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Résumé en français 

Objectif : Le débat autour de la voie d’accouchement pour les fœtus en présentation podalique 

s’articule autour de la survenue plus fréquente d’acidose néonatale (pH<7,15) en cas de 

naissance par voie basse par rapport à une césarienne programmée. Ainsi l’objectif était 

d’évaluer les facteurs per-partum influençant la survenue d’une acidose néonatale en cas de 

tentative d’accouchement par voie basse chez les fœtus en présentation podalique. 

Méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique de type cas-témoins incluant 

les tentatives d’accouchement par voie basse d’un singleton vivant en présentation du siège à 

terme entre 2012 et 2016. Ont été appariés le groupe «  cas » défini par un pH néonatal ≤ 7,10 

et le groupe « témoins » défini par un pH néonatal pH ≥ 7,20. Ont été relevés les 

caractéristiques maternelles, du travail, et le devenir néonatal. 

Résultats : 132 patientes ont été incluses dont 44 dans le groupe « cas », chacune appariée 

selon le type de siège à 2 patientes du groupe «  témoins », soit 88. En analyse mutlivariée, les 

facteurs de risque significatifs identifiés étaient l’utilisation de l’oxytocine (ORa  5,663 

[95%IC 1,844-17,397]), les anomalies du rythme cardiaque fœtal (ARCF) “à risque élevé” 

selon la classification FIGO (ORa 10,997 ([95%IC 1,864-64,866]) et les ARCF pendant les 

efforts expulsifs de type Melchior 2 (ORa 8,088 [95%IC 1,192-54,875]) et Melchior 4 (ORa 

12,705 [95%IC 1,157-139,541]).  

Conclusions : Ces facteurs de risque doivent être connus pour optimiser la gestion du travail 

en cas de tentative d’accouchement voie basse par le siège. 

 

 

 

 

Résumé en anglais  



Objectives : Delivery mode of term breech presentation is debating because of higher rate of 

neonatal acidosis (pH<7.15) in planned vaginal delivery than in planned caesarean section. 

The objective was to evaluate per-partum risk factors of neonatal acidosis in vaginal delivery 

for podalic fetuses. 

Methods : It was a single-centre, case-control retrospective study that included planned 

vaginal delivey in singleton term breech presentation between 2012 and 2016. The "case" 

group defined by neonatal pH ≤ 7.10 and the "control" group defined by neonatal pH ≥ 7.20 

were matched. The maternal, labor, and neonatal characteristics were noted. 

Results : 132 patients were included : each of 44 patients in "case" group, has been matched 

according to breech type (legs position) to 2 patients in the "control" group, so 88. In 

multivariate analysis, significant risk factors identified were oxytocin use (ORa = 5.663 (95% 

CI = 1.844-17.397)), "high risk" fetal heart rate (FHR) abnormalities according to FIGO 

classification (ORa = 10,997 (95% CI = 1.864-64.866)) and FHR abnormalities during 

expulsion, Melchior 2 (ORa = 8.088 (CI95% = 1.192-54.875)) and Melchior 4 (ORa = 12.705 

(CI95% = 1.157-139.541)).  

Conclusions : These risk factors of neonatal acidemia have to be known to improve the labor 

management in case of  breech planned vaginal delivery  
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INTRODUCTION 

Le débat autour de la voie d’accouchement pour les fœtus en présentation podalique 

existe depuis la publication d’Hannah et al. en 2000 (1). Le point de discorde est la survenue 

plus fréquente d’acidose néonatale (pH<7,15) chez les fœtus en siège naissant par voie basse 

par rapport à une césarienne programmée, et en comparaison avec les naissances par voie 

basse en présentation céphalique. En effet, le travail d’Adjaoud et al., mettait en évidence un 

risque d’acidose sévère pH<7, multiplié par 4 pour les 66 tentatives d’accouchement voie 

basse en présentation podalique versus 43595 céphaliques (OR 4.3 [95%IC 2.2-7.5]), et 

versus les 876 césariennes programmées en présentation du siège (OR 4.3 [95%IC 2.3-4.7]) 

(2). Il est à noter toutefois que cela n’augmentait pas pour autant le risque d’asphyxie (OR 0.7 

[95%IC 0.1-3.0]), de transfert en réanimation néonatale (OR 0.8 [95%IC 0.4-1.3]) ou de décès 

en maternité (OR 1.3 [95%IC 0.1-6.0]). 

 

 L’encéphalopathie hypoxique-ischémique (HIE) concerne 1,5/1000 naissances 

vivantes et correspond à un dysfonctionnement neurologique survenant dans les 48 premières 

heures de vie et attribuable à une hypoxie per-partum. Le diagnostic repose sur l’existence 

d’une asphyxie néonatale (associant une acidose métabolique documentée (pH<7 et 

BE>12mmol/l) et un score d’Apgar<7 à 5 minutes) et d’une imagerie retrouvant un oedème 

cérébral précoce. Elle peut se compliquer d’une paralysie cérébrale  dans 14,5% des cas, mais 

aussi de retard mental, d’épilepsie, de troubles cognitifs, sensoriels, de langage, des fonctions 

exécutrices, du comportement et des relations sociales voire de traits autistiques. Les enfants 

avec HIE peuvent présenter à l’âge de 2 ans, un développement neurologique et/ou moteur 

inadéquate, alors que celui-ci semblait rassurant précocement (3). 
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 Il paraît dès lors intéressant d’étudier les situations pouvant amener à une acidose en 

cas d’accouchement voie basse des présentations podaliques.  Ainsi, l’objectif de notre étude 

était d’évaluer les facteurs per-partum influençant la survenue d’une acidose néonatale chez 

les fœtus en présentation podalique avec tentative d’accouchement par voie basse.  
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MATERIEL ET METHODES 

Il s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique (CHU Lille, France) de type cas 

– témoins entre 2012 et 2016. L’étude a été approuvée par le comité local de la Commission 

nationale de l'informatique et des libertés (CNIL DEC 16-207).  

Nous avons inclus les patientes avec une tentative d’accouchement par voie basse d’un 

singleton vivant en présentation du siège à terme (>37SA). Les césariennes programmées 

avant travail, les grossesses gémellaires, les dossiers avec absence de pH artériel au cordon et  

les malformations fœtales ont été exclus. 

Les patientes éligibles à une tentative de voie basse ont été sélectionnées selon le 

protocole habituel de confrontation céphalo pelvienne de notre centre (4). En cas de 

confrontation défavorable ou de non souhait maternel de tentative de voie basse, une 

césarienne était programmée vers 39SA. 

2 groupes ont été sélectionnés. Les patientes cas étaient celles dont le nouveau-né a 

présenté une acidose avec un pH artériel inférieur ou égal à 7,10 (Groupe “acidose”). Chaque 

cas a été apparié sur le type de présentation (siège complet ou décomplété) à deux patientes 

témoins avec un pH artériel néonatal supérieur ou égal à 7,20 (Groupe “contrôle”).   

Nous avons relevé les caractéristiques maternelles et celles du travail, l’analyse du 

rythme cardiaque fœtal (RCF), l’équilibre acido-basique néonatal sur prélèvement cordonal 

immédiat, et enfin le devenir néonatal. Le RCF a été classé selon la classification FIGO 2015 

(RCF à faible risque, à risque intermédiaire ou à risque élevé d’acidose) pendant les 60 min 

précédant le début de l’expulsion ou la décision de césarienne et selon la classification de 

Melchior pendant les efforts expulsifs (5,6). Les stades du travail ont été définis en accord 

avec les recommandations de 2017 de l’Haute Autorité de Santé (HAS) sur l’accouchement 
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normal (7). Les codes couleur étaient inspirés de la publication de Dupuis et al. et adaptés à 

notre protocole local (8). 

Les paramètres qualitatifs ont été décrits en termes de fréquence et de pourcentage. 

Les paramètres numériques ont été décrits en termes de médiane et d’intervalle interquartiles. 

La normalité des paramètres numériques a été vérifiée graphiquement et testée à l’aide du test 

de Shapiro-Wilk. Les comparaisons des deux groupes ont été réalisées à l’aide de test du Chi-

deux ou de Fisher exact pour les variables qualitatives et à l’aide du test U de Mann-Whitney 

pour les variables numériques. Les variables significativement différentes entre les deux 

groupes de patients (p<0.05 en univariée) ont été considérées comme candidates pour 

l’analyse multivariée. Au regard du nombre de cas (44) et de la règle de Peduzzi et Concato, 

seules les 5 variables les plus cliniquement pertinentes ont été incluses dans une régression 

logistique multivariée binaire (9). L’odds-ratio et son intervalle de confiance à 95% ont été 

estimés pour chaque variable comme taille d’effet. Des tests bilatéraux ont été réalisés avec 

un niveau de significativité de 5%. Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du 

logiciel SAS (SAS Institute version 9.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5 
 

RESULTATS  

326 patientes ont eu une tentative d’accouchement par voie basse en présentation 

podalique durant la période de l’étude (figure 1). 120 patientes ont été exclues : 4 pour pH 

artériel au cordon non disponible, 114 pour pH néonatal compris entre 7,11 et 7,19, et 2 pour 

malformations (tronc artériel commun et hernie diaphragmatique droite). 44 ont été incluses 

comme “cas” (pH artériel inférieur à 7.10). Parmi les 162 restantes avec un pH supérieur ou 

égal à 7,20, 88 ont été incluses après appariement.  

 Le tableau 1 présente les caractéristiques de la population. Il y avait une majorité de 

sièges décomplétés (81,8%) par rapport aux sièges complets (18,2%). L’existence d’un 

diabète gestationnel était plus fréquente dans le groupe “acidose” (20,5% vs 8%, p=0,038). Il 

y avait plus de primipares dans le groupe “acidose” que dans le groupe “contrôle” (72,7% vs 

52,3%, p=0,024).  

 Les caractéristiques du travail sont présentées dans le tableau 2. La présence d’un 

liquide amniotique méconial était de 44,2% dans le groupe “acidose” et 24,1% dans le groupe 

“contrôle” (p=0,02). Le recours à l’oxytocine était plus fréquente dans le groupe “acidose” 

(79,1% vs 52,9%, p=0,04) et il était initié plus tardivement que dans le groupe “contrôle”  

(35,3% vs 58,7% durant la phase de latence, 47,1% vs 37% durant la phase active, 17,6% vs 

4,3% durant le second stade du travail (p=0,05). En revanche, la dose totale ainsi que la durée 

totale d’administration d’oxytocine n’influençaient pas sur la survenue des acidoses. Au cours des 60 

minutes précédant le début des efforts expulsifs/décision de césarienne, la fréquence des 

anomalies du rythme cardiaque fœtal (ARCF) était plus importante dans le groupe “acidose” 

(84,1% vs 58%, p<0,01) avec une majorité d’ARCF à “risque élevé d’acidose” dans le groupe 

“acidose” (68,2% vs 27,3%, p<0.01). La durée des ARCF était plus importante dans le groupe 

“acidose” avec une médiane de 30 min versus 13 min (p=0,01). Les efforts expulsifs étaient 

marqués par des ARCF dans 92,1% des cas dans le groupe “acidose” vs 58,5% dans le groupe 
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“contrôle” (p=0,01)). La répartition selon la classification de Melchior était différente avec 

dans le groupe “acidose”, un taux plus important de type 2 (18,4% vs 6,8%) et de type 4 

(13,2% vs 4,1%) (p=0,01). La durée de la phase expulsive était significativement allongée 

dans le groupe “acidose” avec une médiane de 12 min vs 6 min (p<0,01). 

Le taux de césarienne en cours de travail était de 20,5% dans le groupe “acidose” et 

19,3% dans le groupe “contrôle”. Les motifs principaux de césarienne étaient comparables 

dans les deux groupes : ARCF (11,4% vs 15,9%) et dystocie cervicale (11,4% vs 15,9%). 

Dans le groupe “acidose” on retrouvait 80% de césariennes en code rouge, tandis que dans le 

groupe “contrôle” le code couleur était principalement vert (44,4%) et orange (38,9%). 

Les caractéristiques néonatales sont présentées dans le tableau 3. Il n’y avait pas de 

différence significative sur le poids de naissance, le taux de transfert en néonatalogie et la 

survenue d’une détresse respiratoire. Dans le groupe “acidose”, il y a eu un seul cas d’acidose 

métabolique avec pH=6,98 et BE >12mmol/L, néanmoins il n’y avait pas de signes 

neurologiques évocateurs d’HIE dans les 48h suivant la naissance, pour ce cas comme pour 

les autres enfants de notre série. 

 Après analyse multivariée, les facteurs de risque per partum de survenue d’une acidose 

étaient l’utilisation de l’oxytocine pendant le travail (OR 5,663 [95%IC 1,844-17,397]) , les 

ARCF “à risque élevé d’acidose” (OR 10,997 [95%IC 1,864-64,866]) et les anomalies du 

rythme cardiaque foetal avec bradycardie pendant les efforts expulsifs de type Melchior 2 

(OR 8,088 [95%IC 1,192-54,875]) et Melchior 4 (OR 12,705 [95%IC 1,157-139,541]). Alors 

qu’en analyse univariée la primiparité semblait augmenter le risque de survenue d’une 

acidose ; l’analyse multivariée infirmait l’existence d’un lien significatif entre parité et 

acidose. 
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DISCUSSION 

La voie d’accouchement des sièges est un débat persistant dans la littérature. En 2016, 

la méta-analyse de Berhan et al. concluait que, si le risque relatif de morbi-mortalité néonatale 

des sièges était 2 à 5 fois plus élevé dans le groupe tentative de voie basse par rapport à celui 

des césariennes programmées, le risque absolu de morbi-mortalité des sièges naissant par voie 

basse restait très faible et semblable à celui des fœtus en présentation céphalique naissant par 

voie basse (1,10–34). A plus long terme (48 à 57 mois), la césarienne n’était pas non plus 

identifiée comme un facteur protecteur du déficit neuro-développemental (30,35,36). Dans 

notre étude, il n’y a eu qu’un seul cas d’acidose métabolique (pH < 7 et BE > 12 mmol/l) sans 

complications neurologique sur 326 tentatives d’accouchement voie basse. Ce résultat 

suggèrait que dans une équipe entrainée, appliquant un protocole précis, l’accouchement du 

siège par voie basse n’était pas plus à risque d’acidose métabolique que celui des 

présentations céphaliques. 

Néanmoins, il convient de se poser la question des facteurs prédictifs per-partum 

d’acidose néonatale. Dans notre étude, l’utilisation de l’oxytocine, la survenue d’anomalies du 

rythme cardiaque fœtal à risque élevé, le type de Melchior durant l’expulsion étaient associés 

à un pH néonatal plus bas. La confrontation de nos résultats à ceux de la littérature a rencontré 

comme principal obstacle que la quasi-totalité des études s’intéressant aux facteurs de risque 

d’acidose utilisaient des populations exclusivement ou majoritairement composées de fœtus 

en présentation céphalique. 

Parmi ces facteurs, l’utilisation de l’ocytocine était significativement corrélée à la 

survenue d’un pH néonatal ≤ 7,10. L’oxytocine comme facteur de risque d’acidose était 

suggérée depuis 1997, notamment en cas d’hypercinésie utérine (37–39). En effet, lors d’une 
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contraction utérine, les échanges gazeux materno-fœtaux sont temporairement interrompus, 

aboutissant ainsi à une diminution de la saturation en oxygène de l’hémoglobine fœtale. Outre 

la durée et l’intensité des contractions utérines (CU), la fréquence est un élément majeur, 

puisque selon Peebles et al., le délai de récupération de la saturation antérieure en oxygène 

était de 138 secondes à partir de la fin de la contraction si le travail était mené avec de 

l’oxytocine contre 90 secondes sans (40–42). 

Selon Bakker et al., une fréquence ≥ 5CU/10 min pendant la dernière heure du premier 

stade du travail ou ≥ 5-6 CU/10 min durant le second stade du travail était significativement 

associée à une élévation des acidoses néonatales (43). D’après Simpson et al., en cas 

d’hyperactivité utérine, la baisse de la saturation en oxygène survenait dès les 5 premières 

minutes, tandis que le temps moyen de répercussion sur le RCF par une baisse de la variabilité 

était de 22-24 minutes (44). Vlachos et al. encourageaient d’ailleurs à arrêter l’administration 

d’oxytocine une fois la phase active atteinte, car elle n’influençait finalement pas la durée 

totale du travail (45). 

 

Le second facteur associé à une acidose fœtale dans notre étude était le type 

d’anomalies du rythme en dehors des efforts expulsifs. Plusieurs travaux ont montré cette 

association entre la diminution du pH néonatal et la dégradation du RCF (46). Tranquilli et 

al., ont mis en évidence une corrélation entre la durée cumulée des ralentissements inférieurs 

à 90 bpm et l’acidose néonatale (47). Honjo S. et al., retrouvaient une acidose dans 19,3% des 

cas si tachycardie (>160 bpm, >10 min), 27,3% si bradycardie légère (90-109 bpm, >10 min), 

54,1% si bradycardie modérée à sévère (<90bpm, >10 min) pendant le second stade du travail 

(48). Soncini et al. en se basant sur la classification ACOG/NICHD 2008, montraient que le 

pH néonatal diminuait proportionnellement à la dégradation du RCF pendant l’heure 

précédant la naissance : des ARCF de catégorie 3 d’au moins 30 minutes aboutissaient à un 
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pH<7 et BE<-12mmol/L dans 45,2% des cas, versus 0-7% pour les autres catégories 

(p<0,001) (49). Pourtant nos résultats en analyse multivariée, concluaient au seul rôle 

significatif des ARCF à risque élévé d’acidose, et ce quelle que soit leur durée. Conclusion 

retrouvée par Silberstein et al., qui montraient que seuls les ARCF de catégorie 3 selon 

l’ACOG survenant pendant le second stade du travail (dilatation complète et efforts expulsifs) 

étaient un facteur de risque de pH<7,20 (50).  

Le troisième facteur majeur est la période des efforts expulsifs pendant laquelle on 

utilise la classification de Melchior. Elle a été décrite comme la seule à être spécifique de la 

phase d’expulsion et ayant une valeur pronostique de la survenue d’une acidose avec une 

augmentation du risque du type 0 à 4 (51). Initialement décrite pour les présentations 

céphaliques, Boutembourg et al. ont montré qu’elle était applicable aux présentations 

podaliques, même si la répartition des types de Melchior pour les sièges (58,47% de type 1, 

20,84% de type 2, 8,47% de type 3 et 6,78% de type 4) était différente de la description 

initiale, avec plus de types 1, 2, 4 (52). Dans notre étude, le groupe “acidose” présentait non 

seulement des efforts expulsifs plus longs mais également le plus souvent des Melchior de 

type 2 et 4, marqués par la survenue d’une bradycardie terminale (répartition selon Melchior : 

% de type 1, % de type 2, % de type 3 et % de type 4). Pregazzi et al. confirmaient que les 

ARCF de type Melchior 2, 3 et 4 étaient de mauvais pronostic surtout si supérieurs à 20 min 

et/ou associés à une diminution de la variabilité et/ou précédés par des ralentissements 

variables et tardifs (53). De façon similaire en s’appuyant sur la classification ACOG/NICHD 

2008, Cahill et al. montraient qu’en cas de bradycardie d’au moins 10 minutes (dans les 30 

min avant la naissance), les acidoses étaient plus fréquentes (OR 18,6 [95%IC 5-68,9] 

(p<0,01)). Ils montraient également, qu’en cas d’acidose les efforts expulsifs étaient plus 

longs (6,7 min vs 3,2 min (p<0,001)), ce qui concordait avec nos résultats (6 min vs 12 min 

(p=0.02) (49). Si toutes ces études ont été réalisées sur des fœtus en présentation céphalique, 
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Toivonen et al. mettaient en évidence chez les sièges (n = 108) une augmentation de la 

fréquence des ARCF : 26,9% de variabilité réduite (vs 8,3%), 13,9% ralentissements tardifs 

(vs 2,8%) dans les 60 minutes précédant la naissance (32). 

La susceptibilité accrue des sièges aux anomalies du rythme cardiaque fœtal a mené 

plusieurs auteurs à la conclusion que la présentation podalique était un facteur de risque 

indépendant d’acidose (32,37,54–56). De plus, Krebs et al., montraient qu’en cas d’ARCF, les 

sièges accusaient un retentissement clinique et biologique majoré en rapidité  et en intensité 

par rapport aux céphaliques (57). L’explication physiopathologique de la compression 

cordonale a été avancée dès 1969 par Teteris et al., reprise par Krebs et al. puis White et al. 

(57–59). Ce phénomène rencontré lors de la naissance par voie basse, prolongé par 

l’accouchement dernier du tronc et de la tête, entraine une hypoxie temporaire obligatoire, le 

pH néonatal étant la résultante des mécanismes compensatoires du fœtus, donc de la qualité 

du RCF avant les efforts expulsifs. Néanmoins, les valeurs normales de pH des sièges étaient 

physiologiquement plus basses que celles des céphaliques, avec chez Daniel et al. un pH 

artériel normal des sièges = 7.16+/-0.08 vs 7.23+ /-0.08 (p<0.001)) (60,61). 

Par ailleurs, en 1997, Krause et al. mettaient en évidence le rôle positionnel des 

membres inférieurs, avec un taux accru d’acidose de 26% pour les sièges décomplétés vs 

11,9% pour les sièges complets appuyant l’hypothèse de la compression cordonale majorée ici 

par la position des jambes selon le thorax (62). Dans le travail de Demailly et al., le caractère 

décomplété du siège était un facteur de risque de survenue d’une acidose, avec une interaction 

significative entre parité et type de siège : 28% d’acidose en cas de siège décomplété chez une 

nullipare représentant environ la moitié des situations d’acidose (63). Cette association 

correspondait à 52% des cas d’acidose dans notre étude. La nulliparité décrite comme facteur 

de risque d’acidose chez les fœtus en présentation céphalique dans d’autres travaux 

(54,64,65), ne l’était plus en analyse multivariée tout comme dans notre étude. 
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Notre étude comportait toutefois plusieurs points contestables. Le choix des limites 

de pH pour définir nos groupes d’étude peut être discutable mais le seuil de 7,10 est 

retrouvé dans de nombreuses études sur l’acidose et celui de 7,20 permet d’obtenir des 

témoins aux pH indiscutablement normaux, seuil retenu dans d’autres études comparant un 

groupe avec survenue d’acidose à un groupe contrôle (66,67). Dans la présente étude, 35% 

des nouveau-nés avaient un pH compris entre 7.11 et 7.19 et nous avons choisi d’exclure ce 

groupe afin d’être plus discriminant sur les facteurs à l’origine d’une acidose. Afin 

d’améliorer la puissance d’une étude rétrospective, nous avons choisi un modèle en cas 

témoins avec appariement sur le seul critère du type de siège complet versus décomplété afin 

d’augmenter le nombre de facteurs étudiables. Le faible effectif de l’étude est imputable aux 

faibles prévalences des acidoses néonatales, des fœtus en présentation podalique et des 

tentatives d’accouchement voie basse dans ce cas. 

Pendant le travail, le risque d’acidose est évalué par l’analyse du rythme cardiaque 

fœtal selon plusieurs classifications retrouvées dans la littérature notamment : FIGO 2015, 

ACOG/NICHD 2008, RCOG, CNGOF 2007 (5,68–72). En nous appuyant sur la 

méthodologie de plusieurs études, nous avons choisis d’analyser le RCF des 60 minutes 

précédant le début des efforts expulsifs ou la décision de césarienne avec la classification 

FIGO et pendant les efforts expulsifs avec la classification de Melchior (1,10–13,15–17,19–

34). L’analyse a été réalisée par un seul opérateur entrainé, afin de s’affranchir de la 

variabilité inter-observateur dont la concordance est estimée entre 22 et 71% (54,65), en 

sachant que cette méthode n’était pas dénuée de variabilité intra-observateur avec un accord 

entre 74% et 86% (46,54,65,73). Enfin, du fait de la faible prévalence de l’acidose et de la 

présentation du siège, notre effectif de cas est limité durant la période de l’étude.  
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CONCLUSIONS 

 Les facteurs de risque per-partum de survenue d’une acidose en cas de tentative 

d’accouchement par voie basse d’un fœtus en présentation du siège sont l’utilisation de 

l’oxytocine, les ARCF « à risque élevé d’acidose » selon la classification FIGO et les ARCF 

de type Melchior 2 et 4 pendant les efforts expulsifs. 

 Ceux-ci doivent ainsi être connus pour optimiser la gestion du travail notamment lors 

des efforts expulsifs. 
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Figure 1 : Population de l’étude 

 

 

 

 

 

TAVB = tentative d’accouchement voie basse 

 

 

 



 

 

 

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

 

  
“acidose” “contrôle” 

p value 
n=44 n=88 

Age 30.0 (28.0 ; 32.0) 30.0 (26.0 ; 35.0) 0,58 
BMI 21.6 (20.0 ; 25.1) 21.7 (19.8 ; 24.3) 0,8 
Primiparité 32 (72.7) 46 (52.3) 0,02 
Tabac 5 (11.4) 9 (10.2) 1.00 
PMA 6 (13.6) 4 (4.5) 0,08 
Diabète 1 (2.3) 0 (0.0) NA  
Utérus cicatriciel 0 (0.0) 0 (0.0) NA  
Diabète gestationnel 9 (20.4) 7 (8.0) 0.03 
Prise de poids (kg) 13.0 (9.0 ; 16.0) 11.5 (8.5 ; 15.5) 0,18 
Déclenchement 10 (22.7) 18 (20.5) 0,76 
Type de siège   0,88 
     Complet  8 (18.2) 17 (19.3)   
     Décomplété 36 (81.8) 71 (80.7)   

Résultats présentés en nombre (pourcentage) et médiane (Q1,Q3). 

IMC = indice de masse corporelle ; PMA = procréation médicalement assistée ; kg = 

kilogrammes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

Tableau 2 : Caractéristiques du travail 

 

  
“acidose” “contrôle” 

pvalue 
N=44 N=88 

Anesthésie loco-régionale 43 (97.7) 82 (93.2) 0,42 
Aspect du liquide amniotique       
     Non connu 0 (0.0) 3 (3.5) 0,02 
     Clair 24 (55.8) 63 (73.3)   
     Méconial 19 (44.2) 20 (23.3)   
Temps de rupture (min) 354 (138 ; 696) 228 (78 ; 558) 0,18 
Oxytocine 34 (79.1) 46 (52.9) <0,01 
Phase d'initiation de l'oxytocine       
     Phase de latence 12 (35.3) 27 (58.7) 0,05 
     Phase active 16 (47.1) 17 (37.0)   
     Dilatation complète + Expulsion 6 (17.6) 2 (4.3)   
Dose d'ocytocine (mUI) 693.8 (375.0 ; 1500) 1153 (375.0 ; 2128) 0,23 
Durée d'ocytocine (min) 156 (108 ; 288) 276 (132 ; 372) 0,11 
RCF FIGO       
     Risque faible  7 (15.9) 37 (42.0) <0.01 
     Risque intermédiaire 7 (15.9) 27 (30.7)   
     Risque élevé 30 (68.2) 24 (27.3)   
Durée des ARCF FIGO (min) 30.0 (9.5 ; 57.0) 13.0 (0.0 ; 35.0) 0,01 
ARCF Melchior       

0 3 (8.1) 23 (31.5) 0.01 
1 12 (32.4) 24 (32.9)   
2 7 (18.9) 5 (6.8)   
3 10 (27.0) 18 (24.7)   
4 5 (13.5) 3 (4.1)   

Manœuvres obstétricales       
     Petite extraction de siège 29 (65.9) 61 (69.3) 0,69 
     Forceps sur tête dernière 7 (15.9) 8 (9.1) 0,24 
Durée du travail (min)       
     Phase de latence 1.5 (1.0 ; 2.5) 126 (30 ; 240) 0,94 
     Phase active 2.0 (1.5 ; 3.0) 108 (60 ; 198) 0,4 
     Dilatation complète 0.5 (0.1 ; 1.2) 18 (6 ; 66) 0,34 
     Expulsion 12 (12 ; 18) 6 (6 ; 18) <0,01 
Voie basse effective 71 (80.7) 35 (79.5) 0,88 

Résultats présentés en nombre (pourcentage) et médiane (Q1,Q3). 

RCF = rythme cardiaque fœtal ; ARCF = anomalies du rythme cardiaque fœtal ; min = 

minutes ; UI = unité internationale 



 

 

 

 

Tableau 3 : Caractéristiques néonatales  

 

  
“acidose” “contrôle” 

p 
N=44 N=88 

Poids de naissance (g) 3275 (2865 ; 3555) 3110 (2915 ; 3305) 0,2 

Apgar <7 à 5 min 0 (0.0) 2 (2.3) NA  

Transfert en réanimation  0 (0.0) 2 (2.3) NA  

Détresse respiratoire 2 (4.5) 2 (2.3) NA  

pH artériel 7.1 (7.0 ; 7.1) 7.3 (7.2 ; 7.3) <0.01 

Résultats présentés en nombre (pourcentage) et médiane (Q1,Q3). 

g = grammes ; NA = non analysable 

 



 

 

 

 

Tableau 4 : Facteurs de risque d’acidose en analyse multivariée 

  OR (95%IC) P 

Parité 0.75 (0.44 – 1.30) 0.31 
Oxytocine 5.66 (1.84 – 17.40) <0.01 
ARCF 

 
<0.01 

Faible 1.00 (réf.) 
Intermédiaire 1.73 (0.31 – 9.57) 
Elevé 11.00 (1.86 – 64.87) 

Durée ARCF 0.99 (0.95 – 1.02) 0.38 
Melchior  

0.15 

0 1.00 (réf.) 
1 2.72 (0.54 - 13.73) 
2 8.09 (1.19 – 54.88) 

3 2.46 (0.47 – 12.82) 

4 12.71 (1.16 – 139.54) 
Résultats présentés en nombre (pourcentage) et médiane (Q1,Q3). 

ARCF = anomalies du rythme cardiaque fœtal ; OR = Odds-Ratio ; IC = intervalle de confiance ; réf = 
référence 

 




