Doppler 24 SA RCIU IMG Iencéphale, des 29 30 VB
normaux, caryotypes hétérotopies de la
normaux, bilan substance grise, un
infectieux négatif. cortex cerébral épais
et un corps calleux
court. RCIU associé.
RCIU et Doppler Etiologie Examen
32 2004 30 BCBA Oui pathologiques a 21 SA 24 SA placentaire Expectative RAS 25 8 VB de sortie
sur J2. (HRP) normal
I_Dla_gr!o,stlc . Echographie montrant
chorionicité erroné anasaraue. un
(BCBA), grossesse que,
suivie par médecin 31SAet4 Inconnue . hydramnl_os et une .
33 2002 31 MCBA Non . . Naissance macrosomie & 31 SA 32 0 Césarienne | Déces a J7
traitant, pas de jrs (STT?) - e
A et 4 jrs. Décision
Doppler réalisés, s
; d’accouchement.
MFIU constatée lors )
. . Absence d’IRM.
échographie.

(a) Age gestationnel a I’accouchement (en semaines d’aménorrhée et jours)
(b) Délai entre la constatation de la MFIU et I’accouchement (en jours)
(¢) Voie d’accouchement (VB : voie basse ou césarienne)

(d) Interruption sélective de grossesse (ISG)
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Prise en charge des grossesses gémellaires compliquées du déces in utero d'un seul

jumeau. Comparaison des grossesses bi choriales et des grossesses mono choriales.

Résumé

Le premier objectif de ce mémoire est de comparer la prise en charge des grossesses gémellaires
mono choriales et bi choriales, avant et apres la mort feetale in utero (MFIU) d’un jumeau. Le second est
de mettre en avant I’évolution de cette prise en charge depuis 2000, notamment en cas de grossesse
mono choriale. Cette évolution concerne tout d’abord 1’utilisation, depuis 2003, du Doppler cérébral
pour le diagnostic et le suivi des anémies feetales, aprés MFIU d’un jumeau. Par ailleurs le traitement du
STT a évolué, la supériorité de la coagulation laser foetoscopique par rapport aux amnioréductions
successives a été demontrée en 2004 et une étude vient de débuter afin de savoir quelle attitude adopter
en cas de STT de stade I. Enfin une nouvelle forme de transfusion feeto-feetale chronique est décrite
depuis 2009 : le TAPS. Il a donc été réalisé une étude rétrospective au CHU de Nantes, portant sur 33
cas de MFIU d’un jumeau aprés 20 SA, au cours des dix derniéres années. Cette étude a montré que la
MFIU survient méme dans des grossesses ayant eu un suivi conforme aux derniéres recommandations.
Elle a par ailleurs mis en évidence qu’il est essentiel de poser un diagnostic de chorionicité fiable au
premier trimestre, car la prise en charge et les perspectives sont tres différentes selon que la grossesse
soit mono choriale ou bi choriale. En effet, en cas de grossesse mono choriale, un suivi plus rapproché,
en lien avec un centre de référence, doit étre mis en place, afin de diagnostiquer de fagon précoce les
STT et les TAPS. De plus, en cas de MFIU, il existe un risque d’anémie et de 1ésions clastiques chez le
survivant, qui n’est pas présent dans les grossesses bi choriales. Enfin, il est important de connaitre
I’étiologie de la MFIU, car en lien avec la chorionicité elle permet de cibler au mieux les bilans réalisés

de facon trop systématique.

Mots-clefs : grossesses gémellaires, chorionicité, mort in utero, syndrome transfuseur-transfusé (STT),

séquence anémie-polycythémie (TAPS).
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