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1- INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME
La grossesse et l'accouchement sont des processus naturels qui comportent

toutefois des risques multiples. Toute femme enceinte est exposée à des

complications dont l'issue peut ête fatale aussi bien pour la mère que pour l'enfant.

Certaines grossesses comportent assurément plus de risques que d'autres, mais il

n'est cependant pas possible de prévoir avec certitude quelle femme sera victime

de complications. Dans le monde entier, des efforts considérables sont déployés

pour mettre en oeuvre des stratégies visant à améliorer la santé maternelle et

infantile.

Depuis le lancement de l'initiative de la maternité sans rIsque en 1987,

différentes mesures ont été prises en faveur de la santé maternelle et infantile,

axées sur la planification familiale afin d'éviter les grossesses indésirées, sur les

soins de santé maternelle de base et sur les soins spéciaux, en vue de la prévention

et de la prise en charge des complications pouvant survenir au cours de la

grossesse, de l'accouchement et du post-partum. Actuellement l'accent est mis sur

les soins obstétricaux d'urgence, c'est-à-dire le traitement des complications,

fondé sur des évaluations préalables non seulement des cas urgents, mais aussi des

infrastructures et de la compétence du personnel.

D'énormes progrès ont sans doute été réalisés, mais beaucoup restent encore à

faire.

Selon les dernières estimations de l'OMS, 585 000 femmes perdent chaque

année la vie du fait d'une grossesse ou d'un accouchement. Et pour une femme qui

meurt ainsi, une trentaine d'autres souffrent généralement en silence et sans

traitement, d'infections, de lésions et de handicaps souvent douloureux,

humiliants,' débilitants et durables [47]. Les taux les plus élevés de mortalité et de

morbidité maternelles se rencontrent dans les pays en développement et dans les



pays les moins avancés d'Asie et d'Afrique, où les femmes continuent de porter

l'essentiel du fardeau de la discrimination et du risque [14,47].

Les complications des hypertensions artérielles de la grossesse sont

responsables de 40% des décès maternels et représentent ainsi les principales

causes de mortalité maternelle dans les pays développés [5]. Au Burkina Faso,

comme dans les autres pays en développement, les décès maternels sont

essentiellement dus aux hémorragies (38,08%), aux infections (14,07%), suivies

des dysgravidies, et des autres causes non obstétricales [17,28].

L'HTA est le trouble cardio-vasculaire le plus répandu dans le monde (10 à

25% de la population générale). L'association HTA et grossesse est relativement

fréquente: son incidence varie de 2,8% à 5,6% dans les pays en développement et

de 10 à 15% dans les pays développés. Par ses complications (éclampsie,

hématome rétro-placentaire, HELLP syndrom), l 'HTA est la première cause de

mortalité maternelle dans les pays développés, et la troisième cause dans les pays

en voie de développement [5,7].

Par sa brutalité et la séverité de ses conséquences, l'hématome rétro­

placentaire, représente l'une des urgences obstétricales les plus dramatiques pour

le foetus et pour la mère. Malgré de nombreux progrès diagnostiques et

thérapeutiques, il reste encore souvent un accident imprévisible ou de diagnostic

difficile en raison de la fréquence des formes frustes et atypiques. La mortalité et

la morbidité foetales demeurent élevées et dans certains cas cet accident peut

menacer le pronostic vital maternel. La gravité de cet accident est nettement

atténuée dans les pays développés par rapport à ceux du tiers- monde.

Au Burkina Faso, aucune donnée statistique sur l'HRP n'est disponible car

n'ayant fait l'objet d'aucune étude. C'est dans ce but que nous avons mené cette

étude rétrospective, en vue de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et

pronostiques de l'HRP à la maternité du C.H.N.-v.o.
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2- REVUE DE LA LITTERATURE

2.1 DÉFINITION

L'hématome rétro-placentaire est le décollement prématuré du placenta

normalement inséré par un hématome situé entre la paroi de l'utérus et le placenta

[27,48].

C'est un syndrôme paroxystique des derniers mois de la grossesse ou du

travail, caractérisé anatomiquement par un état hémorragique allant du simple

éclatement d'un infarctus à la surface du placenta, jusqu'aux raptus hémorragiques

atteignant toute la sphère génitale, et pouvant même la dépasser [28].

Ce syndrôme est encore dénommé hémorragie rétro-placentaire,

décollement prématuré du plaèenta normalement inséré (D.P.P.N.!.), ou abruptio

placentae [27,28,44,48].

2.2 ÉPIDÉMIOLOGIE

La fréquence de l'HRP est diversement appréciée selon les auteurs, se

situant aux environs de 0,25% en Europe [27,28], pouvant atteindre 1 à 2% dans

les pays anglo-saxons [48], plus élevée en Afrique, allant jusqu'à 4,7% dans

certaines séries sénégalaises [12]. Il est en fait très difficile de disposer d'une

évaluation précise de la fréquence de l'HRP, car la définition des auteurs varie

selon le mode de diagnostic (tableau complet incluant l'anatomopathologie, ou

simples constatations macroscopiques ou microscopiques, voire diagnostic

purement clinique pour certains).
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Tableau I: Fréquence de l'HRP dans quelques pays

Pays Fréquence de l'HRP (%) Année

Sénégal 4,7 1994

Côte d'Ivoire 0,93 1995

Maroc 1,16 1987

France 0,25 1995

Grande-Br~tagne 1 - 2 1995

Canada 0,20 1995
~--.~~---~

Cependant, si la fréquence de cet accident reste faible, il n'en représente

pas moins une fraction importante de la mortalité périnatale: 20 à 35% dans les

pays d'Europe et d'Amérique du Nord, avoisinant parfois 90% de décès foetaux

dans certaines séries africaines. C'est également une source importante de

morbidité néo-natale, des enfants survivants développant dans 10% des cas des

troubles neurologiques importants [48].

Le risque d'HRP est particulièrement élevé chez les patientes ayant eu un

ou a fortiori deux antécédents d'HRP (respectivement supérieurs à 10 et 30%)

[48].

2.3 ANATOMOPATHOLOGIE

La lésion anatomique responsable est constituée d'un hématome décidual

basal dû à la rupture d'une artère utéro-placentaire qui, en interrompant la

circulation materno-foetale, entraîne rapidement des troubles hémodynamiques

associés à une souffrance foetale et à des anomalies de la coagulation [25,48].

L'aspect typique consiste en la présence sur la face maternelle du placenta

d'un caillôt arrondi, noirâtre, plus ou moins adhérent aux cotylédons. Les

dimensions de cet hématome varient de quelques centimètres à plus de dix
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centimètres. Il existe également des fonnes purement microscopiques. La classique

cupule consiste en une dépression du placenta en regard du caillot. Les bords

montent en pente douce vers la surface placentaire intacte. Cette défonnation est

parfois absente, le caillot ayant disparu. Généralement, le tissu sombre sus-jacent à

cette cupule correspond à un infarctus placentaire [28,48].

Il est classique d'opposer à l'hématome décidual basal (HRP) l'hématome

décidual marginal (HDM), lié à une déchirure d'une veine utéro placentaire

marginale. Il est plus souvent observé dans les placenta praevia latéraux, ce qui

peut également être à l'origine d'un véritable HRP. L'HDM est souvent associé à

une anoma!ie de configuration du placenta, le placenta circurnvallata. L'absence de

lésions évoquant un infarctus placentaire et de tassement des villosités au-dessous

de cet hématome pennettent a priori de le différencier de l'HRP [25,48].

Les lésions de l'utérus consistent en une infiltration sanguine du myomètre,

dont l'intensité est variable. Macroscopiquement, dans les fonnes moyennes, de

larges ecchymoses occupent les deux faces, dont la teinte va du rouge cuivre au

bleu foncé et au noir (utérus bigarré), réalisant un aspect apoplectique typique lors

de la césarienne: l'apoplexie utéro-placentaire de Couvelaire. Punctifonnes dans

les fonnes discrètes, ces taches ecchymotiques peuvent provoquer, dans les cas

graves, de petites fissures irrégulières du péritoine utérin et un petit épanchement

intra-abdominal de liquide séro-sanguinolent [28,48].

Au mIcroscope, du sang extravasé occupe les espaces conjonctifs

interfasciculaires. La lésion essentielle est l'éclatement des capillaires.

Les annexes (trompes, ovaIres, ligaments larges et ligaments ronds),

peuvent participer au processus apoplectique [28,48].

Les lesions hémorragiques peuvent dans les fonnes graves, atteindre des

viscères non génitaux, notamment le foie, les reins et le pancréas [28,48].
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La mort foetale est la conséquence fréquente des bouleversements utéro­

placentaires et de l'extrême hypertonie utérine [28,48].

2.4 PHYSIOPATHOLOGIE - ÉTIOLOGIES

2.4.1 Physiopathologie

L'HRP est associé à des circonstances étiologiques très diverses liées

probablement à des mécanismes très différents dont beaucoup demeurent encore

mconnus.

La théorie classique admet que l'HRP, dans sa fonne la plus typique,

survient dans le cadre d'une maladie vasculaire, incluant aussi bien l'HRP que la

pré-éclampsie, l'éclampsie et certaines fonnes de retard de croissance intra-utérin

[44,48].

Dans ce cas, les circonstances étiologiques semblent inclure:

- un détenninisme génétique,

- une altération des phénomènes immunologiques qUI font de la

grossesse un phénomène paradoxal de tolérance de greffe,

- et d'autres mécanismes initiaux encore inconnus.

Ces phénomènes seraient majorés par un certain nombre de circonstances

favorisantes tels que la grossesse gémellaire, l'hydramnios, l'hypoplasie utérine,

ou encore un terrain favorisant (obésité, hypercholestérolémie, hypertension

artérielle chronique, diabète, maladie du système, athérome).

De ~ombreuses études ont démontré que l'un des mécanismes initiaux de

l'anomalie de placentation est constitué par une altération de l'invasion

trophoblastique des artères spiralées qui aboutira à une ischémie utéro-placentaire,

d'autant plus importante qu'existe un terrain favorable. Peut-être par

l'intermédiaire de la libération de certains facteurs cytotoxiques ou d'autres

facteurs (anticorps, facteurs mécaniques, cytokine, lipides péroxydes), va se
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constituer l'un des éléments caractéristiques de cette pathologie : une lésion de la

cellule endothéliale. La lésion de la cellule endothéliale, par des mécanismes non

encore élucidés, aura des conséquences néfastes dont la résultante est l'apparition

conjointe d'une microangiopathie, d'une vasoconstriction et d'une

microcoagulation intra-vasculaire disséminée.

Ces lésions vont atteindre plusieurs organes: le coeur, la circulation

périphérique, le foie, le système nerveux central, les reins et les poumons. Le

placenta est également intéressé: dans un premier temps il s'agit simplement d'une

augmentation de la résistance placentaire par l'apparition de microthromboses

placentaires. Mais dans un second temps les lésions deviennent beaucoup plus

importantes avec de véritables infarctus placentaires, pouvant céder la place en

particulier lors d'accidents hypertensifs à de véritables hémorragies rétro­

placentaires, qui constituent de façon macroscopique l'hématome rétro-placentaire

[48].

Une approche plus globale de la physiopathologie, exclut d'emblée l'HRP

du châpitre des infarctus viscéraux auquel il pourrait être rattaché de par la

brutalité de son installation et sa topographie locale ou régionale. En effet,

l'infarctus se définit comme un foyer circonscrit de nécrose ischémique, ce que

n'est pas l'HRP. Les zones ecchymotiques, violacées ou noirâtres de l'utérus

apoplectique ne correspondent pas à une nécrose telle qu'elle résulterait d'une

oblitération vasculaire, mais au contraire à une infiltration sanguine inter­

fasciculaire des muscles, sans thrombose, d'où l'intégrité fonctionnelle que

l'utérus conservera dans l'avenir [28].

Les troubles de la coagulation représentent en fait une exacerbation de ce

qui se passe lors d'un accouchement normal. Lors d'un accouchement normal, au

moment de la délivrance, le décollement du placenta entraine une effraction de la

chambre inter-villeuse, avec libération dans la circulation maternelle, d'une part de
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thromboplastines (contenues dans le placenta, le liquide amniotique et la caduque)

activant la fibrination pour assurer l'hémostase de la zone de décollement, d'autre

part de plasmine, enzyme fibrinolytique, pour stopper la fibrination une fois

qu'elle a rempli son rôle. Il existe alors un équilibre harmonieux entre les systèmes

coagulant et coagulolytique pour assurer la fluidité du sang sans hémorragie ni

thrombose. Lors d'un HRP, il y a exagération de la fibrination d'où baisse du

fibrinogène dans le sang, aboutissant à un véritable syndrôme de défibrination et à

une CIVD. Par réaction, une action fibrinolytique va se développer, plus ou moins

intense, avec une libération dans le sang de produits de dégradation de la

fibrine [4]. ;L'afibrinogénémie est d'autant plus grave que les autres éléments de la

coagulation (prothrombine, système des activateurs, convertine, accélérine), se

trouvent eux aussi détruits. Cette chaîne d'effets nocifs ne sera rompue que par

l'évacuation de l'utérus qui supprime la source des thromboplastines et

fibrinolysines [4,28].

Mais la fibrinolyse surajoutée à la coagulation intra-vasculaire disséminée

reste rare dans l'HRP [4,28,48].

Du coté rénal, le choc (conséquence de la CIVD et de l'hémorragie) crée

d'abord les lésions habituelles du "rein de choc", qui consiste en une nécrose

tubulaire épithéliale dont la régression complète est possible et fréquente. Or ces

lésions du rein de choc ne s'opposent pas à celles de la nécrose corticale du rein,

lésions de nécrose glomérulaires qui sont définitives, donc mortelles. Au contraire,

tous les intermédiaires existent, depuis les lésions tubulaires aisément guérissables,

jusqu'aux nécroses corticales totales, en passant par les lésions de nécrose

corticale en foyer [28].

2.4.2 Étiologies - Facteurs de risque

On ne retrouve une étiologie ou un facteur de risque que dans 50 à 70% des

cas. Les informations dont on dispose sont très disparates et si pour certaines
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étiologies des enquêtes HRP cas-témoins ont pennis de mettre en évidence des

facteurs de risque, pour beaucoup d'autres paramètres, il s'agit de séries très

courtes ayant fait simplement suspecter un lien de cause à effet [48].

* Âge et Parité: l'HRP semble plus fréquent après trente ans et chez les

très jeunes primigestes. Ce taux augmente également avec la parité. Selon certains

auteurs, la fréquence double à partir de la quatrième grossesse et triple à la

cinquième [48].

* Tableau d'hypertension artérielle gravidique ou chronique : si la

circonstance la plus classique de survenue d'un HRP reste la maladie hypertensive,

cette étiologie dans de nombreuses séries représente moins de 50% des cas. Elle

varie selon les auteurs, de 12 à 64% [48].

Il faut également noter que si la prise en charge de plus en plus soigneuse

de la grossesse en particulier lorsqu'elle est compliquée d'HIA, a permis de

réduire de façon très significative la fréquence de l'éclampsie, elle n'a eu que peu

ou pas d'effet sur la fréquence de l'HRP. C'est dire que, à côté de l'hypertension

elle-même, existent en matière de survenue de l'HRP d'autres facteurs encore mal

connus et mal controlés [27,28,44,48].

* Origine traumatique : il a été observé quelques cas d'HRP survenant

assez tardivement après l'accident causal jusqu'à trois ou quatre jours après celui­

ci. Le décollement est provoqué par un coup violent sur l'abdomen en regard de

l'insertion placentaire, ou par des manoeuvres obstétricales comme la version par

manoeuvres externes lorsqu'elle s'accompagne de tractions sur le cordon sur son

insertion placentaire. Au cours même de l'accouchement une fonne particulière de

décollement traumatique peut se faire jour sous l'effet des efforts expulsifs

lorsqu'à dilatation complète, la malade pousse alors que la poche des eaux est
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encore intacte. L'oeuf a alors tendance à être expulsé en bloc [28,48]. Il a été

également décrit un hématome décidual persistant après biopsie du trophoblaste

[19].

* Facteur racial: dans une étude effectuée aux Etats Unis d'Amérique

portant sur quinze ans et près de 17000 naissances, Pritchard trouve 1,6 pour 1000

cas d'HRP. avec mort foetale in utero chez les patientes noires, cette fréquence

étant significativement plus élevée que celle retrouvée chez les femmes blanches

ou latino-américaines [48]. En Afrique du Sud, l'HRP est également plus fréquent

dans la population noire que chez les métisses et les blanches [49]. Cependant

pour Chron en Grande-Bretagne, analysant près de 135 000 naIssances, ces

facteurs raciaux ne sont pas retrouvés dans toutes les études [48].

* Aspirine@ : classiquement utilisé dans la prévention de l'HRP pour ses

propriétes anti-agrégantes plaquettaires, le rôle de l'Aspirine® dans la prévention

de l'HRP est contreversé. Ainsi, une publication de Sibaï et Coll., évoque la

possibilité d'une augmentation du risque d'HRP en cas de prise d'Aspirine® à la

dose de 60mg par jour pendant la grossesse. Cependant, dans cette étude, il

n'existerait pas en fait d'augmentation du risque d'HRP chez les patientes utilisant

l'Aspirine®, mais plutôt une réduction du nombre d'HRP chez les patientes

recevant le placebo ; en outre, la prescription de l'Aspirine® dans cet essai ne

concernait que des patientes primipares [42,48].

Dans un travail prospectif randomisé, en 1994, Hamid trouve une augmentation de

la mortalité péri-natale liée à l'HRP chez les patientes sous Aspirine®, sans

augmentation de la fréquence de l 'HRP [48]. La même année, dans une étude

menée en Àfrique du Sud, Hauth et coll. en revanche, ne retrouvent pas de risque
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accru d'HRP ou une augmentation de la mortalité périnatale chez les patientes

soumises à de faibles doses d'Aspirine® [18].

* Autres causes [48] : la littérature fait état de:

- l'existence de malformations congénitales associées telles que les

anomalies du système nerveux central ;

- un taux plus élevé d'HRP relevé chez les patientes ayant présenté une

hémorragie du premier ou du deuxième trimestre de la grossesse, et plus

généralement chez les patientes ayant présenté une menace de fausse couche;

- certaines conditions de travail : station debout prolongée associée à de

nombreux déplacements;

- un niveau socio-économique bas [9];

- une carence en acide folique [51];

-l'utilisation de cocaïne (par le risque d'HIA qu'elle induit) [13];

- tabagisme [2] et éthylisme;

- l'association à une rupture prématurée des membranes surtout suite à un

hydramnios ;

- une anomalie funiculaire (cordon ombilical court, circulaire du cordon) ;

- un risque d'HRP lors de l'évacuation d'un hydramnios par la

décompression utérine brutale que celle-ci provoque ;

- l 'HRP serait plus fréquent en cas de grossesse avec foetus de sexe

masculin;

- la présence d'un anticaogulant circulant ou d'un anticorps anticardiolipide

[50];

- certaines anomalies de la coagulation, congénitales ou acqUIses

(hypofibrinogénémie congénitale, déficit en protéïne C, déficit en facteur XI) [26].
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2.5 CLINIQUE

2.5.1 Classification[48]

Différentes classifications ont été proposées:

* Celle de Page, basée sur la gravité de l'accident, est très peu utilisée de

nos jours. Elle comprend quatre stades:

- Stade 0: diagnostic anatomo-pathologique sans symptomatologie

- Stade 1: forme fruste avec enfant vivant

- Stade 2: forme moyenne avec troubles de la coagulation débutants

- Stade 3: forme grave avec troubles de la coagulation et mort foetale in

utero.

* La. classification de Sher distingue:

- Grade 1: métrorragies apparemment isolées

- Grade 2: symptomatologie plus complète et enfant vivant

- Grades 3: symptomatologie complète avec mort foetale:

*3A: sans troubles de la coagulation,

*3B: avec troubles de la coagulation.

* Pour Sibaï, la classification de l'HRP peut être purement clinique,

associant métrorragies et tension utérine.

Toutes ces difficultés de classification expliquent une fois de plus, les

grandes disparités qui existent en matière de fréquences observées d'HRP. La

meilleure classification serait plutôt anatomo-pathologique.
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2.5.2 Forme complète[27,28,44]

La forme complète, observée dans seulement un tiers des cas, permet de

décrire en totalité la symptomatologie et les complications qui en découlent.

Le début est brutal, sans prodromes, parfois même sans albuminurie ni

hypertension préalables, précédé ou non d'une des causes occasionnelles sus­

citées. La ~emme se plaint d'une douleur abdominale vive en "coup de poignard",

brusquement apparue, siégeant au niveau de l'utérus et irradiant le plus souvent en

arrière vers les lombes et la région dorsale, parfois en avant, en direction des

régions crurales.

La période d'état est très vite constituée, la douleur abdominale persistant

sous forme de crampe continue, très violente ou modérée, suivie plus ou moins

rapidement d'une métrorragie, classiquement de sang noirâtre et peu abondante. La

quantité de cette hémorragie n'est pas en rapport avec l'atteinte de l'état général.

Les signes généraux sont ceux du choc: le faciès est angoissé, les traits tirés,

la tension artérielle, s'élève au début, rapidement suivie d'une chute tensionnelle

traduisant le choc. On note un refroidissement des extrémités et parfois une

dyspnée sine materia. Une pâleur conjonctivale est souvent associée. Très vite le

pouls s'accélère et s'affaiblit. Les urines sont réduites en quantité. Quand la

protéinurie existe elle est soudaine et massive: c'est l'ictus albuminurique.

Sur le plan physique, l'utérus siège d'une hémorragie interne est dur: c'est

le signe essentiel. Dur comme du bois, dur partout, dur tout le temps, témoin de

son extrême hypertonie. Il est également classique de noter une élevation brutale

de la hauteur utérine (si elle avait été mesurée quelques jours auparavant). L'utérus

est d'autant plus dur et augmente d'autant plus que l'hémorragie externe est moins

abondante.
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L'auscultafion montre la disparition des bruits du coeur foetal. Cette disparition

n'est cependant pas constante, du moins au début de l'accident. En cas de doute,

les ultrasons ou l'électrocardiographie foetale pourront préciser si le foetus est

mort ou vivant.

Au toucher, le segment inférieur, dur et tendu, participe à l'hypertonie utérine,

réalisant l'aspect dit en "sébille de bois".

En résumé, l'accident se caractérise à la période d'état par une triade

symptomatique: dureté ligneuse de l'utérus, mort du foetus, signes vasculo-rénaux.

2.5.3 Formes incomplètes et pauci-symptomatiques[ 15,48]

* Pour la plupart des auteurs, le tableau clinique des formes mmeures

associe un saignement vaginal, des lombalgies persistantes, un utérus se relachant

entre les contractions utérines et permettant la palpation et l'auscultation du foetus.

L'examen anatomopathologique retrouve la cupule caractéristique, de taille

variable. L'échographie ne retrouve pas souvent les signes caractéristiques d'HRP.

La fréquence des formes mineures varie de 22 à 46% selon les auteurs, et semble

dépendre du mode de recrutement et de la prise en compte ou non des formes de

diagnostic rétrospectif à l'histologie.

* Dans l'étude de Hurd et Coll. consacrée à la fréquence des différents

symptômes, l'hémorragie n'est retrouvée que dans 78% des cas, la douleur utérine

ou dorsale dans 66% des cas, la souffrance foetale dans 60% des cas. Ces

différents symptômes peuvent se manifester isolément [20].

* Le premier signe de l'HRP peut être une hémorragie extra-génitale: il peut

s'agir d'une hématurie ou d'une hématémèse, les signes de la maladie utéro­

placentaire n'apparaissant que secondairement.
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* Il existe des fonnes particulièrement trompeuses, prenant l'aspect d'une

menace d'accouchement prématuré.

* La souffrance foetale isolée inexpliquée, ou une mort foetale in utero,

peuvent être les seuls signes compliquant initialement un HRP. Dans certaines

séries, 15% des HRP sont découverts suite à une mort foetale in utero.

* Certaines études ont montré que les signes échographiques, généralement

tardifs, n'existaient que dans 25% des cas. L'intérêt de l'échographie serait dans

certains cas de faire le diagnostic différentiel avec un placenta praevia (qui

pourrait lui être associé).

Par analogie à la classification anatomopathologique, l'on distingue l'hématome

décidual basal (le placenta est nonnalement inséré avec un hématome central ou

para-central) de l'hématome décidual marginal (correspondant le plus souvent à un

placenta bas inséré avec hématome marginal).

L'hématome récent contenant du sang non coagulé est évoqué devant une structure

liquidienne non échogène. L'apparition secondaire d'écho dans cette structure

traduit l'organisation de l'hématome. Les signes échographiques retenus en faveur

d'un HRP sont [12,48]:

- image classique rétro-placentaire en lentille biconvexe d'écho-structure

hétérogène légèrement hypoéchogène par rapport au placenta, voire anéchogène:

image de Spirt;

- augmentation de l'épaisseur placentaire, significative à partir de 5,5cm en

dehors d'une contraction utérine;

- excès de liquide amniotique avec parfois image de saignement actif intra­

amniotique au niveau du décollement;

- décollement du bord placentaire ou des membranes.

Cet examen comporte de nombreuses difficultés diagnostiques: le placenta

postérieur masqué par le foetus, le placenta antérieur trop proche de la sonde,
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l'échogénicité de 1'hématome voisine de celle de l'utérus après un certain délai, la

confusion avec un fibrome en regard du placenta. De plus, il est souvent difficile,

voire impossible de visualiser les formes mineures.

* La forme associée à un placenta praevia: l'association est classique, la

fréquence de l'association variant de 4,5% à 12,48% selon les auteurs.

* Il existe des formes très précoces [3] survenant au deuxième trimestre

(avec une fréquence de 10%), parfois même au premier trimestre de la grossesse,

avec ou sans mort foetale, pour lesquelles seuIl'examen anatomopathologique

placentaire fera évoquer le diagnostic.

* La forme survenant pendant le travail: la symptomatologie est alors

beaucoup plus difficile à interpréter et les métrorragies ne sont évocatrices que si

la poche des eaux est encore intacte. Par ailleurs, il est difficile de savoir si

l'hématome est responsable de l'entrée en travail, ou s'il s'est constitué pendant

l'accouchement.

* La forme biologique "transitoire": des anomalies biologiques très

transitoires peuvent porter sur l'uricémie, les D-Dimères, les PDF (produits de

dégradation de la fibrine), les plaquettes ou 1'hématocrite, régressant

spontanément.

Des anomalies transitoires du flux Doppler à l'artère ombilicale ou aux artères

utérines peuvent être également associées [17,35,48].

L'intérêt du CA-125 d'origine déciduale comme marqueur de l'HRP a également

été souligné.
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2.5.4 Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel de l'HRP est en fait celui des formes trompeuses

sus-citées. Dans certains cas il est imposible de trancher avant l'extraction, et

parfois même après ... [48].

Les diagnostics différentiels les plus fréquemment évoqués sont [27,28,44]:

- Le placenta praevia: le diagnostic peut être très difficile lorsque 1'HRP

s'accompagne d'une hémorragie externe abondante. Dans les cas douteux, la

localisation placentaire peut être appréciée par l'échotomographie.

- L'importance des signes généraux pourrait évoquer l'idée d'une rupture

utérine, de torsion d'un kyste de l'ovaire, d'une hémorragie intrapéritonéale.

- La tension permanente de l'utérus pourrait faire penser à un hydramnios,

ou à une appendicite de la fin de la grossesse.

2.6 ÉVOLUTION - COMPLICATIONS

2.6.1 Évolution [28,44,48]

Le plus souvent, après l'accouchement l'évolution est favorable. Beaucoup

d'HRP évoluent eux-même vers la guérison, après un accouchement rapide aidé

par l'ouverture spontanée ou artificielle de l'oeuf. La délivrance suit de près

l'accouchement, accompagnée d'une abondante émission de caillots noirs. La prise

en charge maternelle par une réanimation intensive et efficace, ne permet pas

d'éviter dans tous les cas les complications qui restent possibles.

2.6.2 Complications [28,44,48]

* Choc hypovolémique

Il paraît souvent démesuré p'ar rapport à l 'hémorragie extériorisée, les pertes

sanguines étant souvent sous-estimées. Dans certains cas, elles peuvent atteindre
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plusieurs litres. D'autres facteurs, en particulier neurovégétatifs, liés à l'intensité

de la douleur, aggravent le choc.

* Troubles de la crase sanguine

Ils sont présents dans 20 à 40% des cas selon les séries. Ils consistent en une

consommation des facteurs de la coagulation. Ils doivent être recherchés dès le

bilan initial, ces bilans devant être répétés selon l'intensité des symptômes.

* Atonie utérine par inertie

Relativement fréquente au cours de l'HRP, elle est liée aux troubles de la

coagulation: les PDF auraient un effet inhibiteur sur la contraction utérine. Cette

atonie utérine réagit parfois mal aux ocytociques et il est alors parfois nécessaire

de recourir aux analogues des PGE2 (prostaglandines), sauf s'il existe des contre­

indications à leur utilisation, comme par exemple une HTA sévère ou mal

controlée.

* Hémorragie

Parfois importante, complétant l'état de choc, elle est alors la conséquence des

troubles de la coagulation combinés à l'atonie utérine. Elle impose parfois une

évacuation utérine d'urgence.

* Oligoanurie par insuffisance rénale

Cette complication est généralement transitoire. Si dans certains cas gravissimes et

rares, elle est liée à une nécrose corticale du rein, elle est le plus fréquemment liée

à une nécrose tubulaire aiguë. Même dans les formes les plus sévères, une

réanimation efficace permet d'éviter l'insuffisance rénale sévère pouvant conduire

à une dialyse.
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* La mort maternelle peut survenir au décours de toutes ces complications.

Elle devrait devenir exceptionnelle aujourd'hui en raison des possibilités actuelles

de surmonter et de prévenir ces graves complications que sont l' afibrinogénémie et

la plupart des anuries.

* Complications foetales

Le pronostic foetal est fonction de l'étendue du décollement, des lésions utérines

associées, de l'importance du choc. Il est mauvais. La mort est fréquente au point

que la disparition des bruits du coeur foetal est un des signes classiques du

syndrôme: 30 à 50% d'HRP se compliquent de mort foetale in utero en Europe

[44,48], 70 à 90% en Afrique [1,4,10,38,45,46].

Si le foetus survit, la morbidité post-natale n'est pas nulle, avec possibilité de

séquelles neurologiques. Il faut ajouter à cette morbidité celle liée à des extractions

de plus en plus précoces, qui 'auparavant conduisaient plutôt à la mort foetale in

utero. Notons qu'il existe cependant une disproportion entre la durée et l'intensité

des anomalies du rythme cardiaque foetal et l'importance de la morbidité

néonatale.

2.7 TRAITEMENT

2.7.1 Traitement curatif [4,28,44,48]

2.7.1.1 Buts

Le traitement de l'HRP découle de la physiopathologie. Ses objectis sont au

nombre de quatre:

- évacuer l'utérus du foetus et de son placenta, source des enzymes

perturbant ~a coagulation,

- traiter le choc hypovolémique ,

- traiter les troubles de la coagulation,
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- traiter l'atteinte rénale éventuelle.

2.7.1.2 Moyens

Les ressources thérapeutiques médicales et chirurgicales, loin de s'opposer,

s'isolent, s'allient ou se complètent suivant les cas d'espèce.

La patiente doit être prise en charge par une équipe comprenant au minimum un

obstétricien et un anesthésiste-réanimateur.

Autant que les circonstances le permettent, certaines précautions doivent

être prises:

- Un bilan initial doit être entrepris, comprenant la détermination du groupe

sanguin Rhésus, une étude des éléments biologiques de la coagulation (temps de

coagulation, temps de saignement, dosage du fibrinogène, numération des

plaquettes, taux de prothrombine), l'hématocrite, le dosage de l'urée, de l'acide

urique, de la réserve alcaline,... Cette liste s'allonge en fonction des moyens

disponibles, ces examens devant être répétés aussi souvent que nécessaire, au

maximum toutes les trois heures pour les examens explorant la coagulation.

- Une sonde urinaire sera mise en place, permettant de mesurer la diurèse et la

protéinurie, un cathéter veineux laissé en place, permettant le contrôle périodique

de la coagulation et la perfusion de tout médicament jugé utile.

* Lutte contre l 'hypovolémie [4,28,48]

Elle est essentielle, et tient compte du fait que le saignement extériorisé est

toujours inférieur à la déperdition sanguine réelle. Elle fait appel essentiellement

au sang total et à ses dérivés (culots érythrocytaires, plasma congelé décongelé), en

respectant les règles strictes d'une transfusion sanguine. Les solutions cristalloïdes

type Ringer peuvent être utilisées, de même que les solutés électrolytiques (sérum

salé, glucosé, bicarbonaté), placés en dérivation pour restaurer le liquide
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interstitiel. Il est parfois nécessaire d'installer un contrôle de la pression veineuse

centrale.

* Lutte contre les troubles de la coagulation [4,28,48]

Elle doit être précoce. Si le traitement le plus efficace consiste en

l'évacuation du placenta et de l'hématome, il est parfois nécessaire de lutter contre

la CIVD. Cette lutte passe par le maintien de l'hématocrite. L'utilisation de plasma

frais congelé décongelé ABO-compatible, permet d'apporter du fibrinogène et des

facteurs de la coagulation. La transfusion de plaquettes (ABO-compatible) n'est

utile que si l'on a un taux de plaquettes inférieur à 50 000, s'il existe des

anomalies du temps de saignement, et immédiatemment avant la césarienne ou

l'accouchement. D'autres produits ne sont plus aujourd'hui utilisés par la plupart

des praticiens : il s'agit de l'héparine (dont l'intérêt théorique dans la lutte contre

la CIVD est largement contrebalancée par les risques d'hémorragie secondaire), du

fibrinogène, de l'acide alpha amino-caproïque, et des anti-fibrinolytiques tel

l'acide tranexamique.

En cas d'hypofibrinogénémie sévère, l'utilisation de cryoprécipités peut

être utile.

* Modalités de l'accouchement [48]

L'analgésie péri-durale est formellement contre-indiquée en présence de

troubles de la coagulation. Certains auteurs préfèrent réaliser l'accouchement sous

anesthésie générale, qui permet de réaliser rapidement une délivrance artificielle et

une révision utérine qui sont largement préconisées.

La qualité de la rétraction utérine doit être rapidement vérifiée, et renforcée

par des ocytociques, éventuellement des analogues des prostaglandines E2.

En cas de césarienne, certains auteurs préfèrent recourir à une incision

médiane sous-ombilicale, plutôt qu'à une incision de Pfannestiel qui comporte un
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décollement sous-aponévrotique plus important, donc un saignement plus

important. L'opération est accompagnée de soms de réanimation, du

rétablissement de la masse sanguine, et du maintien électrolytique, qui laissent

cette intervention sans danger.

La césarienne doit être conservatrice, et l'hystérectomie n'a que d'exceptionnelles

indications: ces utérus bigarrés retrouvent après leur évacuation leur totale valeur

fonctionnelle.

La césarienne vaginale, très pratiquée dans les années 75 à 85, est de nos jours

abandonnée en raison de ses lourdes conséquences obstétricales et de son intérêt

très discuté dans l'amélioration du pronostic materno-foetal de l'HRP [4,36].

2.7.1.3 Indications [4,28,44,48]

Elles peuvent être schématisées de la façon suivante :

* Lorsque le foetus est mort, la voie basse est préférable. Dans la plupart

des cas, l' amniotomie est réalisée précocément (ce qui permet à la fois de diminuer

la pression intra-amniotique et de favoriser la marche du travail), à l'exception des

cas où il existe un foetus très petit ou une position transverse. En même temps on

utilise les spasmolytiques, de préférence la péthidine, en raison de son action

calmante sur la douleur. Si le travail progresse mal, on peut y adjoindre la

perfusion intra-veineuse lente d'ocytociques (s'il n'y a pas de contre-indication à

leur utilisation). L'hypercinésie utérine la rend souvent inutile. Classiquement les

délais admis pour l'évacuation utérine ne doivent pas excéder quatre heures, voire

douze heures pour certains. Le délai d'attente dépend en fait du bilan d'hémostase

et de l'hémodynamique maternelle. La césarienne doit être pratiquée avant que le

temps perdu à attendre n'ait aggravé l'état général, le but étant de protéger la vie

maternelle.
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* Lorsque le foetus est vivant, ce sont le rythme cardiaque foetal et l'état

général maternel qui guideront la décision. Dans l'immense majorité des cas, une

césarienne sera pratiquée. Cependant, dans quelques cas (en particulier si l'HRP

ne parait pas récent), si les conditions locales sont très favorables, l'accouchement

par voie basse peut être accepté et déclenché à condition que le tracé du rythme

cardiaque foetal reste normal. La rupture artificielle des membranes est alors

réalisée le plus précocément possible.

* La période du post-partum est marquée par une élévation du risque

infectieux ~t du risque thrombo-embolique qu'il faudra savoir prévenir. Certains

auteurs instituent une calcithérapie, poursuivie jusqu'au 21 ème JOUr.

La prévention Rhésus est essentielle en raison du risque élevé de passage

d'hématies foetales dans la circulation maternelle.

En cas d'oligurie ou d'anurie persistante, seront indiqués l'emploi du Furosémide

à haute dose, associé à une compensation hydroélectrolytique précise, la dialyse

péritonéale ou l'hémodialyse étant indiqués dans les rares cas où il existe un rein

artificiel. La durée de cette anurie est très variable, pouvant être définitive.

2.7.2 Traitement préventif [18,42,48]

Le ,seul moyen pharmacologique qui ait été réellement proposé est

l'Aspirine®. Les résultats dont on dispose actuellement comportent un nombre

insuffisant d'HRP pour pouvoir réellement conclure. Dans les différents essais

prospectifs réalisés par Uzan et Coll. , il existe un nombre réduit d'HRP dans le

groupe traité par rapport au placebo, sans toutefois atteindre le seuil de

signification. Par contre, Hauth et Coll. retrouvent une fréquence similaire de

HRP dans les deux groupes. D'autres études ont même noté une élévation

également non significative dutaux d'HRP dans le groupe traité par l'Aspirine®.
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Quoi qu'il en soit, plusieurs auteurs continuent à traiter par l'Aspirine® les

patientes ayant dans leurs antécédents un ou deux HRP sUlvenus dans un contexte

de retard de croissance intra-utérin ou d'hypertension artérielle.

Les doses prescrites sont comprises entre 50 et 100mg d'Aspirine® par jour, après

élimination des contre-indications à l'Aspirine®, et des troubles de l'hémostase.

Le traitement est généralement débuté entre 14 et 17 semaines d'aménorrhée. Se

pose alors la question du moment de l'arrêt du traitement. Dans la majorité des

cas, l'arrêt de l'Aspirine® est réalisé de façon systématique aux alentours de 35 ­

36 semaines, en particulier pour pennettre une analgésie péri-durale.
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3- OBJECTIFS

3.1 OBJECTIF GÉNÉRAL

Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et pronostiques de

l'hématome rétro-placentaire dans le service de Gynécologie et d'Obstétrique du

CH.N.-Y.O. afin d'en améliorer la prise en charge.

3.2 OBJECTIFS SPÉCIFIQUES

- Décrire les aspects épidémiologiques de l'HRP à la maternité du CH.N.-Y.O.

- Déterminer les principaux facteurs étiologiques de l 'hématome rétro-placentaire.

- Décrire les principales manifestations cliniques de l'hématome rétro-placentaire.

- Déterminer le pronostic maternel et foetal au cours de l'hématome rétro­

placentaire.

- Décrire la prise en charge thérapeutique de l'hématome rétro-placentaire à la

maternité du CH.N.-Y.O.
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4- METHODOLOGIE

4.1 CADRE DE L'ÉTUDE

L'étude s'est déroulée à la maternité du C.H.N.-Y.O. de Ouagadougou.

Les fonnations sanitaires de la ville de Ouagadougou sont regroupées en

quatre districts sanitaires (Kossodo, Pissy, Paul VI, secteur 30), ayant pour centre

de référence le Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (C.H.N. -y.O.) qui

fait également fonction de Centre Hospitalier Universitaire (C.H.U.).

La maternité du C.H.N.-Y.O. reçoit toutes les urgences obstétricales et

gynécologiques en provenance des autres fonnations sanitaires de la ville et des

provinces environnantes (provinces du Bazèga, du Ganzourgou, du Nahouri, de

l'Oubritenga, et du Zoundwéogo). Elle a l'avantage de bénéficier des compétences

des autres services spécialisés du C.H.N.: services d'hospitalisation de médecine et

de chirurgie, mais également laboratoire d'analyses médicales, banque de sang,

service d'imagerie médicale, confrontés souvent à une intenuption de

fonctionnement par manque de réactifs, ou dysfonctionnement des appareils.

Les infrastructures dont dispose la maternité sont regroupées en :

- un plateau technique, comprenant:

* une salle d'accouchement,

* une unité d'aspiration manuelle intra-utérine (AMIU),

* un bloc opératoire muni de 3 salles d'intervention,

- une unité de puériculture,

- une unité de planification familiale,

- un service d'hospitalisation de 89 lits, organisé en unités de soms

intensifs, post-opérées, salle de réveil et de réanimation, pré-travail, suites

de couches et gynécologie, grossesses pathologiques,

- un service de consultations externes,

- un service d'état civil,

- un secrétariat.
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Le personnel de la maternité se, compose de :

- 6 gynécologues-obstétriciens,

- 2 médecins généralistes,

- l médecin anesthésiste-réanimateur,

- 3 internes des hôpitaux,

- 27 sage-femmes,

- 9 aides opérateurs,

- 9 aides anesthésistes,

- la infirmiers et infirmières d'état,

- un personnel de soutien composé de 7 filles de salle et de 5 techniciens de

surface.

Les activités menées à la maternité sont très diverses, témoignant de la fréquence

des différentes pathologies gynécologiques et obstétricales.

4.2 TYPE D'ÉTUDE

Il s'agit d'une étude rétrospective portant sur 177 cas d'HRP colligés dans

le service de Gynécologie et d'Obstétrique du CH.N.-Y.O. sur une période de

cinq (5) ans, allant du 1~ Janvier 1993 au 31 Décembre 1997 inclus.

4.3 CRITÈRES D'INCLUSION ET CRITÈRES D'EXCLUSION

Les cas d'HRP ont été retenus:

- sur des critères cliniques en fonction de la classification de Sher,

- et sur des critères anatomiques: présence d'une cupule à la face maternelle du

placenta, et aspect du caillot correspondant à l'HRP.

Ont été exclus les dossiers ne prenant pas en compte l'examen du délivre, quand

bien même un HRP avait été fortement suspecté au cours de l'examen clinique

initial de la parturiente.

Chaque cas d'HRP a été apparié à deux (2) témoins, correspondant à des

accouchements normaux de la même semaine choisis au hasard, présentant
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sensiblement le même âge gestationnel, n'ayant présenté aucun signe d'HRP, et

dont les suites de couches ont été simples.

4.4 COLLECTE DES DONNÉES

4.4.1 Sources de données

Les données épidémiologiques, cliniques et pronostiques ont été

receuillies à partir: - des dossiers cliniques d'hospitalisation,

- des régistres d'accouchement,

- des régistres de compte-rendu opératoires.

4.4.2 Variables étudiées

Ont été étudiées:

* Pour les aspects épidémiologiques

- L'âge des patientes

- La parité: nous avons 'distingué les primipares (parité = 1), les paucipares

(parité 2 et 3), les multipares (4 à 6), et les grandes multipares (supérieur à 6).

- Le statut matrimonial: nous avons distingué deux groupes: d'une part les

patientes mariées ou vivant maritalement, et d'autre part les patientes vivant seules

(célibataires, veuves).

- Le statut socio-professionnel.

- Les antécédents vasculo-rénaux : il s'agit uniquement des antécédents

d'HTA relevés dans les dossiers cliniques d'hospitalisation.

- Le mode d'admission.

* Pour les aspects cliniques et paracliniques

- Le motif d'admission.

- Le suivi pré-natal : la législation du Burkina prévoit au moms trois

consultations prénatales au cours de la grossesse: aux troisième, sixième et

huitième mois et demi de la grossesse.
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- L'âge gestationnel : il n'a pas pu être précisé en semaines d'aménorrhée,

car la date des dernières règles était souvent inconnue par les patientes.

- Les signes cliniques d'HRP.

- Le bilan paraclinique: il s'agit de

~ l'échographie obstétricale

~ le taux d'hémoglobine pathologique en dessous de 9 g/dl

~ le taux des plaquettes sanguines (thrombopénie en dessous de

100000/ mm3
).

~ l'albuminurie, mesurée à l'aide de bandelettes réactives,

~ l'urée sanguine : un taux supérieur à 8 mmol/l signifiant une

insuffisance rénale,

~ la créatininémie : pathologique au seuil de 107 I-lmol/l,

~ l'uricémie: pathologique au seuil de 360 I-lmol/l,

~ l'examen du fond d'oeil, en tenant compte de la classification de

Keith et Wagener.

* Pour le pronostic maternel et foetal

- Les complications et lès décès maternels.

- La morbidité et la mortalité foetales à travers le score d'Apgar, le poids

foetal et la mortinatalité.

4.5 SAISIE ET ANALYSE DES DONNÉES

La saisie et l'analyse des données ont été effectuées sur logiciel Epi Info

version 6.0. L'analyse des données a porté sur les paramètres épidémiologiques,

cliniques, paracliniques, thérapeutiques et pronostiques de chaque dossier.

Les tests statistiques utilisés ont été le chi-carré et le test exact de Fisher,

considérés comme significatifs lorsque p s 0,05. L'analyse univariée des facteurs

étiologiques a été effectuée grâce au calcul de l'Odds ratio, à l'intervalle de

confiance de 95%.
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5-RÉSULTATS



5-RE5ULTAT5

5.1 FREQUENCE DE L'HRP

Au coms de la période d'étude, du 1er Janvier 1993 au 31 Décembre 1997 inclus, nous

avons colligé 177 cas d'HRP sm un total de 18 511 accouchements, et sélectionné 380

témoins.

La fréquence de l'HRP est de 9,6 p 1000 accouchements, soit environ 35,4 cas d'HRP

par an..

Le tableau II présente l'incidence de l'HRP .

Tableau II : Répartition des cas d'HRP

Année Nombre d'HRP Nombre d'accouchements Incidence del'HRP(%o)

1993 34 3 302 10,4

1994 38 3 354 Il,3

1995 42 3 513 11,9

1996 37 4 162 8,9

1997 26 4 180 6,2

Total 177 18511 9,6

L'incidence la plus élevée a été notée en 1995 (11,9 P 1000) et la moins élevée en

1997 (6,2 P 1000).

Répartition de l'HRP selon les mois de l'année

La répmtition des cas d'HRP selon les mois de l'année est présentée par le tableau III.
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Tableau III : ~épartition des cas d'HRP selon les mois de l'année

Mois de Nombre Nombre Incidence de l'HRP

l'année d'HRP d'accouchements (p 1000)

Janvier 12 1 386 8,6

Février 10 1203 8,3

Mars 20 1489 13,4

Avril 18 1490 12,1

Mai 14 1666 8,4

Juin 14 1410 10,0

Juillet 15 1403 11,0

Août 15 1 636 9,1

Septembre 22 1 812 12,0

Octobre 14 1 769 8,0

Novembre 12 1644 7,3

Décembre 11 1 603 6,7

Total 177 18511 9,6

Une augmentation de la fréquence de l'HRP a été notée au cours des mois de Mars,

d'Avril et de Septembre.
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5.2 CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES DE LA POPULATION ETUDIEE

5.2.1 La provenance des patientes

Dans n,otre série, les patientes provenant de la ville de Ouagadougou et de sa

périphérie étaient de 142 (80,2%) en cas d'HRP, contre 337 (93,6%) chez les témoins. Le

tableau IV présente la répartition des patientes selonm leur provenance.

Tabbleau IV : Répartition des patientes selon la provenance

Provenance H R P Population témoin

des patientes n % n %

Ouagadougou 142 80,2 337 93,6

Provinces 35 19,2 23 6,4

Total 177 100 360 100

X2= 22,13 P -< 10-6

Les patientes provenant de la ville de Ouagadougou étaient plus nombreuses dans la

population des témoins qu'en cas d'HRP. La différence est statistiquement significative.

5.2.2 L'âge

L'âge moyen dans notre série était de 30,7 ±1,4 ans pour les cas d'HRP et de 26,6 ±2,1

ans pour la population témoin.

La tranche d'âge de 30-34 ans etait la plus touchée par l'HRP (55 cas soit 31,1%), tandis que

dans la population des témoins les patientes de 20-24 ans étaient les plus nombreuses (101

patientes soit 28,1%). Vingt-deux (22) patientes soit 12,4% des cas d'HRP avaient entre 15

et 19 ans (figure 1).

Les âges extrêmes étaient de 15 et 44 ans pour les cas d'HRP et de 15 et 45 ans pour le lot
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des témoins.
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Figure 1 : Répartition des patientes selon l'âge

.
L'âge des patientes présentant un HRP était significativement plus élevé que dans la

population des témoins (X 2 = 18,4 p-< 10-6
).

5.2.3 La parité

La parité moyenne était de 3 pour les cas d'HRP, contre 1 pour le groupe des témoins.

Les multipares et grandes multipares représentaient 56,5% des cas de HRP, alors que chez

les témoins elles représentaient 25,3% des patientes.

La figure 2 présente la répartition des patientes en fonction de la parité
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Figure 2 : Répartition des cas d'HRP en fonction de la parité

La parité des patientes présentant un HRP était significativement plus élevée que dans

la population des témoins (X 2 =49,5 P -< 10-9
).

5.2.4 Le statut matrimonial

Le statut matrimonial a été précisé dans 170 cas chez les patientes présentant un HRP,

et dans 338 cas chez les témoins.

La quasi totalité des patientes étaient mariées ou vivaient maritalement (tableau IV).
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Tableau V : Répartition des patientes selon le statut matrimonial

Statut H R P Population témoin

matrimonial n % n %

Mariées 169 99,4 328 97,0

Célibataires 1 0,6 10 3,0

Total 170 100 338 100

X2 cOlTigé =2,° 0,1-< p -<0,2

Il n'existe pas de différence significative dans la répartition des patientes en fonction

du statut matrimonial par rapport à la population témoin.

5.2.5 Le statut sodo-professionnel

Dans notre série, 125 patientes soit 84,5% des cas d'HRP n'avaient pas de revenu,

contre 217 patientes soit 69,8% dans la population témoin (tableauVI).

Tableau VI : Répartition des patientes en fonction du statut socio-professionnel

Statut sodo - H R P Population témoin

professionnel n % n %

Sans activité rémunératrice 125 84,5 217 69,8

Avec activité rémunératrice 23 15,5 94 30,2

Total 148 100 311 100

X2 = Il,50 HIB -< P -< 10-3

Les patientes n'ayant pas de revenu étaient significativement plus importantes en cas

d'HRP, que dans la population des témoins.
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5.2.6 Antécédents vasculo-rénaux

Ils sont représentés ici uniqu~ment par les antécédents d'HIA relevés dans les dossiers

cliniques des malades, qui, par ailleurs ne précisaient pas s'il s'agissait d'une HIA gravidique

ou d'une HIA antérieure à la grossesse.

Une HIA antérieure a ainsi été notée chez 5 patientes (3,9%) présentant un HRP, et chez

3 patientes (0,9%) dans la population des témoins (tableau VII).

Tableau VII : Répartition des patientes en fonction des antécédents d'HTA

Antécédents H R P Population témoin

d'HTA n % n %

HTAEB 5 3,9 3 0,9

HTA8 122 96,1 346 99,1

Total 127 100 349 100

X2 cOlTigé =4,81 0,01-<p-<0,05

Les antécédents d'HTA sont plus fréquents chez les femmes ayant présenté un HRP

que dans la population des témoins. La différence est statistiquement significative.

5.2.7 Le mode d'admission

Les évacuations sanitaires ont été le mode d'admission le plus fréquent en cas d'HRP:

152 patientes (85,9%) ont été évacuées, et 25 patientes (14,1%) ont été admises directement.
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5.3 ASPECTS CLINIQUES

5.3.1 Les motifs d'admission

Les motifs d'admission les plus fréquents en cas d'HRP ont été les métrorragies (108

cas soit 61 %), la contracture utérine (36 cas soit 20,3%), et l'état de choc anémique (31 cas

soit 17,5%). Ces différents signes étaient parfois associés (tableau VIII).

Tableau VIII: Répat1ition des cas d'HRP en fonction du motif d'admission

Motifs d'admission Nombre de patientes Pourcentage

-Métrorragies 108 61,0

-Contracture utérine 36 20,3

-Etat de choc anémique 31 17,5

-HTA 13 7,3

-Placenta praevia 13 7,3

-Disprop0l1ion foeto-pelvienne 12 6,8

-Souffrance foetale 10 5,6

-Autres motifs 9 5,1

5.3.2 Le suivi pré-natal

Sur les 152 patientes présentant un HRP qui ont vu leur nombre de CPN mentionné,

93 d'entre elles (soit 61,2%) ont suivi moins de 3 CPN. Par contre dans le groupe des

témoins, 274 patientes (soit 78,9%) ont suivi au moins 3 CPN.

Le tableau IX présente la répartition des patientes en fonction du nombre de CPN effectuées.
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Tableau IX : Répartition des patientes en fonction du nombre de CPN effectuées

Nombre de H R P Population témoin

CPN n % n %

0 13 8,6 2 0,6

1 - 2 80 52,6 71 20,5

? 3 59 38,8 274 78,9

Total 152 100 347 100

X2 cOlTigé =83,47 p-dO-9

Les patientes ayant présenté un HRP ont bénéficié de moins de CPN que celles ayant

eu un accouchement normal. La différence est statistiquement significative.

5.3.3 L'âge gestationnel au moment de l'accident

L'âge gestationnel moyen était de 8,7 mois.

Soixante treize patientes (41,3%) présentant un HRP avaient un âge gestationnel inférieur

à 9 mois. Cinq (05) d'entre elles (2,8%) avaient un âge gestationnel estimé à 6 mois.

Le tableau X présente la répartition des cas d'HRP au moment de la survenue de l'accident.

Tableau X: Répartition des patientes selon l'âge gestationnel au moment de l'HRP

Age gestatiopnel (mois) Nombre de patientes Pourcentage

6 5 2,8

7 29 16,4

8 39 22,0

9 104 58,8

Total 177 100
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5.3.4 Les signes cliniques

5.3.4.1 L~~'principaux signes ç)jlÙm!e_S

Ils sont récapitulés dans le tableau XI.

La tension altérielle n'était mentionnée que dans 135 cas.

42 patientes (31,1 %) avaient une tension artérielle supérieure ou égale à 14/9.

Les bruits du coeur foetal étaient présents à l'admission dans 30 cas, soit 17% de vitalité

foetale.

Tableau XI : Signes cliniques des patientes ayant présenté un HRP

Signes Nombre de cas Pourcentage

Contracture utérine* 137 77,4

Métronagies* 117 66,1

Etat de choc*. 22 12,4

HTA** 42 31,1

BDCF 8* 147 83,0

* n = 177 ** n = 135

5.3.4.2 Le_poj<:l~duglillQL<ie~al}g

Le caillot de sang a été pesé dans seulement 85 cas (48% des cas d'HRP):

-dans 35 cas (41,2%) il pesait moins de 500 grammes,

-dans 47 cas (55,3%) son poids se situait entre 500 et 1000 grammes,

-et dans 3 cas (3,5%) il pesait plus de 1000 grammes.
.

Les poids extrêmes étaient de 60 grammes et 2000 grammes, avec une moyenne de 520 ± 10

grammes.
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5.3.5 Classification des HRP

La répat1ition des patientes selon la classification de Sher est présentée dans le tableau

XII.

A l'admission, 83,1% des patientes présentaient un grade 3 de Sher.

Tableau XII : Répartition des patientes selon la classification de Sher

Manifestations cliniques Nombre de cas Pourcentage

Grade 1 10 5,6

Grade 2 20 11,3

Grade 3A 123 69,5

Grade 3B 24 13,6

Total 177 100

5.3.6 Le bilan paraclinique

5.3.6.1 L'échograIJhie obstérricale

Elle a été effectuée dans Il cas. Dans 3 cas elle a permis d'objectiver le décollement

placentaire. Dans le reste des cas, une absence d'activité cardiaque du foetus a été notée, sans

décollement placentaire.

5.3.6.2 L'albuminurie
- ------ -- - .-- - ----

Elle a été dosée dans 15 cas, à l'aide de bandelettes réactives. Elle était positive (1 à

3 croix) dans 10 cas.
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5.3.6.3 Les éléments biologiques

- Le do/wge de l'hémoglobine a été effectué dans 26 cas.

Le taux moyen était de 5,5 ± 0,8 gldl.

La figure 3 présente la répartition des cas d'HRP en fonction du taux d'hémoglobine.
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Figure 3 : Répartition des cas d'HRP en fonction du taux d'hémoglobine

La classe modale était celle de 4 à 5,99 gldl.

Les taux extrêmes étaient de 2,2 gldl et 14,0 g/dl.

- La numération des plaquettes a été obtenue dans 17 cas. Dans 8 cas une

thrombopénie a été notée.

- L'urée sanguine a été dosée dans 29 cas. Une hyperazotémie a ainsi été notée dans

8 cas.
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- La créatininémie a été dosée dans 7 cas. Une hypercréatininémie a ainsi été notée

dans 3 cas.

- L'uricémie a été dosée dans 9 cas. On notait une hyperuricémie dans 3 cas.

5.3.6.4 L'examen du fond d'oeil

Il a été réalisé dans un seul cas, et était normal.

5.3.7 Les facteurs étiologiques

Ont été étudiés les facteurs suivants: l'âge, la parité, la présence d'une hypertension artérielle.

L'étude univariée de ces facteurs étiologiques est récapitulée dans le tableau XIII.

Tableau XIII: Etude univariée des facteurs étiologiques

Facteurs Odds Ratio (OR) le de l'OR* p

Age** 2,58

Parité*** 3,67

HTA 1,79

2,79 ± 1,04

4,01 ± 1,62

2,00 ± 0,89

10-6 -< p -< 10-5

10-9 -< P -< 10-8

0,01 -< p -<0,02

* Intervalle de confiance de l'Odds Ratio

** Comparaison entre les tranches d'âge de 20 à 29 ans et de 30 à 39 ans

*** Comparaison entre les parités comprises entre 2 et 3 et les multipares (~ 4)

D'autres facteurs ont été retrouvés. Ce sont:

-les traumatismes abdominaux: 3 cas (1,7%);

- les malf01ma~ions foetales: 2 cas (1,1%) (n'ayant pas fait l'objet d'une description);

-les anomalies du cordon ombilical: 4 cas (2,2%) : 2 doubles circulaires du cordon, 1 triple

circulaire du cordon, et 1 noeud du cordon.
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5.4 LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

5.4.1 La transfusion sanguine

Une transfusion sanguine a été éffectuée chez 59 patientes, soit 33,3% des cas d'HRP.

Dans 4 cas il s'est agit d'une transfusion de plasma frais, et dans le reste des cas d'une

transfusion de sang frais.

5.4.2 Le traitement obstétrical

5.4.2.1 L~IJQçh~_cl~~~<!ux

Elle avait été rompue dans 78 cas (44,6%), avant l'arrivée de la patiente au C.H.N.­

Y.O. Dans les 99 autres cas (55,4%), les membranes étaient intactes et une amniotomie

précoce a été effectuée.

5.4.2.2 L~JLSN~IJlolytigues

Ils ont été utilisés dans 112 cas: péthidine dans 21 cas (18,8%) et butyl-hyoscine dans

91 cas (81,2%).

5.4.2.3 Les ocytociques

Ils ont été utilisés en perfusion pour 112 patientes, soit 63,3% des cas.

5.2.4.4 M_Qcl~~cl'~çç(m~be_lm~nt

L'accouchement par voie basse a été possible pour 114 patientes, soit 64,4% de

l'ensemble des cas d'HRP. La césarienne a été effectuée dans 63 cas soit 35,6% de l'ensemble

des HRP.
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5.2.4.5 Délais de l'évacuation utérine

Le déla~ moyen de l'évacuation utérine, à partir de l'arrivée de la patiente au C.H.N.­

YO., a été de 5 heures ± 25 minutes.

Les extrêmes étaient de 06 minutes et de 22 heures 40 minutes.

5.2.4.6 IndicJ!tioI}s__Q12ératQi[es

Soixante trois (63) césariennes ont été effectuées. L'HRP a été l'indication opératoire

dans 43 cas, soit 66,1% des cas. Dans les autres cas la césarienne était effectuée pour un

autre motif, le diagnostic d'HRP étant alors per-opératoire (tableau XIV).

Une patiente a subi une hystérectomie d'hémostase ayant fait suite à un accouchement

par voie basse.

Tableau XIV: Indications des césariennes

Indications

-Souffrance foetale

-Présentation transversale

-Placenta praevia

-Retention de 2ème jumeau

-Eclampsie-Pré-éclampsie

-Autres

Nombre d'interventions

8

7

6

4

3

3

Pourcentage

12,7

Il,1

9,5

6,3

4,8

4,8
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5.5 LE PRONOSTIC

5.5.1 Pronostic maternel

5.5. 1. 1 L~UJlorbidi1~ m~lern~U~

Les complications maternelles ont été dominées par l'anémie aiguë (61,6%), et la

coagulopathie de consommation (15,2%).

Les autres complications ont été les infections du post-partum et l'insuffisannce rénale

(tableau XV).

Tableau XV : Les prinicipales complications maternelles

Complications Nombre de cas Pourcentage

Anémie 109 61,6

Infections 14 7,9

Coagulopathie 8 4,5

Insuffisance rénale 8 4,5

5.5 .1.2 La.d!ll~é~ du~o!1r hQsjJita.1i~r

La durée moyenne du séjour était de 4 ± 2 jours pour les patientes ayant présenté un

HRP, avec des extrêmes de 1jour à 35 jours.

5.5. 1.3 La mortalité maternell~

Nous avons déploré 7 décès maternels, ce qui représente un taux de létalité de 3,9%.

Au cours de la période d'étude 662 décès maternels ont été enrégistrés. La part de l'HRP est

donc de 1,1%.

Tous les décès sont survenus après l'évacuation utérine.
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5.5.1.4 Le pronostic maternel

Le pronostic maternel a été apprécié en fonction des manifestations cliniques, la voie

d'accouchement, et le poids du caillot de sang (tableau XVI).

Tableau XVI: Répartition de la morbi-mortalité maternelle en fonction des facteurs

pronostiques

Facteurs pronostiques Morbi-mortalité materneJle p

Manifestations_yJi!lÎqu~~

(n = 177) p-< 10-4 (DS)

Grade 1 2

Grade 2 13

Grade 3 111

Voie d'accouch~Il1~Ilt

(n = 177) p-< 10-5 (DS)

Voie basse 69

Césarienne 57

Poids du caillotde sang

(n = 85) p-< 10-9 (DS)

plus de 1000 g 3

500 - 1000 g 47

moins de 500 g 16

os = différence significative

L'analyse de ces facteurs montre que les facteurs de mauvais pronostic maternel sont
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le grade 3 de Sher, la voie basse d'accouchement et le poids du caillot de sang supérieur à

500 grammes..

5.5.2 Pronostic foetal

L'effectif des nouveaux-nés était de 185 pour les cas d'HRP (8 cas de grossesse

géméllaire), et de 375 pour les témoins (15 grossesses géméllaires).

5.5.2.1 Le_~~~~_d'A~

Nous avons apprécié la morbidité néo-natale à travers le score d'Apgar à la naissance

à la première et à la cinquième minutes.

Le score d'Apg,ar des nouveaux-nés de mère ayant présenté un HRP était supérieur ou égal

à 7 dans 10 cas (5,5%) à la cinquième minute, alors que dans le groupe des témoins, 264

nouveaux-nés (70,4%) avaient un score d'Apgar supérieur ou égal à 7 à la cinquiéme minute

(tableau XVII).

Tableau XVII: Répartition des nouveaux-nés en fonction du score d'Apgar

Score H R P EB H R P 8

d' Apgar lmn Apgar Smn Apgar lmn Apgar Smn

Apgar n % n % n % n %

0-3 162 87,6 159 85,9 49 13,1 39 10,4

4-6 16 8,6 16 8,6 65 17,3 72 19,2

7 - 10 7 3,8 10 5,5 261 69,6 264 70,4

Total 185 100 185 100 375 100 375 100

Les nouveaux-nés de mères ayant présenté un HRP ont un score d'Apgar plus faible

que celui des nouveaux-nés après un accouchement nonnal. La différence est statistiquement
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significative (à la première minute X2 = 301,7 p ..<l0-9; à la cinquième minute X2 = 315,7

p-< 10-9
).

5.5.2.2 LeJ)Qig~ fQetal

Le poid-s moyen des nouveaux-nés à la naissance était de 2 680 ± 20 grammes pour

les cas d'HRP, et de 3120 ± 30 grammes dans le groupe des témoins.

Les poids extrêmes étaient de 600 grammes et 4000 grammes.

Le tableau XVIII présente la répartition des nouveaux-nés en fonction du poids de naissance.

Tableau XVIII: Répaliition des nouveaux-nés en fonction du poids de naissance

Poids du H R P Population Témoin

nouveau-né (g) n % n %

-<2 500 73 42,5 42 11,2

2500 - 3 999· 85 49,4 293 78,1

~4 000 14 8,1 40 10,7

Total 172 100 375 100

X2 =81,88 P -< 10-9

Les nouveaux-nés de mère ayant présenté un HRP présentaient un plus petit poids de

naissance que ceux nés de mère n'ayant pas présenté d'HRP. La différence est statistiquement

significative.

5.5.2.3 La,mortiI!(),t~1it~

Nous avons enrégistré 159 décès foetaux sur 185 naissances, soit un taux de

mortinatalité de 85,9 %. Dans le groupe des témoins, 39 décès ont été enrégistrés, soit un

taux de mOliinatalité de 10,4%.

La différence observée est statistiquement significative ( X2 = 309,4 P -< 10-9).
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5.5.2.4 L~QroJlostiçJoet'!l

Nous avons étudié les décès foetaux en fonction des manifestations cliniques, de la

voie d'accouchement et du poids du caillot de sang (tableau XIX).

Tableau XIX: Répartition des nouveaux-nés en fonction des facteurs pronostiques

Facteurs pronostiques Morts-nés Enfants vivants p

Manifestations cliniques (n=185) p-< 10.9

Grade 1 0 10 (DS)

Grade 2 8 16

Grade 3 151 0

Voie d'accouchemept (n=185) p-< 10·-1

Voie basse 109 10 (DS)

Césarienne 50 16

Poids du caillot de sang (n=89) p>-0,05

plus de 1000 g 4 0 (NS)

500 - 1000 g 45
,..,
.)

moins de 500 g 31 6

os = différence significative NS = différence non significative

Il ressOlt de cette analyse, que les facteurs de mauvais pronostic foetal sont la sévérité

du tableau clinique, et l'accouchement par voie basse.
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6- COMMENTAIRES - DISCUSSION

6.1 LIMITES ET BIAIS

Du fait du caractère rétrospectif de notre étude, nous avons été

essentiellement limité par l'insuffisance qualitative des dossiers.

Nos cas n'ayant été sélectionnés qu'à partir des dossiers comportant un

examen du délivre, il est certain que des cas d'HRP n'auront pas été pris en

compte, d'où une sous-estimation de la fréquence de cet accident.

Les biais qui ont pu s'introduire dans cette étude, sont relatifs à la sélection

de la population des témoins. En effet, le C.H.N.-YO. étant un centre de référence,

la plus grande partie des parturientes qui s'y rendent présentent un facteur de

risque détecté au cours des consultations prénatales ou de l'accouchement : utérus

cicatriciel, primipare âgée, petite taille, HTA, etc. Une grande partie de nos

patientes 'présentaient ainsi à l'admission un facteur de rIsque pour

l'accouchement. Ces facteurs de confusion s'expliquent par le taux élevé de

certains facteurs de risque dans la population des témoins.

6.2 ASPECTS ÉPIDÉMIOLOGIQUES

6.2.1 La fréquence de l'HRP
La fréquence de l'HRP dans notre série, est relativement élevée par rapport

au nombre d'accouchements (0,96%). Elle est similaire à celle de Touré et Coll.

[45] en Côte d'Ivoire qui trouvent également une fréquence de 0,93% au CHU de

Treichville. Elle est supérieure (deux fois plus élevée) à celle d'autres séries

africaines comme le Togo, où Akpadza et Coll. [1] trouvent une fréquence de

0,47% au CHU de Tokoin-Lomé, et comme le Nigéria où Ozumba [38] retrouve

une fréquence de 0,40 %. En revanche, elle est deux à quatre fois moins élevée

que celles retrouvées dans les études Camerounaises [52], Gabonaises [31] et
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Sénégalaises [10,12], qUI rapportent respectivement les fréquences de 1,78%,

3,84%, et 2,44% à 4,7%.

Ces taux relevés dans les pays africains restent supérieurs à ceux retrouvés dans la

plupart des études européennes qui varient de 0,2% à 2% [28,44,48].

Ces différences observées dans la fréquence de l'HRP, pourraient s'expliquer par

la diversité des classifications utilisées par les différents auteurs (tableau complet

incluant l'anatomopathologie, ou simples constatations macroscopiques ou

microscopiques, voire diagnostic purement clinique pour certains), mais également

sans doute par les caractéristiques socio-économiques et environnementales

propres à chaque région, relevées par certains auteurs [4,38,48].

La fréquence saisonnière:

A l'instar de Diallo et Coll. [10] et Traoré et Coll. [46] à Dakar, qUI

constatent la survenue plus fréquente de l'HRP en saison chaude et à la fin de la

saison sèche, nous avons noté une prédominance de l'HRP au cours des mois de

Mars et d'Avril, qui sont les mois les plus chauds de l'année.

Le MartelQt et Coll. [25] en Guyanne française remarquent au contraire que 60%

des HRP surviennent au moment ou après le passage d'un vent froid. Selon eux, le

froid pourrait favoriser le spasme vasculaire à l'origine de l'accident aigu.

6.2.2 L'âge

L'âge moyen des patientes dans notre étude était de 30,7 ± 1,4 ans. C'est

donc un accident de la troisième décennie, comme en témoignent de nombreuses

études [10,12,38,45,48].

En 1993, Zongo [53] dans une étude menée à la maternité du C.H.N.-YO, trouvait

que 1,8% des femmes âgées de plus de 40 ans présentaient un HRP, contre 0,6%

des patient~s dans la population des témoins, avec une différence statistiquement

significative.
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Akpadza e~ Coll. [1] au Togo, retrouvent quant à eux une fréquence plus élevée de

l'affection entre 20 et 24 ans.

On note également dans notre étude un pourcentage non négligeable

d'adolescentes (15 à 19 ans) qui représentent 12,4% de l'ensemble des HRP.

6.2.3 La parité

La parité est un facteur de risque unanimement admis par de nombreux

auteurs [44,48]. Si dans notre étude elle constitue un facteur de risque important, il

n'en demeure pas moins que l'HRP apparaît comme une pathologie gravidique qui

n'épargne aucune parité [27,28].

Les multipares représentaient 37,3% de l'effectif de notre population

d'HRP, et les grandes multipares 19,2%. Les primipares et les paUClpares

représentaient quant à elles respectivement 20,3% et 23,2% des cas d'HRP.

Ces résultats sont comparables à ceux de Touré et Coll. [45] en Côte d'Ivoire

(67,1% de multipares), de Diallo et Coll. [10] au Sénégal (44,3% de grandes

multipares), et de Ozumba [38] au Nigéria (33,3% de grandes multipares).

Dans l'étude de Zoundi [54] consacrée aux risques liés à la grossesse et à

l'accouchement chez la grande multipare à la maternité du C.H.N.-YO, une

fréquence plus élevée d'HRP a été notée chez les grandes multipares (1,2%),

comparativement aux multipares (0,6%), avec toutefois une différence non

significative.

Par contre, Bouaouda et Coll. [6] au Maroc, retrouvent 100% d'HRP parmi les

grandes multipares et ne notent aucun cas chez les patientes ayant moins de six (6)

accouchements. Al'opposé, Roth et Coll. [41] en Guyanne française ne trouvent

aucun cas d'HRP chez les grandes multipares, et en concluent que la grande

multiparité ne constitue pas un facteur de risque supplémentaire dans les classes

sociales stables ayant accès à des moyens médicaux modernes.

Dans notre série, il ressort que l'HRP est une pathologie imprévisible, pouvant

atteindre aussi bien la multipare que la primipare sans antécédent pathologique.
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6.2.4 Le statut socio-professionnel

Le statut socio-professionnel des patientes, comme dans le reste de la

population, est marqué par une prédominance des femmes sans activité

rémunératrice : 84,5% dans notre série. En Côte d'Ivoire, Touré et Coll. [45]

trouvent également un taux élevé de 71,9%. De même, une fréquence plus élevée

d'HRP est notée par Akpadza et Coll. [1] au Togo chez les patientes à faible

revenu, et par Van Coeverden de Groot [49] en Afrique du Sud chez les patientes

noires, moins nanties que le reste de la population.

Cette situation reflète en fait celle de nos pays africains, où le bas niveau

socio-économique et sanitaire ne permet pas une prise en charge adéquate de la

grossesse.

6.2.5 Le terrain vasculo-rénal

Seulement 3,9% des patientes avaient, mentionné dans leurs antécédents,

une HTA. La différence observée avec la population des témoins est

statistiquement significative. Cependant, ce taux est en deça de ceux observés dans

les autres études [10,31,38,45,48] qui varient de 4,5 à 10%.

6.3 ASPECTS CLINIQUES ET THÉRAPEUTIQUES

6.3.1 Le mode d'admission

Le mode d'admission des patientes dans notre étude était dominé par les

évacuations sanitaires, qui représentaient 85,9% de l'effectif des HRP. Ce taux est

similaire à ceux de Diallo et Coll. [10] au CHU de Dakar et de Touré et Coll. [45]

au CHU de Treichville à Abidjan, qui trouvent respectivement des taux de 80,1%

et 81,9%. Il est supérieur à celui de Akpadza et Coll. [1] à Lomé qui trouvent un

taux d'évacuations sanitaires de 22,7%.

Aussi bien à Dakar qu'à Abidjan, ou à Lomé, il a été noté que ce mode

d'admission constituait un facteur de mauvais pronostic maternel et foetal

[1,10,45]. Dans notre étude, si la plupart des décès maternels et foetaux sont
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survenus chez des patientes évacuées, l'analyse des différents facteurs n'a pas

permis de retenir ce mode d'admission comme un facteur de mauvais pronostic.

Cependant, dans une étude consacrée aux évacuations sanitaires

obstétricales et à la mortalité foeto-maternelle au Burkina Faso en 1995,

Lankoandé et Coll. [24], relevaient que l'évacuation sanitaire en obstétrique

représentait un facteur majeur de mortalité maternelle. En effet, 55,3% de

l'ensemble des décès maternels à la maternité du C.H.N.-YO. sont survenus chez

des femmes évacuées et 47,8% de l'ensemble des morts nés étaient des morts nés

de mères évacuées. La mortalité des femmes évacuées était d'autant plus

importante que la distance parcourue lors du trajet était longue. De plus, la très

grande majorité des patientes évacuées soit 95,3% d'entre elles, n'avaient pas de

profession rémunérée. Au Burkina Faso le coût des évacuations sanitaires étant

supporté par les populations, cela explique que le retard à l'évacuation soit plus

habituel dans les catégories sociales les plus défavorisées, et que la pauvreté

représente également par le biais de ces évacuations sanitaires, un facteur de

mortalité maternelle et foetale.

6.3.2 Le suivi pré-natal

Comme constaté par de nombreux auteurs, la mauvaise qualité du suivi pré-

natal est un facteur favorisant dans la survenue de l'HRP. Dans notre étude, 61,2%

des patientes ont suivi moins de 3 consultations pré-natales prévues par la

réglementation du Burkina et 20,9% ont suivi au plus une consultation pré-natale.

Ces taux sont comparables à ceux de Touré et Coll. [45] à Abidjan et de Diallo et

Coll. [10] à Dakar qui trouvent respectivement moins de 3 CPN dans 78,1% et

74,4% des cas. Akpadza et Coll. [1] au Togo trouvent également que la fréquence

de l'HRP tend à diminuer au fur et à mesure que le nombre de CPN croît.

Le .défaut de surveillance prolongée de la grossesse explique la

fréquente gravité du tableau obstétrical à l'admission.
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6.3.3 L'âge gestationnel

Dans notre série, 58,8% des patientes avaient un âge gestationnel estimé à 9

mois. Plus d'un tiers des patientes (38,4%) avaient entre 7 et 8 mois de grossesse.

Diallo et Coll. [10] au Sénégal trouvent un âge gestationnel moyen de 7,7 mois,

tandis que dans l'étude de Touré et Coll. [45] en Côte d'Ivoire, 72,9% des

patientes ont un âge gestationnel de 9 mois, et 1,9% des patientes entre 5 et 6 mois

(survenant au deuxième trimestre de la grossesse). Anne et Coll. [3] en France

retrouvent 10% d'HRP survenant au cours du deuxième trimestre de la grossesse.

6.3.4 Les signes cliniques

La .plupart des signes cliniques de 1'HRP ont été retrouvés, malS

diversement associés.

- Les métrorragies:

Pour de nombreux auteurs [27,28,29,48], des métrorragies minimes, faites

de sang noir, appartiennent au tableau clinique classique de l'HRP.

Dans notre série, des métrorragies ont été retrouvées dans 66,1% des cas. Ce taux

est supérieur à celui retrouvé· par Ozumba [38] au Nigéria qui trouve 54,3%, et

inférieur à ceux trouvés par Diallo et Coll. [10] au Sénégal (71,3%) et par Hurd et

Coll. [20] au États-Unis d'Amérique (78%).

- La contracture utérine classique décrite par Merger, Milliez, Uzan et

beaucoup d'autres auteurs [28,29,48], a été retrouvée dans 77,4% des cas d'HRP

dans notre série.

Cette fréquence observée est inférieure à celle trouvée par Ozumba [38] au

Nigéria, qui trouve une fréquence de 87,7%. Elle est supérieure à celles de Diallo

et Coll. [10] et de Fotse-Njomgang [15], qui trouvent respectivement 71,3% et

66%. Hurd et Coll. [20] , dans une étude consacrée à la fréquence des différents
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symptômes de 1'HRP, retrouvent une hypertonie utérine dans seulement 17 % des

cas.

- État de choc:

A l'admission, 12,4% de nos patientes présentaient un état de choc.

Ce taux est semblable à celui retrouvé par Ozumba [38] au Nigéria (11,1%). Il est

largement inférieur à celui de Diallo et Coll. [10] au Sénégal (61%) et de Magnin,

Merger et Thoulon, qui incluent le choc dans le tableau clinique de 1'HRP

[27,28,44].

- L 'HTA représente une' circonstance classique d'apparition de l'HRP pour

de nombreux auteurs tels que Milliez et Uzan [29,48]. Néanmoins, dans de

nombreuses études (surtout africaines), elle survient dans moins de 50% des cas.

Coulibaly [8], dans une étude consacrée à l'association HTA et grossesse à la

maternité du C.H.N.-YO., trouvait une incidence de l'HRP de 3,1% au cours de

cette association, résultats comparables aux 3,8% rapportés par Mounanga et Coll.

[31 ].

Dans notre série, une HTA a été retrouvée dans 31,1% des cas. Cette fréquence est

certainement sous-estimée du fait des données manquantes de certains dossiers,

mais également sans doute, du fait de 1'hypovolémie survenant au cours de

l'évolution de l'HRP, et masquant alors l'HTA.

Cette fréquence est similaire à celle de Diallo et Coll. [la] à Dakar qui rapportent

27,5% d'hypertendues parmi les patientes présentant un HRP. Elle est supérieure à

celles de Ozumba [38] au Nigéria et de Akpadza et Coll. [1] au Togo qui

rapportent respectivement Il,1% et 20,4% d'HTA chez les patientes présentant un

HRP. En Côte d'Ivoire, Touré et Coll. [45] trouvent une fréquence plus élevée

d'HTA, 48,5%, répartie comme suit: HTA isolée = 10,6%, pré-éclampsie =

35,3%, éclampsie = 2,5%.
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- Pour de nombreux auteurs, l'absence des bruits du coeur foetal est un

sIgne très évocateur d'HRP [4,27,28,44]. L'HRP est très foeticide, surtout en

Afrique [4].

Dans notre série la vitalité foetale était présente dans seulement 17% des cas à

l'admission.

Cette fréquence est de 12,9% au Sénégal [10], et de 27,3% en Côte d'Ivoire [45].

En Europe,. 30 à 50 % des HRP se compliquent de mort foetale in utera [44,48].

6.3.5 Les facteurs de risque de l'HRP [48]

L'HRP est un accident qui dans la majorité des cas survient de façon

totalement imprévisible.

Les facteurs étiologiques de l'HRP sont nombreux. Si pour certains

facteurs comme l'âge, la parité, l 'hypertension artérielle, ou les traumatismes

abdominaux, de nombreuses études ont permis de mettre en évidence leur relation

avec l'HRP, pour beaucoup d'autres par contre, il ne s'agit que de séries très

courtes ayant fait simplement suspecter un lien de cause à effet. Il s'agit

notamment. des anomalies congénitales, la brieveté du cordon ombilical,

l 'hydramnios, l'utilisation de certains toxiques, les troubles de la nutrition en

particulier la carence en acide folique.

Actuellement, de nombreux auteurs s'intérressent à la recherche de valeurs

prédictives de l'HRP. L'intérêt porte surtout sur le dosage de l'alpha-foeto­

protéine: une augmentation du risque d'HRP a été notée chez les patientes ayant

un taux supérieur à deux fois la médiane, avec un risque relatif multiplié par 3 à 5.

D'autres études s'intérressent également à la prédictivité de L'HCG plasmatique,

l'une d'entre elles trouvant une augmentation significative du risque d'HRP

lorsque le seuil retenu est supérieur à deux fois la médiane, avec un risque relatif

multiplié par 14. Cependant les faibles effectifs de ces études ne permettent pas de

tirer des conclusions quant à l'utilité de ces valeurs.
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De même, 'la place actuelle des explorations vélocimétriques (Doppler utérin et

ombilical) a été soulevée par de nombreux auteurs [17,35,48].

6.3.6 La prise en charge thérapeutique

- La transfusion sanguine:

Le problème de la disponibilité des produits sangUInS représente un

véritable fléau dans certains pays africains dont le Burkina.

Dans notre série, la transfusion sanguine n'a été possible que chez 59 patientes

(33,3%), soit la moitié des patientes qui auraient dû en bénéficier : 109 cas

(61,6%).

Au Sénéga1, seul un tiers des patientes dont l'état nécéssitait une transfusion

sanguine ont pû en bénéficier [10]. Au Nigéria par contre, 91,4% des patientes ont

été transfusées, l'une d'entre elles ayant reçu jusqu'à 13 poches de sang [38].

- La voie d'accouchement:

L'évacuation précoce, rapide et opportune de la cavité utérine, représente un

des objectifs les plus importants, et le traitement obstétrical de base de 1'HRP. Cela

est unanimement reconnu par tous les auteurs, qui s'opposent en revanche quant

aux modes et aux délais d'évacuation de cette grossesse pathologique. D'une part

se trouvent,les partisans de la temporisation selon lesquels la césarienne représente

un risque maternel immense, car dans ce cas, la perte de sang est plus importante

que dans l'accouchement par la voie naturelle. De l'autre, les partisans de la

césarienne immédiate soulèvent le fait que en dépit de la surveillance, l'évolution

peut être imprévisible, 1'HRP pouvant s'étendre brusquement et aggraver l'état du

foetus ou de la mère; le risque de complications hémorragiques est d'autant plus

fréquent que la temporisation est longue [34]. Entre ces deux extrêmes, plusieurs

intermédiaires existent et tiennent compte surtout de la vitalité foetale et de

l'existence de troubles de la coagulation [28,45,48].
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Dans la plupart des études africaines, la voie basse a été préférée à la

césarienne: dans notre série, l'acouchement s'est effectué par la voie naturelle dans

64,4% des cas; au Togo, elle est intervenue dans 52,1% des accouchements [1],

87,6% au Nigéria [38], 93,8% au Sénégal [10]. En Côte d'Ivoire par contre, Touré

et Coll. [45] trouvent une fréquence d'accouchement par voie basse de 30,7%

contre 69,3% de césariennes. Ils se rapprochent ainsi des tendances européennes

où la césarienne intervient dans 60 à 100 % des cas [28,34,48].

L'analyse des différents facteurs de risque dans notre étude, montre que

l'accouchement par la voie naturelle représente un facteur de mauvais pronostic,

aussi bien maternel que foetal.

Cependant, il convient de remarquer qu'à la maternité du C.H.N.-Y.O., la voie

basse d'accouchement est de règle en cas d'HRP avec mort foetale, la césarienne

étant rése~ée aux cas où le foetus est vivant, ou lorsque surviennent des

complications maternelles notamment une coagulopathie de consommation. Dans

ce dernier cas la césarienne est alors réalisée pour sauvetage maternel. De même,

la plupart des patientes ont été évacuées de provinces environnantes plus ou moins

éloignées, le plus souvent aprés un travail laborieux, et présentant ainsi à leur

admission au C.H.N.-Y.O. des signes d'infection et un risque plus important de

développer des complications ultérieures par rapport aux patientes non évacuées.

6.4. PRONOSTIC

6.4.1 Le pronostic maternel

- La morbidité maternelle:

Comme dans la plupart des études [1,10,38,45,46], la morbidité maternelle

est dominée par l'anémie aiguë: 61,6% dans notre série, 76,3% pour Akpadza et

Coll.à Lomé [1], 81,5% pour Diallo et Coll.à Dakar [10].
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Elle est due à l'hémorragie, qui est la conséquence directe des troubles de la

coagulation combinés à l'atonie utérine [48].

Les troubles de la crase sanguine dus à une consommation des facteurs de la

coagulation, sont présents dans. 20 à 30 % des cas pour Uzan et Coll. [48].

Ils surviennent dans moins de 20% des cas en Afrique : 5,2% pour Akpadza et

Coll. [1],4,5% dans notre série, 3,4% pour Diallo et Coll. [10].

Les "infections puerpérales, survenues dans 7,9% des cas dans notre série,

représentaient 39,2% des états morbides maternels pour Touré et Coll. en Côte

d'Ivoire [45].

L'insuffisance rénale, très rare pour Akpadza et Coll. [1] à Lomé (0,5%), est

retrouvée dans 4,5% des cas dans notre série, et dans 6,2% des cas à Dakar [10]

par Diallo et Coll. (insuffisance rénale fonctionnelle: 3,4% et insuffisance rénale

organique: 2,8%).

Cette complication est généralement transitoire, liée le plus souvent à une nécrose

tubulaire aiguë. Dans quelques cas gravissimes, elle est liée à une nécrose corticale

du rein [48].

Aucun cas de complications thrombo-emboliques n'a été signalé par la

littérature africaine.

L'hystérectomie d'hémostase a été pratiquée dans 0,6% des cas dans notre

série, 0,7% dans celle de Touré et Coll. [45] à Abidjan et 2,8% au CHU de Dakar

[10].

- Les décès maternels:

Presque nulle dans les pays occidentaux, la mortalité maternelle attribuable

à l'HRP est comprise entre 2% et 10%.

Elle est de 2,8% pour Akpadza et Coll. à Lomé[l], de 3,3% pour Touré et Coll. au

CHU de Tieichville [45], de 3,9% dans notre série, de 8,4% pour Diallo et Coll. au

CHU de Dakar [10].
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Au Sénégal, l'HRP est responsable à lui seul de 18,2% des décès maternels, et

représente la première cause de mortalité maternelle par hémorragie [10,46]. En

Afrique du Sud, il représente la deuxième cause de mortalité maternelle après les

infections dans la population noire [32].

La quasi totalité de ces décès sont rattachés à des défauts thérapeutiques:

insuffisance des moyens de réanimation, notamment difficultés à compenser les

spoliations sanguines importantes et prolongées, liées principalement à la pénurie

des produits sanguins et dérivés.

6.4.2 Le pronostic foetal

Le foetus paie le plus lourd tribut à l'HRP. Dans de nombreux pays les taux

les plus élevés de décès foetaux sont dus à l'HRP [10,11,16,23,32,40]. A titre

d'exemple, les taux de mortinalité attribuables à l'HRP sont de 20,2% au Sénégal

[10], de 19,1% à Saint-Denis en France [16], de 38,2% en Afrique du Sud [32].

Le taux de mortalité néo-natale dans notre série était de 85,9 %.

Il est similaire à ceux de la plupart des pays africains, comme la Côte d'Ivoire

[45], le Sénégal [10] et le Togo [1], qui rapportent respectivement des taux de

82,8%, 87,1%, et 75,4%. Dans certains pays d'Afrique plus développés comme le

Nigéria [38], la mortalité néo-natale est moins importante: 58%. Dans les pays

d'Europe ~t d'Amérique, la mortalité néo-natale est encore moins importante, se

traduisant par des taux de mortalité néo-natale compris entre 30 et 50% [44,48].

La proportion importante de décès foetaux dans nos pays africains, s'explique par

le faible pourcentage de formes frustes avec enfant vivant, les patientes étant

reçues plusieurs heures après l'apparition des premiers symptômes.

L'analyse des différents facteurs de risque de l'HRP dans notre étude nous montre

que les éléments de mauvais pronostic foetal sont la séverité du tableau clinique à

l'admission, et l'accouchement par voie basse. De nombreux auteurs africains

[1,10,38,45] Y ajoutent les évacuations sanitaires et l'importance du caillot de

sang, ces derniers éléments n'étant pas significatifs dans notre étude.
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D'une manière générale, à travers ces commentaires, nous remarquons

qu'il existe des variations assez marquées entre les résultats des différentes études

africaines, ces variations concernant aussi bien les aspects épidémiologiques,

cliniques, que pronostiques de l'HRP.
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7- CONCLUSION

Au tenue de cette étude sur les aspects épidémiologiques, cliniques et

pronostiques de l'HRP dans le service de Gynécologie et d'Obstétrique du C.H.N.­

YO., il ressort que l'HRP est associé à une fréquence élevée et à une forte morbi­

mortalité matemo-foetale.

Les. principaux facteurs étiologiques retrouvés ont été l'âge, la parité et

l 'hypertension artérielle.

Cette forte morbi-mortalité matemo-foetale est liée à la sévérité du tableau

clinique, à la voie d'accouchement, et à l'importance du caillot de sang.

La réduction de la fréquence et de la gravité de cet accident passe par une

amélioration de la qualité des consultations prénatales, l'amélioration du système

de référence, et de la prise en charge des urgences gynécologiques et obstétricales,

notamment des soins obstétricaux d'urgence.

La comparaIson avec les autres pays d'Afrique montrant une grande

discordance des résultats quant aux différents aspects de l'HRP, il serait sans doute

opportun de mener une étude multicentrique sur la question, en vue de mieux

cerner cette pathologie, pour une prise en charge adéquate.
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8- SUGGESTIONS

1- Aux autorités sanitaires et politiques

- Mettre en place de façon effective, la stratégie des soins obstétricaux d'urgence

dans les établissements de référence, prenant en compte l' enrégistrement des

données, la formation et le recyclage du personnel, la disponibilité du matériel et

médicaments d'urgence, et des infrastructures (maternités chirurgicales de relais).

- Mettre en place une politique nationale de banque de sang, afin d'assurer une

disponibilité constante des produits sanguins et dérivés, sûrs.

2- Aux autorités du C.H.N.-Y.O. et de la maternité

- Assurer une disponibilité permanente des kits opératoires d'urgence, complets.

- Mettre en place un système efficace d'archivage des dossiers et régistres pour

une meilleure exploitation des données.

3- Aux agents de la santé maternelle et infantile

- Informer, sensibiliser et éduquer les populations en matière de planification

familiale.

- Amener les patientes à adhérer aux consultations pré-natales.

- Améliorer la qualité des consultations prénatales

- Renforcer la surveillance médicale des patientes présentant une hypertension

artérielle au cours du troisième trimestre de la grossesse, afin de réduire la

fréquence et la gravité des complications liées à l'hypertension artérielle,

notamment l'hématome rétro-placentaire.

64



4- Aux responsables du Département de Gynécologie-Obstétrique de

la F.S.S.

Mettre en place en accord avec d'autres universités africaines, un protocole

commun de recherche, en vue d'une étude multicentrique sur l'hématome rétro­

placentaire, qui permettra d'aboutir à des résultats uniformes et standardisés.
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lü-ANNEXE



- Provenance /

oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0

L'HÉMATOME RÉTRO-PLACENTAIRE
DANS LE SERVICE DE GYNÉCOLOGIE-OBSTÉTRIQUE

DU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL YALGADO OUÉDRAOGO

FICHE D'ENQUÈTE

1- Données générales
- N° du dossier / - Type /
- Âge de la patiente /
- Profession / 1 = avec activité rémunératrice

2 = sans activité rémunératrice
3 = non précisée

- Situation matrimoniale / 1 = mariée, concubine
------'

2 = célibataire, veuve
3 = non précisée

1 = kadiogo
2 = autre province
3 = non précisée

- Mode d'admission / 1 = admission directe
---'

2 = évacuation sanitaire
- Date d'entrée / - Date de sortie /---- ----

11- Motifs d'admission
Métrorragies :
Contracture utérine :
Anémie: .
Etat de choc :
HTA:
Toxémie gravidique:
Eclampsie:
Traumatisme abdominal:
Souffrance foetale :
Placenta praevia :
Autres motifs -------------------

111- Antécédents
11 Obstétricaux
- Âge de la grossesse /
- Parité /



- Consultations pré-natales :
Nombre / A quel age de la grossesse _
Particularités au cours des CPN :

HTA : oui 0 non 0
aMI: oui 0 non 0
Albuminurie : oui 0 non 0
Anémie: oui 0 non 0
Médicaments consommés :-----------

non 0
non 0

oui 0
oui 0

2/ Médicaux
-HTA:
- Néphropathie :
- Autres ----------:----------------

IV- Examen clinique
1/ Examen général
- Conscience: / 1= claire 2 = coma---
- Conjonctives: / 1 = pâles 2 = Colorées
- HTA : oui 0 non 0
- Etat de choc : oui 0 non 0
- aMI: oui 0 non 0

2/ Examen obstétrical
- Hauteur utérine : /
- Contacture utérine: oui 0 non 0
- Bruits du coeur foetal: / 1= absents, 2 = présents
- Présentation: / 1= sommet, 2 = siège, 3 = transversale, 4 = autres
- Dilatation du col : /
- Poche des eaux : / 1 = intacte, 2 = absente
- Bassin : / 1 = normal, 2 = limite, 3 = rétréci

V- Examens complémentaires
- Albuminurie / 0 = absence, 1 = 1 croix, 2 = 2 croix, 3 = 3 croix
- Protéinurie des 24 heures /
- Taux d'hémoglobine /
- Taux de plaquettes /
- Azotémie /
- Créatininémie /
- Uricémie /
- Echographie obstétricale: oui 0 non 0 si oui, résultats _
- Fond d'oeil: oui 0 non 0 si oui, résultats -------------



VI- Accouchement et délivrance
- Heure d'arrivée / Heure d'accouchement /
- Rupture des membranes : oui 0 non 0
- Antispasmodiques: oui 0 non 0 si oui, préciser _
- Syntocinon : oui 0 non 0
- Voie d'accouchement: / 1 = voie basse, 2 = césarienne
- Indication opératoire ----------------------
- Nombre d'enfants: /
- Sexe du(des) nouveau(x)-né(s): JI: MO F 0

J2 : MO F 0
- Mort-né: JI: oui 0 non 0

J2 : oui 0 non 0
- Score d' apgar: JI: Iron / 5mn /

h :Imn / 5mn /
- Poids du(des) nouveau(x)-né(s) : / /
- Poids du caillot de sang: /
- Cupule: oui 0 non 0 si oui, dimensions _
- Anomalies funiculaires: oui 0 non 0 si oui, préciser ---------
- Anomalies du nouveau-né: oui 0 non 0 si oui, préciser-------

non 0
oui 0 non 0

si oui, transfusion? oui 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0
oui 0 non 0

Insuffisance rénale :
Infection puerpérale :
Coagulopathie de consommation :
Complications thrombo-emboliques:
Décès:
Cause du décès :------------------------
Moment du décès: / 1= avant accouchement, 2 = per-partum, 3 = post-

partum, 4 = per-opératoire, 5 = post-opératoire

VII- Évolution
Complications :
Anémie:
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