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RESUME 
 

Introduction 

Le rôle de la grossesse dans la survenue des troubles de la statique pelvienne reste 

méconnu. Durant cette période, une augmentation de laxité ligamentaire et de 

mobilité du plancher pelvien est décrite. Une meilleure connaissance de ces 

changements biomécaniques chez la femme enceinte pourrait permettre une 

meilleure connaissance du rôle de la grossesse dans la survenue de ces troubles. 

 

Objectif 

L’objectif principal était de rechercher une association entre la laxité ligamentaire et 

la surface du hiatus des releveurs de l’anus pendant la grossesse. L’objectif 

secondaire était de rechercher une association entre la laxité ligamentaire et les 

troubles de la statique pelvienne  pendant la grossesse. 

 

Méthodologie 

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique concernant 26 femmes enceintes 

suivies du 1er au 3ème trimestre de grossesse. Nous avons collecté les données 

suivantes : symptômes de prolapsus uro-génital (score différent de 0 pour la section 

prolapsus du questionnaire Pelvic Floor Distress Inventory 20 questions), évaluation 

en échographie 4D du plancher pelvien avec mesure de la surface du hiatus des 

releveurs et sa distension (surface en Valsalva – surface au repos) et une mesure de 

la laxité métacarpo-phalangienne (MCP) représentée par l’extension passive de 

l’index de la main non dominante pour un couple de 0,26 N.m appliqué à la 

deuxième articulation MCP. 
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L’association entre la laxité MCP et les paramètres échographiques était évaluée en 

régression linéaire mixte multi-niveau. L’association entre la laxité MCP et une 

distension du hiatus des releveurs > 50ème percentile d’une part et l’existence de 

symptômes de prolapsus uro-génital d’autre part, était évaluée en analyse 

multivariée utilisant le modèle GEE (Generalized Estimating Equation). 

 

Résultats 

La laxité MCP et la distension du hiatus des releveurs étaient positivement associées 

avec un coefficient de corrélation de 0,26 (p = 0,02). En analyse multivariée, la laxité 

MCP n’était pas associée à l’existence d’une distension du hiatus supérieure au 

50ème percentile mais était associée à l’existence de symptômes de prolapsus uro-

génital avec un Odd Ratio de 1,05 [1,01-1,11] pour une augmentation de 1° de laxité 

MCP. 

 

Conclusion 

Pendant la grossesse, la laxité MCP semble associée à la distension du hiatus des 

releveurs de l’anus et à l’existence de symptômes de prolapsus uro-génital. 

Néanmoins, la force de ces résultats est faible et doit être confirmée sur de plus 

larges effectifs et/ou avec des outils plus spécifiques d’évaluation des propriétés 

élastiques du plancher pelvien. La prise en compte des caractéristiques 

biomécaniques de la femme enceinte (laxité ligamentaire, statique pelvienne) dans 

notre prédiction du risque de troubles de la statique pelvienne pourrait nous conduire 

vers une évaluation individualisée du risque qui permettrait une information 

personnalisée des femmes enceintes quant à leur risque. 
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INTRODUCTION 

  

 Les troubles de la statique pelvienne, en particulier l’incontinence urinaire (IU) 

et le prolapsus urogénital, sont fréquents et ont un retentissement important sur la 

santé des femmes. Il est ainsi estimé qu’une femme sur cinq aura une intervention 

chirurgicale pour l’un de ces troubles au cours de sa vie [1, 2]. En 2001, aux Etats-

Unis, le coût lié au traitement chirurgical du prolapsus urogénital était supérieur à 

1 milliard de dollars tandis que le coût lié à la prise en charge de l’IU était supérieur 

au coût de celle du cancer du sein [3, 4]. 

 Ces troubles de la statique pelvienne sont en rapport avec une altération du 

plancher pelvien que ce soit sur le plan anatomique (lésion, rupture musculaire) et/ou 

fonctionnel (anomalie de contraction, rigidité ou élasticité des tissus). Ce plancher 

pelvien correspond a un ensemble musculo-ligamentaire comprenant notamment le 

muscle releveur de l’anus qui comporte trois faisceaux principaux : le faisceau pubo 

viscéral, le faisceau pubo rectal et le faisceau ilio-coccygien [5-7]. Ce muscle est 

bilatéral et les muscles releveurs de l’anus droit et gauche forment un hiatus délimité 

en avant par la symphyse pubienne, en arrière par le sphincter externe de l’anus et 

latéralement par le faisceau pubo rectal du muscle releveur de l’anus (Figure 1) [5-7]. 

Ce hiatus est traversé physiologiquement par l’urètre, le vagin et le rectum. En cas 

d’anomalie anatomique et/ou fonctionnelle de cet ensemble musculaire, on observe 

un élargissement de la surface de ce hiatus et ainsi une mobilité accrue des organes 

pelviens à travers cet espace lors d’un effort [5-7]. Les mécanismes à l’origine de ces 

altérations du plancher pelvien à l’origine des troubles de la statique pelvienne sont à 

l’heure actuelle débattus. 
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Figure 1 : Schématisation anatomique du hiatus des muscles releveurs de l’anus 

d’après Ashton-Miller et al. 

 

 

 Le traumatisme périnéal lors d’un accouchement par voie naturelle est 

souvent considéré comme le principal facteur impliqué dans la survenue des troubles 

de la statique pelvienne [8-14]. Seulement, cet événement obstétrical ne peut 

expliquer à lui seul la survenue des troubles de la statique pelvienne puisque près de 

20 % des femmes donnant naissance par césarienne sont également atteintes par 

ces troubles [11, 12, 15]. Ceci suggère donc l’existence d’un rôle spécifique de la 

grossesse, indépendamment de la voie d’accouchement. 

 Dans les pratiques actuelles, le rôle de la grossesse n’est pas pris en compte 

dans l’analyse du risque de troubles de la statique pelvienne. Il semble pourtant 

exister au cours de cette période d’importantes modifications des propriétés 

biomécaniques de la femme que ce soit au niveau du plancher pelvien ou bien des 

articulations périphériques. Ainsi, dès 1934, Abramson et al. mettaient en évidence 

(sur des clichés radiographiques standards du bassin de face) une augmentation de 

laxité ligamentaire au niveau de la symphyse pubienne [16]. Plusieurs auteurs 

rapportent également des modifications de la laxité ligamentaire périphérique 

 

Ashton-Miller. Functional anatomy of the female pelvic floor. Ann N Y Acad Sci 2007 

FIGURE 8. Correlation between nerve density (number per square millimeter) and total

fiber number in the ventral wall of the urethra. No distinction is made between nulliparae

and primiparae (Perucchini et al. 2002a21). (From Pandit, M., J.O.L. DeLancey, J.A. Ashton-

Miller, et al. 2000,23 with permission of Lippincott Williams & Wilkins, Baltimore, MD)

ATLA = arcade tendineuse du muscle releveur de l’anus 

 

EAS =  sphincter externe de l’anus 

 

ICM = muscle ilio-coccygien 

 

PAM = muscle pubo-anal 

 

PPM = muscle pubo-anal 

 

PRM = muscle pubo-rectal 
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pendant la grossesse [17-21]. Le plancher pelvien paraît également plus souple 

pendant la grossesse. Ashton-Miller et DeLancey remarquent que ces muscles 

pourraient être étirés jusqu’à plus de trois fois leur taille initiale pendant un 

accouchement [5]. De plus, différentes équipes ont rapporté des modifications 

cliniques de la statique pelvienne, des modifications du hiatus des releveurs de 

l’anus et de mobilité du col vésical chez la femme enceinte [22-35]. Ces éléments 

d’anatomie fonctionnelle (hiatus des releveurs, mobilité du col vésical) sont, chez la 

femme non enceinte, associés à l’existence de troubles de la statique pelvienne : 

phénomène de hernie au travers du hiatus des releveurs de l’anus [36, 37]. 

 Les troubles de la statique pelvienne sont considérés par plusieurs auteurs 

comme une pathologie du tissu conjonctif se manifestant par un relâchement de 

celui-ci, notamment du fait de modifications profondes du métabolisme du collagène 

[38]. Ces mêmes modifications du tissu conjonctif sont observées chez les patientes 

présentant d’autres pathologies en lien avec le collagène (hernies, prolapsus 

valvulaires, hyperlaxité ligamentaire) [39]. Cette notion de pathologie globale du tissu 

conjonctif est également soutenu par les résultats de plusieurs travaux mettant en 

évidence une laxité ligamentaire plus importante chez des femmes non enceintes 

présentant un trouble de la statique pelvienne que chez des femmes témoins [40, 41]. 

 Ainsi, il semble exister une association sur le plan physiopathologique et sur le 

plan clinique entre laxité ligamentaire et statique pelvienne. De plus, la grossesse 

pourrait avoir un effet sur ces deux paramètres avec donc des modifications des 

propriétés biomécaniques de la femme pendant cette période. Une meilleure 

caractérisation de ces changements de propriétés biomécaniques et de leur impact 

sur la statique pelvienne de la femme enceinte pourrait être utile pour améliorer nos 
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connaissances concernant le rôle de la grossesse dans la survenue de troubles de la 

statique pelvienne.  

 Dans une première partie, nous exposerons les résultats d’une revue de la 

littérature portant sur les modifications de la statique pelvienne et de la laxité 

ligamentaire pendant la grossesse et le post-partum [42]. 

 Dans une seconde partie, nous présenterons les résultats d’une étude 

prospective dont l’objectif était de rechercher l’existence d’une association entre 

laxité ligamentaire et statique pelvienne pendant la grossesse. 
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PREMIERE PARTIE – REVUE DE LA LITTERATURE :  

Modifications de la statique pelvienne et de la laxité ligamentaire  

au cours de la grossesse et du post-partum. 

 

 

OBJECTIF 

 L’objectif du travail présenté dans cette première partie était de réaliser une 

revue non systématique de la littérature portant sur les modifications de statique 

pelvienne et de laxité ligamentaire pendant la grossesse et le post-partum, en 

présentant également les techniques d’évaluation de ces paramètres dont nous 

disposons [42]. 

 

METHODOLOGIE 

 A partir des bibliothèques PubMed, Medline, Science Direct, Cochrane Library 

et Web of Science nous avons recherché les travaux qui traitaient de l’évaluation 

clinique de la statique pelvienne pendant la grossesse et le post-partum, de 

l’évaluation échographique de la surface du hiatus des muscles releveurs de l’anus 

et de la mobilité urétrale pendant la grossesse et le post-partum, de l’évaluation du 

plancher pelvien en imagerie par résonance magnétique (IRM) pendant la grossesse 

et le post-partum, et de l’évaluation de la laxité ligamentaire pendant la grossesse et 

le post-partum. Pour cette recherche, nous avons combiné les mots clé suivants 

dans les différentes bibliothèques : pelvic organ prolapse, urinary incontinence, 

levator hiatus, urethral mobility, pelvic floor ultrasound, pelvic floor MRI (Magnetic 

Resonance Imaging), ligamentous laxity, joint mobility, pregnancy. Les travaux 

sélectionnés ont été choisis de manière non systématique selon leur langue (français 

ou anglais) sans limite chronologique et en excluant les études de cas. 
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 Concernant les descriptions cliniques de la statique pelvienne, nous n’avons 

retenu que les travaux utilisant la terminologie du système Pelvic Organ Prolapse 

Quantification (POP-Q) du fait de sa validité et de sa reproductibilité [43, 44]. 

 En ce qui concerne l’évaluation échographique du plancher pelvien, nous 

avons centré notre revue de la littérature sur l’analyse de la surface du hiatus des 

muscles releveurs de l’anus et la mesure de la mobilité urétrale. Ce choix se justifie 

par le fait qu’une augmentation de ces paramètres est significativement associée à la 

présence d’un prolapsus urogénital et d’une incontinence urinaire [36, 37, 45]. 

Afin d’assurer une comparaison optimale entre les différents travaux, nous avons le 

choix de ne retenir que les travaux évaluant la surface du hiatus des releveurs et/ou 

la mobilité urétrale selon les méthodes en 3 ou 4 dimensions (3D, 4D) décrites par 

l’équipe de Dietz [36, 46, 47]. Ce choix est justifié par le fait qu’il s’agit de techniques 

de dernière génération, dont la validité et les performances sont décrites par 

plusieurs équipes internationales, justifiant leur application courante dans la pratique 

actuelle en uro-gynécologie [45, 46, 48]. 

 Concernant les données relatives à l’IRM du plancher pelvien, nous n’avons 

retenu que les travaux relatifs à l’évolution spontané de celui-ci pendant la grossesse 

et le postpartum et non ceux relatifs à l’étude des lésions musculaires induites par 

l’accouchement, qui n’entrent pas dans de cadre de l’objectif de notre travail. 

 Le niveau de preuve (NP) de chaque publication était classé selon le système 

établi par l’Oxford Center for Evidence-Based Medicine : NP1 : essais contrôlés 

randomisés ; NP2 : études de cohortes ; NP3 : études cas/témoins ; NP4 : série de 

cas ; NP5 : raisonnement déductif basé sur la physiopathologie [49]. 
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RESULTATS 

 

STATIQUE PELVIENNE PENDANT LA GROSSESSE ET LE POST-PARTUM 

 

Techniques d’évaluation 

 
Evaluation clinique 

 Dans le but d’obtenir une technique d’évaluation clinique de la statique précise 

et reproductible, il a été développé une technique standardisée d’examen clinique : 

le pelvic organ prolapse quantification (POP-Q) [43]. Cette technique permet de 

décrire précisément la mobilité de différents points dans le vagin au cours d’un effort 

de poussée, par rapport à un repère fixe qui est le reliquat hyménéal, ainsi que la 

mesure de différents segments (distance ano-vulvaire, longueur vaginale totale et 

diamètre du hiatus génital) (Figure 2) [43]. Cette technique évalue le compartiment 

antérieur avec une mesure du degré de cystocèle et de mobilité du col vésical (points 

Aa et Ba), mais aussi le compartiment postérieur avec une mesure du degré de 

rectocèle (Ap et Bp) ainsi que le compartiment central (tvl, point C, point D) avec une 

évaluation du degré de colpocèle et d’hysteroptose [43]. Cette évaluation est réalisée 

à plusieurs niveaux sur la hauteur du vagin, selon DeLancey : inférieur (vagin distal), 

points A ; moyen, points B ; et apical (vagin supérieur), points C et D (Figure 3) [50]. 

Enfin, viennent s’ajouter, à la mesure de la mobilité des ces différents points, des 

mesures de béances : la distance entre le méat urétral et l’extrémité inférieure de la 

fourchette vulvaire, segment gh (genital hiatus) ; la distance entre le centre de l’anus 

et l’éxtrémité inférieure de la fourchette vulvaire, segment pb (perineal body) (Figure 

2). L’examen est réalisé chez une patiente en position gynécologique, vessie vide, 

avec des mesures réalisées au cours d’une manœuvre de Valsalva (effort de 

poussée à glotte fermée) à l’exception de la longueur vaginale totale (tvl) qui est 

mesurée au repos. La position de chaque point, par rapport au reliquat hyménéal, est 
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notée en centimètres et en valeur négative s’ils sont en amont de ce repère et en 

valeur positive s’ils sont au-delà de ce repère (prolapsus extériorisé). Le prolapsus 

urogénital éventuellement mis en évidence est côté en 5 stades d’importance 

croissante : 0,1, 2, 3, 4 (Figure 2) [43].  

 La validité interne de cette technique, sa reproductibilité, est considérée 

comme satisfaisante (NP2) [44]. 

 Les travaux proposant une évaluation clinique de la statique pelvienne chez 

des femmes enceintes utilisent cette technique (NP2) [15, 33-35]. 

 
Figure 2 : Schématisation de la position des points et des segments du Pelvic Organ 

Prolapse Quantification selon Bump et al. 
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Figure 3 : Représentation anatomique des 3 niveaux du conduit vaginal selon 
DeLancey et al. [50] 

 
 

 
 
 
 

Evaluation échographique 

 
 L’imagerie échographique de la statique pelvienne a fait l’objet d’un 

développement important ces dernières années, notamment avec l’apport de la 3D 

puis de la 4D. Elle est aujourd’hui considérée comme un véritable prolongement de 

l’examen clinique pour l’exploration de la statique pelvienne (NP2) [46]. L’examen est 

réalisé chez une patiente en position gynécologique, vessie vide, avec une sonde 

incurvée classique positionnée de façon sagittale sur le périnée. On obtient une 

coupe sagittale comprenant d’avant en arrière : la symphyse pubienne, l’urètre, le col 

vésical, le vagin, le col utérin, le rectum et le canal anal (NP2) (Figure 4) [46]. En 

partant de cette coupe, il est alors possible de faire l’acquisition d’un volume du 

plancher pelvien au sein duquel il va être possible de mesurer les différents 

diamètres et la surface du hiatus des releveurs avec un haut niveau de performance 

en reproductibilité intra et inter opérateurs (NP2) (Figure 5) [47, 48]. 
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Figure 4 : Schématisation d’une coupe sagittale du plancher pelvien en échographie 

périnéale selon Dietz et al [46]. 

 

Figure 5 : Exemple de reconstruction échographique avec mesure de la surface du 

hiatus des releveurs 

 

B. Gachon et al. 2016 

  

Dietz. Pelvic Floor Ultrasound : a review. Am J Obstet Gynecol 2010. 

A, Transducer placement on perineum and B, schematic representation of imaging in midsagittal

plane.
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 Hors contexte de grossesse, il a été mis en évidence qu’une surface du hiatus 

des releveurs supérieure à 25 cm2 en manœuvre de Valsalva (effet ballooning, 

phénomène de hernie au travers du hiatus des releveurs de l’anus) était 

significativement associée à l’existence d’un prolapsus urogénital à l’examen clinique 

(NP2) [37]. 

 Il est également possible de mesurer, au cours de ce même examen 

échographie, la descente du col vésical au cours d’une manœuvre de Valsalva (NP2) 

[45, 46]. Une revue de la littérature de Pizzoferrato et al., en 2011, comparait les 

différentes techniques disponibles et la conclusion était que la mesure des distances 

était plus pertinente que la mesure des angles. La technique la plus appropriée était 

celle de la mesure de la distance col vésical-symphyse pubienne (Bladder neck 

Symphyseal Distance) (NP2) [36, 45]. Cette technique consiste, en partant de la 

coupe sagittale 2D initiale, à tracer une ligne horizontale passant par le bord inférieur 

de la symphyse pubienne qui servira de repère fixe. On trace ensuite une ligne 

perpendiculaire à celle-ci et passant par le col vésical chez une patiente au repos 

puis en manœuvre de Valsalva. La différence entre la distance col vésical – 

symphyse pubienne au repos et en manœuvre de Valsalva correspond à la descente 

du col vésical (Figure 6) (NP2) [36, 45]. 

 Une descente du col vésical supérieure à 15 – 20 mm (seuil non unanime 

dans la littérature) est significativement associée à la présence d’une incontinence 

urinaire à l’effort (NP2) [36, 45]. 

 La validité et la reproductibilité de ces outils échographiques, évaluées hors 

contexte de grossesse, sont excellentes (NP2) [36, 45, 47, 48, 51]. Les techniques 

échographiques utilisées pour évaluer le plancher pelvien de la femme pendant la 

grossesse sont les mêmes que celles décrites en dehors de la grossesse (NP2) [22, 
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23, 26-28, 30, 31, 52, 53]. A priori, la présence du fœtus n’interfère pas dans cette 

évaluation du plancher chez la femme enceinte. 

 

Figure 6 : Représentation échographie de la mesure de la descente du col vésical 

 

B. Gachon et al. 2016 

 

Evaluation en IRM 

 

 L’utilisation de l’IRM dans l’évaluation du plancher pelvien hors grossesse est 

bien décrite dans la littérature, avec de bonnes performances (NP2) [54]. 

Cet examen permet de nous renseigner, notamment sur la surface du hiatus des 

releveurs, l’épaisseur du muscle releveur de l’anus, la position de différents points 

(col vésical, fond vaginal etc.) par rapport à un repère osseux fixe (NP2) [54]. 

Son utilisation pour l’évaluation du plancher pelvien pendant la grossesse est très 

peu décrite (NP4) [55, 56]. Son utilisation en post-partum est plus fréquemment 

rapportée, sans difficultés particulières par rapport à une utilisation à distance de tout 

contexte obstétrical (NP2) [57-60]. 
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Symphyse 
pubienne

Symphyse 
pubienne

Vessie

VessieCol vésical

Col vésical
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Résultats des principaux travaux 

 

Données cliniques 

Pendant la grossesse 
 

 

 O’Boyle et al. rapportent une position moyenne des points Aa et Ba plus 

basse, ainsi qu’un genital hiatus (gh) et un perineal body (pb)  plus longs chez la 

femme enceinte (2ème ou 3ème trimestre) par rapport à la femme non enceinte (NP3) 

[35]. Cette même équipe décrit une descente progressive de la position du point Aa 

de -2,5 cm au premier trimestre de grossesse à -1,48 cm au troisième (NP2) [34]. 

Le même constat est fait pour le point Ap qui passe de -2,7 cm au premier trimestre  

à -2,14 cm au troisième (NP2) [34]. Ces résultats diffèrent de ceux de Reimers qui 

décrit une ascension de ces différents points entre le premier et le troisième trimestre 

(de -2,69 à -2,77 cm pour Aa et de -2,84 à -2,99 cm pour Ap) (NP2) [33]. 

 O’Boyle observe une distension clinique du plancher pelvien pendant la 

grossesse, se manifestant par une augmentation du pb qui passe, en moyenne, de 

38mm en début de grossesse à 47 mm au troisième trimestre, ainsi que du gh qui 

passe lui en moyenne de 24 à 29 mm (NP2) [34]. Reimers met en évidence le même 

profil de variation du gh et du pb au cours de la grossesse (NP2) [33]. 

 Plusieurs auteurs rapportent près de 35 % de femmes atteintes de prolapsus 

urogénital de stade 2 et plus en fin de grossesse (NP2) [15, 34]. 

 

Pendant le post-partum 

 Reimers et al. mettent en évidence une position moyenne plus basse de tous 

les points du POP-Q 6 semaines après une naissance (quelle que soit la voie 

d’accouchement) par rapport aux mesures réalisées au troisième trimestre de 
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grossesse chez les mêmes femmes : -2,39 vs -2,77 cm pour Aa, -2,86 vs -2,96 cm 

pour Ap, -6,38 vs -8 cm pour C et – 8,29 vs -9,84 cm pour D (NP2) [33]. 

Ce phénomène se corrige progressivement dans l’année suivant la naissance. 

L’examen à 12 mois de l’accouchement est comparable à celui réalisé en début de 

grossesse chez les mêmes femmes (NP2) [33]. Lors de cette dernière évaluation 

seul le gh était significativement différent entre les femmes ayant accouché par voie 

naturelle (3,22 cm) et les patientes ayant donné naissance par césarienne (2,76 cm) 

(NP2) [33]. 

 A distance de l’accouchement, plus d’un an après, Durnea et al. notent que 

les points Ba et Bp sont entre -1 cm et +1 cm (ce qui correspond à un stade 2 pour la 

colpocèle antérieure, Ba, et postérieure, Bp) chez 58,4 % et 23,3 % des femmes 

respectivement (NP2) [61]. Enfin, Van Delft et al. rapportent qu’un an après la 

naissance, le point Ba est situé significativement plus bas en cas d’accouchement 

par voie vaginale chez des femmes indemnes de lésions obstétricale du muscle 

releveur de l’anus, qu’en cas de césarienne (-2,3 vs -2,6 cm) (NP2) [62]. Ce dernier 

résultat laisse à penser que les dégâts musculaires occasionnés par l’accouchement 

ne sont pas les seuls éléments impliqués dans la mobilité du plancher pelvien. La 

différence pourrait être due à une différence entre les deux populations de femmes 

(accouchement par voie vaginale / accouchement par césarienne) avant et/ou 

pendant la grossesse. 

 

Données échographiques 

Pendant la grossesse 
 

 Pendant la grossesse, on observe une augmentation de la surface du hiatus 

des releveurs de l’anus au repos, en contraction périnéale et en manœuvre de 
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Valsalva avec des surfaces pouvant dépasser 25 cm2 en fin de grossesse (NP2) [24, 

26-32, 53]. Il est également décrit une augmentation de la descente du col vésical 

avec des valeurs supérieurs à 20 mm en fin de grossesse (NP2) [22, 23, 26, 52]. 

Pendant le post-partum 
 

 Staer-Jensen et al. observent une diminution de la surface du hiatus des 

releveurs de l’anus en manœuvre de Valsalva ainsi qu’une diminution de la descente 

du col vésical dans l’année qui suit une naissance (NP2) [31]. Le phénomène est 

précoce et identifiable dès les premières semaines du post-partum en cas de 

césarienne, avec des modifications décrites jusqu’à 6 mois après la naissance (NP2) 

[31]. L’examen reste inchangé au delà de ce délai de 6 mois (NP2) [31]. Suite à un 

accouchement par voie vaginale, la récupération est plus tardive avec des 

modifications décrites là aussi jusqu’à 6 mois après la naissance (NP2) [31]. Ces 

auteurs ne mettent pas en évidence de différence concernant la surface du hiatus 

des releveurs de l’anus en manœuvre de Valsalva ou la descente du col vésical en 

fonction de la voie d’accouchement (césarienne versus voie vaginale) 12 mois après 

la naissance (NP2) [31]. Van Delft et al. rapportent des résultats différents un an 

après la naissance avec une surface du hiatus des releveurs de l’anus en manœuvre 

de Valsalva plus importante en cas d’accouchement par voie vaginale que par 

césarienne (21,9 cm2 vs 19,3 cm2) (NP2) [62]. 

 

Données d’IRM 

Pendant la grossesse 
 

 Boreham et al. ont évalué le plancher pelvien de femmes enceintes à terme 

dépassé (entre 41 et 42 semaines d’aménorrhée) (NP3) [55]. En fin de grossesse, 
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cet examen leur permet d’évaluer de façon satisfaisante la morphologie, 

les insertions et le volume du muscle releveur de l’anus (NP3) (Figure 7) [55]. Ils 

décrivent un volume du muscle releveur de l’anus plus faible que ce qui est décrit 

chez la femme non enceinte (13,6 cm3 vs 32 à 46 cm3) (NP3) [55].  

 

Figure 7 : Evaluation du volume des muscles releveurs de l’anus en IRM selon 

Boreham et al. [55] 

 
 

Boreham et al. Appearance of the levator ani muscle in pregnancy as assessed by 3-D MRI. Am J 
Obstet Gynecol. 2005 

 

Ils estiment que cela pourrait être lié aux phénomènes d’étirement musculaire et/ou 

de compression par le mobile fœtal. Ils mettent en avant une corrélation négative 

entre le volume du muscle releveur de l’anus et la position du mobile fœtal : au plus 

celui-ci est bas dans le pelvis, au plus le volume musculaire est faible (NP3) [55]. Le 

travail de Lepage et al. modélisant un accouchement par voie vaginale en tenant 

compte des données acquises en IRM chez des femmes enceintes met en avant un 

étirement majeur des ligaments utéro-sacrés au cours de l’accouchement mais 

n’apporte pas de données sur les muscles du plancher pelvien (NP4) [56]. 

 

Figure 3 (A, B) MR images obtained in the coronal plane of a maternal pelvis show representative examples of region-of-interest

measurements of the levator ani muscle in a subject with a high (17.2 cm3) (C) levator ani volume. Volume reformatted images were

obtained from consecutive 4 mm, 0 gap slices. Actual volume estimates were obtained from the sum of measurements from 6 to

9 slices per individual.
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Pendant le post-partum 

 Hayat et al. ne rapportent pas de modifications du plancher pelvien 

authentifiables en IRM entre 1 semaine et 6 mois après un accouchement spontané 

par voie vaginale (mis à part une diminution de la distance entre le vagin et la 

symphyse pubienne) (NP2) [57]. Tunn et al. rapportent, eux, une diminution 

significative de 22 % de la surface du hiatus des releveurs de l’anus entre une 

première évaluation faîte à un jour, puis une seconde faîte à 6 mois après un 

accouchement par voie vaginale (NP2) (Figure 8) [58].  

 

Figure 8 : Mesure de la surface du hiatus des muscles releveurs de l’anus selon 
Tunn et al [58] 

 

 
 

Tunn et al. imaging of levator ani muscle recovery following vaginal delivery. Int Urogynecol J Pelvic 
Floor Dysfunct. 1999 

 

Fig. 5. Examples of sagittal (a, c) and transverse (b, d, at the level of the proximal urethra) T2-weighted sections to show the variety in tissue
stretching 1 day postpartum. Stretching in width (Fig. a, b; 24-year-old woman, para 4) and in length (Fig. c, d; 22-year-old woman, para 2) of
the levator hiatus are seen.
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 Ces données sont appuyées par celles de Yousuf et al. qui rapportent une 

diminution du plus grand diamètre du hiatus des muscles releveurs de l’anus en 

manœuvre de Valsalva. Ce diamètre passe de 56,8 mm, en moyenne, un mois un 

accouchement par voie vaginale à 52,7 mm, en moyenne, à 7 mois de la naissance 

(NP2) [60]. Ces auteurs ne mettent pas en évidence de variation significative de la 

position du col vésical entre les deux évaluations [60]. 

 Bien que les données soient moins nombreuses que pour les travaux 

échographiques, les études évaluant le plancher pelvien en IRM semblent mettre en 

évidence une récupération progressive du plancher pelvien dans l’année suivant un 

accouchement. Cette récupération se manifeste sous la forme d’une réduction de 

surface et/ou des diamètres du hiatus des muscles releveurs de l’anus. 

 

LAXITE LIGAMENTAIRE PENDANT LA GROSSESSE ET LE POST-PARTUM 

 

Techniques d’évaluation 
 

 L’évaluation de la laxité ligamentaire peut être réalisée de manière générale à 

l’échelle d’un individu pour en apprécier sa laxité globale, ou bien de manière ciblée 

sur une articulation ou un ligament [63]. 

 

Evaluation clinique générale 

 L’évaluation générale de la laxité ligamentaire fait appel à l’utilisation de 

scores cliniques parmi lesquels le plus couramment utilisé est le score de Beighton 

(NP4) [64]. Ce score évalue la laxité ligamentaire au niveau des membres supérieurs, 

des membres inférieurs et du rachis avec une cotation en 9 points, les individus 

ayant un score > 3 étant considérés hyperlaxes (Annexe 1) (NP4) [64]. Ce score est 

simple, reproductible mais peu discriminant, justifiant sont utilisation principalement 

dans des travaux épidémiologiques [63]. L’utilisation de ce score pendant la 



 30 

grossesse est rapportée par plusieurs auteurs sans difficultés particulières (NP2) [17, 

52, 65]. 

 

Evaluation ciblée sur un système articulaire 

 Les techniques d’évaluations ciblées de la laxité ligamentaire mesurent une 

amplitude articulaire ou la distension d’un ligament en réponse à une force extérieure 

[63]. Ce type d’outil est particulièrement adapté à la réalisation de mesures répétées 

chez un même sujet et donc à la réalisation de travaux de recherche clinique [63]. 

Nous ne traiterons ici que des outils dont l’utilisation au cours de la grossesse a déjà 

été décrite. Ces outils peuvent être classés en deux catégories : ceux évaluant une 

amplitude articulaire pour une force extérieure prédéfinie et ceux évaluant l’amplitude 

articulaire maximale [63]. 

 Parmi les outils mesurant une amplitude articulaire maximale, plusieurs ont 

une utilisation décrite pendant la grossesse : déviation ulnaire du cinquième doigt de 

la main, extension maximale du coude, extension maximale au niveau de la 

deuxième articulation métacarpo-phalangienne (MCP), flexion-extension maximale 

du poignet (NP2) [18, 19, 21]. 

 On trouve 3 outils d’évaluation de la laxité ligamentaire pour une force 

extérieure prédéfinie décrits pendant la grossesse. Calguneri et al. utilisent un 

extensomètre décrit en 1979 par l’équipe de Jobbins et al. (NP4) [17, 66]. 

Cet appareil évalue le degré d’extension passive de l’index de la main non 

dominante pour un couple appliqué à la deuxième articulation MCP de 0,26N.m avec 

des indices de performances satisfaisants (coefficient de variation de 3 à 10 %) 

(Figure 9) (NP4) [66]. 
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Figure 9 : Extensomètre développé par Jobbins et al. évaluant la laxité ligamentaire 

au niveau de la deuxième articulation métacarpo-phalangienne 

 

 Schauberger et al. ainsi que Dumas et al. mesurent le déplacement antéro-

postérieur du plateau tibial en réponse à une force appliquée à celui-ci (NP2) [19, 67]. 

Lindgren et al. mesurent l’abduction passive du 4ème doigt de la main gauche en 

réponse à une force de 1,7N appliquée à l’extrémité de celui-ci avec une excellente 

reproductibilité (NP2) [20]. 

 
Résultats des principaux travaux 
 

 

 Schauberger et al. ne mettent pas en évidence de variation du score de 

Beighton pendant la grossesse (Tableau 1) (NP2) [19]. De même, Calguneri et al. ne 

rapportent pas de modifications significatives du score de Beighton dans le post-

partum par rapport aux évaluations réalisées en cours de grossesse (Tableau 2) 

(NP2) [17]. 

 Les études rapportant des évaluations ciblées sur un système articulaire au 

cours de la grossesse notent une augmentation de la laxité ligamentaire aussi bien 

au niveau des membres inférieurs que des membres supérieurs (Tableau 1) (NP2) 

[17-21]. Les travaux évaluant la laxité ligamentaire en post-partum sont plus difficiles 

à comparer en raison d’une grande hétérogénéité dans le choix du délai entre 

Figure 7 : Extensomètre décrit par Jobbins [130] 

 

Jobbins. A joint hyperextensometer for the quantification of joint laxity. Engineering in Medicine 1979. 
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Introduction 

Joint laxity is recognized as a cause of rheumatic 
symptoms (Kirk, Ansell and Bywaters 1967) and an 
almost certain cause of premature osteoarthrosis 
(Grahame and Jenkins 1972, Bird, Tribe and Bacon 
1978). More information is required on the normal &is- 
tribution of laxity in populations but studies have been 
hampered by the lack of simple reproducible techniques 
for the quantification of joint laxity. A simple spring 
device that applied a predetermined force to the fifth 
metacarpo-phalangeal joint had good reproducibility 
but only quantified movement at this joint to the nearest 
30" (Grahame and Jenkins 1972). The authors have 
therefore constructed a slipping clutch finger exten- 
someter for the metacarpo-phalangeal (MCP) joint of 
the index finger. Our requirements were that this 
machine could be used for either hand on individuals 
demonstrating a wide range of joint laxity. It had to be 
reproducible, sensitive and pain free. 

Specification of hyperextensometer 

The hyperextensometer is a simple piece of apparatus 
comprising a carrier for the index finger which is 
mounted on a shaft supported in rolling element bear- 
ings which are themselves mounted in a housing and this 
complete assembly is fastened to a baseplate. Figure 1 

gives a general view of the hyperextensometer and Fig. 2 
shows it in use. 'Elastoplast' or 'Velcro' tape is used to 
secure the index finger to the carrier in such a way as to 
align the rotational axis of the MCP joint with the axis of 
the operating shaft. Rotation of the joint is caused by 
manually rotating a knurled knot, which is co-axial with 
the operating shaft, and which drives the operating shaft 
via a slipping clutch. This clutch mechanism is of the 
spring loaded ball detent type and can be preset to slip at  
a given value of torque. The hyperextensometer is cap- 
able of applying preset torque varying between 2.0 and 
7.0 kg cm (0.19 and 0.68 Nm). The amplitude of rota- 
tion of the index finger at  the moment of slip is indicated 
by a pointer fixed to the operating shaft and in close 
proximity to a protractor which is fixed to the bearing 
housing. 

Operation of the apparatus is simple. The patient is 
made comfortable with the forearm and hand supported 
on the baseplate, and the axis of the MCP joint of the 
index finger is aligned to the axis of the shaft by purely 
visual means. Pads of foam rubber are used where neces- 
sary to bring the hand to the correct height relative to the 
baseplate. The finger is then strapped to the carrier, the 
indicating pointer is zeroed, and the knurled knob of the 
clutch rotated manually until the present level of torque 
is reached when the clutch slips. The amplitude of rota- 
tion is then read off at leisure. 

Fig. 1 View of hyperextensometer. The plastic set square 
forms a movable baseplate that is required for studies 
on extension of the MCP joint 

Fig. 2 Hyperextensometer in use. The indicating pointer has 
been zeroed. Anti-clockwise rotation of the knurled 
knob hyperextends the finger and moves the indicator. 
The resulting angle of dejexion can be read at leisure 
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l’accouchement et l’évaluation (2 à 25 semaines) (Tableau 2) (NP2) [17, 19-21, 67]. Il 

semble exister une augmentation de la laxité ligamentaire dans le post-partum 

précoce (12 premières semaines après l’accouchement) par rapport au troisième 

trimestre de grossesse, puis une diminution au delà de ce délai (Tableau 2) (NP2) 

[17, 19-21, 67]. 
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Tableau 1 : Comparatif des données relatives aux variations de laxité ligamentaire pendant la grossesse. 
 

Auteurs Niveau 

de 

preuve 

Effectif Période de 

grossesse 

étudiée 

Paramètre étudié 1ère évaluation 

pendant la 

grossesse 

Valeur maximale atteinte 

pendant la grossesse, ou 

pourcentage par rapport à 

l’évaluation avant 

grossesse 

p 

Schauberger 

et al. 1996 

[19] 

2 21 1er trimestre 

2ème trimestre 

3ème trimestre 

Ligament croisé antérieur du genou 

(tiroir antérieur) 

Extension du coude 

Extension de la 2ème articulation 

métacarpo-phalangienne 

Extension de l’articulation inter 

phalangienne distale de l’index 

Apposition du pouce sur l’avant-bras 

NR 

 

NR 

NR 

 

NR 

 

NR 

186% 

 

141% 

134% 

 

112% 

 

107% 

< 0,05 

 

< 0,05 

<0,05 

 

0,4 

 

0,7 

 

Dumas et al. 

1997 [67] 

2 65 17 – 24 SA 

25 – 32 SA 

33 – 42 SA 

 

Ligament croisé antérieur du genou 

(tiroir antérieur) 

5,5mm 

 

5,6mm NS 

Marnach et 

al. 2003 [21] 

2 35 1er trimestre 

2ème trimestre 

3ème trimestre 

 

Flexion-extension du poignet 

Inclinaison medio-latérale du poignet 

147° 

80° 

156° 

85° 

<0,05 

Vollestad et 

al. 2012 [65] 

2 29 

81 

77 

25 

5-9 SA 

10-14 SA 

15-19 SA 

20-24 SA 

 

Score de Beighton 1,2 

 

2,9 NS 

Lindgren et 

al. 2014 [20] 

2 200 11 SA 

24 SA 

36 SA 

Abduction passive du 4ème doigt 40,1° 41° 0,02 

 
SA : Semaines d’aménorrhée    NR : donnée Non Rapportée    NS : Non Significatif 
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Tableau 2 : Comparatif des données relatives aux variations de laxité ligamentaire en postpartum 

SA : Semaines d’aménorrhée  NS : Non significatif

Auteurs Niveau 

de 

preuve 

Effectif Délai 

depuis 

naissance 

Paramètre étudié Troisième trimestre.  

Expression en valeur 

maximale ou 

pourcentage par 

rapport à l’évaluation 

avant grossesse 

Post partum. 

Expression en 

valeur maximale ou 

pourcentage par 

rapport à 

l’évaluation avant 

grossesse 

p 

Calguneri et 

al. 1982 [17]  

2 68 5 à 25 

semaines 

Extension mesurée au niveau de la 

2
ème

 articulation métacarpo-

phalangienne 

Score de Beighton 

 

70° 

 

3,3 

 

65° 

 

3,5 

< 0,02 

 

NS 

Schauberger 

et al. 1996 

[19]  

2 21 6 semaines Ligament croisé antérieur du genou 

(tiroir antérieur) 

Extension du coude 

Extension de la 2
ème

 articulation 

métacarpo-phalangienne 

Extension de l’articulation inter 

phalangienne distale de l’index 

 

186% 

 

120% 

134% 

 

112% 

168% 

 

120% 

135% 

 

113% 

< 0,05 

 

NS 

NS 

 

NS 

Dumas et al.  

1997 [67]  

2 65 4mois 

 

Ligament croisé antérieur du genou 

(tiroir antérieur) 

 

5,6mm 5mm <0,05 

Marnach et 

al.  2003 [21]  

2 35 6 semaines 

 

Flexion-extension du poignet 

Inclinaison medio-latérale du poignet 

 

 

156° 

86° 

154° 

85° 

NS 

NS 

Lindgren et 

al. 2014 [20]  

2 200 13 

semaines 

Abduction passive du 4
ème

 doigt 40,6° 41,8° 0,03 



DISCUSSION 

 

 La période de grossesse est associée à des modifications à la fois au niveau 

des articulations périphériques mais également au niveau du plancher pelvien. 

On observe au cours de cette période une augmentation de la laxité ligamentaire au 

niveau des membres inférieurs et supérieurs ainsi qu’une augmentation de mobilité 

clinique et échographique du plancher pelvien. En post-partum, ces modifications de 

laxité ligamentaire et de statique pelvienne semblent régresser spontanément. 

 

 Nous ne disposons pas de données scientifiques permettant d’extrapoler les 

données de laxité ligamentaire évaluées au niveau d’une articulation périphérique 

aux ligaments et aux muscles du plancher pelvien. L’extensomètre décrit par l’équipe 

de Jobbins est évalué comme représentatif de la laxité ligamentaire d’un individu et 

pourrait donc être considéré comme un indicateur du degré de laxité de l’appareil 

musculo-ligamentaire du plancher pelvien [66]. Cette extrapolation est également 

soutenue par l’existence de remaniements du tissu conjonctif similaires chez des 

patientes présentant un trouble de la statique pelvienne ou une hyperlaxité 

ligamentaire périphérique [38, 39, 68]. Néanmoins, aucun travail n’a validé cette 

extrapolation et l’interprétation de ces résultats doit rester prudente. 

 Mattox a décrit que des changements de courbure du rachis pourraient être 

associés au risque de survenue de prolapsus urogénital, notamment la perte de la 

lordose lombaire [69]. Pendant la grossesse, plusieurs changements posturaux sont 

décrits : modifications de la lordose et de la cyphose lombaire, diminution de 

déviation latérale du rachis [70-72]. Les mécanismes à l’origine de ces changements 

posturaux sont mal compris : augmentation de la laxité ligamentaire, déformation 

rachidienne en réponse au port de la grossesse, conjugaison des deux [72]. L’intérêt 
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de ces changements en cours de grossesse est biomécanique avec probablement la 

nécessité de maintenir le centre de gravité de la femme enceinte dans son polygone 

de sustentation mais leur rôle sur la statique pelvienne pendant et après la 

grossesse reste actuellement non connu [72]. 

 Plusieurs auteurs mettent en avant le rôle des modifications de statique 

pelvienne pendant la grossesse sur le risque de troubles de la statique pelvienne. 

Ainsi Fritel et al. rapportent que les principaux facteurs de risque d’IU 4 ans après 

une naissance sont l’existence d’une IU avant et pendant la grossesse (Odd Ratio 

(OR) = 3,64 [2,25 – 5,91]) [73]. Pizzoferrato a mis en évidence que l’existence d’une 

descente du point Aa > 15 mm pendant la grossesse était fortement associée à 

l’existence d’une IU un an après la naissance (OR = 7,21 [2,20 - 23,7]) [74]. 

De même, Chen a décrit que l’existence d’un prolapsus urogénital de stade 2 ou plus 

au troisième trimestre de grossesse était fortement associé à l’existence d’un tel 

prolapsus à un an de l’accouchement (OR = 8,19 [2,3 – 12]) [15]. 

 La validité des travaux rétrospectifs qui mettent en avant un risque augmenté 

de troubles de la statique pelvienne en cas d’accouchement par voie naturelle par 

rapport à la césarienne est discutable. En effet, les femmes accouchant par 

césarienne présentent, au cours de la grossesse, une surface du hiatus des 

releveurs de l’anus et une descente du col vésical plus faibles que les femmes 

accouchant par voie vaginale [27, 29, 52]. Ces femmes accouchant par césarienne 

pourraient constituer un sous-groupe particulier de femmes avec des caractéristiques 

intrinsèques pendant leur grossesse qui les exposent à un risque plus faible de 

troubles de la statique pelvienne (c’est à dire un biais de sélection) [75]. 

Ce dernier point suggère la nécessité d’envisager une évaluation 

personnalisée du risque de troubles de la statique pelvienne suite à une naissance 



 37 

en tenant compte des propriétés mécaniques des femmes (plancher pelvien, laxité 

ligamentaire) et donc du rôle propre de la grossesse. 

 

CONCLUSION 

 

 

 Les données de cette revue de la littérature mettent en avant que nous 

disposons d’outils d’évaluation clinique et en imagerie du plancher pelvien ainsi que 

de la laxité ligamentaire pendant la grossesse et le post partum. Nous émettons 

l’hypothèse que la prise en compte des modifications de laxité ligamentaire et du 

plancher pelvien pendant la grossesse pourrait nous permettre d’améliorer nos 

performances dans la prédiction du risque de troubles de la statique pelvienne 

pendant et après la grossesse en tenant compte du rôle propre de celle-ci. Cela 

pourrait nous permettre de faire évoluer nos pratiques vers une évaluation 

personnalisée de ce risque, permettant ainsi une meilleure identification des femmes 

à risque et donc une meilleure information des femmes enceintes.  
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DEUXIEME PARTIE – ETUDE PROSPECTIVE LONGITUDINALE : 

Pendant la grossesse, la laxité ligamentaire périphérique est-elle 

associée à la statique pelvienne ? 

 

OBJECTIF 

 Notre objectif principal était de rechercher une association entre la laxité 

ligamentaire périphérique et la surface du hiatus des releveurs de l’anus pendant la 

grossesse.  

 Notre objectif secondaire était de rechercher si la laxité ligamentaire était 

associée à la mobilité du plancher pelvien (clinique et échographique) et à la 

survenue de troubles de la statique pelvienne pendant la grossesse. 

 

METHODOLOGIE 

 

SCHEMA D’ETUDE 

 Il s’agit d’une étude prospective, longitudinale, monocentrique. L’ensemble 

des investigations ont été menées au sein de l’unité de Gynécologie Obstétrique et 

Médecine de la reproduction du Centre Hospitalier Universitaire de Poitiers de 

13/01/2015 au 22/10/2015. Les femmes volontaires étaient incluses avant leur 14ème 

semaine d’aménorrhée (SA). Un suivi longitudinal était prévu avec trois évaluations 

en cours de grossesse (10-14 SA, 18-22 SA, 28-32 SA). Seules les femmes ayant 

accompli la totalité du suivi prévu étaient considérées pour l’analyse. Les mêmes 

données étaient collectées à chacune des trois visites. 

 



 39 

CRITERES D’INCLUSION ET DE NON INCLUSION 

 Les femmes éligibles pour une participation à l’étude devaient être enceintes, 

âgées de plus de 18 ans, suivies au sein des consultations de grossesses normales, 

quelle que soit leur parité. 

 Les femmes n’étaient pas éligibles pour une participation à l’étude dans les 

cas suivants : existence d’un trouble de la statique pelvienne antérieur à l’étude, 

pathologies articulaires et/ou gynécologique chronique, mineure, pathologie 

obstétricale, pathologie psychiatrique (prise en charge psychiatrique chronique), 

incapable majeure. 

 

DONNEES COLLECTEES : MODALITES DE RECUEIL ET DEFINITIONS 

 

 Un seul opérateur était en charge du recueil des différentes données pendant 

toute la durée de l’étude. 

 

Données générales 

 Nous avons collecté des données anthropométriques ainsi que des données 

socio-démographiques : âge, poids (en kg), taille (en cm), indice de masse corporelle 

(IMC, en kg.m-2), gestité, parité. 

 L’existence d’un surpoids était retenue en cas d’IMC > 25 kg.m-2. 

La multiparité était définie par l’existence d’au moins un accouchement avant le 

début de l’étude. 

 

Statique pelvienne 

Symptômes 

 L’évaluation des symptômes de troubles de la statique pelvienne était réalisée 

à l’aide de deux auto-questionnaires validés en langue française : le Pelvic Floor 
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Distress Inventory – 20 Questions (PFDI-20) et le International Consultation on 

Incontinence Questionnaire – Short Form (ICIQ SF) [76-79]. 

 Le PFDI-20 est un auto-questionnaire en 3 sections : une sur les symptômes 

de prolapsus uro-génital, une sur les symptômes digestifs, une sur les symptômes 

urinaires (Annexe 2) [76, 77]. L’existence de symptômes de prolapsus uro-génital 

était retenue en cas de score différent de 0 pour la première section du questionnaire 

(section prolapsus uro-génital). 

 Le ICIQ-UI SF est un auto-questionnaire sur l’IU et son retentissement sur la 

qualité de vie (Annexe 3) [78, 79]. L’existence d’une IU était retenue en cas de score 

différent de 0 pour le questionnaire. L’existence d’une IUE était retenue pour les cas 

où la femme avait coché au moins une des cases suivantes : « vous avez des pertes 

d’urines quand vous toussez ou éternuez » ou/et « vous avez des pertes d’urines 

quand vous avez une activité physique ou que vous faites de l’exercice ». 

 

Clinique 

 Une évaluation clinique de la statique pelvienne était réalisée à chaque 

trimestre selon la technique du POP-Q [43]. Les femmes étaient examinées en 

position gynécologique, après avoir spontanément vidé leur vessie, au repos et en 

manœuvre de Valsalva selon les modalités de la technique du POP-Q [43]. Le stade 

d’un éventuel prolapsus uro-génital était évalué selon les différentes mesures 

(exprimées en cm) obtenues et l’existence d’un prolapsus clinique était retenue en 

cas de prolapsus de stade 2 ou plus. 
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Echographie 

 A chaque visite, il était réalisé une évaluation échographique de la statique 

pelvienne à l’aide d’un appareil General Electrics Voluson E6TM (General Electrics 

Medical Systems, Austria) en utilisant une sonde 3D/4D abdominale incurvée (4 à 8 

MHz). Une échographie périnéale était ainsi systématiquement réalisée, par voie 

trans-labiale, chez des femmes en position gynécologique, après avoir vidé 

spontanément leur vessie. 

 La surface du hiatus des muscles releveurs de l’anus était mesurée (en cm2) 

dans le plan des dimensions minimal du hiatus des releveurs en utilisant la technique 

de mesure simplifiée en 4D décrite par l’équipe de Dietz au repos et en manœuvre 

de Valsalva [47]. Deux manœuvres de Valsalva était réalisées et celle qui permettait 

d’obtenir la plus importante surface du hiatus des releveurs était retenue pour 

l’analyse. La distension du hiatus des releveurs (exprimée en cm2) était définie 

comme la différence entre la surface du hiatus des muscles releveurs de l’anus en 

manœuvre de Valsalva et sa surface au repos. Les cas où la surface du hiatus des 

muscles releveurs de l’anus en manœuvre de Valsalva était supérieure à 25 cm2 

étaient également identifiés pour l’analyse du fait de l’association entre ce seuil et 

l’existence d’un prolapsus uro-génital chez la femme non enceinte [37]. 

 La descente du col vésical (exprimée en mm) était mesurée en deux 

dimensions, à l’aide du même matériel, en mesurant la technique Bladder neck – 

Symphyseal Distance, décrite par Dietz et qui correspond à la différence entre la 

distance symphyse pubienne – col vésical en manœuvre de Valsalva et ce même 

mesure au repos [36, 45]. Deux mesures étaient réalisées et celle qui correspondait 

à la descente du col vésical la plus importante était retenue pour l’analyse. Les cas 

où cette distance était supérieure à 15mm étaient également identifiés pour l’analyse 
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du fait de l’association entre ce seuil et l’existence d’une IUE chez la femme non 

enceinte [36, 45]. 

 

Laxité ligamentaire 

 La laxité ligamentaire générale était mesurée à l’aide du score clinique de 

Beighton (Annexe 1) [64].  

 Il était ensuite réalisé une évaluation standardisée de la laxité ligamentaire, 

ciblée sur la deuxième articulation MCP de la main non dominante. Pour cela, nous 

avons utilisé l’extensomètre décrit par Jobbins en 1979 permettant d’évaluer la laxité 

MCP en mesurant le degré d’extension passive de l’index de la main non dominante 

pour un couple appliqué à la deuxième articulation MCP de 0,26 N.m [66]. Nous 

avons optimisé ce dispositif en utilisant un encodeur et un capteur de force de façon 

à pouvoir enregistrer en continu le degré d’extension atteint en fonction du couple 

appliqué avec une représentation des résultats sous forme de courbe (Figure 10). 

 Pour l’utilisation de notre dispositif, la main non dominante de la participante 

était immobilisée sur un support plan avec l’index qui venait reposer sur un support 

mobile (Figure 10). Un repère spécial était présent sur le dispositif, correspondant à 

l’emplacement prévu pour l’extrémité distale du deuxième métacarpe de la main 

dominante, permettant ainsi une installation standardisée des femmes pour la 

mesure. Afin de limiter les forces de frottements de l’index sur le support lors de son 

extension, celui-ci était recouvert de gel échographique immédiatement avant 

l’installation de la participante.  

 L’opérateur induisait un mouvement de flexion – extension de l’index en 

déplaçant une crémaillère reliée au support mobile de l’index par l’intermédiaire d’un 

câble inextensible, en utilisant une molette rotative permettant de déplacer d’avant 



 43 

en arrière la crémaillère (Figure 10). L’opérateur induisait une extension progressive 

de l’index jusqu’au moment où la participante souhaitait interrompre la mesure car 

elle pensait avoir atteint son amplitude articulaire maximale. Trois mesures étaient 

réalisées pour chaque participante à chaque visite. La première mesure était exclue 

afin de prendre un compte une éventuelle appréhension de la participante ainsi qu’un 

éventuel phénomène de dérouillage articulaire. Parmi les deux dernières mesures, 

celle qui occasionnait le plus important degré d’extension pour 0.26 N.m était retenue 

pour l’analyse comme mesure de laxité MCP (exprimée en °). 

 La validité de ce dispositif a été évaluée sur 10 volontaires sains avec une 

reproductibilité intra-opérateur excellente: Coefficient de Corrélation Intra classe =  

96 %. 
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Figure 10 : Extensomètre utilisé dans cette étude pour mesurer la laxité métacarpo-

phalangienne et présentation du type de courbe pouvant être obtenue. 

 

B. Gachon et al. 2016. 
 

a – vue générale du dispositif au repos         
b – vue du dispositif en cours de mesure 
c – type de courbe pouvant être obtenue (Torque = couple) 
 

STRATEGIE D’ANALYSE 

Critères de jugement principal et secondaire 

 Le critère de jugement principal était l’existence d’une association entre la 

laxité MCP et la surface du hiatus des muscles releveurs de l’anus. 

 Le critère de jugement secondaire était l’existence d’une association entre la 

laxité MCP et: une distension du hiatus des releveurs de l’anus supérieur au 50ème 

a                                                                                  b 

 

 

 

 

b

c
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percentile, une surface du hiatus des releveurs supérieure à 25 cm2 en manœuvre 

de Valsalva, une descente du col vésical supérieure à 15 mm, l’existence de 

symptômes de prolapsus uro-génital, l’existence d’un prolapsus uro-génital, 

l’existence d’une IUE. 

 

Plan d’analyse 

 Dans un premier temps, nous avons décrit les caractéristiques 

anthropométriques et socio-démographiques des femmes incluses. L’IMC était 

reporté en terme de moyenne et écart-type, la prévalence de la multiparité et celle du 

surpoids était reportées en terme de fréquences (n/N) et de pourcentage (%). 

 Avant de réaliser l’analyse relative aux critères de jugements, nous avons 

mesuré les changements survenant pendant la grossesse pour toutes les variables 

enregistrées. Pour chaque trimestre de grossesse, les variables continues étaient 

exprimées en termes de moyenne et de DS alors que les variables catégorielles 

étaient exprimées en terme de fréquences (n/N) et de pourcentages (%). Pour les 

variables continues, les changements pendant la grossesse étaient mesurés à l’aide 

d’un test de Friedman, qui est pertinent pour le traitement de mesures répétées au 

cours du temps au sein d’une même population. Pour les données catégorielles, les 

changements étaient mesurés en utilisant un test du χ2
. 

 Concernant les critères de jugement, nous avons d’abord recherché une 

association entre la laxité MCP et les autres variables continues (distension du hiatus 

des releveurs, surface du hiatus des releveurs en Valsalva, descente du col vésical, 

mesures du POP-Q). Pour mesurer cette association nous avons réalisé une 

régression linéaire mixte multi niveaux. Pour chaque variable, nous avons estimé le 

degré de variance expliqué par la laxité MCP et mesuré le degré de corrélation entre 
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la laxité MCP et le paramètre étudié. Ce type de modèle d’analyse est tout 

particulièrement adapté pour traiter des mesures répétées sur un même échantillon 

au cours du temps [80]. 

 Nous avons ensuite recherché une association entre la laxité MCP et 

l’existence des évènements suivants : distension du hiatus des releveurs supérieure 

au 50ème percentile, surface du hiatus des releveurs en Valsalva supérieure à 25 cm2, 

descente du col vésical supérieure à 15mm, existence de symptômes de prolapsus 

uro-génital, existence d’un prolapsus uro-génital, existence d’une IUE. Nous avons 

fixé un seuil au 50ème percentile pour la distension du hiatus des releveurs du fait de 

la taille de notre échantillon qui ne permettait pas de fixer un seuil plus élevé (90ème 

ou 95ème percentile). Les seuils de 25 cm2 pour la surface du hiatus des releveurs et 

15mm pour la descente du col vésical ont été retenus du fait de leurs association 

respective avec le prolapsus uro-génital et l’IUE chez la femme non enceinte [36, 37]. 

La relation entre ces différentes situations et la laxité MCP a été mesurée tout 

d’abord en analyse univariée en utilisant le modèle GEE (Generalized Estimating 

Equations). Ce type de modèle est pertinent pour estimer une association entre une 

variable continue et des variables catégorielles dans le cadre de mesures répétées 

dans une même population au cours du temps [81]. Les variables pour lesquelles il 

était mis en évidence un niveau de significativité inférieur à 0,2 (p < 0,2) en analyse 

univariée étaient incluses dans le modèle multivarié. En analyse multivariée, 

l’association entre la laxité MCP et les différents paramètres étudiés était  mesurée 

en tenant compte du rôle de facteurs de risque connus de troubles de la statique 

pelvienne, qui étaient systématiquement inclus dans le modèle : âge > 30 ans, 

surpoids, multiparité. Ces variables ont été incluses en tant que variables 

catégorielles dans le modèle GEE pour faciliter les modalités d’analyse et 
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d’interprétation des données. L’effet du temps (trimestre de grossesse) était aussi 

pris du fait du caractère longitudinal de cette étude. Les résultats sont exprimés en 

terme d’OR estimés et d’intervalles de confiance à 95 %. 

 Pour toutes les analyses effectuées, le seuil de significativité statistique était 

fixé à 5 % (p < 0,05). 

 Les analyses ont été réalisées à l’aide du logiciel STATA (version 14IC ; Stata 

Corporation, College Station, TX) 

 

ASPECTS ETHIQUES ET REGLEMENTAIRES 

 Cette étude a été évaluée et approuvée par le Comité de Protection des 

Personnes Ouest III (protocole : 2014-A01467-40) et l’Agence Nationale de Sécurité 

du Médicament et des produits de santé (protocole : 141380B-22).  

 Toutes les participantes ont donné leur consentement libre, éclairé et 

consigné par écrit avant le début de toute investigation. 

 

 

RESULTATS 

 

DESCRIPTION DE LA POPULATION 

 

 Trente femmes enceintes ont été incluses dans l’étude avant leur 14ème SA. 

Parmi ces trente femmes, quatre ont été exclues de l’analyse car elles n’ont pas 

accompli la totalité du suivi prévu au protocole, elles ont quitté l’étude après la 

première visite (Figure 11).  
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Figure 11 : Diagramme des flux 
 
 

 

 

 

 

 Aucune des femmes exclues de l’analyse ne l’a été pour des raisons 

médicales et/ou des problèmes liés au protocole de l’étude. Ces 4 femmes ont 

souhaité interrompre leur participation après la première visite en raison de 

problèmes d’organisation personnelle rendant impossible la réalisation des différents 

examens aux termes prévus dans le protocole. Ces femmes exclues de l’analyse 

n’étaient pas différentes des autres femmes enceintes en terme d’âge moyen 

30	femmes	
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avant	14	SA	

30	femmes	
enceintes	évaluées	

au	premier	
trimestre	
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considérées	pour	

l'analyse	

26	femmes	
enceintes	évaluées	
au	2ème	trimestre	

26	femmes	
enceintes	évaluées	
au	3ème	trimestre	

4	femmes	enceintes	exclues	de	
l'analyse	pour	absence	de	

participation	aux	évaluations	du	
2ème	et	3ème	trimestre	
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(28 ans pour les femmes exclues contre 29,5 ; p = 0,58), en terme d’IMC moyen 

(21,8 kg.m-2 pour les femmes exclues contre 25,4 kg.m-2 ; p = 0,1) ni en terme de 

proportion de femmes multipares (50 % pour les femmes exclues contre 73 % ; 

p = 0,58). 

 Parmi les 26 femmes enceintes considérées pour l’analyse, 11 (42 %) étaient 

âgées de plus de 30 ans, 7 (27 %) étaient en surpoids et 19 (73 %) étaient 

multipares. 

 

DESCRIPTION DES MODIFICATIONS EN COURS DE GROSSESSE 

 

  Pendant la grossesse, nous avons mis en évidence une augmentation 

de laxité ligamentaire aussi bien sur le plan général (Score de Beighton) que 

concernant l’analyse ciblée sur la deuxième articulation MCP de la main non 

dominante (Tableau 3). 

 Sur le plan des troubles de la statique pelvienne, l’IUE était fréquente au cours 

de la grossesse (42 à 73 %) mais sa fréquence ne variait pas au cours de la 

grossesse. De même pour la prévalence des symptômes de prolapsus et pour 

l’existence d’un prolapsus clinique qui atteignaient respectivement 61,5 % et 34,6 % 

sans variation significative pendant la grossesse (Tableau 3). 

 Concernant le détail de l’analyse clinique avec la technique du POP-Q, nous 

avons rapporté une descente significative des points antérieurs (Aa, Ba) et des 

points postérieurs (Ap, Bp) ainsi qu’un allongement significatif des segments gh, pb, 

tvl pendant la grossesse (tableau 3). Seules les positions des points C et D ne 

variaient pas pendant la grossesse. 

 Enfin, sur le plan échographique nous avons mis en évidence une 

augmentation de la surface moyenne du hiatus des releveurs (au repos et en 
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manœuvre de Valsalva), sans variation significative de la distension moyenne du 

hiatus sur la période étudiée (Tableau 3). Le 50ème percentile pour la distension du 

hiatus des muscles releveurs de l’anus dans notre population se situait à 4,7 cm2. La 

prévalence de surface du hiatus des releveurs en Valsalva > 25 cm2 pendant la 

grossesse augmentait significativement entre le premier trimestre (0) et le 3ème 

trimestre (11 femmes soit 42,3 % de la population ; p < 0,005). La prévalence de la 

descente du col vésical > 15 mm passait de 23,1 % (n = 6) au premier trimestre à 

30,8 % (n = 8) au troisième (p = 0,6). 

 

MESURE DE L’ASSOCIATION ENTRE LAXITE MCP ET STATIQUE PELVIENNE 

 En analyse univariée, nous avons mis en évidence une association entre la 

laxité MCP et la distension du hiatus des muscles releveurs de l’anus pendant la 

grossesse (Tableau 4). Ces deux paramètres étaient positivement corrélés avec un 

coefficient de corrélation de 0,26 (p = 0,023) et 6,8 % de la variance de la distension 

du hiatus expliquée par la laxité MCP (Tableau 4). Une telle association n’était pas 

retrouvée entre la laxité MCP et aucun autre paramètre clinique ou échographique 

(Tableau 4). 
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Tableau 3 : Modifications de laxité ligamentaire et de statique pelvienne pendant la 

grossesse 

N= 26  

1
er

 

trimestre, 

moyenne 

(écart-type),  

ou n (%) 

2
ème 

trimestre, 

moyenne 

(écart-type),  

ou n (%) 

3
ème 

trimestre, 

moyenne 

(écart-type),  

ou n (%) p 

Laxité ligamentaire     

Score de Beighton  2,8 (3,3) 3,2 (2,5) 3,3 (2,3) 0,008
a
 

Laxité MCP (en°) 43,3 (15) 52,5 (11,3) 53,6 (12) 0,001
a 

 

Paramètres du POP-Q     

Position du point Aa (cm)  -2,3 (0,9) -1,8 (1) -1,5 (1,1) <0,0005
 a
 

Position du point Ba (cm) -2,3 (0,9) -1,8 (1) -1,5 (1,1) <0,0005
 a
 

Position du point Ap (cm) -2,7 (0,6) -2,3 (0,7) -2,2 (0,9) 0,0004
 a
 

Position du point Bp (cm) -2,7 (0,6) -2,3 (0,7) -2,2 (0,9) 0,0004
 a
 

Position du point C (cm) -7,1 (1,7) -6,8 (1,7) -7,1 (1,6) 0,52
 a
 

Position du point D (cm) -8,3 (1,6) -8 (1,6) -8,1 (1,6) 0,66
 a
 

 Longueur du segment tvl (cm) 9,6 (1,3) 10 (1,2) 10,4 (1,1) 0,0009
 a
 

Longueur du segment gh (cm)) 3,9 (0,7) 4,3 (0,7) 4,6 (0,6) <0,0005
 a
 

 Longueur du segment pb (cm) 3,2 (0,5) 3,4 (0,6) 3,9 (0,6) <0,0005
 a 

 

Paramètres échographiques     

Surface du hiatus des releveurs au 

repos (cm
2
) 

14,4 (2,4) 16,9 (3) 18,5 (3,3) <0,0005
 a
 

Surface du hiatus des releveurs en 

Valsalva (cm
2
) 

18,5 (3,6) 22,5 (4,9) 24,7 (5,8) <0,0005
 a
 

Distension du hiatus des releveurs 

(cm
2
) 

4 (2,6) 5,6 (3,2) 6,2 (4) 0,07
 a
 

Descente du col vésical (mm) 10,8 (7,6) 12,4 (8,5) 13,3 (7,8) 0,07
 a 

 

Troubles de la statique pelvienne     

Incontinence urinaire à l’effort, n (%) 11 (42,3) 19 (73,1) 15 (57,7) 0,08
 b
 

Symptômes de prolapsus uro-génital, 

n (%) 

16 (61,5) 19 (73,1) 16 (61,5) 0,6
 b
 

Prolapsus uro-génital clinique, n (%) 3 (11,5) 6 (23,1) 9 (34,6) 0,14
 b
 

a Test de Friedman 

b Test du  χ
2
. 
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Tableau 4 – Association entre la laxité MCP et les mesures cliniques / 

échographiques de statique pelvienne 

 

 % de variance 

expliquée par la 

laxité MCP 

Coefficient de 

correlation avec la 

laxité MCP 

p 

Paramètres échographiques    

Distension du hiatus des releveurs de 

l’anus 

6,8 0,26 0,023 

Surface du hiatus des releveurs en 

Valsalva  

4,5 0,21 0,096 

Descente du col vésical 0,3 0,06 0,71 

Paramètres du POP-Q    

Position du point Aa 2,7 0,05 0,73 

Position du point Ap 6,8 0,26 0,086 

Position du point C  1,3 0,11 0,089 

 Position du point D aucun 0,1 0,29 

Longueur du segment tvl 0,3 0,06 0,46 

Longueur du segment gh aucun 0,13 0,83 

Longueur du segment pb aucun 0,13 0,44 

Analyse en régression linéaire mixte multi niveaux  

 

 

 En analyse univariée en utilisant le modèle GEE, la distension du hiatus des 

releveurs > 50ème percentile (p = 0,05), les symptômes de prolapsus uro-génital (p = 

0,07) et la descente du col vésical >15 mm (p = 0,06) étaient associés avec la laxité 

MCP avec un p < 0,2 et ont donc été inclus dans le modèle d’analyse multivariée. 

L’IUE (p = 0,65), le prolapsus uro-génital clinique (p = 0,45) et la surface du hiatus 

des releveurs > 25 cm2 (p = 0,51) n’ont pas été inclus dans le modèle. 
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 En analyse multivariée avec le modèle GEE, la laxité MCP était 

significativement associée à l’existence de symptômes de prolapsus uro-génital (OR 

= 1,05 [1,01-1,11] pour une augmentation de 1° de laxité MCP) (tableau 5). Dans ce 

modèle la laxité MCP n’était pas associée à une distension du hiatus > 50ème 

percentile ni à une descente du col vésical > 15mm (Tableau 5). 

 

Tableau 5 – Association entre laxité MCP et statique pelvienne en analyse 

multivariée 

 

 Distension du hiatus 

des releveurs > 50
ème 

percentile, 

OR [95% IC] 

Descente du col 

vésical > 15mm, 

OR [95% IC] 

Symptômes de 

prolapsus uro-

génital, 

OR [95% IC] 

Age > 30 0,40 [0,11 – 1,46] 1,56 [0,32 – 7,65] 1,52 [0,36 – 7,65] 

Surpoids 3,86 [0,86 – 17,46] 4,60 [0,95 – 22,38] 1,34 [0,28 – 6,39] 

Multiparité 9,53 [1,64 – 55,49] 17,44 [1,97 – 154,1] 1,31 [0,24 – 6,97] 

Trimestre 1,44 [0,78 – 2,69] 1,14 [0,68 – 1,93] 0,77 [0,50 – 1,19] 

Laxité MCP 1,04 [0,99 – 1,10] 1,04 [0,97 – 1,11] 1,05 [1,01 – 1,11] 

OR : Odd Ratio    IC 95% : intervalle de confiance à 95% 

ORs estimés en analyse multivariée utilisant le modèle GEE (Generalized Estimating Equations) 
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DISCUSSION 

 

PRINCIPAUX RESULATS 

 Dans notre étude, la laxité MCP augmentait pendant la grossesse et était 

significativement associée à la distension du hiatus des muscles releveurs de l’anus 

et à l’existence de symptômes de prolapsus uro-génital durant cette période. 

 

LIMITES ET FORCES PRINCIPALES DE L’ETUDE 

 Une des principales limites de notre étude est qu’elle s’intéresse à la fois à 

des femmes nullipares et des femmes multipares. Ceci peut amener de la confusion 

dans l’analyse étant donné que la parité est un facteur décrit comme étant associé à 

la surface du hiatus des muscles releveurs de l’anus [82]. Comme cela est décrit 

dans nos résultats en analyse multivariée, la parité est fortement associée à la 

mobilité du plancher pelvien. Ce phénomène pourrait avoir une influence sur nos 

résultats sous la forme d’une possible atténuation de l’effet de la laxité MCP sur la 

statique pelvienne. Ceci pourrait expliquer l’absence de lien significatif entre la laxité 

MCP et différents paramètres de statique pelvienne (paramètres du POP-Q, 

descente du col vésical, prolapsus uro-génital, IUE). D’un autre côté, le fait que nous 

rapportions une association entre la laxité MCP et la distension du hiatus des 

releveurs de l’anus ainsi que l’existence de symptômes de prolapsus uro-génital 

dans une population comportant plus de 70 % de femmes multipares supporte la 

validité de nos résultats. L’association décrite pourrait être bien plus forte au sein 

d’une population de femme enceinte nullipares. 

 Une autre limite pourrait être le fait que tous les examens ont été réalisés par 

un seul et unique opérateur (Bertrand GACHON). Nous pensons que cela n’entraîne 

pas de biais dans notre analyse étant donné que nous n’avons utilisé que des 
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méthodes bien décrites et validées dans la littérature et que nos résultats pendant la 

grossesse sont comparables à ceux rapportés par la majorité des équipe [36, 42, 43, 

47]. Ceci vient supporter la validité externe de nos résultats. De plus l’opérateur 

réalisait les mesures de statique pelvienne en aveugle des mesures de laxité 

ligamentaire puisque celles-ci étaient traitées à la fin de chaque visite. 

 La force principale de ce travail est qu’il rapporte des données de laxité 

ligamentaire en utilisant un dispositif de mesure offrant une mesure standardisée de 

celle-ci. L’efficacité du score de Beighton pour objectiver des changement de laxité 

ligamentaire au sein d’une même population au cours du temps est faible étant 

donné que ce score est peu discriminant et surtout adapté aux études 

épidémiologiques [63]. Nous avons fait le choix d’évaluer la laxité ligamentaire en 

utilisant un dispositif pertinent pour un travail de recherche clinique, dont l’utilisation a 

déjà été décrite au cours de la grossesse, qui est fiable et représentatif de la laxité 

générale d’un individu [17, 66]. Nous avons utilisé un instrument évaluant la laxité 

ligamentaire au niveau d’une articulation du membre supérieur, ce qui peut être 

surprenant dans une thématique de recherche s’intéressant au plancher pelvien. 

Nous avons décidé cela, plutôt que d’utiliser des dispositifs bien décrit  pour le genou 

par exemple, dans le but d’éviter un biais dans nos mesures qui pourrait être du à 

des contraintes articulaires en lien avec la prise de poids pendant la grossesse [83]. 

De plus, il n’existe actuellement aucun dispositif validé chez la femme enceinte pour 

mesurer la laxité du plancher pelvien. 

 A notre connaissance, cette étude est la première à reporter une association 

entre la laxité ligamentaire périphérique et la surface du hiatus des muscles 

releveurs de l’anus pendant la grossesse. La plupart des travaux sur le sujet 

s’intéressent à la laxité ligamentaire ou la statique pelvienne pendant la grossesse, à 
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l’association entre la laxité ligamentaire et les troubles de la statique pelvienne chez 

la femme non enceinte, mais il n’existe pas de données à propos d’une telle 

association chez la femme enceinte [40-42]. 

 

INTERPRETATION 

 Bien que nos résultats soient statistiquement significatifs, la force clinique de 

l’association rapportée semble faible. Seulement 6,8 % de la variance de la 

distension du hiatus des muscles releveurs de l’anus est expliquée par la laxité MCP 

et l’OR mesuré pour l’association avec les symptômes de prolapsus uro-génital est 

faible. Nos résultats doivent être considérés comme des données exploratoires 

suggérant l’existence d’un lien entre la laxité ligamentaire périphérique et la surface 

du hiatus des releveurs de l’anus. Nous nous accordons sur le fait que ces résultats 

préliminaires ne peuvent pas être généralisés à l’échelle d’une large population de 

femmes enceintes. Nos données doivent être confirmées sur une population plus 

importante de femmes enceintes nullipares. En effet, comme nous l’avons dit plus tôt, 

l’effet de la laxité ligamentaire périphérique sur la mobilité du plancher pelvien 

pendant la grossesse dans notre étude pourrait être sous-estimé en raison de l’effet 

très important de la multiparité. Le schéma d’étude optimal serait un suivi longitudinal 

de femmes nullipares non enceintes avant, pendant et après leur première 

grossesse. Un tel schéma paraît difficile à mettre en place en terme de recrutement 

de femmes avant leur première grossesse et de maintien d’un suivi sur plusieurs 

années. 

 L’association entre laxité MCP et distension du hiatus des muscles releveurs 

de l’anus que nous rapportons vient supporter l’hypothèse d’un changement général 

des propriétés biomécaniques intrinsèques de la femme durant la grossesse.  



 57 

Ceci pourrait être dû à des changements concernant les propriétés élastiques des 

tissus (ligaments, muscles) pendant la grossesse.  

 Plusieurs auteurs ont mis en évidence des modifications de propriétés 

élastiques du plancher pelvien pendant la grossesse en expérimentation animale 

[84-87]. Lowder rapporte une augmentation de la capacité maximale de distension et 

une diminution de la rigidité au niveau du tissu vaginal de rates enceintes [84]. Rahn 

fait une observation similaire avec un tissu vaginal de souris en fin de grossesse, qui 

peut être étiré jusqu’à trois fois sa taille initiale [85]. Alperin observe, chez la rate 

enceinte, une augmentation de la longueur des fibres musculaires du plancher 

pelvien [86]. Le lien entre cet allongement de la fibre musculaire et une augmentation 

des propriétés élastiques n’est pas encore très clair. Cette même équipe rapporte en 

effet, au cours de la même période et sur le même modèle animal, une augmentation 

de rigidité pour certains muscles du plancher pelvien (pubo-rectal notamment) mais 

pas pour d’autres (coccygien) sans explications concernant ces différences de 

comportement biomécanique [87]. De plus, les aspects biochimiques de la 

physiopathologie de ces changements restent méconnus mais semble impliquer un 

large remaniement du tissu conjonctif et en particulier via le métabolisme du 

collagène [84-87]. Certains facteurs hormonaux, notamment la relaxine, pourraient 

être en lien avec ces modifications mais là encore la physiopathologie reste mal 

identifiée [19, 65, 88, 89]. Les propriétés biomécaniques des muscles du plancher 

pelvien et leurs changements pendant la grossesse restent méconnus. Ceci suggère 

l’intérêt d’une évaluation in vivo des propriétés élastiques des muscles du plancher 

pelvien pendant la grossesse pour avancer dans la connaissance de la 

physiopathologie des troubles de la statique pelvienne. 
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 Actuellement, il n’existe aucun dispositif validé chez la femme enceinte pour 

mesurer les propriétés élastiques du plancher pelvien. Chez la femme non enceinte, 

l’utilisation des techniques d’élastographie, couplées à l’IRM ou à l’échographie, a 

été décrit pour mesurer les propriétés élastiques de la région ano-vulvaire (pb, 

perineal body) et du muscle élévateur de l’anus (Figure 12) [90, 91].  

 

Figure 12 : Evaluation des propriétés élastiques de la région ano-vulvaire en 

élastographie chez des femmes non-enceintes [90] 

 

 

Chen et al. In vivo estimation of perineal body properties using ultrasound quasistatic elastography in 
nulliparous women. J Biomech. 2015 

 
 

 Récemment, de nouvelles techniques d’élastographie permettant une analyse 

quantitative des propriétés élastiques des tissus (élastographie par onde de 

Fig. 3. (A) Caudal view of the transducer position on the perineal body and the scan angle. (B) The approximate anatomical regions of interest (dashed) for the standoff
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cisaillement, Shear wave elastography)  ont été utilisées chez la femme enceinte 

pour évaluer les propriétés élastique du col utérin et du myomètre (Figure 13) [92, 

93].  

 

Figure 13 : Evaluation des propriétés élastiques du col utérin pendant la grossesse 

en élastographie par ondes de cisaillement [93] 

 

Gennisson et al. Quantification of elasticity changes in the myometrium during labor using Supersonic 
Shear Imaging: a feasibility study. Ultrasonics. 2015 

 
 

 Ces nouvelles techniques d’imagerie fonctionnelle pourraient être très utiles 

dans les années à venir pour caractériser in vivo les modifications des propriétés 

biomécaniques du plancher pelvien de la femme au cours de la grossesse. 

 Plusieurs équipes de recherche travaillent sur l’élaboration d’algorithmes pour 

prédire la survenue de troubles de la statique pelvienne suite à un accouchement [94, 

95]. Actuellement, ces algorithmes ne tiennent pas compte des caractéristiques 

intrinsèques de la femme enceinte et notamment de ses propriétés biomécaniques. 

Dans ces conditions, le risque obstétrical est résumé au seul risque de 

l’accouchement par voie vaginale et ne tient en aucun cas compte du risque lié à la 

grossesse en elle-même. Nous pensons que ces algorithmes pourraient être 
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optimisés en y intégrant des données concernant les paramètres biomécaniques de 

la femme enceinte (laxité ligamentaire, statique pelvienne pendant la grossesse, 

évaluation in vivo des propriétés élastiques du plancher pelvien). Cela pourrait 

permettre de se diriger vers une évaluation personnalisée du risque tenant compte 

du rôle de la grossesse et la susceptibilité individuelle, autorisant une information 

personnalisée des femmes enceintes à propos de leur risque de troubles de la 

statique pelvienne.  

 

 

 

 

 

CONCLUSION 

 

 

 La laxité ligamentaire mesurée au niveau de la deuxième articulation 

métacarpo-phalangienne semble associée à la distension du hiatus des muscles 

releveurs de l’anus ainsi qu’à la survenue de symptômes de prolapsus uro-génital 

pendant la grossesse. Cette association nécessite d’être confirmée sur de plus 

importantes populations et cette thématique de recherche mérite d’être explorée plus 

en profondeur en utilisant les dernières techniques d’évaluation  in vivo des 

propriétés élastiques musculaires (élastographie). 

 La prise en compte des caractéristiques biomécaniques intrinsèques de la 

femme enceinte dans la prédiction prénatale du risque de troubles de la statique 

pelvienne suite à un accouchement pourrait permettre une évaluation individualisée 

de ce risque autorisant une information personnalisée des femmes enceintes. 
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CONCLUSION GENERALE 
 

 

 La physiopathologie des troubles de la statique pelvienne reste mal comprise. 

Actuellement, un rôle important est attribué au traumatisme du plancher pelvien lors 

d’un accouchement par voie vaginale dans la survenue de ces troubles. L’évaluation 

du risque de troubles de la statique pelvienne telle qu’elle est réalisée dans les 

pratiques actuelles ne tient pas compte d’une éventuelle susceptibilité individuelle ni 

d’un possible rôle propre de la grossesse. Le risque obstétrical est résumé au 

traumatisme périnéal de l’accouchement. 

 Nous disposons dans la littérature de données en faveurs d’une modification 

des propriétés biomécaniques de la femme pendant la grossesse sous la forme 

d’une augmentation de laxité ligamentaire et d’une augmentation de mobilité du 

plancher pelvien. Les résultats de ce travail sont en faveur d’une association entre 

laxité ligamentaire et statique pelvienne pendant la grossesse, ce qui vient supporter 

l’idée d’un changement général des propriétés biomécaniques de la femme pendant 

la grossesse.  

 Nous pensons que cet effet de la grossesse devrait être pris en compte dans 

notre évaluation du risque de survenue de troubles de la statique pelvienne pendant 

et après la grossesse. Dans cette optique, inclure la laxité ligamentaire et la mobilité 

du plancher dans cette évaluation pourrait ainsi nous permettre de réaliser une 

évaluation personnalisée du risque, permettant de mieux identifier les femmes à 

risque et de mieux les informer et les conseiller vis à vis de leur risque et du choix de 

la voie d’accouchement. 

 Dans le futur, les nouvelles techniques d’imagerie fonctionnelle permettant 

d’évaluer directement les propriétés élastiques des tissus en élastographie couplée à 

l’échographie pourraient être particulièrement intéressantes pour mieux caractériser 
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les modifications biomécaniques du plancher pelvien pendant la grossesse. Ces 

données nous permettraient d’améliorer nos connaissances dans la physiopathologie 

des troubles de la statique pelvienne, particulièrement sur le rôle propre de la 

grossesse. Cela pourrait nous permettre, dans les années à venir, d’améliorer nos 

performances dans la prédiction de ces troubles et d’essayer de développer des 

moyens de prévention. 
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ANNEXES 
 

 

Annexe 1 – Score de Beighton 
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Annexe 2 – Pelvic Floor Distress Inventory – 20 Questions. 
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Annexe 3 – International Consultation on Incontinence Questionnaire – Short Form 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ICIQ-SF (French)

Numéro du Initiales du J J M  M M A A

participant participant CONFIDENTIEL Vous répondez
à ce questionnaire le:

Beaucoup de personnes ont des pertes d’urine de temps en temps. Nous essayons de savoir combien 
personnes ont des pertes d’urine et à quel point cela les gêne. Veuillez répondre aux questions suivantes, 
pensant à votre cas, en moyenne, au cours des QUATRE DERNIERES SEMAINES.

1 Votre date de naissance :

JOUR MOIS   ANNEE

2 Sexe (cochez la réponse) : Femme Homme

3 A quelle fréquence avez-vous des pertes d’urine ? (ne cochez qu’une seule réponse)

jamais 0

environ une fois par semaine au maximum 1

deux à trois fois par semaine 2

environ une fois par jour 3

plusieurs fois par jour 4

tout le temps 5

4 Nous aimerions savoir quelle est la quantité de vos pertes d’urine, selon votre estimation.
Quelle est la quantité habituelle de vos pertes d’urine (avec ou sans protection) ?
(ne cochez qu’une seule réponse)

nulle 0

une petit quantité 2

une quantité moyenne 4

une grande quantité 6

5 De manière générale, à quel point vos pertes d’urine vous dérangent-elles dans votre vie de
tous les jours ? Entourez un chiffre entre 0 (pas du tout) et 10 (vraiment beaucoup)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
pas du tout vraiment beaucoup

Score de l’ICIQ: ajoutez les scores 3+4+5

6 Quand avez-vous des pertes d’urine ? (cochez toutes les réponses qui s’appliquent à votre cas)

vous ne perdez jamais d’urine

vous avez des pertes d’urine avant de pouvoir arriver aux toilettes

vous avez des pertes d’urine quand vous toussez ou éternuez

vous avez des pertes d’urine quand vous dormez

vous avezdes pertes d’urine quand vous avez une activité physique ou
quand vous faites de l’exercice

vous avez des pertes d’urine quand vous avez fini d’uriner et vous êtes rhabillé(e)

vous avez des pertes d’urine sans cause apparente

vous avez des pertes d’urine tout le temps

Merci beaucoup d’avoir pris le temps de répondre à ces questions. Copyright © “ICIQ Group”
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Annexe 4 – Article publié dans Progrès en Urologie, 2016 ; 26(7) :385-94. 
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MOTS  CLÉS
Troubles  périnéaux  ;
Statique  pelvienne  ;
Laxité  ligamentaire  ;
Échographie
périnéale  ;
IRM  ;
Hiatus  des  muscles
élévateurs  de  l’anus  ;
Grossesse  ;
Post-partum

Résumé
Introduction.  —  Le rôle  de  la grossesse  dans  l’apparition  des  troubles  de  la statique  pelvienne
est discuté.  Il  pourrait  y avoir  au  cours  de  cette  période  un lien  entre  les  modifications  de  laxité
ligamentaire  et  les  modifications  de  la statique  pelvienne.  Notre  objectif  était  de réaliser  une
revue  non  systématique  de  la littérature  concernant  les  modifications  de  la  statique  pelvienne
et les  modifications  de  laxité  ligamentaire  au  cours  de  la grossesse  puis du post-partum.
Méthodes.  —  À  partir  des  bibliothèques  PubMed,  Medline,  ScienceDirect,  Cochrane  Library  et
Web of Science  nous  avons  sélectionné  les  travaux  traitant  de  l’évaluation  clinique  de  la  statique
pelvienne (pelvic  organ  prolapse  quantification),  de  l’évaluation  échographique  du  hiatus  des
muscles élévateurs  de  l’anus  et de  la mobilité  urétrale,  de  la laxité  ligamentaire  pendant  la
grossesse et en  post-partum.

∗ Auteur correspondant.
Adresse e-mail :  bertrand.gachon@gmail.com (B. Gachon).

http://dx.doi.org/10.1016/j.purol.2016.02.001
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Résultats.  — Les  examens  cliniques  réalisés  pendant  ces  études  mettent  en évidence  une  dis-
tension clinique  du  plancher  pelvien  et  une  augmentation  de  sa mobilité  pendant  la  grossesse
puis une  récupération  progressive  en  post-partum.  L’imagerie  du  plancher  pelvien  montre  une
augmentation  de  surface  du  hiatus  des  muscles  élévateurs  de l’anus  et  de la  mobilité  urétrale
pendant la  grossesse  puis  une  récupération  en  post-partum.  Différentes  études  attestent  d’une
augmentation  de  laxité  ligamentaire  (membres  supérieurs  et  inférieurs)  pendant  la  grossesse
puis une  diminution  en  post-partum.
Conclusion.  —  La statique  pelvienne,  la  laxité  ligamentaire,  le  hiatus  des  muscles  élévateurs  de
l’anus, et  la  mobilité  urétrale  évoluent  de  manière  similaire

(distension,  augmentation  de mobilité)  et  le  post-partum  (récupération).
Niveau  de preuve.—  3.
©  2016  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés.
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Summary

Introduction.  —  The  role  of  pregnancy  in  pelvic  floor  disorders  occurrence  remains  poorly
known. It might  exist  a  link  between  changes  in  ligamentous  laxity  and  changes  in pelvic  organ
mobility during  this  period.  Our objective  was  to  conduct  a  non-systematic  review  of  literature
about changes  in  pelvic  organ  mobility  as  well  as in  ligamentous  laxity  during  pregnancy  and
postpartum.
Methods. —  From  the  PubMed,  Medline,  Cochrane  Library  and  Web  of  Science  database  we  have
selected  works  which  pertains  clinical  assessment  of  pelvic  organ  mobility  (pelvic  organ  pro-
lapse  quantification),  ultrasound  assessment  of  levator  hiatus  and  urethral  mobility,  ligamentous
laxity assessment  during  pregnancy  and  postpartum.
Results. —  Clinical  assessments  performed  in  these  works  show  an  increase  of  pelvic  organ
mobility and  perineal  distension  during  pregnancy  followed  by  a  recovery  phase  during  postpar-
tum. Pelvic  floor  imaging  shows  an  increase  of  levator  hiatus  area  and  urethral  mobility  during
pregnancy then  a  recovery  phase  in  postpartum.  Different  authors  also  report  an  increase  of
ligamentous laxity  (upper  and  lower  limbs)  during  pregnancy  followed  by  a  decrease  phase  in
postpartum.
Conclusion.  —  Pelvic  organ  mobility,  ligamentous  laxity,  levator  hiatus  and  urethral  mobility
change in  a  similarly  way  during  pregnancy  (increase  of  mobility  or distension)  and  postpartum
(recovery).
Level of  evidence.—  3.
© 2016  Elsevier  Masson  SAS.  All  rights  reserved.

Introduction

Les  troubles  de  la  statique  pelvienne,  en  particulier
l’incontinence  urinaire  et  le  prolapsus  urogénital,  sont  fré-
quents  et ont  un  retentissement  important  sur  la  santé  des
femmes.  Une  femme  sur  cinq environ  aura une  intervention
chirurgicale  pour  l’un  de  ces  troubles  au  cours  de  sa vie [1].
En  2001,  aux  États-Unis,  le  coût  lié  au  traitement  chirurgical
du  prolapsus  urogénital  était  supérieur  à  1  milliard  de  dollars
tandis  que  le  coût  lié  à  la  prise  en  charge  de  l’incontinence
urinaire  était  supérieur  au  coût  de  celle du  cancer  du  sein
[2,3].

Le  traumatisme  périnéal  lors  d’un  accouchement  par  voie
naturelle  est  souvent  considéré  comme le  principal  facteur
de  risque  des  troubles  de  la  statique  pelvienne  [4—6]. Seule-
ment,  cet  événement  obstétrical  ne peut  expliquer  à  lui seul
la  survenue  des troubles  de  la  statique  pelvienne  puisque
près  de  20  %  des femmes  donnant  naissance  par  césarienne

sont  également  atteintes  par  ces troubles  [5—7]. Ceci  sug-
gère  donc  l’existence  d’un  rôle spécifique  de  la  grossesse,
indépendamment  de  la  voie  d’accouchement.

Actuellement,  le  rôle  de  la  grossesse  n’est  pas  pris en
compte  dans  l’analyse  du  risque  de  troubles  de  la  statique
pelvienne.  Il semble  pourtant  exister  au cours  de  cette
période  d’importantes  modifications  des  propriétés  méca-
niques  de  la  femme.  Dès  1934,  Abramson  et  al. mettaient  en
évidence  (sur clichés  radiographiques)  une augmentation  de
laxité  ligamentaire  au  niveau  de  la  symphyse  pubienne  [8].
Le  plancher  pelvien  paraît  également  plus souple  au cours
de  cette  période.  Ashton-Miller  et DeLancey  remarquent  que
ses  muscles  pourraient  être  étirés jusqu’à  plus de  trois  fois
leur  taille initiale  pendant  un accouchement  [9].

Les  troubles  de  la  statique  pelvienne  sont  considérés  par
plusieurs  auteurs  comme  une pathologie  du  tissu  conjonctif
se  manifestant  par  un  relâchement  de  celui-ci, notam-
ment  du  fait de  modifications  profondes  du  métabolisme  du
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collagène  [10].  Ces  mêmes  modifications  du tissu conjonc-
tif  sont  observées  chez  les  patientes  présentant  d’autres
pathologies  en lien avec  le  collagène  (hernies,  prolapsus
valvulaires,  hyperlaxité  ligamentaire)  [11].  Cette  notion  de
pathologie  globale  du tissu  conjonctif  est également  sou-
tenue  par  les  résultats  de plusieurs  travaux  mettant  en
évidence  une laxité  ligamentaire  plus  importante  chez des
patientes  présentant  un trouble  de la statique  pelvienne  que
chez  des  patientes  témoins  [12].

L’objectif  de  ce  travail  était  de  réaliser  une revue de
la  littérature  portant  sur  les modifications  de statique  pel-
vienne  et  de laxité ligamentaire  pendant  la grossesse  et
le  post-partum,  en présentant  également  les  techniques
d’évaluation  de ces paramètres  dont  nous  disposons.

Méthodologie

À  partir  des  bibliothèques  PubMed,  Medline,  Science  Direct,
Cochrane  Library  et  Web of  Science  nous  avons  recher-
ché  des travaux  qui  traitaient  de :  l’évaluation  clinique
de  la  statique  pelvienne  pendant la grossesse  et  le  post-
partum,  l’évaluation  échographique  de la surface  du hiatus
des  muscles  élévateurs  de  l’anus  et de  la  mobilité uré-
trale  pendant  la  grossesse  et le  post-partum,  l’évaluation
du  plancher  pelvien  en  imagerie  par  résonance  magnétique
(IRM)  pendant  la grossesse  et  le  post-partum,  l’évaluation
de  la  laxité  ligamentaire  pendant  la  grossesse  et  le  post-
partum.  Pour  cette  recherche,  nous  avons  combiné  les
mots  clés suivants  : pelvic  organ  prolapse,  urinary  incon-

tinence,  levator  hiatus,  urethral  mobility, pelvic  floor

ultrasound,  pelvic  floor  MRI  (magnetic  resonance  imaging),
ligamentous  laxity, joint  mobility,  pregnancy, postpar-

tum.  Les  travaux  sélectionnés  ont  été  choisis  de manière
non  systématique  selon  leur  langue  (français ou  anglais),
sans  limite  chronologique  et en excluant  les études  de
cas.

Concernant  les  descriptions  cliniques  de la statique  pel-
vienne,  nous  n’avons  retenu  que les travaux  utilisant  la
terminologie  du  Pelvic  Organ  Prolapse  Quantification  (POP-
Q)  du  fait  de sa  validité  et sa reproductibilité  [13,14].

Nous  avons  ciblé  notre  revue  de la littérature  concer-
nant  l’analyse  échographique  du  plancher  pelvien  sur
l’évaluation  de la  surface  du hiatus  des muscles  élévateurs
de  l’anus  et la mesure  de la mobilité  urétrale.  Ce choix  se
justifie  par  le  fait qu’une  augmentation  de ces paramètres
est  significativement  associée  à la présence d’un prolap-
sus  urogénital  et d’une  incontinence  urinaire  [15—17].  Afin
d’assurer  une comparaison  optimale  entre  les différents  tra-
vaux,  nous  avons  fait  le  choix  de  ne retenir  que  les travaux
évaluant  la surface  du hiatus  des muscles  élévateurs  de
l’anus  et/ou  la  mobilité  urétrale  selon  les techniques  en
3  ou  4  dimensions  (3D,  4D)  décrites  par l’équipe  de Dietz
[15,18,19]. Ce  choix  est  justifié  par le  fait  qu’il s’agit  des
techniques  de dernière  génération,  dont  la validité  et  les
performances  sont  décrites  par plusieurs  équipes  interna-
tionales,  justifiant  leur  utilisation  courante  dans  la pratique
actuelle  en uro-gynécologie  [16,18,20].

Concernant  les données  relatives  à  l’IRM  du plancher
pelvien,  nous  n’avons  retenu  que  les travaux  relatifs à
l’évolution  spontanée  de celui-ci  pendant  la  grossesse  et
le  post-partum  et  non  ceux relatifs  à  l’étude  des  lésions

musculaires  induites par l’accouchement,  qui  n’entrent pas
dans  le  cadre  de l’objectif  de notre  travail.

Le  niveau  de preuve  (NP)  de chaque  publication  était
classé  selon  le  système  établi  par  l’Oxford  Center  for
Evidence-Based  Medicine  : NP1 :  essais  contrôlés  randomi-
sés  ;  NP2 : études  de cohortes  ;  NP3  : études  cas/témoins  ;
NP4  :  séries  de  cas  ; NP5  :  raisonnement  déductif  basé  sur la
physiopathologie  [21].

Résultats

Statique pelvienne pendant  la grossesse et le
post-partum

Techniques d’évaluation
Évaluation  clinique
Dans  le  but  d’obtenir  une technique  d’évaluation  clinique
de  la statique  pelvienne  précise  et  reproductible,  il a été
développé  une  technique  standardisée  :  le  pelvic  organ  pro-

lapse  quantification  (POP-Q)  [13].  Cette  technique  apporte
des  renseignements  sur la mobilité  de différents  points  dans
le  vagin  au cours  d’un  effort  de poussée  ainsi  que sur la
mesure  de différents  segments  (distance  ano-vulvaire,  lon-
gueur  vaginale  totale  et  diamètre  du  hiatus  génital)  [13].
Le  prolapsus  urogénital  éventuellement  mis  en évidence  est
coté  selon  une  classification  en 5 stades  d’importance  crois-
sante  :  0,  1,  2,  3 et 4.

Les  travaux  proposant  une évaluation  clinique  de la
statique  pelvienne  chez  les femmes  enceintes  utilisent  éga-
lement  la technique  du  POP-Q  (NP2)  [7,22,23].

Évaluation  échographique
Les  techniques  d’échographies  périnéales  en  3  ou  4 dimen-
sions  permettent  de  nous  renseigner  sur  la  surface  du hiatus
des  muscles  élévateurs  de l’anus  au  repos,  en  contraction
périnéale  et  en  manœuvre  de Valsalva  [18].  Hors contexte
de  grossesse,  il a  été  mis  en évidence  qu’une  surface  de ce
hiatus  supérieur  à 25  cm2 en  manœuvre  de Valsalva  (effet
ballooning)  était  significativement  associée  à l’existence
d’un  prolapsus  urogénital  à l’examen  clinique  (NP2)  [17].
Ces  techniques  permettent  également  de mesurer  la  mobi-
lité  urétrale  lors  d’une  manœuvre  de Valsalva. Une  mobilité
urétrale  supérieure  à  15—20  mm  est  significativement  asso-
ciée  à la présence  d’une  incontinence  urinaire  à  l’effort
(NP2)  [15,16].  La validité  et la  reproductibilité  de  ces outils,
évaluées  hors  contexte  de  grossesse,  sont  excellentes  (NP2)
[16,18,20].

Les  techniques  échographiques  utilisées  pour  évaluer  le
plancher  pelvien  pendant  la grossesse  sont les mêmes  que
celles  décrites  en  dehors  de la grossesse  (NP2)  [22—31].
A  priori,  la présence  du fœtus  n’interfère  pas  dans
l’évaluation  du  plancher  pelvien  (NP2)  [22—31].

Évaluation  en  IRM
L’utilisation  de l’IRM  dans  l’évaluation  du plancher  pelvien,
hors  grossesse,  est  bien  décrite  dans  la  littérature  avec  de
bonnes  performances  (NP2) [32]. Cet  examen  permet  de
nous  renseigner,  notamment,  sur  la surface  du hiatus  des
muscles  élévateurs  de l’anus,  l’épaisseur  du muscle éléva-
teur  de  l’anus,  la  position  de différents  points  (col  vésical,
fond  vaginal,  etc.)  par  rapport  à  un repère  osseux  fixe (NP2)
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[32]. Son  utilisation  pour  l’évaluation  du plancher  pelvien
pendant  la  grossesse  est très  peu  décrite  (NP4)  [33,34]. Son
utilisation  en  post-partum  est plus  fréquemment  rapportée,
sans  difficultés  particulières  par rapport  à une  utilisation  à
distance  de  tout  contexte  obstétrical  (NP2)  [35—38].

Résultats des  principaux travaux
Données  cliniques
O’Boyle  et  al.  rapportent  une  position  moyenne  des  points
Aa  et  Ba  plus  basse,  ainsi qu’un  genital  hiatus  (gh)  et  un  per-

ineal  body  (pb)  plus  importants  chez la  femme  enceinte  (2e

ou  3e trimestre)  par rapport  à la  femme  non  enceinte  (NP3)
[39]. Cette  même  équipe  décrit  une descente  progressive
de  la  position  du point  Aa de  −2,5  cm  au  premier  trimestre
de  grossesse  à  −1,48  cm  au  troisième  (NP2)  [23]. Le même
constat  est fait  pour le  point  Ap  qui  passe  de −2,7  cm  au
premier  trimestre  à  −2,14  cm  au  troisième  (NP2)  [23]. Ces
résultats  diffèrent  de ceux  de  Reimers  et al.  qui  décrivent
une  ascension  de ces  points entre  le 1er et le  3e trimestre
(−2,69  à  −2,77 cm  pour  Aa  et  de −2,84  à  −2,99  cm  pour Ap)
(NP2)  [22].

O’Boyle  et al. observent  une  distension  clinique  du plan-
cher  pelvien  pendant  la  grossesse,  se  manifestant  par  une
augmentation  du pb qui  passe,  en  moyenne,  de  38 mm  en
début  de  grossesse à  47 mm  au  troisième  trimestre,  ainsi
que  de  du gh  qui  passe  lui en  moyenne  de 24  à  29 mm  (NP2)
[23]. Reimers  et  al.  mettent  en  évidence  le  même  profil
de  variation  du gh  et du  pb  au cours  de la grossesse  (NP2)
[22]. Plusieurs  auteurs  rapportent  près  de 35 % de  femmes
atteintes  de  prolapsus  urogénital  de  stade 2  et  plus en  fin  de
grossesse  (NP2)  [7,23].

Reimers  et  al.  mettent  en évidence  une  position  moyenne
plus  basse de tous  les  points  du  POP-Q  6 semaines  après
une  naissance  (quelle  que soit la  voit  d’accouchement)  par
rapport  aux  mesures  réalisées  au troisième  trimestre  de
grossesse  chez  les  mêmes  patientes  : −2,39  vs  −2,77  cm
pour  Aa, −2,86  vs  −2,96  cm  pour Ap,  −6,38 vs  −8  cm  pour
C  et  −8,29  vs  −9,84  cm pour  D  (NP2)  [22]. Ce  phénomène  se
corrige  progressivement  dans  l’année  suivant la  naissance.
L’examen  à  12  mois  de  l’accouchement  est comparable  à
celui  réalisé  en  début de  grossesse chez les  mêmes  patientes
(NP2)  [22]. Lors  de  cette  dernière  évaluation  seul  le gh  était
significativement  différent  entre  les  patientes  ayant  accou-
ché  par voie  naturelle  (3,22  cm)  et  les  patientes  ayant  donné
naissance  par  césarienne  (2,76  cm)  (NP2)  [22].

Miller  et  al.  notent,  chez des  patientes  à  risque  des
lésions  obstétricales  du  muscle  élévateur  de  l’anus  mais
indemnes  de  ces  lésions,  que  seule la  position  du  point  Ba

varie  significativement  entre  une  évaluation  à 7 semaines
après  un  accouchement  par  voie  vaginale  et  une  seconde  à
8  mois  de  celui-ci  (NP2)  [38].

À  distance  de  l’accouchement,  plus  d’un an  après,  Dur-
nea  et  al.  notent  que les  points  Ba  et  Bp sont  entre  −1 cm
et  +1  cm  (ce  qui  correspond  à  un  stade 2  pour  la colpocèle
antérieure,  Ba,  et  postérieure,  Bp)  chez 58,4 % et  23,3  % des
femmes  respectivement  (NP2)  [40]. Enfin,  Van  Delft  et  al.
rapportent  qu’un  an  après  la  naissance,  le point  Ba  est situé
significativement  plus  bas en  cas  d’accouchement  par  voie
vaginale  qu’en cas  de césarienne  (−2,3  vs  −2,6  cm)  (NP2)
[41].

Données échographiques
Pendant  la grossesse, on observe  une  augmentation  de la  sur-
face  du hiatus  des  muscles  élévateurs  de  l’anus  au repos,  en
contraction  périnéale  ou en manœuvre  de Valsalva  avec  des
surfaces  pouvant  dépasser  25 cm2 en  fin  de  grossesse  (NP2)
[28—31,42,43]. Il  est décrit  une  augmentation  de  la  mobi-
lité  urétrale  avec  des  valeurs  supérieures  à  20 mm  en  fin  de
grossesse  (NP2)  [24—27].

Staer-Jensen  et al. observent  une  diminution  de  la
surface  du hiatus  des  muscles  élévateurs  de  l’anus  en
manœuvre  de Valsalva  ainsi  qu’une  diminution  de la mobi-
lité  urétrale  dans  l’année  suivant  une  naissance  (NP2)  [31].
Le  phénomène  est  précoce  et identifiable  dès  les  premières
semaines  du  post-partum  en  cas  de  césarienne,  avec  des
modifications  décrites  jusqu’à  6  mois  après  la  naissance
(NP2)  [31]. L’examen  reste  inchangé  au-delà  de  ce  délai
de  6 mois  (NP2)  [31]. Suite à  un  accouchement  par  voie
naturelle,  la récupération  est plus  tardive  avec  des  modi-
fications  décrites  jusqu’à  6 mois  après  la naissance  (NP2)
[31]. Ces  auteurs  ne  mettent  pas  en  évidence  de  différence
concernant  la surface  du  hiatus  des  muscles  élévateurs  de
l’anus  en  manœuvre  de Valsalva  ou  la mobilité  urétrale  en
fonction  de  la voie  d’accouchement  (voie  vaginale  versus
césarienne)  12 mois  après  la  naissance  (NP2)  [31]. Van Delft
et  al. rapportent  des  résultats  différents  un  an après  une
naissance  avec  une  surface  de hiatus  des  muscles  éléva-
teurs  de  l’anus  en  manœuvre  de  Valsalva  plus  importante
en  cas  d’accouchement  par  voie  vaginale  que par  césarienne
(21,9  cm2 vs  19,3  cm2) (NP2)  [41].

Données  d’IRM
Boreham  et al. ont  évalué en  IRM  le plancher  pelvien
de  patientes  enceintes  à  terme  dépassé  (entre  41 et
42  semaines  d’aménorrhée)  (NP3)  [33]. En fin  de  grossesse,
cet  examen  leur  permet  d’évaluer  de façon satisfaisante
la  morphologie,  les  insertions  et  le  volume du muscle
élévateur  de  l’anus.  Ils  décrivent  un  volume  du muscle  élé-
vateur  de l’anus  plus faible  que  ce  qui est décrit  chez
la  femme  non enceinte  (13,6  cm3 versus  32 à 46 cm3) (NP3)
[33]. Ils  estiment  que cela  pourrait  être  lié  aux  phénomènes
d’étirement  musculaire  et/ou  de  compression  par le  mobile
fœtal.  Ils  mettent  en  avant  une  corrélation  négative  entre
le  volume  du  muscle  élévateur  de  l’anus  et  la position  du
mobile  fœtal : au plus  celui-ci  est bas  dans le  pelvis, au  plus
le  volume  musculaire  est faible  (NP3)  [33]. Le travail  de
Lepage  et  al.  modélisant  un  accouchement  par voie  natu-
relle  en  tenant  comptes  des  données  acquises  en  IRM chez
des  patientes  enceintes  met  en avant  un  étirement  majeur
des  ligaments  utéro-sacrés  au  cours  de l’accouchement  mais
n’apporte  pas  de données  sur  les  muscles  du  plancher  pel-
vien  [34].

Hayat  et  al.  ne  rapportent  pas  de modifications  du  plan-
cher  pelvien  authentifiables  en IRM entre  1 semaine  et 6 mois
après  un  accouchement  spontané  par voie  vaginale  (mis  à
part  une diminution  de  la  distance  entre  le vagin et  la  sym-
physe  pubienne)  (NP2)  [35]. Tunn  et  al.  rapportent,  eux,
une  diminution  significative  de 22 %  de la  surface  du hiatus
des  muscles  élévateurs  de l’anus  entre  une  première  éva-
luation  faite  à  un  jour  puis  à  6  mois  après  un  accouchement
par  voie  vaginale  (NP2)  [36]. Ces  données  sont  appuyées  par
celles  de Yousuf  et al.  qui  rapportent  une  diminution  du  plus
grand  diamètre  du hiatus  des  muscles  élévateurs  de l’anus
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en  manœuvre  de  Valsalva  de  56,8  mm  en  moyenne  un mois
après  un  accouchement  par  voie  vaginale  à  52,8  mm à  7  mois
de  la  naissance  (NP2)  [37].  Ces  auteurs  ne  rapportent  pas  de
variation  significative  de  la position  du col  vésical  entre  ces
deux  évaluations  (NP2)  [37].

Laxité ligamentaire pendant la  grossesse et  le
post-partum

Techniques d’évaluation

L’évaluation  de  la  laxité  ligamentaire  peut  être réalisée  de
manière  générale  à  l’échelle  d’un  individu  pour en  appré-
cier  sa  laxité globale,  ou  bien  de  manière  ciblée  sur  une
articulation  ou un ligament  [44].

Évaluation  clinique  générale
L’évaluation  générale  de  la  laxité ligamentaire  fait  appel  à
l’utilisation  des  scores  cliniques  parmi  lesquels  le plus  cou-
ramment  utilisé  est le  score de  Beighton  (NP4)  [45]. Ce score
évalue  la  laxité  ligamentaire  au niveau  des  membres  supé-
rieurs,  des membres  inférieurs  et du rachis  avec  une  cotation
sur  9 points,  les  individus  avec  un score  >  3  étant  considérés
hyperlaxes  (NP4)  [45].  Ce  score est  simple,  reproductible
mais  peu  discriminant,  justifiant  son  utilisation  principale-
ment  dans  des  travaux  épidémiologiques  [44].  L’utilisation
de  ce  score  pendant  la  grossesse  est rapportée  par différents
auteurs  [26,46,47].

Évaluation  ciblée  sur  un  système  articulaire
Les  techniques  d’évaluations  ciblées  de  la laxité ligamen-
taire  mesurent  une  amplitude  articulaire  ou la  distension
d’un  ligament  en  réponse  à  une  force  extérieure  [44]. Ce
type  d’outil  est  particulièrement  adapté  à  la réalisation  de
mesures  répétées  chez  un même  sujet  et  donc  à  la réali-
sation  des  travaux  de  recherches  cliniques [44].  Nous  ne
traiterons  ici que  des  outils  dont  l’utilisation  au cours de
la  grossesse  a  déjà  été  décrite.  Ces outils  peuvent  être
classés  en  2 catégories  : ceux  évaluant  une  amplitude  articu-
laire  pour  une  force  extérieure  prédéfinie  et ceux évaluant
l’amplitude  articulaire  maximale  [44].

Parmi  les  outils  mesurant  l’amplitude  articulaire  maxi-
male,  plusieurs  ont été  décrits  pendant  la  grossesse  :
déviation  ulnaire  du  cinquième  doigt,  extension  maxi-
male  du  coude,  extension  maximale  au  niveau  de  la
deuxième  articulation  métacarpophalangienne,  flexion-
extension  maximale  du poignet  (NP2)  [48—50].

On  trouve  3 outils  d’évaluation  de  la  laxité  ligamentaire
pour  une  force  extérieure  prédéfinie  décrits  pendant la gros-
sesse.  Calguneri  et  al.  utilisent  un extensomètre  décrit  en
1979  par  l’équipe  de  Jobbins  et  al.  (NP4)  [46,51].  Cet  appa-
reil  évalue  le degré d’extension  passive de  l’index  de  la
main  non  dominante  pour  un couple  appliqué  à  la deuxième
articulation  métacarpophalangienne  de  0,26  N.m  avec  des
indices  de  performances  satisfaisants  (coefficient  de  varia-
tion  de  3  à  10  %)  (NP4)  [46,51].  Schauberger  et al.  ainsi  que
Dumas  et  al.  mesurent  le  déplacement  antéro-postérieur  du
plateau  tibial  en  réponse  à  une  force  appliquée  à celui-ci
(NP2)  [48,52]. Lindgren  et  al.  mesurent  l’abduction  passive
du  4e doigt  de  la  main  gauche  en  réponse  à  une  force  de
1,7  N  appliquée  à  l’extrémité  de  celui-ci  avec  une  excellente
reproductibilité  (NP2)  [53].

Résultats des principaux  travaux

Les travaux  utilisant  le score de  Beighton  pendant  la  gros-
sesse  ne  mettent  pas  en  évidence  de  variations  significatives
de celui-ci  pendant cette  période  (Tableau  1) (NP2)  [46,47].
Calguneri  et al.  ne  mettent  pas  en  évidence  de  variation  du
score  de  Beighton  dans  le  post-partum  par  rapport  aux  éva-
luations  réalisées  en  cours  de  grossesse  (NP2)  (Tableau  2)
[46].

Les études  rapportant  des  évaluations  ciblées  sur  un
système  articulaire  au  cours  de  la  grossesse  notent  une  aug-
mentation  de  la laxité  ligamentaire  aussi bien  au  niveau
des  membres  inférieurs  que  des  membres  supérieurs  (NP2)
(Tableau  1) [46,48—50,53]. Les  travaux  évaluant  la  laxité
ligamentaire  en  post-partum  sont  plus  difficiles  à  comparer
en  raison  d’une  grande  hétérogénéité  dans le  choix  du délai
entre  l’accouchement  et  l’évaluation  (2—25  semaines)  (NP2)
(Tableau  2)  [46,48,49,52,53].  Il  semble  exister  une  augmen-
tation  de  laxité ligamentaire  dans  le post-partum  précoce
(12  premières  semaines)  par rapport  au  troisième  trimestre
de  grossesse,  puis  une diminution  au-delà  de  ce  délai  (NP2)
(Tableau  2) [46,48,49,52,53].

Discussion

La  période  de  grossesse  est  associée  à  des  modifications  à
la  fois  au  niveau  des  articulations  périphériques  mais égale-
ment  au  niveau  du plancher  pelvien.  On observe  au  cours  de
celle-ci  une  augmentation  de  laxité  ligamentaire  au niveau
des  membres  inférieurs  et  des  membres  supérieurs  ainsi
qu’une  distension  et une  augmentation  de  mobilité  clinique
et  échographique  du  plancher  pelvien.  En post-partum,  ces
modifications  de  laxité  ligamentaire  et  de  statique  pel-
vienne  semblent  régresser  progressivement.

Nous  ne  disposons  pas  de  données  scientifiques  permet-
tant d’extrapoler  les  données  de  laxité  ligamentaire  évaluée
au  niveau  d’une  articulation  périphérique  aux  ligaments
du  plancher  pelvien.  L’extensomètre  décrit  par  l’équipe
de  Jobbins  et al.  est  évalué comme  représentatif  de  la
laxité  ligamentaire  générale  d’un  individu  et pourrait  donc
être  considéré  comme  un indicateur  du degré  de  laxité des
ligaments  pelviens  [51]. Cette  extrapolation  est également
soutenue  par l’existence  de  remaniements  du tissu  conjonc-
tif similaires  chez  les  patientes  présentant  un trouble  de  la
statique  pelvienne  ou  une  hyperlaxité  ligamentaire  [10,11].
Néanmoins,  aucun  travail  n’a  validé  cette  extrapolation  et
l’interprétation  de  ces résultats  doit  rester  prudente.

De  nouvelles  techniques  d’imagerie  fonctionnelle  pro-
posent,  en  plus  de  l’analyse  morphologique,  une  analyse
des  propriétés  élastiques  des  tissus.  Des  techniques
d’échographie  couplée  à  l’élastographie  sont  décrites
[54,55]. Cela  a  été  utilisé  pour évaluer  le  module  de  Young
(ou  module d’élasticité)  au niveau  périnéal  [55]. Ces auteurs
rapportent  un module  de  Young  mesuré  au niveau  de  la
région  ano-vulvaire  estimé  à  28,9  kPa  en  moyenne,  dans  une
population  de  nullipares  [55].  L’utilisation  de  ces  techniques
chez  la femme  enceinte  est décrite  pour  l’évaluation  de  la
souplesse  du col  utérin  [54].  D’autres  auteurs  proposent  une
évaluation  du plancher  pelvien  à  l’aide  de  sondes  échogra-
phiques  endo-vaginales  couplées  à des  capteurs  de  pressions
afin  d’évaluer  la  rigidité/élasticité  des  tissus  [56].  Les
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Tableau  1  Comparatif  des données  relatives  aux  variations  de  laxité  ligamentaire  pendant  la  grossesse.

Auteurs  Niveau
de
preuve

Effectif  Période  de
grossesse
étudiée

Paramètre  étudié  1re

évaluation
pendant  la
grossesse
Valeur
moyenne

Valeur
moyenne
maximale
atteinte
pendant  la
grossesse  ou
pourcentage
par  rapport  à
l’évaluation
avant
grossesse

p

Schauberger
et al.,  1996
[48]

2  21  1er

trimestre
2e

trimestre

Ligament  croisé
antérieur du
genou  (tiroir
antérieur)

NR 186  %  <  0,05

3e

trimestre
Extension  du
coude

NR 141  %  <  0,05

Extension  de  la
2e articulation
métacarpopha-
langienne

NR 134  %  <  0,05

Extension  de
l’articulation
inter
phalangienne
distale  de  l’index

NR  112  %  0,4

Apposition  du
pouce  sur
l’avant-bras

NR 107  %  0,7

Dumas  et  al.,
1997  [52]

2  65  17—24  SA
25—32 SA
33—42 SA

Ligament  croisé
antérieur du
genou  (tiroir
antérieur)

5,5 mm  5,6  mm NS

Marnach
et  al.,  2003
[49]

2  35  1er

trimestre
2e

trimestre
3e

trimestre

Flexion-extension
du  poignet
Inclinaison
médio-latérale
du  poignet

147◦

80◦

156◦

85◦

<  0,05

Vollestad
et  al.,  2012
[47]

2  29
81
77
25

5—9 SA
10—14 SA
15—19 SA
20—24 SA

Score de  Beighton  1,2 2,9  NS

Lindgren
et  al.,  2014
[53]

2  200  11  SA
24 SA
36 SA

Abduction  passive
du  4e doigt

40,1◦ 41◦ 0,02

SA : semaines d’aménorrhée (weeks of amenorrhea)  ; NR :  donnée non rapportée (unreported data) ; NS : non significatif (non significant).

techniques  d’élastographie  sont  également  décrites  de
manière  couplée  à  l’IRM  [57,58].  Une étude  récente
rapporte  sa  faisabilité  dans  l’évaluation  des  propriétés
élastiques  du  muscle  élévateur  de l’anus,  hors  grossesse
[57—59].

Ces  nouvelles  techniques  d’imagerie  fonctionnelle
relèvent  encore  du  domaine  de  la  recherche  pour leurs
applications  à  la  statique  pelvienne,  sans  donnée  publiée
pour  la femme  enceinte.

Mattox  et al. ont  décrit  que  des  changement  de  courbure
du  rachis  pourraient  être associées  au  risque  de  surve-
nue  d’un prolapsus  urogénital,  notamment  la perte  de
la  lordose  lombaire  [60]. Pendant  la  grossesse,  plusieurs
changements  posturaux  sont  décrits  :  modifications  de  la
lordose  et de la  cyphose  lombaire,  diminution  de  dévia-
tion  latérale  du  rachis [61—63].  Les  mécanismes  à  l’origine
de  ces  changements  posturaux  sont  mal  compris  : augmen-
tation  de  laxité  ligamentaire,  déformation  rachidienne  en
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Tableau  2  Comparatif  des  données  relatives  aux  variations  de  laxité ligamentaire  en  post-partum.

Auteurs  Niveau
de
preuve

Effectif  Délai  depuis
l’accouchement

Paramètre  étudié  Troisième
trimestre
Valeur
moyenne
maximale
ou  pour-
centage  par
rapport  à
l’évaluation
avant
grossesse

Post-partum
Valeur
moyenne
maximale  ou
pourcentage
par  rapport  à
l’évaluation
avant
grossesse

p

Calguneri
et  al.,  1982
[46]

2 68  5 à  25  semaines  Extension
mesurée  au
niveau  de  la  2e

articulation
métacarpopha-
langienne

70◦ 65◦ <  0,02

Score  de
Beighton  moyen

3,3 3,5  NS

Schauberger
et  al.,  1996
[48]

2 21  6 semaines  Ligament  croisé
antérieur  du
genou  (tiroir
antérieur)

186  % 168  % <  0,05

Extension  du
coude

120 % 120 % NS

Extension  de la
2e articulation
métacarpopha-
langienne

134  % 135  % NS

Extension  de
l’articulation
inter
phalangienne
distale  de  l’index

112  % 113  % NS

Dumas  et  al.,
1997  [52]

2 65  4 mois  Ligament  croisé
antérieur  du
genou  (tiroir
antérieur)

5,6 mm 5  mm <  0,05

Marnach
et  al.,  2003
[49]

2 35  6 semaines  Flexion-extension
du  poignet

156◦ 154◦ NS

Inclinaison
médio-latérale
du  poignet

86◦ 85◦ NS

Lindgren
et  al.,  2014
[53]

2 200  13 semaines  Abduction  passive
du  4e doigt

40,6◦ 41,8◦ 0,03

SA : semaines d’aménorrhée (weeks of  amenorrhea) ; NS : non significatif (non significant).

réponse  au port  de  la  grossesse,  association  des  deux  [63].
L’intérêt  de ces  changements  en cours  de grossesse  est
biomécanique  avec probablement  la  nécessité  de mainte-
nir  le centre  de  gravité  de  la  femme  enceinte  dans  son
polygone  de  sustentation  mais  leur rôle  sur  la  statique  pel-
vienne  pendant  et  après  la  grossesse  reste actuellement  non
connu  [63].

Plusieurs  auteurs  mettent  en avant le  rôle  des  modi-
fications  de statique  pelvienne  pendant  la  grossesse  dans
le  risque  de  troubles  de la  statique  pelvienne.  Ainsi,
Fritel  et  al.  rapportent  que  les  principaux  facteurs  de
risque  d’incontinence  urinaire  4 ans  après  une  naissance
sont  l’existence  d’une  incontinence  urinaire  avant et  pen-
dant  la grossesse  (odd  ratio  [OR]  = 3,64  [2,25—5,91])  [64].
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Pizzoferrato  et al. ont  mis  en  avant  que  l’existence  d’une
mobilité  clinique  du point Aa >  15 mm pendant  la grossesse
était  fortement  associée  à l’existence  d’une  incontinence
urinaire  un  an  après  la naissance  (OR = 7,25  [2,7,20—23])
[65]. De  même,  Chen  et al. ont  décrit que  l’existence  d’un
prolapsus  urogénital  de  stade  2 ou  plus  au  troisième  tri-
mestre  de  grossesse  était  fortement  associée  à l’existence
d’un  prolapsus  de stade  2 ou  plus à un  an de l’accouchement
(OR  = 8,19  [2,3,3—12])  [7].  Les  outils  décrits  dans  cette
revue  de  la littérature  (POP-Q,  échographie  périnéale),  per-
mettent  d’évaluer  de manière  fiable  et reproductible  ces
paramètres  au  cours de la grossesse  [13,15,19].

La  validité  des  travaux  rétrospectifs  qui  mettent  en  avant
un  risque  augmenté  de troubles  de la  statique  pelvienne
en  cas  d’accouchement  par voie  naturelle  par  rapport  à
la  césarienne  est discutable.  En  effet,  les  patientes  accou-
chant  par  césarienne  présentent,  au  cours de la grossesse,
une surface  du hiatus des  muscles  élévateurs  de l’anus
et  une mobilité  urétrale  plus  faibles  que les  patientes
accouchant  par  voie  naturelle  [26,28,43]. Ces  patientes
accouchant  par  césarienne  pourraient  constituer  un  sous-
groupe  particulier  de patientes  avec  des caractéristiques
intrinsèques  pendant  leur  grossesse  qui  les  exposent  à un
risque  plus  faible  de troubles  de  la statique  pelvienne
(c’est-à-dire  un  biais  de sélection)  [66].  Ce  dernier  point
suggère  la  nécessité  d’envisager  une  évaluation  person-
nalisée  du  risque  de troubles  de  la statique  pelvienne
suite  à une  naissance  en tenant  compte  des  propriétés
mécaniques  des  patientes  pendant  leur  grossesse  (plancher
pelvien,  laxité ligamentaire)  et donc  du  rôle  propre  de la
grossesse.

Les  données  de cette  revue  de la littérature  mettent
en  avant  que  nous  disposons  d’outils  d’évaluation  clinique
(POP-Q)  et en  imagerie  (échographie  périnéale,  IRM)  du
plancher  pelvien  ainsi  que  de la laxité  ligamentaire  pen-
dant  la grossesse  et  le post-partum.  Nous  faisons  l’hypothèse
que  la  prise  en  compte  des  modifications  de laxité  liga-
mentaire  et du  plancher  pelvien  pendant  la  grossesse  dans
notre  évaluation  des  risques  de troubles  de  la statique  pel-
vienne  suite  à un  accouchement  pourrait  nous  permettre  de
nous  diriger  vers  une  évaluation  personnalisée  de ce  risque,
tenant  compte  du  rôle de la grossesse  et nous  permettant
ainsi  d’informer  au mieux nos patientes.  Dans  cette  optique,
l’étude  des  nouvelles  techniques  d’élastographie  appliquées
au plancher  pelvien  ainsi  que  la prise  en  compte  du  rôle des
modifications  de courbure  rachidienne  pendant  la grossesse
pourraient  être  des voies  de recherche  intéressantes.

Conclusion

Nous  disposons  d’outils  d’évaluation  clinique  et  en  ima-
gerie  (échographie  périnéale,  IRM)  du  plancher  pelvien
ainsi  que  de  la  laxité ligamentaire  pendant  la grossesse
et  le  post-partum.  L’utilisation  de ces  outils  a permis  de
mettre  en  évidence  une  augmentation  de laxité ligamen-
taire  ainsi  qu’une  distension  clinique  et échographique  du
plancher  pelvien  pendant  la  grossesse  avec  une  récupération
progressive  en post-partum.  La  prise  en compte  de ces  modi-
fications  biomécaniques  en  cours de grossesse  dans  notre
évaluation  du risque  de troubles  de  la statique  pelvienne
suite  à un  accouchement  pourrait  permettre  une  évaluation

personnalisée  de  ce  risque,  prenant  en  compte  le  rôle  de la
grossesse  et  aboutissant  à une  meilleure  information  de nos
patientes.
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