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GLOSSAIRE

AG : Age gestationnel

AMP : Assistance médicale a la procréation
APD : Analgésie péridurale

ATB : Antibiotique

CIVD : Coagulation intra vasculaire disséminée
DR : Détresse respiratoire

HDD : Hémorragie de la délivrance

HTA : Hypertension artérielle

HRP : Hématome rétroplacentaire

LA : Liquide amniotique

LMPV : Leucomalacie périventriculaire
MAP : Menace d’accouchement prématuré
MCE : Massage cardiaque externe

MMH : Maladie des membranes hyalines
NS : Non significatif

RGO : Reflux gastro cesophagien

SA : Semaine d’aménorrhée



INTRODUCTION

Le placenta preevia (du latin prae, en face de et via, chemin) qualifie ce qui est situé sur le passage
normalement emprunté par le foetus lors de 1’accouchement. Il s’agit d’'une anomalie d’insertion d’un
placenta qui est situé trop bas dans la cavité utérine. Tandis que la mortalité maternelle associée a cette
pathologie atteignait jusqu’a 30% au milieu du XIX®™ siécle, elle diminue réguliérement pour étre de nos
jours, inférieure a 1%, voire nulle dans les derniéres statistiques. Proportionnellement la mortalité

périnatale a également baisseé.

Le placenta praevia hémorragique reste une pathologie grave de la grossesse, malgré les progres réalisés.
Faire le diagnostic prénatal des anomalies placentaires est primordial, pour adapter la prise en charge
obstétricale et ainsi diminuer le taux de complications liées & cette pathologie. L’obtention d’un
diagnostic précis du placenta previa pourrait entrainer une diminution de la durée d’hospitalisation et du

nombre d’interventions inutiles.

L’objectif de I’étude est de déterminer I’incidence du placenta previa dans la maternité du CHU de
Nantes, d’évaluer le pronostic maternel et feetal en fonction du degré de recouvrement du col utérin, et de

proposer une démarche diagnostique et thérapeutique.

Notre premiére partie sera tout d’abord consacrée aux généralités concernant le placenta praevia et aux
conséquences qui en decoulent. Nous présenterons ensuite dans une deuxiéme partie notre étude et les
résultats obtenus afin de les analyser et de les discuter. La discussion cherchera donc a mettre en avant les
évolutions de prise en charge de cette pathologie, en comparant les résultats de notre étude aux données

de la littérature.



PARTIE 1 : GENERALITES

1 Définition et fréquence

1.1  Définition

Le placenta preevia se définit comme I’implantation totale ou partielle du placenta sur le segment inférieur
de I’utérus. On ne parlera de placenta praevia qu’au troisiéme trimestre de grossesse, le segment inférieur
ne se formant qu’a ce stade. A I’inverse d’une implantation normale, au fond de la cavité utérine, le
placenta praevia n’est pas protégé des contraintes mécaniques qui s’exercent lors des contractions utérines
de fin de grossesse et du travail. Ainsi, il peut en résulter un décollement partiel du placenta, conduisant a

des hémorragies.

11 s’agit d’une urgence obstétricale vitale pour la mére et doit étre la premicre étiologie a évoquer devant

une hémorragie en fin de grossesse.

1.2 Erequence
La fréquence réelle du placenta praevia est difficile a établir, elle varie selon les criteres cliniques adoptés,
les méthodes de diagnostic, le moment du diagnostic, et selon les variétés anatomiques retenues. 1l faut se
garder de porter trop précocement le diagnostic de placenta preevia. Les différents segments utérins se
développant de facon dysharmonieuse pendant la grossesse, c’est au troisiéme trimestre, apres la
formation du segment inférieur, que la situation définitive du placenta peut étre affirmée. En effet, de
nombreux placenta bas insérés au deuxiéme trimestre de grossesse s’ « éloignent » de 1’orifice interne du
col avec la formation du segment inférieur. Ce déplacement relatif du placenta vers le haut, attribuable a
la croissance différentielle du segment inférieur est appelé phénomeéne de « migration placentaire ». Il a
été établi récemment que les placenta praevia antérieurs migraient plus souvent et plus rapidement que les

postérieurs [17]. Globalement nous retiendrons une fréquence de 0.5%. [42].

2 Etiologies

Les causes réelles du placenta pravia sont encore inconnues mais certains facteurs favorisants sont
cependant bien individualisés. Selon Cotton [20] le terrain habituel est celui d’une multigeste (4,2

grossesses), d’un 4ge moyen de 28,4 ans ayant présenté plusieurs fausses couches (parité : 2,5).

2.1  Multiparité
Plusieurs études démontrent que le placenta praevia affecte plus fréguemment les multipares.
L’augmentation de la parité majore de facon significative la probabilité d’avoir un placenta previa, et

celle-ci. L’incidence du placenta preevia est de 0.2% chez les primipares et atteint 5% chez les multipares.



2.2  Age maternel

L’age maternel avancé a une place considérable dans la survenue du placenta previa. En effet, une étude
datant de 1996 montre que les femmes agées de plus de 30 ans ont un risque 2,5 fois plus élevé de
développer un placenta previa [8]. Peu d’études ont apporté des explications quant aux effets de 1’age
maternel et de la parité.

Au contraire, une étude récente portant sur les grossesses des adolescentes montrerait que 1’incidence du
placenta previa serait plus élevée chez les primipares < 19 ans comparé aux primipares agées de 20-29

ans. Ceci n’est cependant pas confirmé par d’autres auteurs tels qu’Usta [67].

2.3 Race

Le risque de placenta praevia semble légérement supérieur dans les races noire [35] et asiatique [34, 69].

2.4  Conditions socio-économiques

Les variations des facteurs socioéconomiques n’ont pas un réle évident dans la genése d’un placenta

preevia [35].

2.5 Antécédents d’avortements

L’altération préalable de la muqueuse utérine constitue un facteur de risque non négligeable de placenta
praevia. Ainsi, les antécédents d’avortements, qu’ils soient provoqués ou spontanés jouent un réle certain
dans I’implantation basse du placenta. Toutefois, celle-ci serait plus importante aprés une interruption
volontaire de grossesse qu’aprés un avortement spontané [14]. Réellement, le risque est directement lié a

la technique d’évacuation utérine employée pour les avortements [37, 45].

Par ailleurs, I'utilisation de Mifépristone dans I’induction de I’avortement n’est pas associ¢e a des

anomalies d’insertion placentaire lors d’une grossesse ultérieure [72].

2.6 Mancuvres endo-utérines

Les manceuvres endo-utérines réalisées lors des accouchements antérieurs semblent étre moins agressives

pour ’endométre que les curetages.

2.7  Cicatrices utérines et lésions endométriales

L’utérus cicatriciel a également une responsabilité notable dans la survenue de cette pathologie. La
plupart des études réalisées sur le sujet se sont surtout intéressées a 1’incidence des césariennes
antérieures. Le placenta pravia se localise plus volontiers sur la paroi antérieure de 1’utérus césarisé
comparé a un utérus sain et le risque d’insertion vicieuse est maximal au cours de la grossesse suivant
immédiatement la césarienne [14]. Outre les cicatrices de césarienne, on retrouve également des facteurs

moins évidents tels que les myomectomies, les cures de synéchies.



2.8  Antécédents de placenta praevia

Le risque de récidive chez une femme ayant déja présenté un placenta pravia est estimé aux alentours de
4 a4 8% [40, 58].

2.9  Grossesses multiples

La fréquence du placenta previa est plus élevée en cas de grossesse gémellaire [3, 10, 25] de telle sorte
que le risque est approximativement multiplié par deux. Le placenta volumineux et étalé, suffit a

expliquer son débord fréquent sur le segment inférieur.

2.10 Assistance médicale a la procréation (AMP)

Il ressort de I’étude de la littérature des grossesses d’AMP que le risque principal est 1ié aux grossesses
multiples, tant en ce qui concerne les complications de la grossesse que 1’état de I’enfant. Les grossesses
uniques restent cependant des grossesses a risque du fait de 1’dge des femmes et de leur passé

pathologique.

Il est reconnu dans certaines études, que I’AMP en elle-méme a un rdle non négligeable dans la survenue
de pathologies telles que le placenta pravia [59]. Ainsi, I’incidence du placenta pravia est-elle de 2,8%

en cas de grossesse induite par AMP versus 0,5% dans la population générale [2, 49, 59].

En revanche, méme si ces observations n’ont pas été confirmées par tous les auteurs, il a été remarqué un
taux plus important d’enfants de faible poids de naissance et de naissances prématurées dont 1’incidence

augmenterait davantage suite au transfert de deux embryons par rapport a un seul embryon [57].

L’issue de ces grossesses est marquée par un taux de césarienne plus élevé que dans la population
générale (26,1 % contre 17,5 en France) [46].

2.11 Facteurs divers

D’autres facteurs de risque interviendraient dans la survenue d’un placenta pravia, notamment les

malformations utérines, les fibromes sous-muqueux, I’adénomyose et le syndrome du diéthylstilbestrol.

Le rdle du tabac a cependant été confirmé [5, 32]. Une consommation de tabac pendant la grossesse est
associée a un risque 2,6 a 4,4 fois supérieur de placenta pravia. Du reste, une femme qui fume plus de 20
cigarettes par jour pendant sa grossesse, sera confrontée a un risque deux fois plus important qu’une non-
fumeuse [16]. La nicotine par son effet vasoconstricteur a pour conséquence une hypoxémie chronique

avec une hypertrophie compensatrice du placenta.

Le méme mécanisme est en cause dans le role favorisant de la cocaine.



3 Classification

3.1 Anatomique
La classification traditionnelle du placenta preevia décrit le degré de recouvrement du col par le placenta
pendant la grossesse et comprend trois variétés :
- la variété centrale : le placenta recouvre tout ou une partie de 1’orifice interne du col utérin.
- lavariété marginale : le bord inférieur placentaire affleure le col, et sa distance est inférieure a
20 mm.
- la variété latérale : le placenta s’insére sur le segment inférieur mais reste a distance de

I’orifice interne. Dans notre étude nous considérerons une distance supérieure a 20 mm.

Figure 1[77]: Placenta pravia central [A], marginal [B], latéral [C]

3.2 Echographique

Au cours des dernieres années, certaines publications ont rapporté le diagnostic et I’issue du placenta
preevia en fonction de sa localisation au moyen de 1’échographie transvaginale, laquelle permet de
mesurer avec précision la relation exacte entre le bord placentaire et 1’orifice cervical interne. Elle décrit
le placenta bas inséré, antérieur ou postérieur, et le type pour chacun d’eux, selon la distance qui sépare le

bord inférieur du placenta de I’orifice interne du col.

Actuellement la valeur pronostique accrue du diagnostic par échographie transvaginale a rendu désuéte la
terminologie imprécise de la classification traditionnelle de Bessis de 1976, a partir d’échographies par

voie abdominale.



3.3 Clinique
La classification clinique envisage la situation du placenta au cours du travail. Pendant cette période, le
diagnostic doit tenir compte de la dilatation du col au moment de I’examen, et on distinguera deux
variétés :
- la variété non recouvrante, dans laquelle le bord placentaire ne déborde jamais 1’orifice
cervical.
- la variété recouvrante, dans laquelle une partie plus ou moins importante du placenta se trouve

a découvert lors de la dilatation du col.

4  Physiopathologie

La pathogénie du placenta previa est encore actuellement mal connue, cependant certaines théories ont
été avancées pour expliquer cette insertion vicieuse du placenta. La 1% hypothése est en faveur d’une
implantation primitive trop basse de I’ceuf au voisinage de 1’isthme. Levret avait énoncé une loi d’aprés
laquelle, dans ce cas, le cordon ombilical s’insére au point déclive du placenta, expliquant ainsi la

fréquence de la procidence du cordon.

Une autre hypothése est plutét en faveur d’une diffusion progressive et secondaire d’un placenta
normalement inséré aux abords du col utérin. Les villosités, au lieu de se localiser en une zone
circonscrite, étendent leur surface d’implantation, compensant le manque de qualité par un plus vaste
étalement. Le placenta preevia, par nature inextensible se trouve inséré sur le segment inférieur qui lui, est
extensible. Le placenta praevia ne s’adaptant pas a 1’étirement de cette région en fin de grossesse, on

aboutit généralement & un décollement partiel hémorragique.

4.1 Mécanisme de I’hémorragie pendant la grossesse

La pathogénie des hémorragies a donné lieu a diverses explications qui se complétent. Lors des
contractions utérines physiologiques de fin de grossesse, des forces mécaniques s’exercent vers le pdle
inférieur de I’ceuf. La pression exercée se répartit d’un coté sur une vaste surface membraneuse dont la
souplesse amortit la force tandis que de I’autre coté la distance entre le bord du placenta et le péle
inférieur de I’ceuf est courte, et les membranes sont la rugueuses et inextensibles. La contraction qui pese
sur elles décolle le bord voisin du placenta, ouvrant les sinus utérins. Ce mécanisme explique bien les
hémorragies dans les variétés latérales de placenta praevia mais ne rend pas compte des autres variétés,

dont les hémorragies sont dues a la formation puis a I’ampliation du segment inférieur.

4.2 Meécanisme de ’hémorragie pendant le travail

Au cours de la dilatation du travail, la rétraction des fibres myométriales du segment inférieur décolle
progressivement une fraction de plus en plus importante du placenta, laissant découverte une partie de la

surface placentaire.



4.3  Origine de ’hémorragie

Qu’il s’agisse d’un tiraillement, d’un clivage ou d’un glissement, la conséquence est la méme. Le
placenta partiellement décollé laisse béants les sinus maternels, que la rétraction ne peut obstruer puisque
Iutérus n’est pas vide. L’hémorragie a donc au départ une origine maternelle, mais la déchirure de
villosités peut ouvrir une source d’hémorragie du coté feetal. Cette participation feetale dans les
hémorragies du placenta pravia, estimée autour de 4 a 10%, montre I’intérét de rechercher
systématiquement la présence de globules rouges feetaux dans le sang maternel. Une réduction de la
surface d’échange placentaire se manifestera par un retard de croissance intra-utérin et sera souvent

associée a une anémie feetale chronique.

4.4  Anatomie pathologigue

Sur le plan macroscopique, le placenta bas inséré n’est pas dissemblable de celui qui s’insere au fond de
la cavité utérine. Il a été retrouvé que le poids du placenta praevia est similaire a age gestationnel égal a
celui des implantations normales. Par ailleurs, le rapport entre les poids du feetus et du placenta est

normal.

Le placenta vicieusement inséré peut étre normal, s’il résulte d’une implantation basse primitive de 1’ceuf.
Le plus souvent, on y trouve des Iésions en rapport avec sa diffusion. Il est vaste, étalé et irrégulier. 1l est
également plat avec des zones dégénératives, amincies, ou la fibrine peut remplacer un cotylédon.
L’histologie confirme la dégénérescence de zones entiéres de tissu villeux. Les cotylédons aberrants y
sont plus fréguents, et I’insertion du cordon ombilical est souvent en raquette ou vélamenteuse. La
caduque segmentaire n’a ni 1’épaisseur ni la qualité de la caduque corporéale. De plus, la pénétration des

villosités altére et rend fragile le segment inférieur. Le placenta praevia peut étre accreta.

5 Circonstances de découverte

Les circonstances de découvertes sont envisagées selon que les symptdmes apparaissent au cours de la
grossesse, du travail ou de la délivrance. La majorité des cas de placenta bas insérés est diagnostiquée au
2éme

cours d’une échographie de routine, le plus souvent au trimestre de grossesse.

51 Formes symptomatiques

5.1.1 Symptdémes pendant la grossesse

5.1.1.1 Hémorragies
La marque essentielle de 1’insertion vicieuse du placenta sur le segment inférieur est ’hémorragie. Au
cours de la grossesse, elles sont trés souvent le symptdme révélateur du placenta praevia mais constituent
3éme

aussi son danger. Les grossesses compliquées par des hémorragies au trimestre sont estimées a 4%,

parmi lesquelles 20% sont attribuées & un placenta previa [45]. Globalement, elles représentent 11 & 38%



des hémorragies de la deuxiéme moitié de la grossesse et sont retrouvées dans 50 & 95% des statistiques
de placenta pravia selon la définition retenue [14].

Elles s’expliquent par le décollement du pdle inférieur du placenta, survenant dans 70 a 83% des cas
avant le début du travail. Typiquement il s’agit d’une hémorragie indolore de sang rouge, liquide,
coagulable, d’abondance variable avec passage de gros caillots. Il n’y a pas de contracture utérine et
’utérus se relache entre les contractions. Cette hémorragie survient de maniére inopinée, souvent le matin
au réveil ou la nuit. La premiere hémorragie apparait généralement entre 29 et 32 SA [14, 40], mais il est
trés fréquent qu’une premiere perte sanguine soit survenue au premier ou deuxieme trimestre. L’épisode
initial ne menace pratiquement pas la mére et ne compromet que rarement la survie feetale. Ces
saignements s’arrétent spontanément mais ont un caractére répétitif. C’est la fréquence des récidives qui

est a ’origine de I’altération de I’état général maternel.

L’abondance de I’hémorragie ne semble pas toujours liée au type de placenta pravia ni a ’issue de la
grossesse. Par contre, I’importance de la zone placentaire décollée, la richesse vasculaire de 1’isthme
utérin et le nombre de vaisseaux sanguins béants semblent plus déterminants. La tendance du placenta

praevia a étre ou non hémorragique est imprévisible.

5.1.1.2 Douleurs
Les hémorragies du placenta pravia sont habituellement indolores, bien que surviennent cependant

parfois des douleurs abdominales et une tension utérine, pendant les contractions utérines.

5.1.1.3  Signes généraux
L’importance des signes généraux est directement proportionnelle a I’abondance de 1’hémorragie et a son
caractére répétitif, I’hémorragie étant presque enticrement extériorisée. Ainsi, I’altération de 1’état général
maternel et notamment [I’importance de I’anémie s’apprécieront sur la paleur des muqueuses et

téguments, sur la mesure du pouls et la prise de la tension artérielle.

5.1.1.4  Signes physiques
Le palper abdominal met en évidence un utérus souple en I’absence de contractions utérines. Il montre
¢galement un défaut d’accommodation du mobile feetal au détroit supérieur, du fait de la géne
occasionnée par le placenta, tout comme une présentation anormale. Si la présentation est céphalique, elle
reste le plus souvent haute et mobile. Par ailleurs, I’auscultation des bruits du cceur est positive, le feetus

est en général vivant.

5.1.2 Symptdémes pendant le travail
Rares sont les femmes présentant un placenta preevia qui ne saignent pas de fagon significative au cours
du travail. L’abondance des saignements est proportionnelle a la dilatation du col puisque la rétraction des

fibres myomeétriales du col utérin va décoller une fraction de plus en plus conséquente de placenta.



Le toucher vaginal, trés prudemment conduit car dangereux, révele un segment inférieur épais et mal
amplié. Il peut préciser la variété du placenta praevia, d’autant plus aisément que les membranes seront
rompues. On percoit dans les variétés latérales, le p6le membraneux, et non loin de lui, le bord
placentaire. Dans les variétés recouvrantes, le doigt tombe directement sur le placenta et ramene du sang.
Le signe du matelas, qui affirme la présence du placenta entre les doigts et la présentation, est
difficilement pergu.

5.1.3 Symptdmes pendant la délivrance
L’hémorragie de la délivrance surgit plutét aprés la naissance par voie basse. Elle peut survenir avant ou
apres la délivrance, les causes étant différentes pour chacune. L hémorragie avant I’expulsion du délivre
est due a un décollement incomplet du placenta inséré sur une muqueuse insuffisamment développée et
qui se préte mal au clivage. En revanche, I’hémorragie aprés la délivrance peut résulter de plusieurs

causes, la rareté des fibres musculaires expliquant la mauvaise rétraction et I’hémostase insuffisante.

5.2 Formes asymptomatigues

Une découverte fortuite est retrouvée dans 2 a 34% des études. Une insertion placentaire basse peut étre
révélée a 1’occasion d’une présentation pathologique ou d’une échographie ou lors d’une césarienne
pratiquée avant le travail, la majorité étant des révélations échographiques sans signes cliniques au
moment de 1’accouchement. Le diagnostic sera également fréquent aprés la délivrance par la mesure du

petit coté des membranes.

6 Diagnostic positif

Le diagnostic positif du placenta preevia repose sur les antécédents, les caractéristiques de I’hémorragie et
surtout sur la triade : hémorragies modérées avec utérus souple + vitalité feetale présente + présentation

haute et mobile.

Mais il est tout particulierement affirmé par les examens complémentaires et notamment par
I’échographie, la cystoscopie et la scintigraphie n’étant plus utilisées actuellement et ’amnioscopie étant

formellement contre-indiquée en cas de suspicion de placenta bas inséré.

6.1  Echographie
L’échographie est un examen de choix et essentiel dans le diagnostic du placenta praevia. Il s’agit d’une
méthode fiable, rapide et indolore qui a supplanté toutes les autres techniques et qui doit étre pratiquée
avant le toucher vaginal. L’exploration ultrasonore détermine la localisation du placenta, recherche des

signes de décollement et précise les limites de 1’insertion par rapport a I’orifice interne.

L’échographie abdominale est habituellement utilisée pour localiser le placenta mais elle manque de

précision quant au diagnostic de placenta preevia. En effet, parmi les femmes ayant eu un diagnostic de
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placenta previa par échographie trans-abdominale, la localisation placentaire a été reconsidérée aprés
contrble par échographie trans-vaginale dans 26% des cas. Par voie abdominale, 1’opérateur peut
rencontrer des difficultés liées a de multiples facteurs qui interviennent dans la fiabilité du diagnostic :
une implantation postérieure du placenta, une présentation feetale basse, un remplissage vésical excessif

ou une obésité maternelle.

Cependant la précision de 1’échographie trans-vaginale est nettement supérieure et la positionne ainsi
comme 1’examen de choix pour établir avec justesse la localisation du placenta preavia [38, 53]. Il devient
alors possible de rendre compte avec exactitude de la relation entre le bord inférieur du placenta et
orifice interne du col et d’indiquer le degré de recouvrement du col. En plus d’étre plus précise, il a été
démontré que 1’échographie trans-vaginale est sans danger en cas de placenta preevia méme devant des

métrorragies [51].

Les faux positifs sont encore courants, surtout au 2°™ trimestre et s’expliquent par le phénoméne de
migration placentaire comme nous 1’avons vu précédemment qui est continu, et ce, jusque dans la
derniére partie du troisiéme trimestre. Lorsque, au moment de 1’échographie trans-vaginale, menée entre
18 et 24 semaines de gestation, le pourtour placentaire atteint 1’orifice cervical interne ou empiéte sur ce

dernier, il est recommandé un suivi visant a déterminer I’emplacement du placenta au troisiéme trimestre.

6.2 IRM
L’IRM est une technique non invasive qui permet une bonne différenciation tissulaire et une étude
multiplanaire. Elle est moins dépendante du morphotype des patientes et offre un champ plus large que
I’échographie. Dans la littérature, elle est le plus souvent réalisée entre 30 et 36 semaines d’aménorrhée.
Cet examen réalisé aprés 1’échographie, est d’autant plus intéressant et performant que le placenta est

postérieur, que 1’échographie est peu informative et que 1’atteinte placentaire est percreta.

7 Diagnostic différentiel

Le placenta previa ne constitue pas la seule cause d’hémorragies au troisiéme trimestre de grossesse et du
travail. Il importe donc, devant une hémorragie, quel que soit le moment d’apparition, au 2°™ ou 3*™

trimestre, d’exclure les autres causes possibles d’hémorragies.

7.1  Causes locales

L’inspection de la région ano-génitale permet facilement de retrouver une rupture de varice vulvaire, une
fissure anale ou des hémorroides, et I’examen des urines peut mettre en évidence une cystite
hémorragique. L’examen au spéculum montre des lésions vaginales ou cervicales dans 3,6 & 17% des cas,
notamment des polypes du col, des érosions, des dysplasies ou cancers du col. L’hémorragie est alors

modérée et un traitement local est effectué en fonction de la cause.
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7.2 Hémorragies d’origine endo-utérine

7.2.1 Hématome décidual basal

Il représente 10 & 45% des hémorragies du 3°™ trimestre et son incidence varie de 1/85 a 1/139 grossesses
[14].

7.2.2 Hématome décidual marginal
Autrefois appelé rupture du sinus marginal, il s’agit de la rupture d’une veine utéro-placentaire au péle
inférieur d’un placenta normalement inséré. Il est retrouvé dans 2 a 34% des statistiques. De plus, il est
relativement bénin car 1’hémorragie est habituellement modérée et I’hématome n’interrompt pas la
circulation utéro placentaire. 1l se traduit en échographie par une petite collection et un décollement tres

partiel du placenta au niveau du pole inférieur.

7.2.3 Rupture utérine au cours de la grossesse
C’est une solution de continuité, compléte ou incompléte, spontanée ou provoquée, de la paroi de I’utérus
gravide. Elle est actuellement devenue exceptionnelle et survient le plus souvent sur un utérus cicatriciel
mais peut aussi étre spontanée sur un utérus fragilisé. La souffrance feetale est la manifestation clinique la
plus fréquente. La douleur, comme un coup de couteau, est souvent précoce et persiste en dehors des
contractions utérines. L’échographie permet parfois de voir la rupture avec une protrusion du sac

amniotique ou d’un membre par la bréche utérine.

7.2.4 Placenta circumvallata
Les membranes amniotiques s’insérent franchement a I’intérieur d’une partic ou de la totalité de la
circonférence placentaire, mais cette fois, les membranes décollées, se recollent sur la face feetale du
placenta et elles forment un repli membraneux annulaire ou falciforme a la périphérie de la face feetale du
placenta. Cette anomalie placentaire, responsable d’hémorragies de fin de grossesse, se rencontre dans

0,6% a 6,9% des cas.

7.3  Hémorragies d’origine feetale

Elles ont en commun une caractéristique : elles apparaissent aprés la rupture des membranes, qu’elle soit

provoquée ou spontanée.

7.3.1 Rupture des vaisseaux ombilicaux preevia
On parle de vasa praevia lorsque des vaisseaux allantochoriaux s’interposent entre la présentation et
Iorifice interne du col. Ces vaisseaux sont exposés aux risques de dilacération lors de la rupture des
membranes (hémorragie de Benkiser). L’incidence de cette pathologie est évaluée entre 1/2000 et 1/5000
accouchements selon les séries [15] et le taux de décés néonatal est de 75 a 100% [60]. Les vasa previa
sont plus frégquents dans certaines situations a risque, et notamment en cas de placenta bas inséré ou

présentant des anomalies morphologiques. Dans ces circonstances, il est possible de discuter un
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diagnostic anténatal échographique a 1’aide de I’échographie doppler couleur endovaginale. 1l permettrait
de programmer des césariennes prophylactiques en cas de diagnostic positif avant terme [55].

7.3.2 Melaena intra-utérin
Il est exceptionnel. Il débute a la fin de la grossesse; le liquide amniotique est rosé ou noiratre, du sang est
mélé au méconium. Le test de Kleihauer montre des hématies feetales, mais I'anémie est en général bien

tolérée. Il est souvent en rapport avec une gastrite hémorragique du feetus.

8 Complications du placenta praevia

8.1 Placenta accreta

Le placenta accreta est défini comme un accolement anormal du placenta au myomeétre du fait de
I'absence localisée ou diffuse de la caduque basale qui, habituellement, s'interpose entre les villosités
trophoblastiques et le myomeétre. 11 s’agit d’une pathologie obstétricale rare, dont I’incidence est voisine
d’1 pour 2500 grossesses et varie selon les critéres cliniques (0,26% pour Zhang [69] et 0,52 %o pour
Clouqueur [18]).

Elle est associée dans plus de 60% des cas a un placenta praevia [48], ceci étant incontestablement
attribuable a la hausse du taux de césarienne. Ainsi, le risque augmente de fagcon dramatique, passant de
25% aprés une césarienne, a 40% apres deux césariennes [1]. La relation entre césarienne antérieure,
placenta preevia et placenta accreta est d’ailleurs clairement reconnue [19, 67]. Le placenta accreta
constitue une pathologie préoccupante qui s’accompagne d’une forte probabilité d’hystérectomie et d’un
taux de déces maternel evalué a 7%, d’ou I’importance du diagnostic anténatal. Un certain nombre de
techniques d’imagerie, dont 1’échographie, le doppler couleur et pulsé, ainsi que I'IRM s’avérent utiles

pour établir un diagnostic prénatal.

La prise en charge doit é&tre concertée et décidée au cas par cas aprés une discussion avec la patiente et
impligue un centre disposant de moyens humains et matériels suffisants. Si une approche radicale est
adoptée, elle consiste soit en une hystérectomie d'emblée pour prévenir une hémorragie sévére de la
délivrance, soit en une tentative de délivrance placentaire compléte associée a un contrdle de I'némorragie
puis d'une hystérectomie en cas d'échec. Une option conservatrice laissant le placenta en place peut étre
choisie aprés embolisation des artéres utérines, en particulier en cas de désir de grossesse ultérieure. Elle
impose un suivi rigoureux jusqu'a la résorption compléte du placenta. Quelle que soit I'option choisie, en
cas d'hémorragie, I'nystérectomie ne doit pas étre retardée pour ne pas compromettre le pronostic
maternel vital. [70]. En cas de placenta accreta total, il est préférable de renoncer au décollement du

placenta qui risque d'aggraver I'némorragie.
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8.2 Hématome rétro-placentaire

Ce syndrome réalise un décollement prématuré du placenta normalement inséré avec constitution d’un
hématome décidual basal qui interrompt une partie de la circulation utéro placentaire. L’HRP, d’une
incidence de 5 a 15 pour 1 000, entraine selon son importance, une souffrance feetale (forme incompléte)
ou une mort in utéro (forme compléte). L’association placenta preevia/HRP n’est pas rare puisqu’elle est
retrouvée a une fréguence de 10% environ (12,4 % pour lyasu [35]). Le décollement de la languette

inférieure du placenta preevia favorise les hématomes déciduaux marginaux.

8.3  Rupture prématurée des membranes

Elle constitue le symptome initial dans 4% des cas et complique 1’évolution d’un placenta pravia dans 11
a 18% des cas. Une rupture prématurée de la poche des eaux expose a un risque non négligeable de

chorioamniotite, d’accouchement prématuré et de procidence du cordon ombilical.

8.4  Procidence du cordon ombilical

La fréquence des procidences du cordon est diversement appréciée. Les chiffres retenus sont de I'ordre de
0,5 a 1,5 % dans la population générale. Elle est favorisée par une insertion excentrée, declive ou
vélamenteuse du cordon et est 4 fois plus fréquente en cas de placenta preavia. Elle peut succéder a une

rupture spontanée ou artificielle des membranes.

8.5 Formes compliquées de troubles de la coagulation

Les hémorragies par incoagulabilité sanguine sont secondaires a une coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD) puis a une fibrinolyse. L’étiologie principale est ’association d’un placenta previa a

un hématome rétroplacentaire.

8.6 Embolie amniotique

L’embolie amniotique est une complication imprévisible mais grave du travail obstétrical. Elle
correspond au passage de liquide amniotique dans la circulation maternelle, responsable d'un tableau
associant des signes respiratoires, circulatoires, neurologiques et hématologiques. Les anomalies
d’insertion placentaire sont reconnues comme étant un facteur favorisant. La mortalité maternelle survient
dans 80% des cas et la mortalité feetale dans 50% des cas. Actuellement, I'embolie amniotique est

responsable d'environ 10 % des cas de mortalité maternelle [13].

9 Evolution avec traitement

9.1 Pendant la grossesse

Les hémorragies ont tendance a se répéter, cela malgré 1’hospitalisation et le repos. Elles sont définies
comme des saignements apparaissant entre la 20°™ SA et la naissance et il est clairement reconnu que
I’issue de la grossesse est de moins bon pronostic en cas de récidives d’hémorragies antepartum. Celles

qui sont rapprochées et modérées ont un retentissement sur I’état général de la mere.
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9.2 Pendant le travail

Lorsque le placenta n’est pas central, la rupture spontanée précoce des membranes est une éventualité
aprés laquelle I’hémorragie s’arréte souvent. Mais elle peut étre la cause de la procidence du cordon

ombilical et de la chorioamniotite.

9.3 Pendant la délivrance

La délivrance est souvent facile, le placenta étant partiellement décollé. Mais ce décollement partiel reste
la cause possible d’une nouvelle hémorragie qui, s’ajoutant aux précédentes peut étre redoutable.

L’hémorragie peut méme persister aprés la délivrance, la rétraction du segment inférieur étant imparfaite.

10 Pronostic maternel du placenta pravia

10.1 Mortalité maternelle

La difficulté principale pour mesurer la mortalité maternelle est qu'elle est tout compte fait relativement
rare, et en conséquence, il faut étudier des populations trés importantes pour obtenir des estimations
précises. La mortalité maternelle n’est plus recommandée comme indicateur pour évaluer le succés de
programmes pour une maternité sans risque, et on ne sait que peu de choses sur la valeur de la morbidité
comme indicateur alternatif. La mortalité maternelle diminue régulierement pour étre inférieure a 1%,

voire nulle dans les dernieres statistiques [14].

La principale cause de décés est I’hémorragie. Le pronostic a été amélioré principalement par le recours
aux transfusions sanguines et a 1’extraction par césarienne. Les publications récentes relévent cependant
encore quelques décés par hémorragie de la délivrance, placenta accreta, défibrination et embolie

amniotique.

10.2 Morbidité maternelle

La morbidité maternelle associée au placenta preevia reste élevée et atteint 20 & 60 %. Elle inclue les
hémorragies antepartum, le recours a 1’hystérectomie, I’adhérence anormale du placenta, les hémorragies
intrapartum et postpartum, la nécessité de transfusions sanguines.

Parmi les complications dans les suites de couches on retrouve des anémies, des accidents infectieux

(septicémies, endométrites) et des thrombophlébites, surtout pelviennes.

11 Pronostic feetal et néonatal du placenta praevia

Les complications périnatales sont significativement majorées par rapport a I’ensemble de la population.
Le pronostic périnatal dépend de la précocité de la premiére hémorragie, des récidives hémorragiques, de

la quantité de sang perdue ainsi que de I’existence d’un choc hypovolémique, qui double la mortalité.
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11.1 Mortalité périnatale

La mortalité périnatale en cas de placenta preevia est essentiellement liée aux complications de la
prématurité. Méme si le pronostic feetal demeure préoccupant, elle a considérablement diminué grace aux
nouvelles thérapeutiques obstétricales et aux progres de la réanimation néonatale. En effet, elle atteint un
taux de 2 a 3% depuis 10 ans, voire méme inférieur dans les études plus récentes [7, 22, 47]. Elle reste

néanmoins 3 a 4 fois plus fréquente qu’en cas de placenta normalement inséré.

11.2 Morbidité périnatale

Le placenta praevia est associé a des conséquences périnatales souvent trés défavorables, incluant une

augmentation de la morbidité néonatale. Celle-ci est consécutive en majorité aux détresses respiratoires
(20%), aux anémies (8,8 a 25,5%), aux hypotrophies et nécessite un accueil pédiatrique a la naissance.
Aussi, est-il clairement reconnu que la naissance prématurée, ’admission en unités de soins néonataux et
la durée de I’hospitalisation des nouveau-nés sont significativement augmentés en cas de grossesses

compliquées par un placenta previa [22].

11.2.1 Prématurité
Le placenta praevia reste une des principales causes de prématurité. Les auteurs estiment a 40% environ
I’incidence de la prématurité en présence d’un placenta pravia [23, 42]. Le nouveau-né prématuré est

exposé a de nombreux risques [73].

11.2.2 Mauvaise adaptation a la vie extra-uterine
Le score d’Apgar a 1 minute de vie est généralement moins ¢levé que dans la population générale quel
que soit ’age gestationnel, tandis qu’a 5 minutes, la dépression néonatale n’est retrouvée que chez les
nouveau-nés de poids inférieur a 2500g et 1’Apgar est inférieur a 7 dans 6,7% des cas [22], ceci

notamment aprés une anesthésie générale.

11.2.3 Hypotrophie
Le placenta previa peut entrainer des troubles prolongés des échanges foeto-maternels avec pour
conséquence une mauvaise nutrition du feetus et une insuffisance de son développement. Cependant,
d’aprés plusieurs auteurs, le poids de naissance en cas de placenta previa serait plus faible mais pas
significativement différent. Ceci est contradictoire avec des études plus anciennes et pourrait s’expliquer
par les progrés des échographies obstétricales et des traitements [22]. Un poids feetal de 2500g suffirait a
garantir une bonne évolution néonatale. A &ge gestationnel identique, une hypotrophie feetale majore de 2

a 3 fois la mortalité périnatale.

11.2.4 Complications respiratoires
Lorsque la grossesse s’est compliquée d’un placenta pravia, les nouveau-nés sont plus exposés aux
détresses respiratoires. Ces complications respiratoires augmentent avec la prématurité et sont 1’une des

causes principales de morbidité et de mortalité périnatales.
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Le taux de détresse respiratoire varie selon la voie d’accouchement, avec un taux plus important retrouvé
chez les enfants nés par césarienne comparé aux enfants nés par voie basse d’autant plus si la césarienne

est pratiquée avant le début du travail.

Cependant, malgré I’utilisation de corticoides, le taux de détresse respiratoire reste néanmoins supérieur
dans le groupe présentant un placenta praevia. Le stress feetal accélére la maturation pulmonaire feetale, et
ainsi diminue le risque de détresse respiratoire par une augmentation du taux de cortisol et de
catécholamines dans le sang feetal. Mais 1’augmentation du stress chez le feetus serait moindre en cas de

placenta previa.

11.2.5 Anémie
L’anémie est définie par Crane comme un taux d’hémoglobine inférieur a 14 g/dl ou un taux
d’hématocrite inférieur a 42% pendant la premiére semaine de vie ou alors a un taux d’hémoglobine

inférieur a 10 g/dl ou a taux d’hématocrite inférieur a 30% a tout moment de la période néonatale [22,
45].

11.2.6 Ictére

Le taux d’ictére est majoré en cas de placenta pravia. Il est plus fréquent chez les prématurés.

11.2.7 Infection
L’infection néonatale est la conséquence de la nécrose et de la surinfection des portions décollées du
placenta praevia. En outre, la prématurité aggrave le risque infectieux du fait de I’'immaturité des systémes
immunologiques de défense anti-infectieuse. Le taux de complications infectieuses varie suivant les

études.

11.2.8 Malformations congénitales

Plusieurs auteurs ont rapporté une association entre le placenta pravia et la survenue de malformations
congénitales [22].

11.2.9 Complications neurologiques
Le placenta previa augmente le risque d’hypoxie-ischémie cérébrale périnatale, survenant lors d’une
souffrance feetale aigué. L hypoxie se manifeste principalement par des convulsions. Ainsi, & moyen ou
long terme, on dénombre un taux de séquelles neurologiques plus important chez les enfants en cas de

placenta previa, dues essentiellement a 1’anoxie fréquente in utéro et a la grande prématurité.
La leucomalacie périventriculaire (LPMV) est actuellement la cause majeure d'infirmité cérébrale chez le

nouveau-né prématuré survivant, et la prévention de la survenue de LMPV est devenue le défi le plus

important en médecine périnatale.
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En effet, malgré des progrés récents considérables dans les soins intensifs néonataux, l'incidence de la
LMPV cavitaire chez le grand prématuré (AG < 33 SA) est restée au cours des dernieres années, a un taux
constant, voisin de 10%, alors que la fréquence des hémorragies intra et périventriculaires graves a

diminué. Les LMPV ont le plus souvent une origine anténatale [27, 51].

L’incidence de la mort subite inexpliquée du nourrisson (MSIN) est de 81,7 pour 100.000 naissances
vivantes [28]. Le développement d’un placenta praevia prédisposerait 1’enfant a naitre a un risque accru de

cette pathologie [41].

12 Traitement du placenta praevia

En présence d’un placenta pravia hémorragique, ’attitude thérapeutique a adopter est la suivante: une
hospitalisation dans un centre spécialisé, celui-ci devant répondre a plusieurs impératifs :
- Equipe multidisciplinaire avec un gynécologue-obstétricien qualifié, un anesthésiste et un
pédiatre réanimateur présents 24/24 heures
- Appareillage d’échotomographie

- Sang frais disponible en permanence

12.1 But du traitement

Le traitement s’effectue en deux temps. Dans un 1% temps: arréter I’hémorragie, c’est le role du

traitement obstétrical et dans un 2°™ temps : anticiper et limiter les conséquences de "hémorragie, ¢’est le

réle du traitement général et de la réanimation.

12.2 Méthodes et indications

12.2.1 Pendant la grossesse
Plusieurs circonstances peuvent se rencontrer suivant 1’importance de 1’hémorragie, la localisation

placentaire et I’4ge gestationnel.

12.2.1.1 Accouchement immédiat
L’accouchement sera immédiat: en cas d’hémorragies massive et/ou persistante, chez la femme en travail
apres 36 SA, lorsque 1’accouchement prématuré est inéluctable, S’il existe une hémorragie d’origine

feetale ou s’il apparait une souffrance foetale.

12.2.1.2 Traitement conservateur
Le traitement conservateur sera indiqué chaque fois que le placenta pravia saigne alors que le feetus est
un grand prématuré. Le traitement repose alors essentiellement sur I’expectative et la surveillance
materno-feetale en milieu hospitalier. Ces mesures permettent le plus souvent d’attendre sans grave
inconvénient la survenue du travail ou une césarienne programmeée. Parfois I’importance et surtout la

répétition de I’hémorragie ne permettent pas d’attendre un terme souvent éloigné.
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Un certain nombre d’analyses se sont penchées sur la question d’une prise en charge d’un placenta pravia
en clinique externe. Il s’avére que celle-Ci pourrait étre appropriée dans le cas des femmes stables
bénéficiant d’un soutien a la maison, demeurant a proximité immédiate d’un hopital, pouvant facilement
et rapidement avoir accés a des moyens de transport et a une communication téléphonique. Cependant, les
issues cliniques du placenta pravia étant grandement variables, elles ne peuvent étre prédites avec
beaucoup d’assurance a partir des événements prénatals, et ce, bien que le degré de pravia puisse agir a
titre d’indicateur de la probabilité des complications. Par ailleurs, le nombre de femmes étudiées a été
faible et il serait nécessaire de procéder a d’autres recherches pour en venir a des conclusions fermes;
ainsi, la prise en charge conservatrice a I’hopital demeure 1’approche a privilégier dans le cas des femmes

qui connaissent des saignements [44].
12.2.2 Pendant le travail

12.2.2.1 Traitement obstétrical
Dans les insertions latérales et marginales, la dilatation du col laisse découvrir le pdle membraneux. La
rupture des membranes, prudemment exécutée est le premier temps du traitement et est souvent
suffisante. Elle a une influence favorable sur I’hémorragie en supprimant une des causes: le tiraillement
des membranes. Les formes légéres et moyennes guérissent par ce simple procédé, qui facilite et permet

d’attendre la fin de I’accouchement par voie naturelle.

12.2.2.2 Traitement général
C’est en partie grace a lui que le pronostic s’est amélioré et le traitement obstétrical simplifié. II doit étre
entrepris dés que qu’il y a une atteinte de 1’état général, et immédiatement en cas d’urgence. Ainsi le plus
souvent il précede ou accompagne le traitement obstétrical.
Il comprend :
- les soins de réanimation, en particulier les transfusions sanguines
I’oxygénation large de la patiente pendant le travail ou la césarienne

- la prévention du risque infectieux par I’'usage des antibiotiques

12.2.3 Pendant la délivrance
Le traitement préventif de ’hémorragie de la délivrance aprés 1’accouchement par voie basse repose sur

I’injection de SUI d’ocytocine lors du dégagement de I’épaule antérieure.

Si une hémorragie survient avant I'expulsion du placenta, il faut procéder a une délivrance artificielle,
suivie d'une révision utérine. Lorsque la délivrance est suivie d’hémorragie, il faut procéder a une
révision utérine qui peut ramener un cotylédon ou un fragment de placenta accreta partiel. La persistance
de saignement peut étre due a une déchirure des parties molles nécessitant alors un examen attentif au
spéculum ou sous valves et une suture minutieuse, ou bien a une atonie utérine qui sera combattue par une

injection intraveineuse continue d’Ocytocine puis de Sulprostone (Nalador®) en cas de besoin.
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Dans de rares cas, I’hystérectomie peut étre indiquée dans un but hémostatique chez une femme ayant
déja beaucoup saigné et continuant de saigner aprés la délivrance, lorsque ’'usage des hémostatiques
habituels est resté inefficace. L hystérectomie reste une procédure de sauvetage, dont les anomalies de

placentation constituent une cause majeure.

La combinaison d’un utérus cicatriciel et d’un placenta praevia est un facteur de risque particulierement

menacant d’hystérectomie en urgence dans le postpartum [68].

12.2.4 Soins au houveau-né
Le nouveau-né, souvent prématuré, hypoxique et anémique, doit étre pris en charge par une équipe

néonatale sur place.

12.2.5 Traitement des suites de couches
L'accouchée sera 1'objet d'une surveillance renforcée. L’anémie est courante malgré les transfusions en
ante, per et postpartum. Une anémie persistante peut étre traitée par 1’administration d’un traitement
martial en complément des transfusions sanguines. La prévention de 1’iso-immunisation rhésus chez les
femmes rhésus négatif est essentielle en raison du passage de globules rouges feetaux dans la circulation
maternelle. La prescription d’antibiotiques apparait indispensable, singulierement aprés la rupture
prématurée des membranes, la délivrance artificielle et la césarienne. En raison du risque non négligeable
de complications thromboemboliques, le lever précoce, la kinésithérapie au lit, la surveillance quotidienne
des courbes de pouls et de température, le port de bas de contention, ainsi qu’une héparinothérapie

préventive sont encouragés.

12.3 Voie d’accouchement

12.3.1 Voie basse

L'accouchement par les voies naturelles est contre-indiqué par la plupart des auteurs dans toutes les
variétés recouvrantes et parfois dans les localisations marginales postérieures. La voie basse doit étre

préférée dans toutes les variétés latérales associées a une présentation céphalique.

La distance entre 1’orifice interne et le bord placentaire, au moment de 1’échographie transvaginale
réalisée aprés 35 SA, s’avere utile pour la planification de la voie d’accouchement [11, 12, 52]. En effet,
la « migration » du placenta s’arrétant a 36 SA, la décision du mode d’accouchement sera prise aprées
I’échographie réalisée & ce moment la. Lorsque cette distance est supérieure a 20 mm, les femmes

peuvent accoucher par voie basse, avec une forte probabilité de réussite.

Au contraire, lorsque le bord placentaire se situe entre 20 mm d’écart par rapport & I’orifice interne et 20
mm de chevauchement aprés la 26°™ SA, 1’échographie devrait étre répétée a intervalles réguliers
puisqu’il est probable que la position du placenta continue d’évoluer. Cependant, un chevauchement de

20 mm ou plus, a quelque moment que ce soit au cours du troisiéme trimestre, est grandement prédictif de
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la nécessité d’avoir recours a la césarienne. Toutefois, en fonction des circonstances cliniques présentes,

I’accouchement par voie basse demeure possible.

12.3.2 Césarienne
La césarienne s’imposera si le placenta est recouvrant, si I’hémorragie est abondante, mettant la mére en
danger, ainsi qu’en présence d’une souffrance feetale ou d’une présentation autre que le sommet. Elle ne
protege pas du risque hémorragique, surtout en cas de placenta pravia antérieur. En effet, dans ce cas la
probabilité d’inciser a travers le placenta lors de la césarienne est importante. Ceci conduit a des
hémorragies maternelles et foetales considérables ainsi qu’a des difficultés pour effectuer la délivrance. La
césarienne occupe de nos jours une place importante dans le traitement des placenta pravia.

L’intervention elle-méme peut étre délicate en raison du risque hémorragique important en per opératoire.

12.4  Anesthésie
Les anesthésistes sont divisés quant au mode d’anesthésie le plus sir a utiliser dans le cas d’une
césarienne devant étre effectuée en raison d’un placenta praevia. Deux études rétrospectives en sont
venues a la conclusion que I’anesthésie locorégionale s’avérait siire [26, 56]. L’anesthésie péridurale
serait supérieure a ’anesthésie générale en ce qui a trait a I’hémodynamique maternelle, et serait associée
a une réduction significative des pertes sanguines et de la nécessité des transfusions sanguines [55]. Il n’y

aurait aucune différence significative concernant le pronostic néonatal.
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PARTIE 2 : ETUDE DE DOSSIERS

1 Méthode

1.1  Sélection des patientes

Nous avons choisi d’étudier des dossiers du CHU de Nantes. L’objectif de départ étant d’analyser environ
300 dossiers, nous avons pris en compte les patientes répondant aux critéres d’inclusion qui ont accouché
entre le 1*" Janvier 1994 et le 31 Décembre 2007, soit 13 années. Nous avons recensé, a partir du registre
des naissances tous les placenta preaevia diagnostiqués pendant cette période. Au total, 292 dossiers
obstétricaux ont pu étre exploités, cherchant a exposer au mieux les différents types de placenta pravia.
Ceux-ci sont retrouvés avec une fréquence de 0,68%. Dans chaque cas, nous nous sommes intéresses aux
antécédents et caractéristiques de la patiente, au déroulement de la grossesse, a la prise en charge du
placenta praevia, a I’accouchement, a 1’état de 1’enfant a la naissance et au déroulement des suites de

couches.

1.2 Critéres d’inclusion

Sont incluses dans notre étude toutes les grossesses (monofcetales et multiples) pour lesquelles les
patientes ont présenté un placenta praevia, qu’il ait été hémorragique ou non, lors de leur accouchement.
L’age gestationnel a la naissance devait étre suffisamment important pour qu’une prise en charge feetale
soit envisagée, soit a partir de 24 SA. Sont exclues de I’étude les grossesses se terminant par un abandon
feetal lorsque les parents ne souhaitaient pas de prise en charge néonatale, les interruptions médicales de
grossesse (IMG), les dossiers pour lesquels il n’a pas été retrouvé de compte rendu échographique quant a
la localisation placentaire exacte, ainsi que les placenta bas insérés du 2°™ trimestre ayant connu une

migration placentaire.

1.3 Les supports de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de gynécologie-obstétrique du CHU de Nantes

sur une période de 13 années.

1.4  Saisie et analyse des données

Le logiciel EPIDATA a été utilisé : EPIDATA ENTRY pour la saisie des questionnaires et EPIDATA
ANALYSIS 2 pour I’exploitation des données.

La description des variables qualitatives repose sur un pourcentage et celle des variables quantitatives sur

la moyenne et un écart-type de la population.

Pour la comparaison, les tests sont effectués avec un seuil de décision de p < 0,05, seuil ayant été retenu

comme significatif. Sont non significatifs (NS) les p> 1. Les pourcentages sont comparés avec la méthode
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du Chi? ou le test de Fisher selon les effectifs. Les moyennes sont comparées par le test t de Student. Les
odds ratios (OR) ont été calculés avec un intervalle de confiance a 95%.

Les données ont été analysées selon trois facons :

e Les trois variétés anatomiques du placenta previa entre elles
e Les formes graves (centrales et marginales) versus formes légéres (latérales)

e Le caractere recouvrant ou non du placenta praevia (placenta centraux versus marginaux et
latéraux)

1.5 Limites et biais

Notre étude comporte un biais non négligeable dans le fait que le 1°" taux d’hémoglobine retrouvé suite a

I’accouchement est généralement celui de la numération sanguine réalisée a J1 du postpartum, soit apres
les transfusions sanguines éventuelles. Ainsi, notre estimation de la perte d’hémoglobine au moment de
I’accouchement est trés limitée. Par ailleurs, il est difficile de quantifier une hémorragie au cours de la

grossesse, son appréciation étant treés subjective.
2 Resultats

2.1 Caractéristiques du groupe

Nous avons obtenu 292 dossiers, parmi lesquels nous comptons 122 placenta preevia centraux (41,8% de
I’ensemble des placenta praevia), 106 marginaux (36,3%), et 64 latéraux (21,9%).

Le tableau | expose la répartition des différents types de placenta pravia et leur localisation.

Tableau | : Types de placenta praevia

Localisation Centraux Marginaux Latéraux

Antérieur 35 (28,7)  38(358) 23 (35,9)
Postérieur 57 (46,7)  51(48,1) 24 (37,5)

Autres 30 (24,6)  17(16,0) 17 (26,6)

Total 122 (100%) 106 (100%) 64 (100%)

2.2 Facteurs étiologiques

Dans notre étude nous avons recherché les critéres reconnus comme étant des facteurs favorisant la
survenue du placenta preevia. L’origine ethnique ainsi que le milieu socio-économique n’ont pas été pris

en compte.
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Le profil de la patiente candidate au placenta preevia correspond a une multigeste (2,8 grossesses), ayant

accouché 2,1 fois et d’un age moyen de 31,1 ans.

Les tableaux I1, 111 et 1V exposent la répartition des facteurs de risques de survenue d’un placenta preevia.

En comparant les trois variétés placentaires entre elles, apparaissent significatifs : 1’4ge maternel, la

multiparité, I’assistance médicale a la procréation et I’antécédent de césarienne (Tableau II).

Tableau Il : Facteurs de risques de placenta praevia

Centraux Marginaux Latéraux

n=122 n=106 n=64 P
Age maternel 32+47 31+46 29,78 +4,9 0,008
Parité 23114 2,14+1,3 18+15 0,03
Gestité 2,98+1,8 2931272 2,39+15 0,11
Tabac avant grossesse n=113 46 (37,7%) 42 (39,6%) 25 (39,1%) 0,95
Tabac pendant grossesse n=85 36 (29,5%) 32 (30,2%) 17 (26,6%) 0,87
AMP n=41 26 (21,3%) 10 (9,4%) 5 (7,8%) 0,009
ATCD curetage n=40 14 (11,5%) 19 (17,9%) 7 (10,9%) 0,28
ATCD césarienne n=43 23 (18,9%) 17 (16%0) 3 (4,7%) 0,03
<2 21 (91,3%) 15 (88,2%) 3 (100%) 0,8
>2 2 (8,7%) 2 (11,8%) 0
ATCD placenta praevia n=9 4 (3,3%) 5 (4,7%) 0 0,22
Grossesse multiple n=17 7 (5,7%) 8 (7,5%) 2 (3,1%) 0,49

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

Lorsqu’on effectue le regroupement suivant : variétés centrales/marginales versus variétés latérales,

apparaissent significatifs les facteurs suivants: I’dge maternel, la multiparité, la multigestité, et

I’antécédent de césarienne (Tableau Il1).

En revanche, 1’étude du caractére recouvrant du placenta pravia ne met pas en évidence de différences

significatives pour les antécédents de césarienne (Tableau V).
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Tableau 11 : Facteurs de risques de placenta praevia selon les formes graves (centrales/marginales)

versus formes légéres (latérales)

Variétés centrales Variétés OR
et marginales latérales (95% CI) p

n=228 n=64

n (%) n (%)
Age maternel 315+47 29.8+49 0,008
Parité 22+1,3 1,8+0,9 0,02
Gestité 29+2 24+15 0,03
<2 109 (72,7%) 47 (27,3%)
>2 119 (83,8%) 23 (16,2%) 0,51 0.02
Tabac avant grossesse n=113 88 (38,6%) 25 (39,1%) NS
Tabac pendant grossesse n=85 68 (29,8%) 17 (27%) NS
AMP n=41 36 (15,8%) 5 (7,8%) NS
ATCD curetage n=40 33 (14,5%) 7 (10,9%) NS
ATCD césarienne n=43 40 (17,5%) 3 (4,7%) 4,31 0,009
<2 36 (15,8%) 3 (4,7%)
>2 4 (10%) 0 NS
ATCD placenta praevia n=9 9 (4%) 0 NS
Grossesse multiple n=17 15 (6,6%) 2 (3,1%) NS

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

Tableau 1V: Facteurs de risques de placenta preaevia selon les formes recouvrantes versus non

recouvrantes
Placenta Placenta non
recouvrants recouvrants OR p

n=122 n=170

n (%) n (%)
Age maternel 32+47 30,5+4,8 0,008
Parité 2314 2+1.2 0,05
Gestité 29+18 2,717 0,27
<2 54 (44,3%) 96 (56,5%) 0,61 0,04
>2 68 (55,7%) 74 (43,5%)
Tabac avt grossesse n=113 46 (37,7%) 67 (39,4%) 0,93 0,81
Tabac pendant grossesse n=85 36 (29,5%) 49 (28,8%%) 1,03 0,89
AMP n=41 26 (21,3%) 15 (8,8%) 0,36 0,003
ATCD curetage n=40 14 (12%) 26 (15%) 0,72 0,39
ATCD césarienne n=43 23 (18,9%) 20 (11,8%) 1,74 0,09
<2 21 (91,3%) 18 (90%) 1,16 NS
>2 2 (8,7%) 2 (10%)
ATCD placenta praevia n=9 4 (3,3%) 5 (2,9%) 1,12 NS
Grossesse multiple n=17 7 (5,7%) 10 (5,9%) 0,97 NS




2.2.1 Age maternel
L’age moyen des femmes est de 31,1 ans * 4.8, les extrémes étant 17 et 43 ans. Les femmes présentant un
placenta praevia central ou marginal sont plus agées (31,5 + 4,7) que celles présentant un placenta pravia
latéral (29,8 + 4,9) (Tableau I1I).

2.2.2 Gestite et parité
La majorité des femmes sont des multipares (n=188 soit 64,4%), la parité moyenne étant de 2,13 + 1,6
enfants, avec une gestité moyenne de 2,84 + 1,9 grossesses. La gestité et la parité apparaissent comme des
critéres prépondérants dans la survenue du placenta pravia, d’autant plus dans les variétés placentaires
graves versus légeres (p=0,03 et p=0,02 respectivement pour la gestité et la parité). Si bien que les
variétés centrales et marginales atteignent pres de 84% des placenta praevia parmi les femmes ayant connu

au moins deux grossesses (Tableau I11).

2.2.3 Antécédents de césarienne
Notons que 43 femmes ont un utérus cicatriciel (14.7%). 23 d’entre elles vont développer un placenta
preevia central (18,9%), 17 un placenta marginal (16%) et 3 un placenta latéral (4,7%). Ceci étant

significatif avec p=0,03 (Tableau II).

2.2.4 Tabac
Le tabagisme avant la grossesse est retrouvé dans notre étude avec une incidence de 38,7% (n=113) pour
diminuer a 29,1% (n=85), avec une moyenne de 9,2 + 6,9 cigarettes par jour pendant la grossesse. Parmi
les femmes ayant fumé durant leur grossesse, on retrouve un pourcentage équivalent de placenta centraux
et marginaux (29,5% et 30,2% respectivement), ceci étant légérement supérieur par rapport aux placenta
latéraux (26,6%) mais de fagon non significative. (Tableau Il). Ainsi dans notre étude, la consommation

de tabac ne semble pas influer sur la variété placentaire.

2.2.5 Assistance médicale a la procréation
Dans la population étudiéee, les grossesses sont le plus souvent spontanées a 85,9% (n=251). Chez les
femmes dont la grossesse a été induite (n=41), 63,4% ont présenté un placenta central, 24,4% un placenta
marginal et 12,2% un placenta latéral. Nos résultats témoignent d’une différence significative quant au
recours a I’AMP dans les variétés recouvrantes versus non recouvrantes (p=0,003) qui n’apparait pas

lorsqu’on compare les variétés centrales et marginales versus latérales (p=0,15) (Tableaux Il et I11).

2.2.6 Grossesses multiples
Nous rapportons 16 grossesses gémellaires et une grossesse triple. Sur la totalité des grossesses multiples,
une proportion semblable de placenta centraux et marginaux (41,2 et 47,1% respectivement) est
identifiée, alors que les placenta latéraux demeurent moins nombreux (11,8%). Malgré cela, la
comparaison des variétés centrales/marginales versus latérales quant aux grossesses multiples ne montre

pas de reésultats significatifs (p=0,38) (Tableau II).
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2.2.7 Autres antécédents
Les femmes de notre population sont généralement en bonne santé, la majorité n’ayant aucun antécédent
médical. On retrouve néanmoins 6 antécédents de cures de synéchies, 6 malformations utérines, et un

antécédent de myomectomie, les antécédents de manceuvres utérines étant rares.

Par ailleurs, notre étude révele que 117 femmes (40%) sont concernées par au moins un antécédent
d’avortement spontané ou provoqué, la distribution entre les différents types de placenta étant similaire.
Aussi, parmi les patientes ayant un antécédent de curetage (n=40), 35% ont présenté un placenta praevia
central (n=14), 47,5% un marginal (n=19) et 17,5% un latéral (n=7). Ceci n’est pas significatif (p=0,28).

Les antécédents de placenta preevia (n=9 soit 3% de la totalité) sont exclusivement retrouvés chez les

femmes ayant un placenta central ou marginal, avec une incidence respective de 3,3% et 4,7% (Tableau

).

2.3  Diagnostic du placenta praevia

Bien que dans la majorité des cas, le diagnostic de placenta previa ait été fait lors d’un épisode de
métrorragie, il n’est pas rare que le diagnostic soit posé avant tout début de symptomatologie, lors d’une
échographie systématique. Le diagnostic est parfois facilité par I’association des métrorragies avec des
présentations dystociques ou mal accommodées. La distance du placenta par rapport a 1’0Ol n’était pas
toujours retrouvée dans les dossiers, cependant dans les cas ou elle était inscrite (n=124), elle était en

moyenne de 21,9 mm.

2.4  Manifestations cliniques

Comme nous I’avons vu précédemment, les métrorragies sont couramment le symptdme révélateur du

placenta previa.
Apparaissent significatives dans notre étude: les taux d’hémoglobine a I’admission en salle

d’accouchement et suite a ’accouchement ainsi que la réalisation de transfusions dans le postpartum,

quelles que soient les comparaisons effectuées entre les variétés placentaires.
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Tableau V :

Les caractéristiques des hémorragies

Centraux Marginaux Latéraux

n=122 n=106 n=64 P

n (%) n (%) n (%)
Hémorragie antepartum n=229 95 (77,9%) 85 (80,2%) 49 (76,6%) 0,84
Date ler épisode (SA) 29,6 £4,5 30,15 29,8 +5,6 0,8
Nombre d'épisode 2,78+ 17 2,34 +£1,6 2,42 +1,6 0,17
Transfusions antepartum n=12 7 (58,3%) 3 (25%) 2 (16,7%) 0,49
Hémoglobine d'admission (g/dl) 11,13+1,3 11,34 +1.2 11,80+ 1,1 0,003
Hémoglobine postpartum (g/dl) 9,53+1,7 9,77+1,6 10,31 +1,5 0,01
Perte d"hémoglobine n=265 (g/dl) 1,93+15 1,7+15 1,7+13 0,45
Transfusions postpartum n=30 25 (20,5%) 4 (3,8%) 1(1,6%) <10*

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

Tableau VI : Les caractéristiques des hémorragies selon les variétés recouvrantes versus non

recouvrantes
Variétés Variétés non
recouvrantes recouvrantes OR p
n=122 n=170
n (%) n (%)
Hémorragie antepartum n=229 95 (77,9%) 134 (78,8%) 0,94 0,88
Date ler épisode (SA) 29,6 £45 30£5.2 0,54
Nombre d'épisode 2817 23+16 0,06
Transfusions antepartum n=12 7 (5,7%) 5 (2,9%) 2 0,24
Hémoglobine d'admission (g/dl) 11,1+13 115+12 0,01
Hémoglobine postpartum (g/dl) 95+18 9916 0,02
Perte d"hémoglobine n=265 (g/dl) 1617 15+15 0,2
Transfusions postpartum n=30 20 (20,5%) 5 (2,9%) 8,44 <10*

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types
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Tableau VII: Les caractéristiques des hémorragies selon les variétés graves (centrales/marginales)

versus variétés légeres (latérales)

Variétés centrales et Variétés
marginales latérales OR p
n=228 n=64
n (%) n (%)
Hémorragie antepartum n=229 180 (78,9%) 49 (76,6%) 1,14 0,73
Date ler épisode (SA) 29,847 29,8+5,6 0,98
Nombre d'épisode 25+1,6 24+5,6 0,57
Transfusions antepartum n=12 10 (4,4%) 2 (3,1%) NS
Hémoglobine d'admission (g/dl) 11,2+1,3 118+1,1 0,001
Hémoglobine postpartum (g/dl) 96 +1,7 10,3+15 0,004
Perte d"hémoglobine n=265 (g/dl) 1,6+1,6 15+15 0,57
Transfusions postpartum n=30 29 (12,7%) 1 (1,6%) 9,14 0,008

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

78,4% des grossesses concernées sont marquées par au moins un épisode hémorragique (n=229), la
majorité étant représentée par la variété centrale (41,5%) puis marginale (37,1%) et enfin latérale
(21,4%). Le nombre d’épisode varie de 1 a 8 avec une moyenne de 2,5 + 1,6 épisodes. Ce taux est tres
legerement supérieur dans les variétés recouvrantes (2,8) par rapport aux non recouvrantes (2,3) mais non
significatif avec p= 0,06 (Tableau VI). Cependant, dans 35,3% des cas (n=81) il n’y a qu’un unique

saignement au cours de la grossesse.

En moyenne, le premier épisode de métrorragie survient a 29 SA + 6 jours, les ages d’apparition extrémes

étant 20 SA et 40 SA, ce qui ne différe pas entre les trois types de placenta pravia.

Nous avons également étudié la gravité de ces hémorragies. Au cours du premier événement
hémorragique, 1’abondance des métrorragies est qualifi¢e de modérée dans pres de 54% des cas.
L’abondance des saignements étant parfois difficile a apprécier par la lecture du dossier médical, elle est
estimée essentiellement en fonction de 1’état général de la patiente et surtout du volume transfusé. Sur
I’ensemble des dossiers, des transfusions sanguines ont été nécessaires chez 37 femmes: 6 en pré partum,
25 en post partum et enfin 6 en pré puis postpartum. Le nombre moyen de concentrés globulaires
transfuses est de 5,2, allant de 2 & 21. La femme ayant recu 21 concentrés globulaires a présenté pendant

sa grossesse un placenta preevia central.
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L’abondance des hémorragies s’est révélée plus sérieuse dans les formes recouvrantes : en effet, celles-ci
représentent 76% de la totalité des transfusions effectuées (p<10™). Par ailleurs, parmi les femmes ayant

recu au moins 8 concentrés globulaires, toutes présentaient un placenta preevia central.

Les taux d’hémoglobine avant et aprés ’accouchement sont supérieurs dans les variétés latérales et
marginales comparé aux variétés centrales. Néanmoins, ce résultat nous ameéne a préciser que la perte
d’hémoglobine en cas de placenta recouvrant est modérément supérieure a celle des placenta non
recouvrants (1,9 g/dl versus 1,7) avec p=0,2. Cette différence non significative s’explique probablement

par la réalisation plus courante de transfusions en ante et peripartum.

Alors que le taux de transfusion en antepartum différe peu entre les trois types de placenta pravia, le taux
dans le postpartum est manifestement plus important dans la variété centrale (20,5%) que marginale
(3,8%) ou encore latérale (1,6%) avec p<10™. Si bien que plus de 83% des placenta recouvrants ont

nécessité une transfusion sanguine dans le postpartum (p<10).

En définitive, notons que la variété recouvrante présente davantage de complications hémorragiques par
rapport aux deux autres variétés. Au total, de tous les tests de Kleihauers prélevés au cours de la grossesse
(n=227) 4,85% se sont révéles positifs.

2.5 Traitements

Tableau VIII : Les conditions des hospitalisations

Centraux Marginaux Latéraux

n=122 n=106 n=64 P

n (%) n (%) n (%)
Hospitalisation au ler épisode n=193 84 (93%) 70 (84,3%) 39 (84,8%) 0,13
Durée d’hospitalisation (jours) 22,6 +21,4 18,1 +19,5 18,6 £ 20,1 0,29
Nombre d’hospitalisation 1,23+1,1 1,23+1,1 1,35+15 0,39
Durée admission-accouchement (jours) 28,4+244 26 + 25,3 35,8+34,6 0,012
Corticoides n=179 82 (67,2%) 64 (60,4%) 33(51,6%) 0,11
TIU n=74 34 (27,9%) 28 (26,4%) 12 (18,8%) 0,37
AG au transfert (SA) 29,2 + 3,6 28,8+29 29,1+3,8 0,87

TIU : transfert in utéro, AG : age gestationnel
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Tableau IX: Les conditions d’hospitalisations selon les variétés recouvrantes versus non

recouvrantes
Variétés Variétés
recouvrantes non recouvrantes OR p

n=122 n=170

n (%) n (%)
Hospitalisation au ler épisode n=193 84 (93,3%) 109 (84,5%) 2,56 0,05
Durée d’hospitalisation (jours) 226214 18,3+19,6 0,11
Nombre d’hospitalisation (n=) 1,23+£0,5 1,27+£1,5 0,56
Durée admission-accouchement (jrs) 28,4 +£24,4 29,4 +£29,1 0,78
Corticoides n=179 82 (67,2%) 97 (57,1%) 1,54 0,08
TIU n=74 34 (27,9%) 40 (23,5%) 125 041
AG au transfert (SA) 29,2 £ 3,6 28,932 0,65

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

Tableau X: Les conditions d’hospitalisations selon les variétés graves versus variétés légeres

Variétés centrales Variétés
et marginales latérales OR p

n=228 n=64

n (%) n (%)
Hospitalisation au ler épisode n=193 154 (89%) 39 (84,8%) 145 0,44
Durée d’hospitalisation (jours) 20,5 + 20,6 18,6 +20,1 0,58
Nombre d’hospitalisation (n=) 1,23+0,5 1,35+0,5 0,17
Durée admission-accouchement (jours) 27,3 +24,8 35,8 +34,6 0,06
Corticoides n=179 146 (64%) 33 (51,6%) 1,67 0,08
TIU n=74 62 (27,2%) 12 (18,8%) 1,61 0,19
AG au transfert (SA) 29+ 3,3 29,1+£3,8 0,96

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types
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Actuellement, les nouvelles thérapeutiques visent a limiter, dans la mesure du possible, la grande
prématurité. Ceci passe en partie par une hospitalisation pour les placenta preevia symptomatiques.

En comparant les trois variétés placentaires entre elles, la durée en nombre de jours entre I’admission
dans le service de grossesses pathologiques et I’accouchement apparait significative (p=0,012) (Tableau
VIII). En revanche, 1’étude des variétés recouvrantes versus non recouvrantes met en évidence des

différences significatives concernant I’hospitalisation au 1% épisode hémorragique (p=0,05) (Tableau IX).

Dans notre étude, précisons qu’une hospitalisation a été nécessaire lors du premier épisode hémorragique
dans 88% des cas (n=193): 93,3% concernant les variétés recouvrantes contre 84,5% pour les variétés non
recouvrantes (p=0,05) (Tableau IX). Les patientes connaissent a 77,9% une seule hospitalisation, de durée
variable, allant de 1 a 100 jours, le séjour moyen étant de 20 jours. La durée totale de ce séjour est
sensiblement la méme selon le type de placenta preevia (p=0,29). Une seule patiente a été hospitalisée
jusqu’a 4 fois au cours de sa grossesse en raison d’épisodes hémorragiques répétés, elle présentait un
placenta praeevia marginal. L’intervalle de temps entre 1’admission a I’hopital et I’accouchement est estimé
a 29 jours, cette durée étant de 27,3 jours en moyenne dans les variétés centrales et marginales et
s’allongeant a 35,8 jours dans les variétés latérales (p=0,06) (Tableau X). Dans 25,4% des cas, un
transfert a été effectué d’une maternité extérieure vers le CHU, le terme moyen étant de 29 SA quel que

soit le placenta praevia.

Le traitement conservateur est essentiellement basé sur le repos et la surveillance materno-feetale. Un
traitement médicamenteux a été trés souvent mis en place. Ainsi, 153 patientes ont bénéficié d’un
traitement par tocolytiques et 179 ont regu des corticoides, soit 61,3%. Les variétés centrales et
marginales représentent a elles deux plus de 80% des injections de corticoides réalisées (p=0,08) (Tableau
X).

2.6  Accouchement

2.6.1 Terme d’accouchement
L’age gestationnel a ’accouchement était en moyenne de 35 + 4 SA avec un minimum de 24 SA + 5
jours et un maximum de 41 SA + 5 jours, la médiane étant de 35 SA + 6 jours. Ce critére apparait comme
étant significatif, quels que soient les regroupements de variétés placentaires effectués. Ainsi, 1’age
gestationnel moyen était de 34,4 + 3,4 SA dans les variétés recouvrantes contre 35,5 = 4,4 SA dans les

variétés non recouvrantes (p=0,03) (Tableau XI).

De plus, parmi la totalité des naissances survenues avant 37 SA (n=177) 86,4% concernent des formes

graves de placenta pravia contre 13,6% de formes légéres (p<10™) (Tableau XI1).

31



2.6.2 Mode d’accouchement

Organigramme | : Répartition des modes d’accouchement selon les variétés recouvrantes versus

non recouvrantes

YO 4
292 cas de

placentas praevia
| |
I 1
Placentas Placentas non
recouvrants recouviants
n=122 n=170
1
| | |
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* Les % sont établis sur ’effectif dans le cadre immédiatement au-dessus

2.6.2.1 Césarienne
Sur les 292 grossesses étudiées (nous rappelons que les grossesses multiples sont incluses), 231 patientes
ont eu une césarienne (79,1%), dont 87 avaient été programmées (29,7% de 1’ensemble des placenta

praevia, ou 37,6% des césariennes).

77 césariennes ont été réalisées en cours de travail (33,3% des césariennes) contre 154 avant tout début de
travail. D’ailleurs, les placenta non recouvrants concernent 97% des césariennes en cours de travail et 22%
des césariennes avant tout début de travail. 54,5% de I’ensemble des césariennes ont été effectuées

(n=126) en urgence avant le début du travail ou en cours de travail.

Les indications dominantes sont des métrorragies abondantes seules, des métrorragies associées a des
anomalies du rythme cardiaque feetal (RCF) ou une rupture prolongée de la poche des eaux, et le caractére

recouvrant du placenta preevia. 37,9% des césariennes s’expliquent par une hémorragie, dont 56,6%
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touchent les placenta centraux. Parmi les césariennes, certaines sont en rapport avec une présentation

feetale dystocique.

2.6.2.2

Dans notre étude, nous notons 20,9% d’accouchements par voie basse (n=61), ceux-Ci intéressant

Voie basse
uniquement les placenta marginaux et latéraux. Dans 22 cas soit 36% des accouchements par voie basse, il

s’agissait de formes non hémorragiques. La présentation feetale était céphalique dans 59 cas et podalique
dans 2 cas.

Tableau XI: Caractéristiques de I’accouchement dans les variétés recouvrantes versus non

recouvrantes
Caractéristiques de recouvrantes  recoLrantes OR
I’accouchement n=122 =170 (95% CI)

n (%) n (%)
Terme (SA) 344+£34 354144 0,03
< 37SA (n=177) 90 (73,8%) 87 (51,2%) 2,67 0,0001
> 37SA (n=115) 32 (26,2%) 83 (48,8%)
Travail
Spontané 2 (1,6%) 46 (27,1%) <10*
Déclenché 0 31 (18,2%)
Césarienne programmeée 53 (43,4%) 34 (20%)
Césarienne en urgence avant travail 67 (54,9%) 59 (34,7%)
Accouchement
Voie basse (n=61) 0 61 (35,9%) <10
Césarienne en cours de travail (n=231) 122 (100%) 109 (64,1%)
Présentation
Céphalique 82 (67,2%) 130 (76,5%) 0,63 0,08
Autres 40 (32,8%) 40 (23,5%)
Anesthésie
APD 0 39 (22,9%) <10*
Rachianesthésie 36 (29,5%) 30 (17,6%0)
AG 86 (70,5%0) 75 (44,1%)

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

APD : analgésie péridurale, AG : anesthésie général
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Tableau XII: Caractéristiques de I’accouchement dans les variétés graves versus légéres

Caracéristiaues R
I’accouchement N=228 n=64

Terme (SA) 34,7+38 36,445 0,003
<37SA (n=177) 153 (86,4%) 24 (13,6%0) 3,38 <10*
>=37SA (n=115) 75 (65,2%) 40 (34,8%)

Travail

Spontané 21 (9,2%) 27 (42,4%) <10*
Déclenché 14 (6,1%) 17 (26,6%0)

Césarienne programmée 82 (36%) 5 (7,8%)

Césarienne en urgence avant travail 111 (48,4%) 15 (23,4%)

Accouchement

Voie basse (n=61) 24 (10,5%) 37 (57,8%) <10
Césarienne en cours de travail (n=231) 204 (89,5%) 27 (42,2%)

Présentation

Céphalique n= 212 157 (68,8%) 71 (86%) 0,025
Autres n= 80 55 (31,2%) 9 (14%)

Anesthésie

Aucune (n=21) 10 (4,4%) 11 (17,2%) <10*
APD 12 (5,3%) 27 (42,4%)

Rachianesthésie 58 (25,4%) 8 (12,5%)

AG 144 (63,2%) 17 (26,6%0)

Neurolept-analgésie 4 (1,8%) 1(1,6%)

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

APD : analgésie péridurale, AG : anesthésie générale

2.6.3 Anesthésie

Les différents modes d’anesthésie sont répartis de la fagon suivante : 39 APD, 66 rachianesthésies, 161

anesthésies générales (55,3%) et 5 neurolept-analgésies. 21 patientes ont accouché sans anesthésie.

Les analgésies péridurales ainsi que 1’absence d’anesthésie n’apparaissent pas dans le tableau suivant car

dans les deux cas, seuls les variétés non recouvrantes sont concernées.

Parmi les accouchements par voie basse seuls (n=61) nous retrouvons : 59% d’APD (n=36), 4% de

neurolept analgésies (n=4), 34,4% des femmes ayant accouché sans aucune anesthésie (n=21).

Notons par ailleurs que 69,6% des césariennes ont été réalisées sous anesthésie générale. Pour les 161

anesthésies générales effectuées, 48 concernaient des césariennes programmées, 104 des césariennes en
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urgence et 9 en semi-urgence. Sur la totalité des anesthésies générales, 89,4% concernent un placenta
praevia central ou marginal (p= 10™).

2.6.4 La délivrance

Tableau XI11: Caractéristiques de la délivrance selon les variétés recouvrantes versus non

recouvrantes

Caractéristiques Variétés Variétés non
de la délivrance recouvrantes recouvrantes OR p

n=122 n=170

n (%) n (%)
Poids placenta 483 + 197,6 520,1 +161,5 0,18
HDD (n=43)
Légere 6 (25%0) 12 (63,2%) 0,04
Modérée 11 (45,8%) 4 (21,1%)
Sévere 7 (29,2%) 3 (15,8%)
Nalador (n=28) 18 (14,8%) 10 (5,9%0) 2,77 0,01
Ligature (n=4) 3 (2,5%) 1 (0,6%) 4,26 0,17
Embolisation (n=9) 5 (4,1%) 4 (2,4%) 1,77 0,39
Hystérectomie (n=7) 6 (4,9%) 1 (0,6%) 8,74 0,017
Transfert réa (n=16) 10 (8,2%) 6 (3,5%) 2,46 0,08

HDD : hémorragie de la délivrance

Le poids moyen des placenta est de 506 + 176,5g, avec un minimum pour les placenta pravia centraux
(483 £ 197,69) et un maximum pour les placenta preavia latéraux (527,8 £ 155,1), le poids des placenta
praevia marginaux étant de 515,2 + 166,59 (p=0,38). Cette différence de poids non significative se veérifie

également selon le caractére recouvrant ou non du placenta ainsi que selon le caractere de gravité ou non.

Nous avons enregistré 43 cas d’hémorragies de la délivrance : 18 étant qualifiées de légéres, 15 de
modérées, et 10 de sévéres. 72% de ces hémorragies font suite a une césarienne et prés de 56%
concernent les placenta pravia centraux. La survenue d’une hémorragie de la délivrance s’avere étre
significative mais uniquement lorsqu’on considére le caractere recouvrant ou non du placenta pravia
(p=0,04) (Tableau XIII).

Parmi la totalité des hémorragies de la délivrance (n=43), 22 ont été résolutives sous Nalador seul et 6
sous Nalador dans un premier temps, nécessitant par la suite un autre geste. De plus, parmi les 9
hémorragies ayant nécessité une embolisation des artéres utérines, 2 patientes ont subi ultérieurement une
hystérectomie d’hémostase. Sur les 7 hystérectomies d’hémostase réalisées, 6 concernent un placenta
praevia central et 1 seulement un placenta pravia non recouvrant.
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Par ailleurs, on rapporte 16 transferts en réanimation, dont 8 relevent d’un placenta previa central
(62,5%) et 6 d’un placenta pravia marginal (37,5%). Le séjour moyen est de 2 jours (1 a 4 jours),

indépendamment du type de placenta previa.

2.6.4.1 Placenta preevia accreta
13 cas de placenta accreta ont été recensés pendant cette période dont 2 percreta et un increta, parmi
lesquels 9 sont survenus dans le cadre d’un utérus cicatriciel. Le diagnostic anténatal n’avait été posé que
dans 6 cas et confirmé par IRM dans 5 cas. En cas de traitement conservateur (n=3), la portion accreta du
placenta a été laissée en place, le plus souvent en association avec un traitement complémentaire: ligature
des arteres hypogastriques (n = 4), embolisation des artéres utérines (n = 3), capitonnage intra-utérin

(n=1). Le traitement conservateur a été couronné de succes chez une seule patiente sur les 3.
L’étude macroscopique du placenta dévoile un nombre conséquent d’anomalies placentaires, notamment

des placenta bipartita ou bilobés et des cotylédons aberrants. La mesure du petit coté des membranes n’a

été retrouvée que dans 63 dossiers et atteint en moyenne 2,7 cm.

2.7  Mortalité néonatale

Malgré les progres de la réanimation pédiatrique, le placenta praevia reste une affection grevée d’un taux
de mortalité non négligeable. Concernant nos dossiers, nous rapportons 300 enfants nés vivants, sachant
gue parmi eux nous comptons 35 naissances suite a des grossesses gemellaires et a une grossesse triple.
Nous dénombrons 2 MIU, un enfant mort-né et 8 déces en période néonatale, soit au total une incidence
de mortalité périnatale de 3,6% (n=11). Parmi les décés néonataux (n=8), 7 concernent des trés grands
prématurés, nés en moyenne a 27 SA. L’autre enfant est décédé a 39 SA + 3 jours dans le cadre d’une

hémorragie de Benkiser.

Le tableau XIV récapitule le déroulement de la grossesse ainsi que de I’accouchement parmi les enfants
décédés au cours de la période néonatale. L age gestationnel au 1 épisode de métrorragies et au moment

de I’accouchement sont exprimés en semaine d’aménorrhée.

La majorité des décés est survenue dans les 4 premiers jours de vie, le plus rapide étant a quelques
minutes de vie et le plus tardif & 3 semaines aprés la naissance. Les déces sont significativement liés a
I’age gestationnel au moment de I’accouchement, et surviennent plus précisément dans un contexte de
complications neurologiques probablement secondaires aux hémorragies de fin de grossesse. Par ailleurs,
nous remarquons que parmi tous les décés, les variétés placentaires centrales et marginales représentent

chacune 30% tandis que la variété latérale atteint 40%.
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Tableau X1V : Mortalité néonatale

Variété | AG1* L Gestes en N
o L Nb d’épisodes Terme Modalités Apgar | pH s Complications
N placer!ta ep|§ode hémorragiques | accouchement | d’accouchement PN 1min | Ao sa_1||e de Deéces néonatales
previa métro naissance
.. Anomalies
1 Central 26+3 1 29 Cesarlenng 1200 10 7,26 02 21 jrs cérébrales
programmée .
majeures
. Césarienne en . CIVD, HIV 4,
2 | Marginal | 26+5 1 26+5 urgence 705 2 7,14 MCE 4 jrs convulsions
. Voie basse : Inhalation
3 Latéral 23+1 2 24+5 spontanée 710 1 Drogues | 7 min amniotique
Césarienne en _— . Hémorra_gie
4 Central 23 5 31+2 UTdence 1570 5 7,26 | Ventilation | 13jrs pulmonaire,
g anémie
5 | Marginal | 25 1 25 peniza?r::??:van 660 | 1 | 7,30 Intubation | 4jrs | DBP, HIV1
6 | Marginal | 24+3 1 27+1 Cesarienneen | g6y | 3 Intubation | 24h Infection
urgence néonatale
7 Latéral 39+3 1 39+3 CEEITIEE €1 3000 Drogues 3jrs AT 2 ae
urgence Benkiser
8 Latéral 23 3 25+4 Cesarienne en 950 1 Drogues 22 jrs | Arrét cardiaque

urgence
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2.1 Morbidité néonatale

Apparaissent significatifs: un faible poids de naissance (< 2500g), le score d’ Apgar a 5 minutes de vie, le
base déficit, la réalisation de gestes en salle de naissance ainsi que le transfert néonatal en suites de

couches.

Tableau XV : Caractéristiques de I’enfant a la naissance selon les formes recouvrantes versus non

recouvrantes
Variétés Variétés non
Caractéristiques recouvrantes recouvrantes OR p
n=122 n=170
n (%) n (%)
Sexe
Garcgons 61 (50%) 94 (55,3%) 0,81 0,4
Filles 61 (50%) 76 (44,7%)
PN moyen (Q) 2344 + 766,8 2507,2 + 894,4 0,1
PN <2500g (n=139) 67 (54,9%) 72 (42,4%) 165 0,04
APGAR moyen a 1 min de vie 8+28 86x24 0,08
Apgar <7 (n=60) 31 (26,1%) 29 (17,4%) 1,67 0,08
APGAR moyen a 5 min de vie 93+1,3 9611 0,008
Apgar <7 (n=10) 5 (4%) 5 (3%) 1,38 0,74
pH artériel 7,27 £ 0,06 7,25 £ 0,08 0,34
Base deficit (mmol/l) 2,81+26 4,02 +3,3 0,01
Gestes en salle de naissance
Pas de geste 73 (59,8%) 124 (72,9%) 0,55 0,02
02 10 (8,2%) 11 (6,5%) 1,29 0,64
Ventilation 24 (19,7%) 20 (11,8%) 1,83 0,07
Intubation 9 (7,4%) 8 (4,7%) 1,61 0,44
MCE 1 (0,8%) 2 (1,2%) NS
Drogues 2 (1,6%) 3 (1,8%) NS
Transfert
Réanimation néonatale 39 (32%) 45 (26,5%) 1,3 0,36
Suites de couche 32 (26,2%) 90 (52,9%) 031 <10*

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

PN : poids de naissance, MCE : massage cardiaque externe

39



Tableau XVI: Caractéristiques de I’enfant a la naissance selon les formes graves versus légéres de

placenta praevia

Variétés centrales Variétés

Caractéristiques enfant et marginales latérales OR p

n=228 n=64

n (%) n (%)
Sexe
Gargons 120 (52,6%) 35 (54,7%) 0,92 0,77
Filles 108 (47,4%) 29 (45,3%)
PN moyen(g) 2366 + 823,3 2699,2 + 880,2 0,005
PN <2500g (n=139) 122 (53,5%) 17 (26,6%0) 3,17 0,0001
APGAR moyen a 1 min de vie 8,26 +2,7 8,02+31 0,71
Apgar <7 (n=60) 45 (20,1%) 15 (24,2%) 0,78 0,48
APGAR moyen a5 min de vie 9,4+1,.2 9,712 0,21
Apgar <7 (n=10) 8 (3,6%) 2 (3,3%) NS
Ph artériel 7,26 £ 0,07 7,24 £ 0,08 0,08
Base déficit (mmol/l) 321+28 4,54 +35 0,02
Gestes en salle de naissance
Pas de geste n=197 148 (64,9%) 49 (76,6%) 0,56 0,09
02 n=21 18 (7,9%) 3(4,7%) 1,74 0,58
Ventilation n=44 39 (17,1%) 5 (7,8%) 2,42 0,07
Intubation n=17 14 (6,1%) 3 (4,7%) NS
MCE n=3 3 (1,3%) 0 NS
Drogues n=5 2 (0,9%) 3 (4,7%) 0,18 0,07

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

PN : poids de naissance, MCE : massage cardiaque externe
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Tableau XVI1: Caractéristiques de I’enfant a la naissance

e Centraux Marginaux Latéraux

Caractéristiques n=122 n=106 n=64 p
n (%) n (%) n (%)

Sexe
Garcons 61 (50%) 59 (55,7%) 35 (54,7%) 0,66
Filles 61 (50%) 47 (44,3%) 29 (45,3%)
PN moyen (g) 2344 +766,8 2391,2 + 886,8 2699,2 + 880,2 0,24
APGAR a1 min de vie 8+238 8,8+21 8,2+28 0,1
APGAR a5 min de vie 9,3+1,3 9,6+0,9 9,7+1,2 0,03
Ph artériel 7,27 £ 0,06 7,26 £ 0,08 7,24 +£0,08 0,22
Base déficit (mmol/l) 2,8+2,6 36 £31 45 +£35 0,02
Gestes en salle de naissance
Pas de geste n=197 73 (61,3%) 75 (71,4 49 (77,8%) 0,16
02 n=21 10 (8,4%) 8 (7,6%) 3 (4,8%)
Ventilation n=44 24 (20,2%) 15 (14,3%) 5 (7,9%)
Intubation n=17 9 (7,6%) 5 (4,8%) 3 (4,8%)
MCE n=3 1 (0,8%) 2 (1,9%) 0
Drogues n=5 2 (1,7%) 0 3 (4,8%)
Transfert
Réanimation néonatale 39 (46,4%) 32 (38,1%) 13 (15,5%) 0,23
Suites de couche 32 (26,2%) 50 (41%) 40 (32,8%) <10*

Les moyennes sont données avec leurs écarts-types

2.1.1 Adaptation a la vie extra-utérine
La majorité des enfants issus d’une grossesse compliquée par un placenta preevia, nés soit dans un climat
d’urgence, soit nés prématurément, ne présentent finalement pas une mauvaise adaptation a la vie extra-
utérine (Tableaux XV, XVI et XVII). Le pH de I’artére ombilicale a la naissance a été réalisé dans 186
cas (63.7%) ; il était en moyenne égal a 7,26 + 0.08. Dans le cas présent, 69,3% des enfants avaient un pH
normal (n=158), et 15% étaient en acidose (n=28). Le déficit en base avait une valeur moyenne de 3,5

mmol/L + 3.

L’appréciation de I’état de I’enfant a la naissance repose initialement sur les scores d’Apgar a 1 et 5

minutes de vie et sur les gestes réalisés en salle de naissance.

2111 Score d’Apgar
L’Apgar moyen a 1 minute de vie est de 8,4 + 2,6 (n=186) et s’¢éléve a 9,51 & 5 minutes. Un score
inférieur ou égal a 7 est retrouvé chez 71 nouveau-nés, soit a une fréquence de prés de 24,8%. Les scores

d’Apgar a 1 minute sont significativement différents selon la variété placentaire : en effet, alors qu’il est
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en moyenne de 8,07 dans la variété centrale, il est respectivement de 8,80 et 8,27 dans les variétés
marginales et latérales (Tableau XVII). L’étude du score d’Apgar a 1 minute de vie en fonction de ’age
gestationnel révéle que 91,5% des nouveau-nés ayant un Apgar inférieur a 7 sont nés avant 37 SA.

Précisons que du fait d’une prise en charge rapide du nouveau-né par les pédiatres, la plupart des enfants

ayant un score d’ Apgar inférieur a 7 & 1 minute de vie, évolue plutot favorablement.

2.1.1.2  Gestes en salle de naissance
Dans la plupart des cas, aucun geste n’a été réalisé dans les 1éres minutes de vie de ’enfant (n=197),
cependant ont été indispensables une ventilation dans 15%, une intubation dans 6%, le recours a un

massage cardiaque externe et a I’instillation d’adrénaline intra-trachéale dans moins de 2% des cas.

2.1.2 Prématurité
La prématurité, en cas de placenta pravia atteint une incidence de 60,6% (n=177). On note par ailleurs,
28.9 % de grands prématurés < 33 SA, et 6,2% de trés grands prématurés < 28 SA.

Figure 2 : Répartition de I’Age gestationnel a la naissance
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2.1.3 Poids de naissance
Le poids moyen de tous ces enfants, lorsque 1’on exclut le poids des enfants issus des grossesses

multiples, est arrondi a 24659 + 8469 avec des extrémes de 5409 a 4440g.

L’éventuelle relation entre 1’hypotrophie et le placenta pravia est assez controversée. Lorsque celle-ci est
reconnue, la responsabilité est plus fréquemment attribuée a la forme recouvrante du placenta pravia.

Nous dénombrons 3,7% d’hypotrophie feetale chez les enfants nés de mére porteuse d’un placenta previa.
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2.1.4 Complications néonatales
Les complications néonatales comprennent: I’anémie, I’ictére, les complications infectieuses,

respiratoires, neurologiques et métaboliques. Aucune d’entre elles n’est significative quant a la

localisation placentaire.

Tableau XVII1: Complications néonatales

Complications Cen}raux Marginaux Latéraux 0
n=71 n=42 n=19
n (%) n (%) n (%)
Anémie n=20 11 (15,5%) 5 (11,9%) 4 (21,1%) 0,64
Ictére n=40 19 (26,8%) 15 (35,7%) 6 (31,6%) 0,60
Complications respiratoires n=117 64 (90,1%) 37 (88,1%) 16 (84,2%) 0,76
Complications métaboliques n=37 20 (28,2%) 8 (19%) 9 (47,4%) 0,07
Complications neurologiques n=11 3 (4,2%) 6 (14,3%) 2 (10,5%) 0,16
Complications infectieuses n=27 17 (23,9%) 8 (19%) 2 (10,5%) 0,42

2141

25 nouveau-nés ont présenté une infection durant la période néonatale (8,7%). Signalons que 88% de ces

Complications infectieuses

enfants sont nés prématurément, suite a une grossesse compliquée par des variétés recouvrantes de
placenta praevia dans 64% des cas. Enfin, 68% de ces placenta avaient un caractere hémorragique au

cours de la grossesse.

2.1.4.2

La fréquence des détresses respiratoires atteint 21,3% des nouveau-nés, dont 92,2% sont nés avant 37 SA.

Complications respiratoires

Notons également 32 cas de maladies des membranes hyalines (11%) des enfants nés vivants, 10%

d’apnées et 4,5% de dysplasies broncho-pulmonaire.

Par ailleurs, 76,7% des enfants ayant présenté des complications respiratoires ont re¢cu au moins une cure

compléte de corticoides, et prés de 67% sont nés par césarienne dans un contexte d’urgence.

Parmi les placenta n’ayant connu aucun épisode hémorragique au cours de la grossesse (n=63), le risque
pour un nouveau-né de développer une complication respiratoire est 11 fois moins important au sein des

variétés non recouvrantes comparé aux variétés recouvrantes.

2.1.4.3 Malformations

Les malformations feetales constatées sont rares (n=14 soit 4,8%), on distingue essentiellement des

dolichocéphalies, des cardiopathies et des anomalies de membres.
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2.1.44 Ictere
Nous retrouvons 14% de cas d’ictére a bilirubine non conjuguée dans notre étude (n=40). Ce pourcentage
se congoit facilement quand on sait que 95% d’entre eux sont nés prématurés, et s’explique donc par

I’immaturité du foie feetal.

2.1.45 Anémie
Dans notre étude, 20 enfants ont montré une anémie (7% de I’ensemble des enfants, et 14,7% des enfants
ayant présenté des complications néonatales). Nous avons cherché a étudier la relation entre les anémies
néonatales, le type de placenta preaevia, ainsi que le nombre d’épisode hémorragique durant la grossesse.
Tandis que 55% des nouveau-nés anémiés sont issus d’une grossesse compliquée par un placenta praevia
recouvrant (25% par un placenta praevia marginal et 20% par un latéral), 85% correspondent a un placenta

praevia hémorragique.

2.1.4.6  Complications neurologiques
On recense 11 complications neurologiques, dont trois HIV de stade 1, 2 et 3, deux LMPV et trois cas de

convulsions néonatales.

2.1.4.7  Accidents hémorragiques
Outre les 3 hémorragies intra-ventriculaires, on note également des cas d’hémorragies multiples et

notamment une hémorragie digestive et 4 hémorragies pulmonaires.

2.1.4.8  Autres complications
Nous signalons egalement : 3 pneumothorax, 11 reflux gastro-cesophagien (RGO), 5 insuffisances rénales

aigués, 2 thrombopénies et une insuffisance hépatique.

Le caractére hémorragique ou non du placenta praevia pendant la grossesse a €té corrélé aux
complications néonatales. La survenue d’hémorragies en antepartum semble augmenter la morbidité
néonatale : en effet, dans le groupe des placenta ayant saigné pendant la grossesse, 54% des nouveau-nés
ont présenté des complications néonatales (n=122) et 89,2% ont été transférés aprés 1’accouchement
(n=148) avec p=10",

2.1.5 Hospitalisation
Seuls 42,3% des nouveau-nés (n=122) ont pu rester en suites de couches prés de leur mére apres
I’accouchement. En effet, les nouveau-nés ont été habituellement transférés, du fait surtout de leur grande
prématurité. Les fréquences des lieux de transferts sont les suivantes : 28,7% en réanimation, 1,3% en

soins intensifs, 25% en néonatalogie et 1,3% en unité kangourou (UK).

Les transferts en réanimation concernent essentiellement les enfants dont la mére a présenté un placenta
preevia central (46,4%) tandis que les hospitalisations en suites de couches intéressent a 41% ceux dont la

mere a eu un placenta preevia marginal, puis latéral & 32,8% (Tableau XVII).
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La durée d’hospitalisation s’est étendue de 1 a 116 jours. Cependant cette moyenne est sous estimée du
fait des fréquents transferts en maternité de niveau Il pour rapprochement mere-enfant a la sortie de
réanimation. Les compte-rendus d’hospitalisation aprés le transfert dans les hopitaux extérieurs ne nous

ont pas été transmis.

2.2  Suites de couches

2.2.1 Complications maternelles
Les suites de couches a court terme ont été marquées par 5 endométrites, un cas d’expulsion
hémorragique de placenta nécrotique, 6 rétentions placentaires, 2 hématomes pelviens, une phlébite, 3
abces de paroi, 3 infections urinaires, une septicémie a E. Coli, un syndrome sub-occlusif et 12 cas

d’hyperthermie sans étiologie retrouvée.

Une hystérectomie a été réalisée a distance de la césarienne. Nous détaillons ce cas ci-dessous : une
césarienne avait été programmée en raison d’un placenta percreta. Aprés réalisation d’une embolisation
des artéres utérines, le placenta a été laissé « in situ ». Suite a des métrorragies persistantes a J21 de la
césarienne, et un choc hémorragique (taux d’hémoglobine chutant a 5,8 g/dl), une transfusion sanguine a
été réalisée (8CG et 3PFC), suivie d’une embolisation des artéres utérines. Devant 1’échec de ce geste,
une hystérectomie d’hémostase a été nécessaire, associée a une suture de la vessie. Les suites ont été

marquées par un abces de paroi.

Une anémie rencontrée dans 49,6% des cas (n=145), est plus fréquente en cas de placenta pravia central
(53,1%) que dans les variétés non recouvrantes (37,5%) mais de fagcon non significative (p=0,23). Le taux
d’hémoglobine moyen est 9,8 + 1,7 g/dl avec un minimum a 4,7 g/dl observé dans le cas d’un placenta
preevia central. La perte moyenne d’hémoglobine durant 1’accouchement (n=265) est estimée a 1,8 g/dI
avec des extrémes a 0,1 et 6,7 g/dl, ce dernier taux faisant suite a une hémorragie de la délivrance. Une

transfusion dans le post partum a été nécessaire chez 30 patientes.

2.2.2 Durée d’hospitalisation
Cette durée moyenne est chiffrée a 6 jours environ. Elle s’est élevée a 32 jours chez une patiente pour qui
les suites de couches se sont compliquées d’une hémorragie massive a trois semaines de la césarienne,
cédant aprés une hystérectomie secondaire a deux échecs d’embolisation. De plus, 12,4% des femmes
ayant été hospitalisées pour une durée au moins supérieure a 10 jours présentaient un placenta recouvrant,
8,5% un placenta marginal et 1,6% un placenta latéral. Notons que les suites de couches ont été

strictement normales dans 79% des cas.
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Synthese de la deuxiéme partie :

Ce travail démontre que les formes recouvrantes de placenta praevia présentent, par rapport aux formes
moins graves des caractéristiques significatives :

o [l existe une association a 1’dge maternel, a la gestité, a 1’assistance médicale a la procréation et

aux antécédents de césarienne
e Les hémorragies antepartum sont plus graves
e La durée d’hospitalisation maternelle est plus longue
e L’accouchement nécessite toujours une césarienne

e Les hémorragies de la délivrance, le recours aux transfusions sanguines et a 1’hystérectomie

d’hémostase sont plus fréquents

e Le poids de ’enfant est plus souvent inférieur a 2500 g et le score d’Apgar a la 5°™ minute est

plus faible

¢ Les nouveau-nes sont plus fréqguemment transférés en néonatalogie ou en réanimation
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PARTIE 3 : DISCUSSION

1 Aspect épidémiologigue

Dans la littérature, le placenta praevia complique 3 a 5 grossesses pour 1000. L'insertion basse du placenta
est favorisée par: la multiparité, I’dge maternel avancé, ’antécédent de fausse-couche, I’antécédent de

curetage, les grossesses multiples, I’antécédent de césarienne, I’AMP et le tabac.

Notre étude retrouve un placenta praevia dans 0,68% des grossesses. L’dge maternel moyen y est de 31,1
ans. Concernant 1’dge, Zhang et al. ont établi qu’une femme agée de plus de 34 ans a un risque deux a
trois fois plus élevé d’avoir un placenta pravia comparé a une femme de moins de 20 ans. D’aprés son
étude, ’age maternel se révéle étre indépendant des autres facteurs de risque [71]. D’ailleurs, Salihu
rapporte que les femmes agées de plus de 40 ans ont un risque de pres de 9 fois plus élevé que les femmes
de 20 ans de présenter un placenta preevia. Le risque relatif dans la catégorie des 20-34 ans est multiplié
par 3,1 comparé a 6,9 dans la population agée de plus de 35 ans. A chaque période de 5 ans le risque de

survenue d’un placenta praevia augmente d’un facteur 1,6 [62].

Dans notre étude, sur un total de 292 patientes, 14,7% présentaient un antécédent de césarienne (n=43), le
nombre moyen de césarienne par patiente étant de 1,3. To rapporte que le risque de placenta pravia
augmente de facon significative de 1,5 fois apres une césarienne a 2,6 fois aprés deux césariennes ou plus
[64]. Par ailleurs, Gilliam et al. indiquent que 1’effet de la parité associée a I’antécédent de césarienne est
un facteur plus déterminant que I’effet d’un seul facteur. De telle sorte qu’ils estiment I’incidence du
placenta preevia variant de 1,3 chez les primipares a 4 chez les multipares ayant trois césariennes
antérieures ou plus [30]. Néanmoins, la probabilité d’avoir un placenta praevia augmente avec la parité
indépendamment du nombre de césariennes antérieures. Notons une prépondérance des placenta
antérieurs en cas d’antécédent de césarienne, avec une différence significative, comparé aux placenta

postérieurs. Ce résultat est confirmé par To [64].

Notre étude a permis de mettre en évidence une augmentation du risque de placenta praevia en cas de
recours a I’AMP, d’autant plus important en cas de placenta central que dans les autres variétés
(p=0,003). L’AMP est reconnue par différents auteurs [2, 49, 59, 60] comme ayant un réle dans la
survenue d’un placenta previa de telle sorte que I’incidence du placenta previa est de 2,8% en cas de

grossesses induites par AMP versus 0,5% dans la population générale.

Ananth a étudié la relation entre les avortements précédents et la survenue ultérieure d’un placenta
preevia. Il souligne le fait que ce dernier risque est de 1,7 chez une femme qui a au moins un antécédent
d’avortement [6]. Paralléelement, Zhang et Savitz ont rapporté que ce risque s’éléve a 2,3 pour deux
avortements et & 3,7 pour trois avortements ou plus [71]. Notre étude révéle que 117 femmes (40%) sont
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concernées par au moins un antécédent d’avortement spontané ou provoqué, la distribution entre les

différents types de placenta étant similaire.

2 Diagnostic

Dola et al. retrouvent dans 43,3% de leur population de placenta preavia, que le diagnostic a été porté lors
d’une échographie de routine, avant un premier épisode hémorragique [23] ce qui se révéle vrai dans

notre étude.

Il a été démontré que le taux de placenta pravia était significativement inférieur quand le diagnostic était
fait par échographie trans-vaginale, du fait d’une réduction des faux positifs. Mustafa et al [50] ont
constaté une incidence de placenta pravia de 42% entre la 11°™ et la 14°™ SA, de 3,9% entre la 20°™ et

la 24°™ semaine de gestation, et de 1,9% & terme.

Diverses études se sont également penchées sur les distances de chevauchement du col, pour constater
que moins de 20% des cas au 2°™ trimestre persistaient sous forme de placenta praevia au 3°™ trimestre
[63].

Pour Love [44], le diagnostic de placenta preevia est posé plus précocement pendant la grossesse chez les
femmes présentant des saignements antepartum comparé aux femmes qui n’en ont pas connu: I’age

gestationnel moyen au moment du diagnostic étant 28,6 SA versus 33,3 SA.

Comstock et al ont indiqué qu’un placenta accreta peut étre révélé dés 15 a 20 SA et que la présence de
lacunes placentaires doit étre considérée comme le signe ayant la plus forte valeur prédictive positive
[19]. Dans les groupes a haut risque, la recherche anténatale de placenta accreta devrait étre systématique,
méme si la pertinence des examens complémentaires n’est pas encore parfaite. L’association d’un
placenta praevia et d’un utérus uni ou multicicatriciel devrait alerter tout obstétricien. Dans notre étude, le
but n’était pas d’évaluer la valeur diagnostique de 1’échographie pour le placenta accreta, mais nous
insistons sur la nécessité de réaliser une échographie orientée en cas de facteurs de risque, tout en

connaissant les risques de faux positifs et de faux négatifs.

3 Les hémorraaqies

Les hémorragies antepartum sont définies comme des saignements apparaissant entre la 20°™SA et la
naissance. Elles demeurent une cause majeure de morbi-mortalité maternelle et feetale, malgré les progres

considérables réalisés dans les pratiques obstétricales et la réalisation plus courante des transfusions.

Les grossesses compliquées par un placenta praevia sont trés souvent marquées par la survenue
d’hémorragies, et ce quelle que soit la variété. Dans notre étude, 78,4% des femmes présentant un

placenta pravia ont connu au moins un épisode hémorragique pendant la grossesse. Ce taux est similaire
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aux pourcentages identifiés par Love 80% [44] et Dola 78% [23]. En revanche, il est supérieur a ceux
rapportés par Crane 67,8% [21] et Cotton 70,6% [20].

3.1 Survenue des hémorragies

L’hémorragie initiale survient couramment vers 29 a 32 SA [14, 35]. Ceci est conforme au résultat
retrouvé dans notre série, ou 1’age gestationnel moyen est 29 SA + 6 jours, identique a celui de Mc Shane
[47] et comparable & celui de Dola : 30 SA + 5 jours [23].

Il a été mis en évidence qu’un placenta pravia central est enclin & manifester des hémorragies plus tot
dans la grossesse [65]. Dola et al. [23] ont précisé dans une étude portant sur 179 patientes, que 1’dge
gestationnel moyen au moment du premier épisode hémorragique est plus précoce parmi les placenta
preevia recouvrants totaux (29,9 +/- 4,5 SA) comparés aux recouvrants partiels (32,5 +/- 6,9 SA) et aux
marginaux (32,7 +/- 5 SA). Ceci correspond a 1’étude de Tuzovic et al. menée entre 1992 et 2001 sur 202
placenta praevia [65]. Cependant, ceci n’apparait pas significatif dans nos résultats (p=0,19). Gorodeski
n’a rapporté aucune association entre les hémorragies ante, intra et postpartum et les différents types de

placenta preevia [31].

L’issue de la grossesse est de moins bon pronostic en cas d’hémorragies antepartum. En effet, dans ce cas
davantage de femmes bénéficient de traitements tocolytiques et de corticoides ainsi que de césariennes en
urgence. Les naissances sont plus fréqguemment prématurées et la morbidité néonatale est souvent plus
importante [39]. Cependant le type de placenta praevia ne peut pas étre prédictif des caractéristiques des

hémorragies qui restent imprévisibles.

3.2  Abondance et fréguence des hémorragies

Dans notre étude, le nombre moyen d’épisodes de saignement est de 2,5, ce qui est sensiblement similaire
entre les trois variétés et rejoint les affirmations de Love [44] et Dola [23]. Néanmoins, parmi les placenta
ayant saigné au moins 4 fois durant la grossesse, 54,4% sont centraux, 29,8% marginaux et 15,8%

latéraux.

L’abondance des hémorragies a été appréciée ici sur le nombre de patientes transfusées et sur le nombre
de concentrés globulaires. Dola retient un taux de 7,4% de femmes nécessitant une transfusion en
antepartum [23], soit un taux voisin de celui de notre population : 4,1% des femmes parmi lesquelles
58,3% présentaient un placenta pravia central. Oya et al. indiquent qu’une transfusion en péripartum a été
nécessaire dans 33% des cas de placenta pravia [54]. D’aprés leur étude, les facteurs de risque de
transfusion sanguine chez les femmes présentant un placenta pravia sont I’Age maternel avancé, les

curetages répétés et la variété recouvrante du placenta previa.

D’aprés notre travail, les formes hémorragiques de placenta pravia, justifiant une transfusion au cours de

la grossesse, constituent une population a haut risque de complications maternelles et néonatales.
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4 Issue de la grossesse

Le taux de présentation pathologique est estimé par Tuzovic et al. & 20,5% en cas de placenta previa
comparé a 3,9% dans le groupe témoin [65]. Les présentations transversales sont 25 a 35 fois plus
fréquentes et les présentations du siége 2 a 3 fois plus fréquentes que dans les grossesses normales. Le
pourcentage de présentation pathologique augmente d’autant plus que I’insertion du placenta est basse.
Au contraire dans notre étude, le taux de présentation céphalique atteint 66% et la différence selon le type

de placenta pravia n’est pas significative.

4.1 Terme d’accouchement

Parmi les complications néonatales liées au placenta previa, la prématurité occupe la place principale.
Dola [23] retrouve que 1’dge gestationnel au moment de la naissance était respectivement pour les
placenta centraux, marginaux et latéraux: 34,7 SA versus 37,4 SA versus 36,1 SA, soit un age
gestationnel moyen a la naissance pour les trois types de placenta pravia calculé a 35,4 + 3,2 SA. 1l est
comparable a celui que I’on a dans notre série : 35 + 4 SA. Notons également que 61% des femmes ont
accouché prématurément (n=177), dont 14% avant 32 SA. Ce pourcentage est supérieur a ceux de
Tuzovic, dont I’étude estimait que 41% des femmes présentant un placenta pravia avaient accouché
prématurément [65], d’Ananth : 44,3% contre 9,8% dans les grossesses normales [7] et de Crane [22]:
46,5%.

De plus, la prématurité est plus fréquente en cas de placenta pravia recouvrant. En effet, dans notre série,
50,8% des prématurés sont liés a la variété centrale, 35,6% a la variété marginale et 13,6% a la variété

latérale.

4.2 Modalités d’accouchement

En cas de placenta previa, la période d’accouchement est cruciale car ¢’est a ce moment que surviennent
généralement les hémorragies les plus sérieuses pouvant compromettre le pronostic materno-feetal. La

césarienne reste dans ce cas la méthode d’accouchement de choix pour la plupart des obstétriciens.

Concernant nos dossiers, les naissances par césariennes ont été les plus nombreuses (79%). Nous
retrouvons un taux de césarienne de 100% parmi les placenta centraux, 77,4% parmi les marginaux et
42,2% parmi les latéraux (p=10").

Pour Tuzovic le taux de césarienne est de 100% parmi les placenta pravia recouvrants et de 94% parmi
les placenta preevia non recouvrants [64], ceci rejoignant I’étude de Dola [23] dans laquelle la totalité des
patientes a accouché par césarienne. Dans des études plus anciennes, le pourcentage de césarienne est
sensiblement voisin du nétre : 86,6% selon Sheiner [62], 74,5 a 85,5% selon Hibbard, et 77,3% selon
Brenner mais est néanmoins nettement inférieur & celui retrouvé par Crane [22] : 98,4%. Les indications

de la césarienne dans notre étude sont majoritairement mixtes (fcetaletmaternelle, feetalet+obstétricale ou
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maternelle+obstétricale, associant la plupart du temps des hémorragies a des anomalies du rythme
cardiaque feetal) puis surviennent les hémorragies seules (37,9%). Lorsque la cause de la césarienne était

I’hémorragie, le placenta était de type central dans 56,6% des cas.

Dans la littérature, ’accouchement par voie basse est possible en cas de variété périphérique
asymptomatique, associée a une présentation feetale eutocique. Sur nos 292 patientes, 61 ont accouché par
voie basse (21%). Parmi la totalité des placenta pravia n’ayant présenté aucune manifestation
hémorragique durant la grossesse (n=63), les femmes ayant accouché par voie basse présentaient a 36,3%
un placenta marginal et a 63,6% un latéral. Le pourcentage d’accouchements par voie basse est supérieur

a celui retrouvé par Tuzovic [67] : 3,96%.

Parmi les femmes ayant accouché a 37 SA ou au-dela (n=114), 31 possédaient un placenta pravia central
(27,2%), 43 un marginal (37,7%) et 40 un latéral (35,1%). Nous recensons 45 accouchements par voie
basse et 69 césariennes. Parmi la totalité des césariennes réalisées, 27 trouvaient leur indication dans une
hémorragie en cours de travail ou du fait du caractére recouvrant du placenta. De plus, nous enregistrons
13 complications néonatales, dont 10 sont des complications respiratoires, mais aussi 15 transferts
néonatals et un décés néonatal (hémorragie de Benkiser). Chez les méres, 15 ont eu une hémorragie de la
délivrance et 15 des complications dans les suites de couches. Pourrait on envisager la naissance de
I’enfant entre 37 et 38 SA ?

Le pronostic néonatal est plus défavorable si la césarienne est faite en urgence : dans ce cas, 68,8% des
nouveau-nés présentaient des complications néonatales (n=86) avec p=10". Or seulement 87 césariennes
ont été programmées sur 231. Ne pourrait-on pas programmer davantage de césarienne ? Si oui a quel

terme ? Pour quelles variétés placentaires ?

5 Mortalité néonatale

La mortalité feetale connait une diminution non négligeable et atteint un taux proche de 2 a 3% depuis 10
ans : 2,3% pour Crane en 1999 comparé a 0,78% dans le groupe sans placenta pravia [22], voire méme
inférieur dans les études plus récentes: 1,18% pour Salihu en 2003 [62]. Ce taux apparait moins

significatif aprés controle de I’Age maternel, de ’age gestationnel et des anomalies congénitales [22].

Salihu et al. retrouvent dans leur étude que le taux de mortalité néonatale est trois fois plus élevé en cas de
placenta preaevia que dans le groupe sans placenta preevia [62]. Ananth [4] le confirme mais pour un age
gestationnel supérieur ou égal a 37 SA. En effet, entre 30 et 36 SA, le taux de mortalité néonatale dans le
groupe placenta previa est plus faible que pour le groupe sans placenta praevia. Ceci pourrait s’expliquer
par l'utilisation de corticoides dans les grossesses compliquées d’un placenta praevia. Il présente

également que le taux de mortalité néonatale est moindre chez les enfants d’un poids de naissance
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supérieur a 2600g. En realité, le poids de naissance pour lequel le risque de décés néonatal est minimum,
est environ 750g de moins en cas de placenta pravia (3250g) que de placenta non pravia (4000g) pour

une naissance a terme.

Dans notre étude, I’incidence de la mortalité périnatale atteint 3,6%. Les causes de déces sont: la

prématurité, les chocs infectieux, les chocs hémorragiques, les complications neurologiques.
Gorodeski et al. ont noté dans leur étude que I’age gestationnel a la naissance, le poids de naissance, ainsi
que les taux de morbidité néonatale, et de mortalité périnatale sont similaires quel que soit le type de

placenta preevia [31].

Tableau IXX: Evolution de la mortalité périnatale au cours des 10 derniéres années

Auteurs Mortalité périnatale %
Crane (1999) 2,3%
Sheiner (2001) 2,3%
Lin (2001) 5%
Ananth (2002) 1,07%
Salihu (2003) 1,18%
Usta (2005) 4,5%
Tuzovic (2006) 0,5%
Hung (2007) 2,2%
Etude personnelle 3,6%

6 Morbidité néonatale

Une majorité de garcons est née a I’issue de ces grossesses (53,4%). Ceci est retrouve a un taux semblable
par différents auteurs : 51,8% pour Tuzovic [65], 54% pour Ananth [4], 55% pour Sheiner [63].

6.1 A la naissance

6.1.1 Score d’Apgar
11 est établi que la morbidité a la naissance s’apprécie sur le score d’Apgar a 5 minutes de vie. Nous avons
étudié ce score a 1 et 5 minutes de vie. Dans la littérature, il est reconnu que ce score est plus faible deux
fois plus souvent que dans la population générale quel que soit I’age gestationnel [22]. Dans notre série, le
score d’Apgar moyen a 1 minute de vie est égal & 8,2. Ce taux est supérieur a ceux qui sont rapportés dans
la littérature : 6,8 + 1,8 pour Brenner et Bekku [9], 6,5 + 2,3 pour Usta [66], 7,1 £ 2,2 pour Dola [23].
D’autre part, nous constatons que 22,6% des enfants de notre étude ont présenté un Apgar inférieur a 7 a

1 minute de vie, soit un pourcentage voisin de celui décelé par Crane [22]. Ces résultats apparaissent
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nettement satisfaisants comparés aux scores d’Apgar obtenus dans les études plus anciennes : 60% pour
Mc Shane [47] et s’expliquent sans doute par les progres réalises au cours des derniéres années mais aussi
sans doute par une diminution des anesthésies générales. Cependant, si plusieurs auteurs rapportent que
les scores d’Apgar a 1 et @ 5 minutes de vie sont comparables suivant les variétés de placenta praevia [22,
23, 65], notons que dans notre étude le score a 5 minutes de vie est significativement inférieur dans la

variété centrale comparé aux deux autres variétés (p= 0,008).

La dépression du score d’Apgar est trés fréquemment liée a la prématurité et a un faible poids de
naissance. Dans notre étude, il concerne 36% des enfants pesant moins de 2500g contre 10,4% des

enfants pesant 25009 et plus.

6.1.2 Poids de naissance
Ananth et al. [4] exposent que le poids moyen de naissance est plus faible pour les enfants dont la mére a
présenté un placenta praevia, notamment pour ceux nés entre 28 et 36 SA, avec une différence de 210g
environ. Des résultats discordants sont retrouvés dans les études de Bekku [9], Crane [22] et Tuzovic [65]
ou aucune différence significative n’est observée quant au poids de naissance entre une population
présentant un placenta praevia et une population contrdle ainsi qu’entre les localisations antérieure et
postérieure pour ce dernier auteur. D’ailleurs, Lin et al. ayant étudié une population d’enfants nés
prématurément, retrouvent un poids moyen de 2128 + 5989 chez les enfants dont la mére a présenté un

placenta previa et un poids de 2136 + 493g dans le groupe contrdle [42].

Dans nos dossiers, nous avons retrouvé un poids moyen de naissance de 2439g sans exclure les grossesses
multiples. Le faible poids de naissance s’observe plus fréquemment en association avec une variété

recouvrante de placenta praevia (OR= 1,65 Exact 95% ClI : 1,01-2,72).

Si pour Dola le poids moyen est différent dans la variété recouvrante totale versus partielle et recouvrante
totale versus marginale [23], notons dans notre population une significativité du poids de naissance

d’autant plus marquante entre les variétés graves versus légéres avec p=0,005.

6.2 Dans la période néonatale

6.2.1 Complications respiratoires
Les pathologies respiratoires, liées essentiellement a la prématurité sont fréquentes en cas de placenta
praevia, 39,4% dans notre série. La principale complication reste la détresse respiratoire. Dans notre étude
21,3% des nouveau-nés ont présenté cette pathologie, tous étant nés avant 37 SA et dont 84% avaient regu

au moins une injection de corticoides. Ces résultats s’averent comparables a ceux indiqués dans I’étude de

Bekku [9] : 29,3% et de Crane [22] : 24,9% mais bien moindre comparé a celui de Lin [42] : 53%.
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L’étude de ce dernier [42] a révélé que le score d’Apgar bas a 1 minute de vie, la naissance par césarienne
ainsi que I’dge gestationnel précoce sont des facteurs de risque de détresse respiratoire. Pour chaque
semaine gagnée en age gestationnel, le risque de développer une détresse respiratoire est réduit de 60 ou
40% chez les enfants ayant recu ou non des corticoides anténatals respectivement. De plus, les
circonstances de 1’accouchement (métrorragies ou non) prédisposeraient les enfants 4 une hypoxie et a
une anémie, ce qui augmenterait I’incidence de détresse respiratoire [22]. Toutefois, plusieurs auteurs ont
montré que la rupture prématurée des membranes est associée a une diminution de I’incidence des

détresses respiratoires [9, 42].

La maladie des membranes hyalines est retrouvée a une fréquence plus faible, 11% dans notre étude et
estimée a une fréquence de 6,15 a 32% dans la littérature. Salihu indique que les enfants nés

prématurément ont 15 a 26 fois plus de risque d’avoir une MMH que les enfants nés a terme [62].

6.2.2 Complications infectieuses
8,7% des nouveau-nés de notre étude ont présenté une infection néonatale, soit un pourcentage inférieur a
ceux relatés dans la littérature, notamment par Cotton [20]: 13,4%. Le caractére hémorragique du placenta
praevia prédispose certainement a la survenue d’une infection. En effet, dans notre étude 68% des enfants

infectés sont issus de grossesses compliquées par des hémorragies.

Le risque infectieux élevé en période néonatale résulte de la nécrose et de la surinfection des parties
décollées du placenta. Ce risque est, selon certains auteurs, majoré en cas de placenta previa central. Les
résultats de notre étude confirment cette notion puisque 64% des enfants infectés sont liés aux variétés

recouvrantes et 36% aux variétés périphériques.

6.2.3 Anémie
Dans la population étudiée, 20 nouveau-nés ont présenté une anémie néonatale, soit 7%. Nous n’avons
pas connaissance du nombre de transfusions ayant été justifiées par cette anémie, seulement le
pourcentage observé est inférieur a ceux rapportés par certaines auteurs comme Crane [22] : 15,95%. La
fréguence des enfants anémiés augmente avec le nombre de récidives hémorragiques au cours de la
grossesse. Parmi les enfants anémiés, 85% étaient nés suite & une grossesse avec au moins un épisode
hémorragique ou suite a une césarienne hémorragique. Il a été rapporté dans la littérature que 10% des

nouveau-nés issus d’une grossesse compliquée par un placenta pravia présentent une anémie sévére [43].

Tout épisode hémorragique nécessite une recherche d’hématies feetales dans le sang maternel par le test
de Kleihauer. Dans notre étude, 11 de ces tests se sont avérés positifs. Toutefois, compte tenu de la survie

de 90 jours des hématies feetales, un test positif n’est pas nécessairement synonyme d’hémorragie récente.

6.2.4 Les malformations
Certaines études tendent a présenter un lien de causalité entre le placenta preevia et la survenue de

malformations congénitales. Crane retrouve une incidence 2,5 fois plus conséquente dans le groupe
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placenta preevia par rapport a la population générale [22]. Par ailleurs, Koifman [38] signale dans la
population qu’il a étudiée que les taux de malformations congénitales en 1’absence et en présence
d’hémorragies durant la grossesse, sont respectivement de 4,7% et de 13,8%.

Dans notre étude, nous dénombrons 14 cas de malformations (soit 4,8%) qui concernent particuliérement
des malformations cardiaques, rénales et des anomalies de membres. Parmi ces 14 cas, 9 placenta praevia
ont manifesté des hémorragies. Différents auteurs indiquent que les troubles de I’organogénése

proviendraient des difficultés de placentation sur une muqueuse imparfaitement décidualisée.

6.2.5 Complications neurologiques
L’incidence des complications neurologiques atteint 3,76%, parmi lesquelles nous constatons des HIV de
stades 1, 2 et 3, des LMPV et des convulsions. Les HIV, dues a une hémorragie de la zone germinative
sous-épendymaire, sont retrouvées dans la littérature dans 1,4% [42] a 2,99% [22] des cas de placenta
preevia et touche 15 a 50% des prématurés de moins de 1500g selon les séries. Les LMPV, quant a elles,
dues a une ischémie de la substance blanche, ont été décrites dans 1,8% des cas de placenta preavia [26] et

touchent 15 a 25% des nouveau-nés < 1500g.

Oda précise que les hémorragies antepartum durant le second trimestre de grossesse et un score d’ Apgar
bas a la naissance <7 augmentent le risque de LMPV chez les enfants nés prématurément, de mere ayant
un placenta pravia [51]. Dans notre étude, 82% des cas sont marqués par des complications
hémorragiques au cours de la grossesse, et 36,3% seulement présentaient un Apgar inférieur a 7 a 1

minute de vie.

6.3 Complications a long terme

Les séquelles chez les nouveau-nés issus d’une grossesse compliquée par un placenta preevia sont
relativement rares, et restent essentiellement liées a la prématurité. Les quotients intellectuels sont
identiques chez les enfants survivants d’un placenta pravia et chez les enfants du groupe témoin, mais les

séquelles neurologiques motrices sont deux fois plus fréquentes [14].

La leucomalacie périventriculaire (LMPV) est actuellement la cause majeure d'infirmité motrice cérébrale
chez le nouveau-né prématuré survivant. Sa fréquence de survenue dépend considérablement des causes
et circonstances de I'accouchement. Une incidence augmentée de LMPV a été, par ailleurs, décelée en cas

de placenta preevia, comme Gibbs I'a d'autre part rapporté [29].

7 Complications maternelles

La mortalité maternelle a considérablement diminué pour devenir exceptionnelle de nos jours, de ce fait
elle est estimée a moins de 1%. Aucun décés maternel n’est relevé dans notre étude personnelle. La

morbidité reste quant a elle relativement élevée : 20 a 60% [14].
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7.1  Anémie
L’anémie fait partie de la morbidité attendue en cas de placenta praevia. Dans nos dossiers, elle est
particuliérement élevée et atteint 49,6% des patientes, tandis qu’elle est retrouvée dans 32% des cas par
Dola [23], comparé & 16% environ lorsque le placenta est normalement inséré. Dans notre population, la
présence et I’importance de 1’anémie en suites de couches différent peu selon les variétés placentaires.
Drailleurs, parmi les patientes ayant bénéficié d’une transfusion dans le post partum (n=30), le placenta
preevia était central dans 83,3% des cas, contre 13,3% et 3,3% respectivement pour les variétés
marginales et latérales. De plus, les anémies prédisposent aux accidents infectieux et thromboemboliques

en diminuant les défenses immunitaires maternelles.

7.2  Complications infectieuses

Les infections demeurent fréquentes en cas de placenta pravia. Boog [14] cite entre autres 36,3%
d’hyperthermie et 21 a 26% d'endométrites. Dans nos statistiques, sont recensées 4,1% d’hyperthermies et
1,7% d’endométrites. Ces différences pourraient s’interpréter par I’emploi de plus en plus usuel d’une
antibioprophylaxie. Crane retrouve des septicémies associées au placenta praevia a une fréguence

significative contrairement aux infections urinaires et aux endométrites [21].

7.3  Complications thromboemboligues

Les complications thromboemboliques s'observent dans 0,99 [21] a 6% des cas, elles sont a redouter chez
les femmes qui ont présenté des hémorragies abondantes et ayant subi un alitement prolongé. Dans notre

étude nous relevons une seule phlébite.

8 Que penser du taux de césarienne ?

Au cours des derniéres années, le taux de césariennes n’a cessé d’augmenter malgré les recommandations
de I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) de ne pas dépasser 10 a 15%. Cette augmentation est-elle

justifiée ? Ou est-ce une dérive de notre société qui voudrait tout maitriser ?

La césarienne est devenue aujourd'hui un acte banalisé pour le grand public, qui connait mal ses
conséquences sur la mortalité et la morbidité maternelles et continue de considérer ce mode
d'accouchement comme le plus slr pour le nouveau-né. Il est pourtant parfaitement démontré que
comparativement a la voie basse, la césarienne majore les morbidités maternelle et périnatale et
augmente, par un facteur allant de 5 a 7, la mortalité maternelle, en particulier si elle est faite en cours de

travail.

D’autre part, en paralléle a [’accroissement constant du taux de césarienne, on constate actuellement une

augmentation de I’incidence des placenta pravia et accreta dans le cadre des utérus cicatriciels.

La généralisation du devoir d’information des patientes dans les situations a haut risque obstétrical

comme I’utérus cicatriciel est le premier pas vers I’avénement du « principe de préférence », qui consiste
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a donner une place importante au choix de la patiente elle-méme dans le processus de décision, et donc a
lui reconnaitre le droit de réclamer une césarienne élective, ceci contribuant également a 1’augmentation

globale du taux de césariennes par recrudescence des cesariennes itératives.

Pour réduire un taux de césarienne trop élevé, les mesures les plus efficaces sont I'utilisation de

définitions strictes, le respect des indications des césariennes et notamment de la 1° césarienne.

9 Le role de la sage-femme

La place de la sage-femme est d’abord dans I’ obstétrique physiologique. Mais ses compétences s’étendent
au suivi des grossesses pathologiques en collaboration avec le médecin. D’autant plus que depuis
quelques années, la profession de sage-femme en France a vu ses missions s’élargir, dans le cadre d’une
meilleure réponse aux besoins actuels en santé maternelle et infantile. L’incidence des césariennes étant
en constante progression, nous serons ainsi amenées a rencontrer de plus en plus de placenta pravia. La
sage-femme, actrice de la surveillance clinique de la patiente mais aussi du suivi feetal par
I’enregistrement du RCF, a domicile comme a 1’hopital, doit donc connaitre cette pathologie et sa prise en

charge.

Le rble de la sage-femme est tout d’abord d’informer les femmes sur leur pathologie, le suivi de leur
grossesse et les modalités d’accouchement, de les avertir des complications éventuelles. Nombreuses sont
les sages-femmes exercant en consultations prénatales, il est alors indispensable pour elles de poser un
diagnostic devant une hémorragie du troisiéme trimestre de grossesse, de faire une synthese de la
situation, de décider de I’indication et d’une stratégie de prise en charge. Une fois le diagnostic posé,

elles se doivent d’orienter la femme vers un médecin.

Il parait primordial par ailleurs de rappeler I’'importance de:
¢ La lecture attentive des compte-rendus échographiques, en particulier la localisation placentaire,
d’autant plus en cas de placenta bas inséré au 2°™ trimestre de grossesse.
¢ Laréalisation d’une échographie avant le toucher vaginal devant des métrorragies.
e La mesure du petit coté des membranes ainsi qu’un examen de la plaque basale du placenta chez

toutes les femmes qui ont présenté une hémorragie lors de I’accouchement.

Du reste, I’enfant et sa mére sont sous la responsabilité de la sage-femme durant les deux heures du
postpartum immédiat. Devant I’incidence dramatique de 1’hémorragie de la délivrance en cas de placenta
pravia, la sage-femme doit savoir identifier la gravité du risque hémorragique, mettre en place une prise
en charge en cas de confirmation d’hémorragie dans les plus brefs délais et solliciter d’autres

professionnels.
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CONCLUSION

Le placenta pravia a été choisi dans notre étude car il constitue une urgence obstétricale surtout dans sa
forme hémorragique. Il met en jeu le pronostic vital materno-feetal et nécessite de ce fait un diagnostic

précoce et une attitude thérapeutique adéquate.

Si la mortalité maternelle par infection est devenue quasi nulle, la mort par hémorragie brutale, par choc,
reste possible quoique de plus en plus rare. Par contre, le feetus a moins bénéficié que la meére des progres
réalisés. Parfois prématuré, exposé a une présentation vicieuse, a la procidence du cordon, il est surtout
menacé par 1’anoxie, conséquence de 1’hémorragie. Le feetus a pu saigner lui-méme si les villosités ont
¢té décollées lors du décollement placentaire, il a pu souffrir indirectement de 1’anémie maternelle,
parfois de I’anesthésie nécessitée par une intervention. L’enfant est plus exposé¢ aux complications
respiratoires, infectieuses et neurologiques et reste fragile dans les premiers jours de vie. L’appréciation
du pronostic feetal est faite pendant les premiers jours de la vie néonatale, le suivi @ moyen et long terme

étant cependant vivement conseillé.

L'amélioration du pronostic maternel et foetal passe par l'intensification des consultations prénatales, la
pratique de I'échographie qui permet le diagnostic de son insertion, et surtout la pratique a temps de la

césarienne si la maturité feetale est acquise.
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RESUME

Parallélement, a la hausse importante du taux de césarienne, on assiste aujourd’hui a un
accroissement des anomalies d’insertion placentaire dont le retentissement peut étre

extrémement péjoratif pour la mére et son enfant.

Notre mémoire comprend une description de la prise en charge du placenta pravia, ainsi que

I’évaluation des pronostics maternel et feetal, a travers 1’¢tude de 292 dossiers de femmes

suivies au CHU de Nantes entre 1994 et 2007.

Dans notre étude, nous constatons : une fréquence de placenta preaevia de 0,68% ; la variété
recouvrante est la plus fréquente (41,7%); 78,4% des placenta praevia ont connu au moins un
épisode hémorragique durant la grossesse ; la césarienne représente le mode d'accouchement le

plus utilisé (79,1%); 60,6% des enfants sont nés prématurément.

Mots-clés : Placenta praevia, hémorragie, placenta accreta, césarienne, mortalité, morbidité

materno-foetale
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