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INTRODUCTION

Le placenta est responsable des fonctions nutritives, respiratoires et excrétrices du foetus,
souvent négligé dans I'évaluation de routine d'une gestation normale, ne recevant I'attention que
lorsqu'une anomalie est détectée. Les anomalies d’insertion placentaire sont des affections
rares, mais actuellement en constante augmentation ; elles comprennent :

» Les anomalies de I’adhésion placentaire : plus rares, 1 cas/5000 grossesses,
classifiées selon la profondeur d’invasion du myométre.

= Les anomalies de la localisation placentaire : lorsqu'une partie du placenta
s'insere sur le segment inférieur de l'utérus, les plus fréquentes, 1 cas/250
grossesses [1].

Leur pronostic est souvent dramatique aussi bien par les complications hémorragiques
parfois fatales a la parturiente et/ou au feetus, que par les complications urinaires ou la perte de
fécondité secondaire a I'nystérectomie d’hémostase.

Le dépistage prénatal de cette pathologie doit permettre de limiter la mortalité et la
morbidité qui en résulte, soit par une prise en charge chirurgicale par des équipes prévenues et
bien préparées, soit en ayant recours dans de bonnes conditions aux traitements conservateurs.

L'imagerie pendant la période anténatale doit étre réalisée avec un risque minimal pour
la mére et le foetus en développement et basée principalement sur : L'échographie, couplée au
Doppler pulsé et au Doppler couleur, complétée par I’IRM. Ainsi, le présent travail porte sur
I’é¢tude d’une série de cas d’anomalies d’insertion placentaire colligés au sein du service de
radiologie de I’hopital d’enfants de Rabat.

La césarienne, le placenta preaevia, l'avortement provoqué et I'dge maternel sont

considérés comme des facteurs de risque élevé d'accrétation placentaire [2].

13
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RAPPELS

1.1 Anatomie et physiologie placentaire :

1. Embryologie placentaire :

a. Implantation :

L'implantation est un processus hautement organisé qui implique des interactions
complexes entre le blastocyste activé et I'utérus récepteur [3]. L'implantation peut étre définie
comme le processus par lequel I'embryon se fixe a la surface endométriale de I'utérus et envahit
I'épithélium puis la circulation maternelle pour former le placenta.

La période limitée pendant laquelle la réceptivité utérine pour l'implantation est
optimale est appelée la ** fenétre d'implantation™ [4]. Dans cette fenétre, des modifications
adéquates du blastocyste et de I'endometre créent un environnement utérin favorable au
développement de I'embryon et immunologiquement tolérant au greffon semi-allogénique [4].
Lors de I'implantation, 7-12 jours apres I'ovulation, le blastocyste contient (fig :3) :

e Lacavité du blastocyste
e Lamasse cellulaire interne ou I'embryoblaste
e Le trophoblaste a la périphérie (devient le placenta).
Le placenta est issu du trophoblaste qui s’est divisé en :
e Cytotrophoblaste (couche cellulaire interne)
e Syncytiotrophoblaste (couche cellulaire externe) qui s’infiltre dans la muqueuse
endométriale en induisant leur apoptose et créent une bréche par laquelle le blastocyste
pénétre dans I'endométre. I est dépourvu d’antigenes classiques d’histocompatibilité et

ne suscite donc pas de réaction immunitaire de rejet de la part de I’organisme maternel

(Fig 1).

Figure 1 : implantation du blastocyte entre le 6eme et 8eme jour de grossesse

15



(a : implantation entre 6- 7¢™ jour, b : entre 7- 8™, 1 : épithélium de la muqueuse
utérine, 2 : hypoblaste, 3 : Syncytiotrophoblaste, 4 : cytotrophoblaste ; 5 : épiblaste, 6 :
cavité du blastocyte) [5]

11 posséde déja une fonction endocrine a type de sécrétion d’hormone chorionique gonadotrope

(hCG).
b. Développement placentaire :

= Le cytotrophoblaste extra-villeux (CETV) [7] :
Au cours du premier trimestre, le placenta humain est caractérisé par une invasion profonde de

I’endometre utérin par les CTEV. En effet, ceux-ci pénétrent profondément dans la muqueuse

utérine jusqu’au premier tiers du myometre.

CT villeux

Syncytiotrophoblaste

Foet
" — Chambre intervilleuse
Colonne de CETV prolifératifs
i § ‘ CETYV invasifs interstitiels
@0 (4
. %7 CETV invasifs endovasculaires
Mere v &

@ - .
(décidue) @ @ @ O@ @ @ Cellule déciduale

—— Artére utérine

Figure 2: Schéma de la villosité crampon. [6]

Ainsi, au niveau de la zone d’ancrage des villosités choriales a la paroi utérine (villosité
crampon), les CTEV apparaissent comme des colonnes de cellules polarisées (fig. 2), agrégées
les unes aux autres, reposant sur une lame basale. Elles sont & ce stade prolifératives, puis elles
perdent leur caractere prolifératif et se différencient en cytotrophoblastes invasifs, a la partie
distale de la colonne.

Ces cellules, extrémement invasives, migrent dans la décidue et le premier tiers du
myomeétre et terminent leur parcours en se différenciant en cellules géantes multinucléées. Les
CTEV migrent spécifiquement vers les parois des arteres spiralées utérines, qu’ils envahissent
par voie endo- et périvasculaire dans leur tiers supérieur, et ignorent les veines. On observe
alors des bouchons de cellules trophoblastiques obstruant la lumiere de ces artéres utérines. :

= Le cytotrophoblaste villeux [7] :

16



Le CTV (fig. 4) recouvre la villosité choriale dans sa structure définitive, laquelle est formée

d’un axe mésenchymateux contenant des vaisseaux feetaux et des cellules immunitaires

(macrophages ou cellules de Hofbauer).

Foetus

Meére

CT villeux

Syncytiotrophoblaste

— Chambre intervilleuse

Colonne de CETV prolifératifs

D
@@‘_“ CETV invasifs interstitiels
(4

- CETV invasifs endovasculaires

(décidue) | — o = =
s @ @ QO @), @_ Cellule déciduale

Artére utérine

Figure 3: Schéma de la villosité crampon. [6]

Les cellules du CTV sont des cellules mononucléées de type épithélial qui ont la propriété

de fusionner pour former un syncytium, le syncytiotrophoblaste (ST) (fig. 3). In vivo et in vitro,

le syncytiotrophoblaste (ST) se forme par agrégation des cellules de CTV puis fusion cellulaire.

Une fois formé, ce ST évolue vers une mort cellulaire par apoptose, desquame dans la chambre

intervilleuse et est renouvelé par la fusion des CTV sous-jacents.

=  Types de villosités [7]:
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Le syncytiotrophoblaste entoure completement le cytotrophoblaste, puis se creuse des lacunes
de forme irréguliére.
e Stade avilleux trabéculaire : (14éme jour) stade de circulation utéro-lacunaire
ou le syncytiotrophoblaste pénétre profondément dans le stroma utérin et érode
la bordure endothéliale des sinusoides maternelles (fig.4 : C).
e Formation des villosités primaires : des cordons radiaires de cellules du
cytotrophoblaste revétus par le syncytiotrophoblaste (fig. 4 :D).
e Formation des villosites secondaires : les villosités se développent et leur axe
est envahi par le mésenchyme extra-embryonnaire de la lame choriale (fig. 4 :
E).
e Formation des villosités tertiaires : (18éme - 21éme jour) des ilots vasculo-
sanguins se constituent dans I'axe mésenchymateux des villosités, comme dans

tout le reste du mésenchyme extra-embryonnaire (fig. 4 : F).
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e Formation de la coque cytotrophoblastique : des colonnes
cytotrophoblastiques traversent le syncytium et s'anastomosent entre elles pour

rejoindre a I’extérieur le syncytiotrophoblaste entourant I'ceuf d'une coque

el A

D :bur 1241

E o -

. Lot
.:2\\4 o -«

4}13. >
?

oar x> <7

A AV 7 S

P s :‘—'_F-‘%T'.:‘r M SR ITEAR—e
E : jour 15-21 F : jour 18-term
complete.

4 y )
|ﬂ' : a.‘(iv:“ G
L T C 2 e
it . -l e Ty
‘ <> "1"-?‘.61:'1217

Figure 4: Représentation schématique des principales étapes du développement
placentaire humain. [6]
BP : plaque basale ; CP : plaque choriale ; CT : cytotrophoblaste ; D : décidue ; E :
épithélium endométrial ; EB : bouton embryonnaire ; EM : mésoderme embryonnaire ;
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EV : vaisseau endométrial ; G : cellules géantes ; J : zone jonctionnelle ; L : lacunes de
sang maternel ; PB : lit placentaire ; RF et NF : fibrinoide
A partir de la quatrieme semaine, les villosités tertiaires vont devenir les villosités
primordiales du placenta et chacune d’elles donne naissance a des villosités de deuxiéme ordre
qui font saillie dans la chambre intervilleuse et donnent a leur tour des villosités de troisiéme
ordre ou villosités terminales. L’axe vasculaire de chaque villosit¢é primordiale et son

arborisation constitue une unité vasculaire fonctionnelle « le cotylédon feetal ».

Apreés le 4e mois, le cytotrophoblaste disparait peu a peu de la paroi des villosités
tertiaires, réduisant la distance entre les chambres intervilleuses remplies de sang maternel et

les vaisseaux foetaux. Les villosités a terme sont ainsi formées.

Les villosités trophoblastiques sont réparties tout autour de I'embryon, au stade précoce
du développement, lui donnant un aspect de «boule chevelue ».

Au cours du 3éme mois, seules les villosités placentaires en regard de la caduque
basilaire persistent et se développent : le chorion a ce niveau prend le nom de chorion villeux
qui participe au placenta. Ailleurs, les villosités dégénerent et le chorion devient chorion lisse,
sans villosité ni échange, formé par la lame choriale (mésenchyme extra-embryonnaire et

cytotrophoblaste) [6].

A ce stade, toutes les villosités du placenta sont des villosités tertiaires. Dés la neuvieme
semaine, les villosités tertiaires s'allongent par prolifération du mésenchyme villositaire

terminal (voir pour en savoir plus)

2. Organisation du tissu placentaire :

La plaque chorionique est une masse épaisse de tissu conjonctif et contient I'amnios, les
villosités de la tige principale et les artéres et veines choriales, qui sont des ramifications des
artéeres ombilicales et la veine ombilicale. Les arteres et veines choriales se ramifient dans les
artérioles et veinules des villosités de la tige principale. Les villosités souches principales se
projettent dans I'espace intervilleux et sont reliées a la plague basale maternelle par ancrage des
villosités [8].

La plaque basale est composée d'un mélange hétérogéne de cellules trophoblastiques et
de cellules déciduales et contient la caduque basale. Au troisiéme trimestre de la grossesse, la
couche de Nitabuch se développe. C'est la zone spécifique d'ou le placenta se détache de I'utérus

a la naissance (fig. 5).
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Figure 5 : représentation schématique de la plaque basale au cours du troisieme
trimestre montrant la couche de Nitabuch [9]
L'échange entre les systemes circulatoires feetal et maternel se produit entre les villosités

Myometrium

de la tige principale et les artéres et veinules de I'endometre maternel dans I'espace intervilleux
(schéma).

3. Mécanisme moléculaire :

Au moment de I’implantation les cellules utérines stromales subissent d’importantes
modifications sous I’influence de cellules géantes trophoblastiques [10]. Ce processus s’appelle
la décidualisation.

Certains facteurs biochimiques placentaires, sécrétés par le trophoblaste modifient la
vascularisation utérine en produisant des facteurs angiogéniques et vasoactifs (VEGF et PDGF)
[11]. Les cellules utérines « Naturel killer », sous I’influence des cellules trophoblastiques,
entrainent la vasodilatation et la prolifération des artéres spiralées utérines dans la caduque
basale déciduale au niveau du site d’implantation.

Au cours de I’implantation, les cellules trophoblastiques reconnaissent et interagissent
avec les autres types cellulaires (cellules déciduales et lymphoides) et les constituants de la
matrice extra cellulaire (laminine, fibronectine, collagéne4) grace a des récepteurs de surface
(intégrines, cadhérines et immunoglobulines) puis elles dégradent cette matrice extracellulaire
par I’intermédiaire de métallo protéases [10].

L’endometre lutte contre cette invasion trophoblastique par plusieurs mécanismes :
= Le Transforming Growth Factor B (TGFB) = Facteur de croissance exprimé a
I’interface foeto-maternelle par la décidua du ler trimestre jusqu’au terme, il inhibe

I’invasion et la prolifération trophoblastique.
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= Les cytokines sécrétées par les cellules lymphoide inhibent également 1’invasion
trophoblastique : TNF alpha, interleukines 2 et 12 alors que d’autres la facilitent
(TGFbeta 2. PGE2 1L 1, 2, 3,4, 5, 6, 10, PAF ; GCSF, CD59 ...).

Les PPARS (peroxisome proliferator-activated receptors) semblent jouer un role essentiel
dans le développement placentaire et I’invasion trophoblastique [11]. Les PPAR gamma
appartiennent a la famille des récepteurs nucléaires et sont exprimés par le cytotrophoblaste et
le syncytiotrophoblaste villeux et extra villeux.

Les cellules naturelles tueuses déciduales (dNK) jouent un réle crucial dans la régulation
de I'invasion des trophoblastes, en contrélant la fonction du trophoblaste extravilleux.54-56 Les
interactions équilibrées entre les cellules dNK et le trophoblaste extra villeux entrainent une
invasion placentaire controlée [14].

Les cellules dNK sont peu cytotoxiques mais sont des producteurs majeurs de cytokines, de
facteurs de croissance et de facteurs angiogéniques et facilitent la tolérance immunitaire,
I'implantation, l'invasion des trophoblastes et le remodelage vasculaire pour assurer une
grossesse reussie [12, 13].

L’altération de la muqueuse endométriale entrainerait une altération de 1’activation de ces
mécanismes immunohistochimiques qui permettent normalement de contréler 1’invasion
trophoblastique. Cela permettrait d’expliquer, en partie la physiopathologie du phénoméne
d’accrétation [10]

1.1  Anatomie macroscopique du placenta mature :

Le placenta est une annexe embryonnaire adhérente a 1’utérus par laquelle les nutriments et
I’oxygene parviennent du sang circulant de la mére au feetus, par 1’intermédiaire du cordon
ombilical. Il se développe en parallele avec la croissance du feetus et couvre 15 a 30 % de la
surface utérine. Il a une forme de disque ovalaire mesurant 15 a 20 cm de diamétre et 2 a 3 cm
d’épaisseur. Son poids habituel est de 500 a 600 g.

Sa croissance en épaisseur résulte de la prolifération des villosités placentaires. La surface
d’échange au niveau de la barriére foeto-placentaire a terme est d’environ 12 m?,

Macroscopiquement, on peut reconnaitre a la face maternelle des sillons séparant les
cotylédons correspondant aux septa inter cotylédoniens, la face feetale du placenta est lisse et

tapissée par la plaque choriale. Cette plaque est tapissée par I’amnios (Fig. 6).
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Figure 6: vue macroscopique de placenta, a : face maternelle, b : face feetale (1 :
cotylédons, 2 : bord libre de I’amnios, 3 : cordon ombilical) [5]

Le placenta est composé de la plaque chorionique du coté feetal et de la plaque basale du coté
maternel. Le coté feetal et le coté maternel sont séparés par l'espace intervilleux.

La plaque basale est composée de lobules vascularisés appelés villosités choriales, qui
présentent une surface lisse et parfois un piqueté blanc fait de calcifications (5 %). Ces villosités

sont immergées dans le sang maternel et absorbent les nutriments et les produits métaboliques
(Fig. 7).

Figure 7 : représentation schématique d’une coupe sagittale du placenta vers le 4éme
mois
(1 : cordon ombilical, b : amnios, 3 : plaque choriale, 4 : chambre inter-villeuse, 5 :
plaque basale, 6 : cotylédon, 7 : villosités) [15]
L’insertion placentaire par rapport au col évolue au cours de la grossesse. Avant 20

semaines, le placenta peut étre bas inséré, « physiologiquement » I’extrémité inférieure
atteignant ou recouvrant le col.
Le placenta reste bas inséré a terme dans moins de 5 % des cas. Aprés 20 semaines, le

placenta semble « migrer » en s’éloignant du col, en raison de la croissance plus rapide de
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I’utérus en fin de grossesse et au développement du segment inférieur parfois tardif, au

troisieme trimestre [11].

I11.1  Fonctions du placenta :

= Fonction nutritive : apports en eau, sucre, acides aminés, peptides et minéraux.

= Fonction respiratoire : apports d’oxygene

= Fonction excrétrice : les déchets métaboliques de I'embryon sont pris en charge via le
placenta par I'organisme maternel pour étre éliminés.

= Fonction endocrine : le placenta produit des hormones :

e La progestérone intervient dans le maintien de la grossesse.

e Les cestrogenes agissent sur le développement des glandes mammaires.

e L’H.C.G. intervient dans le maintien du corps jaune gestatif en vie et stimuler la
synthése de progestérone.

e L’H.C.S. (hormone chorionique somato-mammotrophique) : elle est synthétisée
par le syncytiotrophoblaste vers la 5°™ semaine du développement
embryonnaire. Elle prépare les glandes mammaires a une éventuelle lactation et
agit aussi sur la croissance feetale.

»= Fonction immunitaire : forme une barriere immunologique, contre les agents
infectieux (sauf certains virus comme la rubéole et I’hépatite, parasites tel que la
toxoplasmose), les toxiques et la majorité des médicaments. Les anticorps sont stoppés

sauf les 1gG qui passe la barriere.
IV.1 Imagerie normale du placenta : ANATOMIE RADIOLOGIQUE

L'imagerie pendant la période anténatale doit étre réalisée avec un risque minimal pour la
mere et le feetus en développement. En conséquence, les techniques non invasives telles que
I'échographie et I'imagerie par résonance magnétique qui n'utilisent pas de rayonnement
ionisant sont préférées.

1. Aspect échographique normal du placenta
L'échographie est le pilier de I'imagerie placentaire pendant la période anténatale.

L’examen se fait a ’aide d’une sonde convexe (3,5 MHz) pour la plupart des localisations
ou par voie vaginale (sonde de 7 a 12 MHz), lorsque le placenta est bas inséré (placenta pravia),
afin de déterminer sa position par rapport au col.

Le placenta apparait donc sous forme d’une masse hyperéchogene, relativement homogéne
par rapport au myometre. Il devient progressivement hetérogéne au cours de la grossesse, en

raison des remaniements vasculaires physiologiques, donnant lieu a de multiples calcifications,
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illustrées par la classification de Grannum (proposé en 1982 par Grannum et Hobbins), c’est
une classification échographique des placentas en quatre grades, déterminant le stade de
maturité placentaire [16]). (Fig. 8)
= Grade 0 : Plaque basale fine, plaque choriale lisse, placenta homogene
= Grade 1: Plaque choriale 1égerement ondulée, placenta avec densités focales disperséees
(Fig. 9).
= Grade 2 : Plaque choriale avec des incissures, calcifications regroupées sur la plaque
basale et les travées intercotylédoniennes (Fig. 10).
= Grade 3 : Plague choriale festonnée, lacunes dans les cotylédons, et calcifications

completes des cloisons.

Placenta : grade 0

Placenta : grade |

D Aty Abhars Placenta : grade 111

Figure 8 : classification échographique des placentas selon par Grannum et Hobbins
[16]
Il s’y associe la présence d’une bande hypoéchogeéne profonde a l'interface entre le

myometre et la couche déciduale basilaire.
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AG=22wéd 13.6cm/2.3/34Hz 29.01.2019

Figure 9 : coupe échographique transversale faite au cours de la 22SA montrant un
placenta homogéne et une plague choriale lisse sans anomalie d’insertion pathologique
classé grade 1 selon grannum.

AG=24w1d 15.4cm/1.1/31Hz  Tib 0.2 25.12.2018

Figure 10: coupe échographique oblique faite au cours de la 24SA montrant un placenta
grossierement homogene et une plaque choriale avec incissures et quelques calcifications
de la plaque basale classé grade 2 selon grannum.

Au second trimestre, le placenta a une structure homogene, d’échogénicité modérée, un
peu plus forte que celle du myomeétre. La maturation placentaire se traduit par une perte de

I’homogénéité du tissu placentaire. Apparition de :
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Calcifications : Phénomene normal. Zones de densifications punctiformes plus ou
moins en amas sans cone d’ombre habituellement siégeant surtout au niveau de la
plaque basale et les septa inter-cotylédoniens. Elles apparaissent habituellement dés 29
SA. Présentes dans 50% des placenta a 33 SA. Elles n’ont pas de signification clinique
(Fig. 10, 11 et 12).

Figure 11: coupe échographique en mode B montrant la présence de quelques

calcifications placentaires (fleche blanche) chez une parturiente a 30SA, les fleches

jaunes montrent les petits lacs sanguins sous choriaux.

Cavernes : Zones de régression villositaire, elles siégent au milieu de certains
cotylédons et mesurent de quelques millimetres a plusieurs centimétres de diamétre.
Elles apparaissent sous forme de lacunes anéchogenes a contours irréguliers, en cartes
géographiques. En haute fréquence, leur contenu devient finement échogene, animeé
d’un flux lent, parfois accéléré par un jet artériel.

Le lac sanguin sous-chorial : présente souvent des dilatations parfois tres importantes
en milieu de grossesse formant une lacune anéchogene sous la plaque choriale en bande
paralléle a la surface placentaire ou sous forme d’une image triangulaire contenant

également un flux lent en haute fréquence (fig. 11).
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Figure 12: 36SA, coupe échographique montrant la présence de calcifications (fleches
blanches), classé grade 2 de Grannum.
2. Aspect IRM normal du placenta [17] :

L’IRM s’avere performante, offrant un champ de vue large et une trés bonne résolution
en contraste. Avant d'interpréter les images pour les résultats pathologiques, il est nécessaire de
comprendre I'anatomie normale et les résultats normaux du placenta lors de I'imagerie par
résonance magnétique multi-planaire [17].

L'utérus gravide doit étre en forme de poire, le fond et le corps étant plus larges que le
segment utérin inférieur. Le contour utérin est généralement lisse et le bombement focal ne doit
pas étre présent.

En regle générale, le placenta est situé le long de la paroi utérine antérieure ou
postérieure, s'étendant sur les parois latérales. La taille placentaire est exprimée en termes
d'épaisseur dans la partie médiane de I'organe et doit étre comprise entre 2 et 4 cm.

L'amincissement placentaire a été décrit dans des maladies vasculaires et
hématologiques systémiques qui entrainent des micro-infarctus. Des placentas plus épais (> 4
cm) sont observés dans les hydrops feetaux, les infections ante-partum, le diabéte maternel et
I'anémie maternelle. L'épaississement placentaire peut étre simulé par des contractions
myomeétriales et des fibromes sous-jacents [17].

Le protocole le plus souvent réalisé [18] :
= Vessie en semi-réplétion
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= Séquences axiale, sagittale et coronale pondérées T2, turbo -spin écho ultrarapide.
HASTE (HAIf fourier Single shot Turbo spin Echo,Siemens ®) (3-5mm)

= Avec les séquences True-FISP (True Fast Imaging with Steady state Precession,
Siemens ®) la résolution en contraste du complexe utéroplacentaire inférieure a celle
obtenue avec le Haste.

= Séquence pondeérée en T1 en écho de gradient coronal sans injection de Gadolinium.

Le signal du placenta en IRM variait selon la séquence d'imagerie utilisée [18]. Avec la

séquence HASTE la plus couramment utilisée, le placenta présente un signal intermédiaire, en

hypo ou iso signal par rapport au myometre environnant.

")

Figure 13 : cupe axiale d’I placentaire pondéré en T2 montrant une iplantation
normale du placenta homogeéne chez une parturiente de 18SA, placenta de position
postérieure [19].

Une fine ligne de séparation entre le myometre et le placenta doit étre visualisée,
représentant l'interface placentaire-myomeétre (fig. 13 et 16). Le placenta est principalement de
signal homogéne au début du deuxieme trimestre et a une surface relativement plate et lisse
(Fig.13).

Au fur et a mesure que le placenta mdrit, en particulier au troisieme trimestre, les
cotylédons deviennent plus faciles a discerner sous forme de structures rondes a signal élevé,
délimitées par des lignes périphériques en hyposignal, en rapport avec les cloisons placentaires

normales (Fig. 14).
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Grade 0 : entre 19-

Grade | : entre 24-

Grade Il : entre 32-

Figure 14: changement de I’homogénéité placentaire en IRM au cours de la grossesse
[20]
Quelques lacunes peuvent également étre observés dans le placenta et sont généralement dans

la région du point d'insertion du cordon ombilical.
db

Figure 15: coupe coronale d’IRM placentaire ponderee en T2 single shot FSE montrant
I’aspect normal du placenta au troisiéme trie (en jaune) avec individualisation des
cotylédons séparés par les septas intercotylédoniens [19].

Le myometre a une épaisseur variable et s'amincit au fur et a mesure que la grossesse progresse

(fig. 16). Il présente typiquement un aspect tri laminaire sur les séquences pondérées en T2
(Fig.13).
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Figure 16: coupe axiale d’IRM placentaire pondéré en T2 chez une parturiente de 32SA
montrant un amincissement normal du myometre en zone de compression (fleche
blanche) par ’aorte, la fleche bleue montre I’interface placenta-myometre [20].

La fine couche interne en hyposignal correspond a l'interface myométriale déciduale et
représente I'espace libre rétro placentaire (fig. 13). La fine couche externe en hyposignal
correspond a la séreuse. L'interface myométriale placentaire est mieux visualisé sur les images
T2 des techniques d'écho de spin rapide (single shot : SSFSE) et est moins distincte sur les
images de précession libre (bSSFP).

Le myometre peut devenir assez mince au fur et a mesure que la grossesse progresse et
doit étre visualisé comme une bande continue en hyposignal par rapport aux tissus mous

entourant le placenta (Fig. 16).

V.1 Anomalie d’insertion placentaire :
1. Définition et types [21] :
Les anomalies d’insertion placentaire regroupent des anomalies de localisation et/ou

d’adhésion. -

Les anomalies de localisation placentaire sont désignées sous le terme de placenta bas inséré

« praevia » :
e Le placenta preevia se définit par une insertion placentaire sur le segment inférieur de
I’utérus.
e On peut reconnaitre quatre types de placenta pravia selon sa localisation par rapport a
I’orifice interne du col utérin :
= Latéral : le placenta est inséré sur le segment inférieur de 1’utérus sans
atteindre ’orifice interne du col. Il se situe a plus de 4 cm de I’orifice
interne.
= Marginal : le placenta est inséré sur le segment inférieur et son bord approche

Iorifice interne du col utérin, sans le recouvrir
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= Partiel ou incomplet : le placenta recouvre partiellement I’orifice interne du col
= Total : le placenta recouvre complétement 1’orifice interne du col.

Les anomalies d’adhésion placentaire :
C’est I’invasion du myometre par les villosités trophoblastiques, liée a une altération de la

décidue. Il existe trois types anatomiques (fig.17) :
= Le placenta accreta qui reste limité a la partie superficielle du myometre.
= Le placenta increta: Les villosités placentaires envahissent toute 1’épaisseur du
myometre, sans aller au-dela de la séreuse.
= Le placenta percreta qui franchit la séreuse et s'étend en dehors de l'utérus, pouvant

envahir les organes de voisinage.

Figure 17: schéma montrant les différents grades d’invasion placentaire [21]
(PP : placenta percreta, Pl : increta, PC : accreta, S: séreuse, M: myomeétre, D :
déciduale).
L'anomalie d'insertion placentaire peut concerner la totalité du placenta ou seulement

un cotylédon. Cette pathologie grave résulte d’une invasion du myomeétre par les villosités
choriales en raison d’une absence d’interposition d’endometre décidual entre le placenta et le
myometre. La zone de clivage normale disparait, favorisant une communication vasculaire
utéroplacentaire excessive.
Le terme « placenta accreta », utilisé de facon générale, présente les 3 groupes sus-décrits
et dont la fréquence varie de :
e Le placenta accreta : le type le plus fréquent, puisqu’il se rencontre dans 60 a 78 % des
cas
e Le placentaincreta (17 a 20 % des cas).
e Le placenta percreta (5 a 20 % des cas) : Tout le myometre est envahi par le tissu
placentaire, jusqu’a la séreuse, avec possibilité d’invasion des organes adjacents.

2. Physiopathologie [22]:

Lors de l'invasion, Les cellules du trophoblaste extra-villeux sont impliquées dans
I'invasion et deviennent soit des trophoblastes endovasculaires qui envahissent les vaisseaux
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sanguins maternels, soit des trophoblastes interstitiels qui migrent a travers la caduque et le
myomeétre pour aider au remodelage vasculaire [22].
La physiopathologie des anomalies d’insertion placentaire est mal connue mais les principales
hypothéses rapportées sont :

e Remodelage vasculaire maternel excessif.

e Invasion trophoblastique excessive.

e Combinaison de ces deux parametres.

L'invasion du trophoblaste devient pathologique en cas de fixation directe des villosités
choriales au myometre au lieu de la caduque. Normalement, dans des conditions hypoxiques,
les cellules du cytotrophoblaste envahissent I'endométre, atteignant les arteres spirales ou
maternelles, puis se différencient en un phénotype vasculaire.

L’altération de la muqueuse endométriale entrainerait une altération de I’activation des
mécanismes immunohistochimiques qui permettent normalement de contréler 1’invasion
trophoblastique. Cela permettrait d’expliquer, en partie la physiopathologie du phénomene
d’accrétation [22].

Les trophoblastes implantés dans une cicatrice avasculaire peuvent envahir plus
profondément la paroi utérine ; Ceci est di a I'absence de tissu sous-jacent avec un systeme
vasculaire normal et des tensions d'oxygene élevées qui induisent un maintien prolongé du
phénotype trophoblastique invasif et donc une invasion prolongée. De plus, a I'emplacement de
la cicatrice, un défaut de l'interface entre I'endomeétre et le myomeétre conduit a un échec de la
décidualisation normale dans la zone d'une cicatrice utérine, ce qui permet des villosités
anormalement profondes et une invasion trophoblastique importante.

Lorsque la caduque et donc la couche de Nitabuch sont absentes en raison d'une cicatrice
utérine, les villosités se fixent aux fibres musculaires lisses en raison de la diminution de la
décidualisation, et la déficience des facteurs anti-invasifs normalement sécrétés par la caduque.
Le contrble strict de l'activité protéase est probablement également perdu dans les cas des
placentas anormalement invasifs.

Nous concluons que I'échec de la décidualisation normale due a la cicatrice utérine
entraine une invasion trophoblastique pathologique. Une activité protéolytique déviante et / ou
une libération perturbée des inhibiteurs de protéase par la caduque peuvent également entrainer

une invasion trophoblastique pathologique.
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MATERIELS ET METHODES

1.1 Objectifs :
Bien que rares, les anomalies du placenta sont importantes & reconnaitre en raison du

potentiel de morbidité et de mortalité maternelles et foetales.
Les objectifs de cette revue sont :
= |dentifier les anomalies d'insertion placentaire en imagerie.
= Apprendre a effectuer et a lire un examen IRM pour étudier le placenta.
= Discuter de lavaleur ajoutée du couple échographie / IRM dans I'évaluation
des anomalies d’invasion placentaires.
11 s’agit d’une Etude rétrospective portant sur 39 observations colligées au sein du service

de radiologie a I’hopital d’enfants de Rabat, sur une période de 5 ans (entre 2016 et 2021).

II.1 Criteres d’inclusion et d’exclusion :
Nous avons inclus toutes les patientes ayant été suivies a la maternité du CHU de Rabat

entre 2016 et 2021 pour lesquelles ont été diagnostiquées une anomalie d’insertion placentaire
et qu’il ait été dépisté au sein du service de radiologie en période anténatal, et ayant bénéficié
soit d’un traitement conservateur ou d’une hystérectomie.

Les informations ont été recueillies grace aux dossiers papiers de la materniteé.

I11.1  Recueil de donnees :
Sur les 39 patientes ayant été diagnostiqué dans le cadre d’une anomalie d’insertion

placentaire, plusieurs critéres ont été étudiés, notamment : L.’age maternel, la gestité et parité,
les antécédents de gestes endo-utérins ou césarienne, la localisation placentaire, les moyens
d’exploration et méthodes diagnostiques (la topographie et la Morphologie placentaire En
imagerie), le mode d’accouchement, le déroulement des suites de couches, la morbidité feetale,
et la morbidité maternelle a court terme.

Toutes les patientes ont bénéficié au cours de leur grossesse d’une échographie

morphologique et d’une IRM pelvienne / placentaire.
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RESULTATS
1.1 Description générale de la population :

1. Age:
L’4ge moyen des patientes €tait de 33ans avec des extrémes d’age compris entre 24 et 41ans.
Tranches d’dge Nombre de cas Pourcentage
24-30 7 18%
30-35 11 28%
> 35 21 54%

W 24-30
m 30-35
H>35

Graphique 1: répartition des patientes selon I’Age
Plus de 50% de nos malades avaient un age qui dépasse les 35ans.
2. Statut matrimonial
Toutes les patientes étaient mariées (100%).
3. Parité:
Nous avons repartie nos patientes en 4 groupes :

e Pauciparité, dont la parité est de < 3
e Multipare, dont la parité est entre 3-5.

e Grande multipare, dont la parité est supérieure ou égale a 6

Parité Nombre de cas Pourcentage
Pauciparité 21 53%
Multiparité 16 41%

Grande Multiparité 2 5%
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Parité:

M pauciparité
B multiparité

m grande multiparité

Graphique 2: répartition des patientes selon la parité
94% des patientes étaient des multipares et les grandes multipares représentaient 5%.
4. Antécédents :

Antécédents Nombre de cas Pourcentage
Diabéte 5 12%
Tuberculose pulmonaire 1 2.5%
Appendicectomie 1 2.5%
Sans antécédents 32 84%

5. Facteurs de risque :
Les principaux facteurs de risque trouvés sont :

Facteur de risque Nombre de cas Pourcentage
Antécédents de 22 56%
cesarienne : 8 36%

N=1 9 40%
N=2 5 23%
N=3 ou plus
Antécédents d’avortement 4 10%
Antécédents de curetage 1 2.5%
Antécédents de 1 2.5%
myomectomie
PMA 1 2.5%
Insertion placentaire 27 69%
anormale :
Preevia latérale 5 18%
Praevia marginale 4 14%
Praevia recouvrant 18 67%
Age maternel > 35ans 21 52%
Tabac 2 5%




Facteurs de risque:

M antécédents d'avortement

insertion placentaire anormale

antécédents de césarienne

antécedents de curetage

age maternel > 35

tabac

|
|
|
M antécedents de myomectomie
|
|

Graphique 3 : répartition des patientes selon les facteurs de risque

6. Diagnostic anténatal
a. Echographie / doppler :

Les signes échographiques décrits sont :

Diagnostic suspecté a I’échographie = Nombre de cas Pourcentage
Placenta accreta 9 25%
Placenta increta 6 15%
Placenta accreta/increta 9 25%
Placenta percreta 15 38%
Signes échographiques : Nombre de cas Pourcentage
Lacune avec hypervascularisation placentaire 39 100%
Diminution de la ligne hypoéchogene rétro 17 43%
placentaire
Diminution de I’épaisseur myométriale (1mm) 15 38%
Disparition du liseré hypoéchogéne du myométre 11 28%
Aspect irrégulier de la paroi vésicale avec perte de 09 25%
I’interface hyperéchogéne de la vessie
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SIGNES ECHOGRAPHIQUES

e
| — | b —— |
=== =:— =] Be=
Lacune avec Diminution de la ligne Diminution de Disparition du liseré Aspect irrégulier de la
hypervascularisation hypoéchogene rétro I’épaisseur hypoéchogene du paroi vésicale
placentaire placentaire myométriale (1Imm) myometre

Graphique 4: répartition des patientes selon les signes échographiques
b. IRM:

L’IRM a confirmé :
= 05 accreta soit 12%
= 17 percreta soit 43%
= 11 increta soit 28%

Les signes trouvés a I’IRM sont :

Signes trouvés a ’IRM Nbr de cas Pourcentage :
Bandes en hyposignal T2 intra-placentaires 27 69%
épaisses et irréguliéres
Hétérogénéité placentaire 31 79%
Amincissement marqué du myomeétre 21 53%
Gonflement du segment utérin inférieur 14 35%
Interruptions localisées de la paroi myomeétriale 19 48%
Mise en tente de la vessie 12 30%
Visualisation directe de I’invasion des organes 5 12%
pelviens
c. PEC:
Prise en charge thérapeutique Nombre de cas Pourcentage
Embolisation 2 05%
Ligature vasculaire 6 15%

Hystérectomie 29 74%
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DISCUSSION
.1 Epidémiologie :
1. Fréquence

Il est encore aujourd’hui difficile d’évaluer précisément la fréquence des placentas
accretas. En effet, leur incidence varie considérablement selon les études et du fait de 1’absence
de consensus concernant les critéres diagnostiques surtout en I1’absence de piece
d’hystérectomie, car le diagnostic de certitude reste histologique.

L’étude épidémiologique la plus citée est celle de Miller et al. (USA) qui ont rapporté, sur une
période de dix ans (1985-1994) [23].

62 placentas accretas sur 155 670 naissances : soit une fréquence de 1/ 2510 naissances
[23]. D’autres auteurs ont retrouvé une incidence 1/1205 naissances entre 1996-2008 [24],
voire quatre fois plus élevée (1/533 naissances entre 1982 et 2002) [25]. Ces variations des taux
d’incidence sont aussi retrouvées dans d’autres études concernant plusieurs populations
différentes.

Clouqueur et al. ont retrouvé une incidence de 1/1916 naissances entre 1996-2006
(France) [26], alors que Kayem et al. et Courbiere et al. a Marseille ont retrouvé une incidence
deux fois plus élevée (1/968 naissances entre 1993-2002, et 1/1000 naissances entre 1992—
2002) toujours en France [27,28].

Une étude récente de 2020, rapporte une incidence a 3.4 cas / 1000 naissances. (Imaging
of abnormal placental insertion: The role of the radiologist in the diagnosis [29]

Dans notre étude, la fréquence était de 39 placentas accretas sur 20700 naissances soit une
fréquence de 1.91 cas /1000 naissance.

La seule certitude obtenue d’aprés ces études est qu’en quelques décennies I’incidence
du placenta accreta s’est considérablement majorée parallelement a I’augmentation du taux de
césarienne surtout dans les 30 derniéres années [25]. Cette évolution ne devrait pas
s’interrompre compte tenu des modifications de nos pratiques obstétricales présentes et a venir
concernant les siéges, grossesse gémellaires, utérus cicatriciels, et du fait de I’augmentation du
nombre de femmes a risque de césarienne [30].

2. Morbidité — mortalité : [31]

L'adhérence pathologique du placenta augmente la morbidité et la mortalité de la mére
et du feetus en raison d'une hémorragie post-partum sévere avec une possible defaillance multi-

organique.8
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Un tiers a la moitié de toutes les hystérectomies d'urgence sont pratiquees en raison d'une
adhérence morbide du placenta.
1.1  Facteurs de risque:

La césarienne, L'avortement provoqué, le placenta praevia et I'dge maternel sont
considérés comme des facteurs de risque élevé d'accrétion placentaire [32].

1. Césarienne :

La chirurgie utérine peut provoquer des anomalies secondaires de la caduque, en
particulier des blessures ou une inflammation aprés césarienne, ce qui peut entrainer une couche
de myométre utérin relativement mince accompagnée d'une diminution de I'élasticité [32].

Pendant la période de grossesse, le développement de la caduque utérine du segment
inférieur n'est pas efficace que le segment supérieur, ainsi que la couche du myometre au niveau
de la cicatrice est progressivement remplacée par du tissu fibreux. Si le sac gestationnel
s’implante a ce niveau, les villosités pénétrent plus facilement dans le myométre et la séreuse
[33].

Selon les rapports de littérature, le risque d'accrétation du placenta aprés un
accouchement par césarienne est de 35 fois, alors qu’il survient chez 5 % des patientes atteintes
de placenta praevia.

Les antécédents d’accouchement par césariennes augmentent le risque a 3% pour la
premiére césarienne et 40% et 65% pour la troisieme et cinquieme césarienne respectivement
[33].

Les résultats de notre étude vont dans le sens de ces études avec 56% de patientes ayant
un antécédent de césarienne, dont 23% avec au moins trois césariennes précédentes [33].

2. Placenta praevia

Le placenta pravia est reconnu comme 1’un des éléments les plus a risque. Le placenta
accreta est associé a une insertion basse chez 8/10 des cas car le segment inférieur présente une
caduque peu développée (fig. 18).
Un placenta bas inséré (placenta preaevia) peut recouvrir une cicatrice de césarienne facilitant
ainsi le développement d’un placenta accreta.

Plusieurs études comme celle de Miller et al, ont montré que Le placenta preevia est un
facteur de risque indépendant de placenta accreta, et qu’un placenta accreta survenait dans 9,3%
femmes présentant un placenta pravia comparé a 0,5%o en 1’absence de placenta praevia [34-
36]. IIs considerent qu’en cas de placenta praevia, le risque d’invasion myométriale, qui est dans

la population générale de 1 sur 2500, passe a 10% [37].
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Sur nos 39 patientes, 69% ont présenté un placenta praevia pendant leur grossesse. Ces résultats
vont dans le sens de ceux décrits dans la littérature.
Le risque est aggravé par la présence de deux facteurs et par le nombre croissant de césariennes

antérieures [38].

Figure 18: coupe échographique longitudinal montrant un placenta totalement
recouvrant chez une parturiente de 27SA.

3. Age maternel :

Avec I’age, les arteres du myometre se sclérosent progressivement et le tissu collagéne
remplace les structures musculaires. La vascularisation placentaire est alors réduite, et le
placenta développe une surface d’attachement plus importante pour assurer un débit sanguin
suffisant.

Différentes études montrent qu’une femme de plus de 35 ans a un risque relatif de
développer un placenta praevia augmenté par un facteur de 1.8 a 4.7 par rapport a une femme
de moins de 20 ans. [39; 40]

Dans la littérature, un age supérieur a 35 ans est un facteur de risque de troubles
d’insertion placentaire. Fitzpatrick [41] dans une étude de 134 patientes, retrouvait un taux de
57% de patientes ageées de plus de 35 ans. Dans notre étude, ce taux est de 52%.

Au total, 11 est difficile de dire si c’est 1’age en question qui est un facteur de risque ou
les complications qui s’y associent comme la diminution de la fertilité, ’augmentation des

pathologies gestationnelles ainsi que 1’antécédent gynécologique et obstétrical des femmes.
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4. Parité : La multiparité :
Décrite dans la littérature comme un facteur de risque, avec une parité moyenne de 2,5
dans I’étude de Garmi [42] 78,7% des patientes étaient multipares ; ceci tend donc a étre en

faveur aux résultats de notre étude, ou la parité moyenne est de 2.7.

5. Pathologie gynécologique et antécédents de chirurgie utérine :
17.5% de nos patientes présentent une pathologie gynécologique, avec comme principales
étiologies les myomes et I’infertilité.

= Intervention chirurgicale utérine  mineure  (curetage, intervention

hystéroscopique) :  Ces interventions peuvent entrainer une atteinte focale de
I’endométre et du myomeétre, en particulier si elles sont effectuées pendant la grossesse.

» Myomectomie : dans la littérature, La déficience du myométre et/ou de 1’endométre

peut résulter de ces types d’interventions

= LaPMA : Selon Romunstad et al.les techniques de procréation médicalement assistée

multiplient par 2,9 le risque de développer un placenta previa. [43]

= Fécondation in-vitro : Implantation altérée augmentant le risque de localisation

cervicale ou dans le segment utérin inferieur.

6. Letabac:

Le tabagisme multiplie par 1.36 a 1.66 le risque relatif de placenta previa [44,45 ;46].
La nicotine entraine une vasoconstriction responsable de 1’hypertrophie compensatrice du
placenta, cela s’explique également par la compétition entre le monoxyde de carbone et
I’oxygene pour la fixation sur ’hémoglobine.

I11.1 Diagnostic prénatal des anomalies d’insertion placentaire en

échographie [50] :

Le dépistage prénatal des placentas accrétas repose essentiellement aujourd’hui sur
I’échographie-Doppler et ’imagerie par résonance magnétique (IRM).

L'échographie prénatale est l'investigation de premiere ligne pour le diagnostic des
anomalies d’insertion placentaire avec une sensibilité et une spécificité élevée atteignant
respectivement 85,9% et 88,4%. Cependant, le placement postérieur du placenta est difficile a
évaluer par échographie, donc I'imagerie par résonance magnétique (IRM) est considérée
comme la modalité de diagnostic préférée.

Le placenta accreta doit étre suspecté chez toute patiente ayant un placenta preevia et un

antécédent de césarienne ou de toute autre chirurgie utérine.
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L’intérét d’un dépistage prénatal est d’organiser 1’accouchement dans une maternité
comportant un plateau technique adapté : maternité située au sein d’une institution comportant
une réanimation maternelle, une unité de radiologie interventionnelle et éventuellement un
service d’urologie, voire un centre de transfusion sanguine.

L’accouchement doit étre programmé afin d’obtenir une prise en charge multidisciplinaire, si

possible.

1. Technique [47] :

L’échographie est I’outil de premicre intention pour le dépistage, généralement effectuce
entre 18 et 20 semaines de gestation.

L'échographie prénatale est généralement réalisée par voie trans-abdominale ; cependant,
si nécessaire, I'échographie endovaginale, lorsqu’elle est Réalisée prudemment et hors épisode
de saignement tres actif, elle est sans risque est slre et peut également étre effectuée pour une
évaluation approfondie du segment utérin inférieur [47].

Trés peu d'auteurs ont rapporté l'utilisation de I'échographie endovaginale dans
I’exploration des anomalies d’insertion placentaire [48, 49]. La plupart des rapports de cas et
des études de cohorte décrivaient des images échographiques obtenues par voie trans-
abdominale de placenta accreta diagnostiqué a la fin du deuxiéme et au début du troisiéme

trimestres.

2. Signes échographiques des anomalies d’insertion placentaire [49, 50]:

La résolution de Il'imagerie échographique s'est améliorée au cours des 3 derniéres
décennies, expliquent la grande variation de la terminologie utilisée pour décrire les
caractéristiques et les anomalies retrouvées au cours des anomalies d’insertion placentaire.

Le placenta est uniformément hyperéchogéne par rapport au myometre hypoéchogéne.
L'espace clair rétro-placentaire (Fig.9, 10, 11) est une structure linéaire hypoéchogéne a la
jonction du placenta et du myomeétre et on pense qu'il correspond a des vaisseaux dilatés dans
la décidua basalis.[49] Au troisieme trimestre, il y a une hetérogénéité accrue causée par les
lacs vasculaires et les calcifications.

Cependant, une vascularisation rétro-placentaire réguliere doit étre présente, avec des
vaisseaux occasionnels s'étendant dans le placenta correspondant aux artéres spirales
maternelles entrant entre les cotylédons.

Toute insertion basse doit faire rechercher un placenta accreta par une étude échographique
attentive et chercher principalement [49-52]:
= La Disparition de la bande de myomeétre hypoéchogéne du lit placentaire.
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= Presence de grandes lacunes, avec flux sanguin pulsatile, dans toute 1’épaisseur
placentaire en regard du segment infeérieur : Lacunes vasculaires multiples (espaces
vasculaires irréguliers) dans le placenta, donnant un aspect de « fromage suisse »
= Epaisseur myométriale rétro-placentaire de 1 mm
= Interruption de la ligne échogéne externe du segment inférieur.
= La perturbation de la ligne de séreuses vésicale et utérine
= Vaisseaux sanguins ou tissu placentaire reliant la marge utérine-placentaire, l'interface
myomeétriale-vessie ou traversant la séreuse utérine
3. Les lacunes placentaires [50]:
Sont de multiples espaces vasculaires irréguliers dans le placenta. 1ls sont le signe le plus
sensible avec la valeur prédictive positive la plus élevée pour le placenta accreta (Fig.19, 20) .
Ils ont été associés au placenta accreta chez 100% des patientes dans notre étude, et la

probabilité augmente avec un grand nombre de lacunes.
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b
Figure 19: coupe échographique montrant un placenta bas inséré hétérogéne totalement
recouvrant a 30 SA associé a la présence de lacunes (a : mode B, b : mode doppler
couleur)
Les lacunes doivent étre différenciées des lacs placentaires, qui sont plus ronds, sans

écoulement et que I'on observe dans les placentas normaux.

Figure 20 : placenta bas inseré totalement recouvrant montrant des lacunes placentaire
(fleche blanche)
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12.0cm/1.6/39Hz Tis 0.1 6 AG=28w0d 12.0cm/1.6/ 7THz
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Figure 21: placenta hétérogene 28SA

4. Perte de la zone rétro-placentaire hypoéchogene normale [50, 51] :
Comme on pense que l'espace clair rétro-placentaire représente la caduque basale, la non-

visualisation de cet espace serait associée au placenta accreta / increta.

Figure 22: 33SA, placenta totalement recouvrant hétérogéne renfermant des lacunes,
amincissement myométrial par endroit mesure moins de 1mm (fleche jaune) avec perte
de la zone rétro-placentaire a ce niveau

Cependant, la perte d'espace libre lorsqu'elle est observée isolément n'est pas un signe

de diagnostic fiable car il changera avec I'emplacement du placenta a l'intérieur de la cavité
utérine.

La pression directe des sondes échographiques et/ou le remplissage de la vessie et peut
étre obscurci voir caché par du tissu cicatriciel présent.

Un taux élevé de faux positifs allant jusqu'a 50% a été rapporté [51] car I'espace libre

n'est souvent pas visible dans les placentas antérieurs, et au troisieme trimestre. Cet espace libre
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est identifié de maniere optimale dans les placentas postérieurs plutdt qu'antérieurs en raison de
I'optimisation de la zone focale du transducteur.

Avec la technologie actuelle, cet espace libre peut étre plus facilement identifié [52].

5. Epaisseur myométriale rétro-placentaire de < 1 mm (Fig. 22, 23):

Dans une petite série, un amincissement du myometre a moins de 1 mm en présence
de grandes lacunes placentaires a été rapporté comme ayant une sensibilité de prés de 90% et
une spécificité de 72% a 79% de placenta increta [51].

L’association d’un espace clair rétro placentaire inférieur a 1 mm et de larges lacunes
placentaires permet de prévoir une invasion myomeétriale, et doit systématiquement évoquer un

placenta increta / percreta (chercher I’invasion des organes de voisinage).

AG=30w4d 10.1cm/1.1/42Hz  Tib 0.1 07.01.2019

Figure 23: coupe échographique montrant un placenta totalement recouvrant
hétérogéne renfermant plusieurs lacunes a 30SA, en amincissement myométrial moins
de Imm (voir non mesurable)

6. La perturbation de la ligne de séreuses vesicale et utérine [52, 53] :

Le placenta accreta peut étre suspectée par I’individualisation d’une hypervascularisation
de l'interface séreuse utérine et vessie, et des vaisseaux nettement dilatés sur la zone sous-
placentaire périphérique [52].

Si la vascularisation placentaire depasse la séreuse de la vessie, cela est fortement
suggestif d’un placenta percreta (Fig. 24).

Les varices vésicales, qui surviennent a la fin du deuxieme et au début du troisieme

trimestre de la grossesse, peuvent étre un piege potentiel [53].
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[ - B
Figure 24: placenta bas inséré totalement recouvrant associé a une perte de I’interface
rétro-placentaire, amincissement myométrial, et une vascularisation anarchique
placentaire avec aspect de vascularisation en pont
AG=30w4d 10.1cm/1.1/20Hz Tib 0.2

Figure 25: placenta bas inséré totalement recouvrant associé a une perte de I’interface
rétro-placentaire, amincissement myomeétrial, hypervascularisation discontinue en
regard de la séreuse utérine et probabilité d’invasion vésicale

7. Intérét du doppler [48, 50-55]:

L’analyse Doppler peut montrer une vascularisation perpendiculaire au plan du placenta
(Figure 4), qui, selon certains auteurs, serait volontiers associée aux troubles de 1’insertion
placentaire type placenta accreta. Le doppler spectral peut étre utilisé pour évaluer le flux
sanguin turbulent des lacunes qui est considéré comme un signe utile [50, 51].

Toutefois, une insertion anormale du placenta s’accompagne souvent d’une
hypervascularisation placentaire, dense et anarchique, et dont ’orientation diagnostic est

difficile a déterminer et a interpréter (figure 24, 25) [48].
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Une discontinuité focale du flux Doppler peut étre observée a l'endroit de I'invasion
placentaire (fig. 25) [54]. L'extension du flux Doppler du placenta vers les structures extra-
utérines peut également prédire une invasion placentaire anormale type percreta [55-57]

Au total, Les signes retrouvés sur le doppler en cas de placenta accreta sont :

= [’absence de signal veineux dans 1’aire d’adhérence anormale sous-placentaire (fig. 27).

= [’hypervascularisation a I’interface entre la vessie et I’'utérus avec un flux artériel a basse
résistance

= Un flux laminaire diffus ou focalisé a haute vélocité, pouvant prendre un aspect turbulent
(vitesse supérieure a 15cm/s) (fig. 26).

= Des vaisseaux sous-placentaires dilatés avec un flux veineux pulsatile au-dessus du col
[56].

AG=18w1ld 10.4cm/1.2/ 4Hz Tis 0.5 22.11.2018 1:01:59PM

CA-Syst. 32.14cmls
CA-Diasto. 12.59cm/s
CA-SID 2.55
CA-P (1X:7]
CA4R 0.61
CA-MD 12.26cm/s
CA-TAmax 21.28cm/s

CA-FC 145bpm
100

Gn -6.0

Frq mid

Qual norm

WMF low1

PRF 2.2kHz

. cm/s

—-15

Figure 26: Flux artériel a ’interface entre la vessie et I’utérus (=32cm/sec)

8. La Vascularisation anormale du lit placentaire [58, 59] :

Peut étre vu comme une vascularisation qui s'étend du placenta a la séreuse ou a la paroi
de la vessie, également appelée « vascularisation en pont » (fig.24, 25). Encore une fois, cette
découverte est plus utile pour obtenir en conjonction avec d'autres signes d'interface focale.

Il est important de noter que l'augmentation de la vascularisation n'est pas seulement a
I'interface, mais un continuum de vascularisation intra-placentaire globale augmentée (un signe
distinct de I'architecture tissulaire) (fig.24) [51].
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La découverte d'une vascularisation en pont ou autrement profonde entre le col utérin et
le trigone de la vessie (appelée hyperplasie vasculaire cervico-trigonale) a également des
implications pour la gestion [58].

Figure 27: vascularisation perpendiculaire au plan placentaire avec extension vers la
vessie

9. Performances globales de I’échographie pour le diagnostic d’anomalie
d’insertion placentaire [60-65]:
Il a été démontré que I'échographie a une sensibilité de 77% a 87%, une spécificité de
96% a 98%, une valeur prédictive positive de 65% a 93% et une valeur prédictive négative de
98% pour le diagnostic d'accréta [60, 61].

Dépistage au cours du premier trimestre :

Des données récentes suggerent que 1’échographie du premier trimestre pourrait fournir
des indicateurs précis pour repérer la population a risque [62].

Lors de I’échographie du premier trimestre, entre 11 et 14 SA, une analyse focalisée,
par voie endovaginale, de la région du trophoblaste et de la cicatrice utérine peut orienter vers
une population a risque d’anomalie d’insertion placentaire si le trophoblaste parait exposé a la

cicatrice utérine.
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Il est montré que, sur une centaine de patientes ayant subi un dépistage approfondi, 6
présentaient une visualisation échographique du contact de la cicatrice utérine avec le
trophoblaste et I’une d’entre elles était effectivement porteuse d’un placenta accreta [63].

Il s’agit la d’une piste prometteuse pour le dépistage des troubles de 1’insertion
placentaire chez la population a risque, qui devra étre validée par des series de plus grande
envergure et des effectifs plus large.

L'implantation du sac gestationnel dans une cicatrice de césarienne précédente est
diagnostiquée en se basant sur [64] :

= Sac gestationnel situé en avant au niveau de l'orifice interne au sein d'un défaut

myometrial visible (myométre mince ou absent), au site de cicatrice de césarienne.
= Preuve de circulation trophoblastique/placentaire fonctionnelle a I'examen Doppler
couleur, caractérisée par un débit sanguin a haute vitesse (vitesse maximale > 20
cm/s) et a faible impédance (indice de pulsatilité < 1).
10. Proposition d’une stratégie de dépistage et de surveillance :
L’interrogatoire initiale doit étre minutieux a la recherche d’antécédent permettant de

classer la patiente dans un groupe a risque.

Le diagnostic d’anomalie d’insertion placentaire n'est actuellement posé que par
I'échographie du deuxieme trimestre. 1l existe un corpus croissant de littérature examinant
plusieurs signes échographiques au cours du premier trimestre, ce qui peut faciliter un
diagnostic plus précoce et un arrangement pour une future prise en charge spécialisée
[ 65 ]. Une approche en deux étapes de I'examen échographique a 11-13 et 12-16 semaines a
été proposée pour permettre le transfert sélectif des patients a haut risque vers un centre

d'excellence régional [66].

En cas de population a risque, les échographies de dépistage du 2éme et 3eme trimestre
doivent rechercher les signes d’anomalie d’insertion placentaire. En cas de doute, réaliser une
échographie spécialisée de deuxiéme intention focalisée sur le placenta. En fonction de cet
examen échographique, une Imagerie par résonance magnétique peut étre proposée pour
améliorer le dépistage et affiner I’analyse anatomique de la région utéro-placentaire [63-66].
En cas de suspicion d’anomalie de I’insertion placentaire, une prise en charge spécialisée

multidisciplinaire doit étre mise en ceuvre afin d’adapter I’organisation de 1’accouchement.

11. Classification pronostique des insertions placentaires basses de Denhes [66] :
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= Groupe 1 : Les bord supeérieur du placenta atteint ou dépasse le milieu du fond utérin =
I’évolution sera toujours favorable par la ration placentaire.

= Groupe 2 : Le bord supérieur est dans la moitié supérieure de I'utérus = faible risque
d’environ 10 % de persistance de I’insertion basse mais il faut réaliser un controle apres
7 mois.

= Groupe 3: Le bord supérieur du placenta est dans la moiti¢ inférieure de ’utérus =

groupe & haut risque car le placenta a toute chance de rester bas inséré, voire recouvrant.

VI.1 Diagnostic prénatal des anomalies d’insertion placentaire en

IRM [67]:

1. Technique et Protocole IRM [79]:

a. Technique de réalisation (antenne et position) :

La plupart des patientes au deuxiéme trimestre de la grossesse peuvent tolérer le
positionnement en décubitus dorsal. Pour les patientes au troisieme trimestre, le positionnement
en décubitus latéral gauche peut étre mieux toléré et diminuer le risque de retour veineux altéré
a la suite d’une compression par I'utérus.

Tous les examens sont généralement effectués sur un systéme 1,5T en position couchée
avec une antenne de corps « phased-array ». Pour optimiser la résolution temporelle, une
matrice de 256 - 224 est utilisée avec un champ de vision en phase partielle de 0,75.

La sécurité de L’IRM a 3 Tesla n'a pas encore été prouvée, Cependant, a notre
connaissance, aucune étude humaine publiée n'a documenté un effet indésirable sur les enfants
exposés a des champs magnétiques plus élevés [68].

Idéalement, la vessie ne devrait étre que modérément pleine, a la fois pour le confort de
la patiente et pour éviter une sur- ou une sous-distension qui pourrait compliquer I'évaluation
d'une éventuelle invasion vésicale.

L’acquisition est faite dans au moins deux plans d'imagerie car la courbure normale de
l'utérus peut potentiellement conduire a un examen faussement positif dans un seul plan
d'imagerie. Des plans d'imagerie supplémentaires sont choisis qui montrent le mieux I'interface
placenta-myométre dans la région de I'anomalie suspectée ou d'autres structures d'intérét, telles
que le dome de la vessie [68].

b. Séquences [69]:

Basee essentiellement sur :
e Les Séquences rapides spin écho telles que single shot FSE ou SSFSE ou
L'acquisition peut se faire en un seul passage (single shot)
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e Lesséquences bSSFP
ROle : Ont une diminution des artefacts de mouvement feetaux et maternels.
= Fournit des détails anatomiques
= Position placentaire
= Attachement placentaire
= Profondeur de I'invasion placentaire

= Bandes sombres intra-placentaires

GE

LEALorcare | HITACHI PHILIPS SIEMENS TOSHIBA
. MRCP with ~ Multi- et Sshot ~ HASTE/SSTS  FASE/SuperFA
ADA TSE E SE
FIESTA b-FFE TrueFISP
GRE/GRASS TRSG FFE FISP FFE

Tableau : Acronymes par constructeurs des séquences d’'écho de spin ultrarapide (ESUR)
[69] :
= SSFSE : Single Shot Fast Spin Echo

= MRCP : Dénomination Anglo-Saxonne de la Cholangio IRM
= TSE : Turbo Spin Echo
= HASTE : Half fourier Acquisition Single shot Turbo spin Echo
= FASE : Fast Advanced Spin Echo
e Lesséquences de précession libre en régime permanent : FISP et FFE

Rdle : Peuvent fournir des images sans mouvement de I'abdomen.
Des séquences axiales ou coronales obliques supplémentaires focalisées

perpendiculaires a l'interface myomeétrio-placentaire peuvent étre réalisées dans des zones
douteuses si nécessaire.

Autres :

e Lesséquences rapides spin écho FSE T2 :
Plus longues ont une meilleure résolution et un meilleur rapport signal / bruit, mais sont

plus sensibles aux artefacts de mouvement en raison de leurs longs temps d'acquisition. Les
images pondérées en T2 sont les séquences les plus importantes dans l'imagerie du placenta
accreta et doivent étre obtenues dans les 3 plans.

Une épaisseur de coupe de 4 mm est recommandée.

e Lessequences ponderéesen T1[70, 71] :
Ne sont généralement pas utilisées pour évaluer I'invasion placentaire car le placenta et

le myomeétre ont un signal similaire mais :
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o L utilisation de la suppression des graisses en association avec des sequences
pondérées en T1 améliore la visibilité des produits sanguins.

e L’acquisition avec injection intraveineuse du produit de contraste
(gadolinium) :

Utilisé dans certains établissements pour mieux délimiter l'interface myométriale
placentaire. Etant donné que le produit de contraste est excrété dans le liquide amniotique et
avalé par le foetus, son utilisation est controversée car les risques a long terme pour le feetus
sont inconnus [70, 71].

Une étude récente chez la souris a révélé que I'utilisation de produits de contraste a base
de gadolinium n'a montré que de trés petites quantités de contraste chez le feetus et le liquide
amniotique, et aucun n'était détectable aprés 24 heures chez le foetus et 48 heures dans le liquide
amniotique.

Le document d'orientation de I'ACR pour une pratique d'IRM slre recommande d'éviter
le gadolinium intraveineux pendant la grossesse et ne doit étre utilisé que si essentiel.[72].

Par conséquent, dans nos pratiques, nous n'utilisons pas d'agents de contraste a base de
gadolinium pendant la grossesse, et nous sommes d'accord avec les recommandations selon
lesquelles ces agents ne doivent étre utilises.

e L'imagerie pondérée par diffusion (DWI) [73, 74]:
Technique relativement nouvelle appliquée a I'évaluation du placenta accreta. Comme

le placenta et le myometre sont souvent de signal T2 similaire, la diffusion peut également étre
utilisée pour mieux délimiter la bordure myométriale placentaire chez les patients présentant
un myomeétre gravement engorgé. Cependant, la résolution spatiale et le rapport signal sur bruit
de cette sequence sont généralement faibles.

Certains centres ont réalisé des séquences de diffusion avec des images B500 et ils ont
constaté que ces images ont un rapport signal / bruit amélioré que les images B1000.

L'expérience clinique de l'imagerie placentaire pondérée en diffusion est également
limitée [73, 74], mais cette sequence s'est récemment révélée trés utile dans la détection de
I'nématome placentaire [73].

e Imagerie fonctionnelle IRM du placenta [72, 74]:
Malgré le fait que I'imagerie par résonance magnétique aide a délimiter les altérations

morphologiques du placenta et est utile dans I'étude de I'invasion placentaire, peu d'études ont
abordé les propriétés fonctionnelles du systéme vasculaire placentaire humain [74].
Cependant, I'évaluation IRM de la perfusion placentaire est limitée par I'incapacité

d'administrer du gadolinium en raison de préoccupations pour la sécurité du feetus.
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Des études futures pourraient conduire a I'évaluation de la vascularisation placentaire

sans utilisation de chélates de gadolinium.

2. Signes IRM des anomalies d’insertion placentaire [75-90] :

= Accreta : Hétérogéneité placentaire / bandes intra-placentaires « sombres »
L'hétérogénéite placentaire est généralement secondaire a la présence de bandes

sombres. Les auteurs rapportent que toutes les patientes avec invasion placentaire présentaient

une hétérogénéité placentaire modérée ou marquée.43

Figure 28: coupe sagittale IRM pondéré en T2 (SSFSE) montrant un placenta
totalement recouvrant a 29SA, de signal hétérogéne renfermant des lacunes (fleche
blanche) et bandes sombres (fleche jaune)
Les bandes sombres sont des bandes en hyposignal T2 linéaires ou nodulaires épaisses

(> 1 cm) qui sont corrélées avec des dépdts de fibrine comme séquelle d'hémorragie ou
d'infarctus antérieurs (fig. 28). Celles-ci sont plus épaisses, nodulaires et désorganisées
contrairement aux cloisons intercotylédoniennes minces, lisses et réguliérement séparées. Il est
essentiel de confirmer I'hyposignal sur les séquences SSFSE et SSFP, car les vides du flux
vasculaire imitent les bandes sombres sur la sequence SSFSE uniquement.

Ces bandes sombres en T2 doivent également étre corrélées avec le signal T1 pour
exclure les petites hémorragies [76], donc ces bandes sombres représentent une vascularisation
placentaire anormale si elles correspondent a des structures en hypersignal sur les images
bSSFP (Fig.28) [77]. Si elles restent en hyposignal sur les images bSSFP, on pense qu'elles
représentent plutdt un dépot de fibrine.
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Il a été démontré qu'une augmentation du volume des bandes sombres T2 est en
corrélation avec I'augmentation de la profondeur de I'invasion placentaire [77].

Les bandes sombres, contrairement a I'hétérogénéité normale a la fin du troisieme
trimestre, s'étendent genéralement a partir de I'interface myomeétriale placentaire (Fig.11A),
avec une distribution aléatoire et d’épaisseur différente [77].

Dans une étude, les bandes intra placentaires sombres observées avant 30 semaines
correspondaient exactement aux zones de placentation anormale.12

Alamo et al [78] ont rapporté que les bandes intra placentaires sombres étaient les
principaux signes retrouvés a 1I’IRM prédisant I'invasion placentaire, ces bandes sont présentes
chez 70% de nos patientes. Dans une autre étude, le volume des bandes intra placentaires
sombres était corrélé a des degrés croissants d'invasion placentaire [79].

e Amincissement du myométre [80]:
Ce signe est également appelé renflement placentaire focal.

Le myometre, aux ages gestationnels de 24 a 30 semaines, conserve genéralement son
aspect de paroi tri-laminaire [endometre en hypersignal (SI), zone jonctionnelle en hyposignal
et myomeétre de signal intermédiaire] sur la séquence SSFSE. Cette apparence est perdue au site
de I'amincissement du myometre.

C'est le premier signe IRM évoquant une anomalie d’insertion placentaire. Le myometre
peut apparaitre mince (méme moins de 1 mm) dans la zone de I'attache placentaire, et il devient
imperceptible en cas de placenta increta-percreta (Fig. 28) [80]. Ce signe aurait une faible
sensibilité et spécificité en raison de I'amincissement physiologique du myometre a mesure que

la grossesse progresse.

Figure 29: coupe axiale IRM pondérée en T2 avec suppression de la graisse montrant un
placenta postérieur avec une épaisseur myométriale mesurée a 2mm
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Par conséquent, le myomeétre est difficile a visualiser, en particulier au site d'une
cicatrice de céesarienne ou chirurgicale précedente [81, 82] nécessitant donc une exploration
focalisée sur ces zones [83].

Figure 30: coupe sagittale IRM pondéré en T2 montrant un amincissement myomeétrial
(fleche) sans atteinte de la séreuse utérine avec un utérus en forme de poire chez une
parturiente de 34SA

¢ Renflement utérin focal : [80-83]
Le contour de l'utérus « en forme de poire inversée » attendu est remplacé par un aspect «

en forme de sablier » chez les patientes présentant une placentation anormale due a
I'élargissement du segment utérin inférieur occupé par un volumineux placenta bas avec un

myometre sus-jacent aminci et remodelé respectant le contour placentaire (fig. 28, 30, 31).
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Figure 31: coupe sagittale IRM pondérée en T2 montrant un utérus en forme de sablier
et un placenta percreta totalement recouvrant.
e Myometre interrompu [79-82]:
C’est la perte de I'interface en hyposignal T2 : Elle survient lorsque l'interface en

hyposignal mince distinguant le placenta et le myometre est perdue ( Fig. 31 et 32). Ce signe
est corrélé a la perte de la zone claire rétro-placentaire précédemment décrits par
I’échographie. Un taux élevé de faux positifs est observeé en raison des limitations de la
résolution spatiale et de I'angle d'image sur I'lRM (fig.29).

Une interruption myomeétriale focale s'est avérée étre la deuxiéme caractéristique la plus

prédictive de la placentation invasive dans I'étude d'Alamo et al [78].
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Figure 32: coupe sagittale IRM pondéré en T2 (SSFSE) montrant un placenta
totalement recouvrant avec interruption myomeétriale (fleches)
Certaines etudes ont rapporté une grande variabilité entre les lecteurs expérimentés et

inexpérimentés en ce qui concerne ce signe.

Figure 33: coupe sagittale IRM ponderé en T2 (SSFSE) montrant un placenta
totalement recouvrant avec interruption de la séreuse utérine (fleche)
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e Vascularisation intra placentaire anormale
La vascularisation tortueuse, désorganisee et proéminente dans le placenta, en particulier &

I'écart du site d'insertion du cordon, est anormale. Les structures vasculaires sont considérées
comme des vides de flux sur SSFSE (sang noir) (fig. 32) et comme des structures en hypersignal
sur la séquence SSFP (sang brillant) [84, 85].

e Invasion des organes environnants [79-82] :

Interruption de la paroi vésicale (fig. 33 et 34) : Ceci est également appelé le signe
« tentation de la vessie » et fait référence a l'interruption du contour de la paroi de la
vessie. L'interruption ou l'attache de la paroi vésicale n'est pas spécifique et peut également étre

observée dans d'autres situations telles que les cicatrices liées a I'endomeétriose.

Figure 34: coupe sagittale d’IRM pondérée en T2 montrant un placenta totalement
recouvrant associé a une interruption de la séreuse utérine et envahissement de la vessie
(téte de fleche)

Masse exophytique focale: Cela correspond a la visualisation d'une invasion

placentaire macroscopique au-dela de la séreuse utérine en tant que masse focale dans le
paramétre, d'autres organes pelviens (vessie, rectum, uretéres) et le systeme vasculaire iliagque,
c’est le type percreta, la forme la plus sévéere des anomalies d’insertion placentaire, avec le
potentiel de provoquer des saignements peropératoires massifs pendant la période de séparation
placentaire.
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Dans la majorité des cas de placenta percreta, la vessie est I'organe d'invasion le plus
fréquent. Palacios Jaraguemada [86] a proposé une topographie sur IRM sagittale qui divise
I'invasion placentaire antérieure en deux secteurs, avec un plan tracé perpendiculairement au
centre de I'axe dit supérieur de la vessie [86-89] (fig. 35) .

Le secteur utérin S1 est situé dans le corps utérin et le secteur utérin S2 est
principalement situé dans le segment utérin inférieur ou en dessous. L’anomalie d’insertion
placentaire S1 implique généralement un accés facile et une hémostase rapide, tandis que
I’anomalie d’insertion placentaire située dans la zone S2 est irrigué par des vaisseaux situés en
profondeur [87]

La connaissance du secteur utérin et des zones vasculaires fournit des informations utiles
sur les éventuelles difficultés techniques pouvant étre rencontré au cours de la prise en charge.
Il permet également la planification de la méthode hémostatique et évite d'endommager les
ureteres adjacents. De plus, comme I'lRM permet d'examiner le volume total de l'invasion en
plusieurs coupes, elle peut influencer aussi I'approche chirurgicale [88-90].

Chen et al. [91] ont adopté la topographie développée par Palacios-Jaraquemada [86]
pour établir des corrélations entre la topographie d'invasion et la morbidité maternelle. Les
chercheurs ont découvert que les taux d'hystérectomie par césarienne, de lésions urétérales,
d'admission en soins intensifs et la quantité de transfusion sanguine dans le placenta percreta
avec invasion du secteur S2 étaient plus élevés que les valeurs correspondantes pour l'invasion
du secteur S1 [87, 88].
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vy ‘
Figure 35: coupe sagittale IRM pondeéré en T2 (SSFSE) montrant deux secteurs utérins
d'invasion placentaire (S1 et S2) avec démarcation selon I'axe supérieur de la vessie
(plan perpendiculaire a centre de la vessie).

3. Piéges en imagerie [80]:

En IRM, la différenciation entre accreta et increta et entre increta et percreta, sans invasion
grossiere dans les structures environnantes, reste difficile [92] d’ou la nécessité de confirmer le
diagnostic dans deux plans dans la mesure du possible. Des faux positifs peuvent survenir
lorsqu'une découverte n'est observée gque sur un seul plan en raison de la courbure normale de
I'utérus [80].

Plusieurs auteurs ont noté que la différenciation la plus difficile a I'imagerie était entre
le placenta accreta et increta [91]. De plus, les infarctus qui se développent dans un placenta
mature normal peuvent étre source d’erreur diagnostic surtout au-dela du début du troisiéme
trimestre.

L’interface en hyposignal T2 en étre le placenta et le myomeétre peut apparaitre amincie
ou interrompue dans les régions d'effet de masse provenant de contractions myomeétriales
focales transitoires ou dans les zones d’hémorragie sous-placentaire, source d’un taux élevé de

faux positifs en raison des limitations de la résolution spatiale et de I'angle d'image sur I'lRM,
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d’ou la nécessité de répéter les séquences plusieurs fois et la corrélation avec les images
pondeérées en T1 [80].

De petits infarctus périphériques peuvent étre fréquemment observeés dans les placentas a la
fin du troisiéme trimestre, en particulier en association avec une insuffisance placentaire sous-
jacente quelle gu'en soit I'étiologie, et peuvent étre considéré, par exceés, comme bandes
sombres.

Les lacunes anormales peuvent étre différenciés par leur forme irréguliére et leur flux
interne turbulent de vitesse systolique maximale >10cm/s par rapport au flux lent
tourbillonnant observé dans les lacs placentaires normaux.

Tableau 9 : Signes retrouvés a ’IRM :
Placenta percreta
Placenta accreta and placenta increta

intra > extra-utérine

Placenta: Interface placenta- Myometre: Invasion extra-
myometre: utérine:

- Bande - Amincissement ou - Amincissement du - Invasion de la

intraplacentaire perte de la zone myométre vessie ou d’une

sombre rétroplacentaire en - discontinuité focale = structure adjacente

- Placenta hétérogene  hyposignal T2 du myomeétre - Signe de masse

- Renflement exophytique focale

placentaire

- Vascularisation

placentaire

anormale/désorganisée

4. Performances globales de 'IRM pour le diagnostic d’anomalie d’insertion

placentaire [93-99] :

L'IRM offre un meilleur contraste des tissus mous et un champ de vision plus large que
I'échographie. Les données de la méta-analyse de Familiari et al [93] ont montré I'excellente
précision de I'lRM dans I'identification de la profondeur et de la topographie de I'invasion [93].

Diverses caractéristiques IRM avec différentes sensibilités et spécificités sont décrites dans
la littérature [94]. Lors de l'interprétation des images, aucune de ces caractéristiques IRM n'est
évaluée isolément, et plus les caractéristiques identifiées sont nombreuses, plus la
préoccupation est grande.

Au cours des derniéres années, un ensemble de signes IRM comme : interruption
myometriale focale, bandes intra-placentaires sombres, hétérogénéité placentaire, renflement
utérin focal et invasion des organes environnants a été établi comme critére de fixation anormale

du placenta [93]. Bourgioti et al. [95] corrélaient ces caractéristiques spécifiques de I'IRM avec
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les résultats cliniques ; et ont constaté que la présence de 3 signes IRM eétait corrélée a un
accouchement compliqué, tandis que > 6 signes IRM ¢étaient associ€s a une hémorragie massive,
une hystérectomie ou une réparation étendue de la vessie.

Comme la deétection de l'invasion placentaire est importante, la détermination de la
profondeur de I'invasion est essentielle car plus I'invasion est profonde, plus le risque et le taux
de complications est plus élevés. L'interruption myomeétriale focale et les bandes intra-
placentaires sombres étaient les signes IRM les plus sensibles ce qui correle avec nos résultats
[96].

La précision de I'IlRM dans I'évaluation de la profondeur de 1’invasion placentaire dans notre
étude était de 94%, cela pourrait s'expliquer par un faible nombre de faux positifs, ce
résultat rejoint les résultats de I'étude réalisée par Algebally et al .[97] qui a démontré une
précision de 100% de I'|RM dans I'évaluation de la profondeur de l'invasion qui pourrait étre
expliquée en utilisant I'lRM avec Gadolinium dans cette étude.

Dans notre étude, nous avons rapporté que l'interruption myométriale focale (64%) et les
bandes intra-placentaires sombres (86.7%) étaient les principaux signes IRM dans le diagnostic
de I’invasion pathologique, et qui correspond aux résultats d'’Alamo et al. [78].

Au contraire, Algebally et al. [97] ont constaté que les signes IRM les plus courants
d'invasion placentaire étaient le renflement utérin focal (87%) et I'nétérogénéité du placenta
(87%) et ont expliqué que l'interruption myométriale focale est difficile a reconnaitre en fin de
grossesse en raison de I'amincissement progressif du myometre [96].

Mais le placenta hétérogéne (49,1%) et le renflement utérin focal (45,6%) dans notre étude
étaient toujours associés a d’autres signes pour détecter l'invasion placentaire, ce qui est
cohérent avec la littérature publiée précédemment par Lax et al.[98] et Alamo et al. [78], qui
ont trouvé que le renflement hétérogéne placentaire et utérin focal seuls n'a pas été utile dans la
détection de placentation anormale.

De plus, Blaicher et al. [99] et Bour et al. [59], ont rapporté que I'hétérogénéité placentaire
varie selon I'age gestationnel et n'est pas significativement associée au diagnostic de placenta
invasif surtout a un age placentaire avancé.

A T'heure actuelle, les preuves sont insuffisantes pour l'utilisation systématique de I''RM
pour tous les cas suspects de placenta accreta. Dans certains établissements, I'lRM est souvent
réalisée lorsque l'accréta est suspectée a I'échographie. L'imagerie par résonance magnetique va

mieux délimiter le degré d'invasion placentaire et peut modifier la prise en charge chirurgicale.
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Un examen prospectif de 300 cas de placenta accreta a montré que I'lRM modifiait la détection
des niveaux d'invasion dans environ 30% des cas et pourrait décrire avec précision l'invasion

paramétriale [100] alors que I'échographie ne le pouvait pas.
VII.1 Prise en charge [101]:

L'identification prénatale entre les différents degrés d’invasion placentaire est importante
car elle aide les cliniciens a offrir des conseils plus attentifs ou & mettre en ceuvre des traitements
personnalises [101].

La topographie de l'invasion placentaire peut aider a indiquer les méthodes les plus
efficaces pour le contrdle vasculaire proximal et les cibles appropriées pour I'embolisation/les
ballons en fonction des préférences institutionnelles [93]. En utilisant la division placentaire
basse en deux secteurs, Pour les invasions S1, le contrdle de I'artere iliaque interne antérieure
est efficace, mais pour les invasions placentaires S2, il est nécessaire de contrdler le flux sanguin
des branches pudendales internes et leur connexion anastomotique, de sorte que le controle
vasculaire le plus preécis est le contrdle vasculaire iliaque commun ou aortique [102].

L'identification des zones S1 et S2 peut étre établie par IRM dans le plan sagittal. Une
ligne qui traverse perpendiculairement le milieu de la paroi postérieure de la vessie détermine
une zone supérieure nommeée S1, qui correspond principalement au corps utérin et une zone en
dessous de cette ligne, nommée S2, qui implique le segment inférieur, le col de I'utérus et la
partie supérieure du vagin. Dans la plupart des cas d’anomalie d’insertion placentaire avec
coexistence de placenta preevia, le placenta est situé dans la zone S2, ce qui explique également
le taux élevé d'échecs de contrdle vasculaire utérin ou iliaque interne [101].

L'IRM a identifié 100 % des cas d’accrétation avec invasion S1 et S2 confirmée a la chirurgie.
Les objectifs thérapeutiques au cours d’anomalie d’insertion placentaire :
e Principalement d'arréter I'némorragie distale et d'éviter la morbidité chirurgicale.
e D'induire une thrombose de I'espace intervilleux
e De réduire le risque d'hémorragie supplémentaire et d'améliorer la vitesse de résorption
placentaire lors d'une prise en charge conservatrice.
e Enfin, de préserver la fertilité et les futures grossesses potentielles en évitant la nécrose
utérine.
Trois options sont disponibles pour le traitement d’anomalie d’insertion placentaire, dont [120-
123]:
e L'hystérectomie par césarienne (le placenta est retiré avec l'utérus sous peine

d'absence de fertilité future)
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e Une prise en charge conservatrice compléte (le placenta est laissé in situ, préservant

ainsi la fertilité future)

e Une extirpative approche (le placenta est retiré avec la partie envahie du myomeétre).

Le choix de la stratégie de prise en charge dépend principalement du type anatomique du
placenta rencontré et du désir de fertilité ultérieur de la patiente. Ainsi, un placenta percreta
comportant un envahissement des organes de voisinages pourra faire préférer, au moins dans
un premier temps, un traitement conservateur pour tenter d’éviter une chirurgie mutilante [100,
102].

Dans de nombreuses études, la norme de référence était les résultats des constatations
peropératoires observées pendant I'accouchement, car la prise en charge conservatrice était
I'option choisie. Dans d'autres, les examens macroscopiques et histopathologiques des piéces
d’hystérectomie étaient la norme de référence. Il est clair que de telles différences de normes
de référence peuvent influencer les performances réelles de I''IRM pour le diagnostic des
anomalies d’insertion placentaire [105].

Une atteinte structurelle non gynécologique adjacente, telle qu'une atteinte rectale ou une
atteinte profonde des gros vaisseaux, doit étre signalée car elle devra étre prise en charge par
une équipe chirurgicale multidisciplinaire. O'Brien et al. [103] ont rapporté qu'apres 35
semaines, 93 % des patientes atteintes de AIP présentent une hémorragie nécessitant un
accouchement. Warshak et al. [104] ont rapporté que lI'accouchement prévu a 34-35 semaines
de gestation n'augmentait pas significativement la morbidité. Les patientes avec un diagnostic
prénatal de AIP doivent accoucher au plus tard a 36-37 semaines de gestation.

1. Hystérectomie-césarienne [105-108, 121, 124] :

L'hystérectomie par césarienne avec le placenta laissé in situ apres 1'accouchement du foetus
est le traitement standard [105] et est considérée comme une prise en charge appropriée pour le
placenta percreta ou la forme sévére des AIP [106, 107].

Cependant, la décision d'une hystérectomie partielle ou totale doit étre considérée au cas
par cas. Bien qu'une hystérectomie subtotale puisse étre plus rapide, I'ablation de tout le
segment utérin inférieur et du col de l'utérus peut étre nécessaire pour contrdler le saignement
[105, 106].

En I’absence de désir ultérieur de grossesse, une hystérectomie réalisée immédiatement
dans les suites de la césarienne est appropriée si les facteurs de risque et 1’imagerie sont trés

évocateurs du diagnostic [121].
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En I’absence d’hémorragie massive, une tentative de délivrance est tout de méme réalisée
par I’injection d’ocytocine et traction modérée du cordon pour confirmer le diagnostic. En cas
d’échec, une hystérectomie est réalisée avec un respect strict de I’hémostase par une équipe
experimentée [124].

La césarienne hystérectomie sans tentative de délivrance artificielle est actuellement
recommandée en cas de forte suspicion prénatale de placenta accreta par I’ American College
of Obstetrics and Gynecology (ACOG). Il existe tres peu de séries évaluant la morbidité
maternelle apres césarienne hystérectomie. Eller et al [108] ont rapporté dans une série de 76
cas de césarienne-hystérectomie pour placenta accreta un taux de cystotomie de 29 %, de
complications infectieuses de 33 %, et de morbidité majeure de 59 % [108].

Le traitement radical trouve d’autant plus sa place chez des patientes multipares, mais il est
a évaluer chez de jeunes patientes primipares ou en cas de placenta percreta entrainant des
difficultés opératoires avec risque de chirurgie délabrante notamment au niveau vésico-urétéral
[118].

2. Traitement conservateur [105, 106, 121]:
Pour les patientes enceintes présentant un placenta accreta ou la forme bénigne du AIP, un

traitement conservateur peut étre choisi : curetage, résection cunéiforme de la partie affectée de
I'utérus, ligature des artéres utérines et traitement au méthotrexate pour inhiber les cellules
trophoblastiques et la néovascularisation [106].

Cependant, I'American College of Obstetrics and Gynecologists ne recommande pas une
prise en charge conservatrice sauf s’il y’a un fort désir d'une future grossesse ; la patiente doit
impérativement étre stable hémodynamiquement et préte a accepter les risques [105].

Un risque d'infection, d'hémorragie retardée et des taux de mortalité plus élevés sont
attendus avec une prise en charge conservatrice [106].

a. Embolisation [121, 123] :
Le principal role du radiologue est la gestion des saignements péri-partum. Lorsqu'une

gestion conservatrice est souhaitée pour préserver la fertilité future, I'embolisation artérielle
doit étre I'option privilégiée. A ce jour, aucun essai prospectif n'a comparé les capacités et les
avantages respectifs des différentes techniques de radiologie interventionnelle pour la prise en
charge de I'némorragie du péri-partum chez les femmes atteintes de AIP [123].

= L’embolisation des artéres utérines [109-112]

L’objectif est de prévenir la survenue secondaire d’une hémorragie, de diminuer le

risque de pertes sanguines et d’accélérer la délitescence placentaire par nécrose.
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Pour les patientes ayant bénéficié d’un traitement conservateur, le suivi est long et
contraignant. Les modalités varient selon les équipes, mais une surveillance clinique et
échographique (taille et vascularisation du résidu) hebdomadaire initialement puis mensuelle
jusqu’a élimination compléte du placenta semble indispensable [109]. La baisse des résistances
vasculaires au Doppler des artéres utérines semble corrélée a 1I’¢limination du résidu [111].

Une élimination compléte du placenta est observée en moyenne entre six mois et un an
[110-112].

b. Ligature vasculaire :
» Laligature des artéres hypogastriques [113, 114, 121]:
Son application dans 1’hémorragie obstétricale remonte a plus de 40 ans [113]. La

technique consiste a aborder par voie trans-péritonéale la bifurcation iliaque. La ligature est
effectuée 2 cm sous la bifurcation pour éviter de lier les branches postérieures a destinée fessiére
[114]. La ligature des arteres hypogastriques diminue de 85 % la pression dans les artéres
distales et de 50 % le débit sanguin utérin [121].

= Laligature bilatérale des artéres utérines [115-117] :
Elle a été initialement décrite par Waters en 1952 [115]. D'apres cet auteur, cette ligature

permettrait de diminuer I'apport sanguin vers l'utérus d'environ 90 % (contre 48 % seulement
pour la ligature des artéres hypogastriques) [115]. Réalisée par voie abdominale ; elle consiste
a lier en masse la branche ascendante des arteres utérines avec le paquet veineux qui
I'accompagne en profondeur. Pour chaque pédicule, cette ligature pourra étre étagée. Cette
technique doit étre systématiquement bilatérale.

La ligature bilatérale des veines et des artéres utérines est une technique simple, rapide,
facilement reproductible. Elle est toujours envisageable avant de réaliser une hystérectomie ;
elle consiste d'ailleurs en sa premiere séquence opératoire. Par conseéquent, elle ne saurait étre
tenue pour responsable d'une guelconque perte de chance dans le contrdle de I'némorragie en
différant la réalisation d'une hystérectomie d’hémostase [117]. Les anomalies de l'insertion
placentaire semblent étre la principale cause d'échec de la technique. La seule complication
actuellement rapportée apres ligature bilatérale des artéres utérines est un hématome du
rétropéritoine, complication qui serait survenue dans deux cas (0,8 %) dans la série d'O'Leary
[116]. Aucune lésion urétérale n'a été rapportée a ce jour. Enfin, cette ligature ne semble pas
altérer la fertilité et le pronostic obstétrical ultérieur des patientes [116].

3. Une approche extirpative [113, 114, 122] :
Au moment de la délivrance, en cas d’accrétisation du placenta, il est impossible d’obtenir

une délivrance compléte sans arrachement d’une partie du myomeétre par une délivrance

manuelle forcée. Cette technique est dite extirpative. Du fait de ’arrachement du placenta et
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d’une partie du myometre. Les vaisseaux intra-myométriaux sous placentaires, sont déchirés.
D’autre part le myometre, arraché au niveau de la zone accreta ne peut donner de contractions
efficaces. Le vasospasme utérin, qui permet I’hémostase en cas de délivrance physiologique,
est alors impossible. L’utilisation de la technique de délivrance dite extirpative, en cas de
placenta accreta, entraine dans la majorité des cas une hémorragie de la délivrance massive.

a. Recommandations et compte rendu standardisé :
En imagerie, et en se basant sur les recommandations de la FIGO, on propose certaines

recommandations [31, 68, 107] :

= L’échographie est I’examen de premiére intention a réaliser

= La présence de deux ou plusieurs caractéristiques IRM augmente la fiabilité d'un
diagnostic d’anomalie d’insertion placentaire.

= Certains plans d'imagerie peuvent conduire a un diagnostic faussement positif de AIP
en raison de la forme incurvée de I'utérus. Les découvertes suspectes doivent étre
confirmées dans plus d'un plan d‘imagerie.

= L'IRM ne doit pas étre utilisée seule et n'est pas indispensable pour poser le diagnostic
prénatal. Une étude combinée incluant a la fois I'IRM et I'échographie doit étre
réalisée.

= Les femmes enceinte avec antécédents de césarienne au cours du premier trimestre
doivent étre informées du risque élevé de nécessiter une hystérectomie en raison
d’AIP. lls doivent étre suivis par l'opérateur le plus expérimenté disponible, de
préférence un spécialiste du diagnostic des troubles du AlP.

= Les signes échographiques observés pour le diagnostic des troubles du AIP doivent
étre décrits a I'aide de protocoles standardiseés.

b. Compte rendu type standardisé :
Renseignements Cliniques :
Age de la patiente, L'4ge gestationnel, Nombre de précédentes césariennes, Résultats

échographiques pertinents (Présence de placenta pravia, Emplacement du placenta)

Protocoles : séquences T1, T2, T1 FS, SSFSE répétées dans les 3 plans.
Résultats :
= Il est recommandé d'inclure la présence ou I'absence des éléments suivants :

1. Bandes intra-placentaires sombres T2 et mesures

2. Renflement placentaire/utérin

3. Perte de la ligne T2-hyposignal rétro-placentaire

4. Amincissement du myometre et mesures

5. Vascularisation anormale du lit placentaire (présence de
plages en hypersignal T1)

6. Hétérogénéité placentaire (présence de lacunes)

7. Forme asymétrique/épaississement du placenta (et mesures)
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8. Interruption de la paroi vésicale
9. Invasion de la vessie : localisation et structures impliquées
10. Invasion paramétriale : localisation et structures impliquées
11. Masse exophytique focale
= Topographie de I'envahissement placentaire : en rapport avec les lignes S1 et S2
= Une zone supérieure nommeée S1, qui correspond principalement au corps utérin
= Une zone en dessous de cette ligne, nommée S2, qui implique le segment inférieur,
le col de l'utérus et la partie supérieure du vagin

= Profondeur suspectée d'envahissement placentaire : Accreta/ increta / percreta
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CONCLUSION

Les anomalies d’insertion placentaire sont associées a une mortalité et une morbidité
maternelles importantes, telles qu'une hémorragie intrapartum massive (en moyenne de 3 a 5
L) lors d'une séparation placentaire, une défaillance multi-organique voire déces.

La césarienne antérieure et le placenta praevia sont les deux principaux facteurs de
risque. L'identification prénatale de I'anomalie placentaire est obligatoire pour permettre un bon
conseil aux patients et une prise en charge multidisciplinaire optimale qui doit étre organisée a
I'avance en essayant d'éviter les risques liés a une opération majeure et a une hystérectomie par
césarienne, en particulier chez les femmes a la recherche d'une future fertilité.

L'échographie prénatale est la modalité de choix dans le diagnostic initial en raison de
sa disponibilité, du manque de rayonnement ionisant et elle est relativement peu colteuse, mais
elle n'est pas fiable dans la détermination des degrés d'invasion myométriale et nécessite un
opérateur expérimenté. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) offre un meilleur contraste
des tissus mous, la disponibilité de plusieurs séquences et plans et une trés bonne résolution
spatiale indépendante de la position feetale et placentaire. Ainsi, I'IRM pourrait ajouter des
valeurs diagnostiques et pourrait déterminer la profondeur de l'invasion myométriale en
particulier lorsque I'échographie est non concluante.

Méme si I'échographie et I'IRM ont montré une précision diagnostique globale
comparable et que les recommandations les plus récentes de la FIGO indiquent que I'lRM n'est
« pas essentielle », une tendance vers une utilisation accrue et une plus grande dépendance a
I'égard de I'lRM pour la confirmation du diagnostic est perceptible dans les centres d'excellence
de soins tertiaires.

En conclusion, On a rencontré quelques limites a notre étude, surtout elle a été réalisée
dans un seul centre, donc ces résultats sont spécifiques a notre service, une recherche
multicentrique est recommandée.

Les anomalies d’insertion placentaire représentent un défi en constante évolution pour
les radiologues, a la fois pour le diagnostic prénatal et la prise en charge de I'hémorragie
péripartum. Les études radiologiques avec corrélation pathologique doivent étre encouragées
pour mieux comprendre la signification des signes IRM. L'application d'un lexique commun et

d'un reporting structuré est fortement encouragée.
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Introduction : La prévalence des anomalies d’insertion placentaire est en augmentation et
expose a un risque accru de mortalité materno-feetale. Le placenta peut étre inséré plus ou moins
profondément dans le myometre, selon qu’il soit accreta, increta ou percreta. Ces anomalies
restent encore insuffisamment diagnostiquées durant la période anténatale. L’identification des
femmes a risque a 1’aide d’une échographie de dépistage couplée a I’IRM permet de réduire le
taux de mortalité.
Matériel et méthodes

I1 s’agit d’une Etude rétrospective portant sur 39 observations colligées au sein du service
de radiologie a I’hdpital d’enfants de Rabat, sur une période de 5 ans (entre 2016 et 2021).
L’age moyen des patientes €tait de 33ans. Plusieurs critéres ont été étudiés, notamment : L’age
maternel, la gestité et parité, les antécédents de gestes endo-utérins ou césarienne, la localisation
placentaire, les moyens d’exploration et méthodes diagnostiques (la topographie et la
Morphologie placentaire En imagerie), le mode d’accouchement, le déroulement des suites de
couches, la morbidité feetale, et la morbidité maternelle a court terme. Toutes les patientes ont
bénéficié au cours de leur grossesse d’une échographie morphologique et d’une IRM
placentaire.
Résultats : A I’échographie : 27 patientes avaient un placenta bas inséré placentas percreta
chez 15 malades, 13 placentas accreta et 9 placentas increta, alors que I’IRM a confirmé 17 cas
de Placenta percreta, 5 placenta accreta et 11 cas de placenta increta . Les principaux facteurs
de risque trouvés sont : la localisation praevia (27 patientes) et les antécédents de césariennes
(22 patientes).
Conclusion : Le radiologue devra, en premier infirmer ou confirmer 1’anomalie d’insertion
placentaire dépistée par 1’échographie puis préciser le degré de son invasion par le biais de

I’IRM placentaire.
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ACR : American College of Radiology

ACOG : American College of Obstetrics and Gynecologists
AIP : Anomalie d’Insertion Placentaire

b SSFE : balanced Single Shot Fast Echo

BP : Plague basale

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CP : Plaque choriale

CT : Cytotrophoblaste

CTEV : Cytotrophoblaste extra-villeux

CTV : Cytotrophoblaste villeux

D : Décidue

D NK : Cellules naturelles killers d

DWI : Diffusion Weighted Imaging

E : Epithélium endométrial

EB : Bouton embryonnaire

EM : Mésoderme embryonnaire

ESUR : European Society of Urogenital Radiology

EV: Vaisseau endométrial

FASE: Fast Advanced Spin Echo

FFE: Fast Field Echo

FIESTA: Fast Imaging Employing Steady State Acquisition
FIGO: International Federation of Gynecology and Obstetrics
FISP: Fast Imaging with Steady state Precession

FSE : Fast Spin Echo

G : Cellules géantes

GRASS: Gradient Recalled Acquisition in Steady State
GRE: Gradient Echo ou Gradient Recalled Echo

HASTE: Half fourier Acquisition Single shot Turbo spin Echo
hCG: Hormone chorionique gonadotrope

HCS : Hormone chorionigue somato-mammotrophique
IRM : Imagerie par Résonnance magnétique

J : Zone Jonctionnelle

L : Lacunes de sang maternel

M : Myometre



MRCP : Magnetic resonance cholangiopancreatography
PB : Lit placentaire

PC : Accreta

PDGF: Platelet derived growth factor

PEC : Prise en charge

Pl : Increta

PMA : Procréation médicale assistée

PP: Placenta Percreta

PPARS: Peroxisome proliferator-activated receptors
RF et NF : Fibrinoide

S : Séreuse

SA: Semaine d’ Aménorrhée

SSFSE: Single Shot Fast Spin Echo

SSTSE: Single Shot Turbo Spin Echo

ST: Syncytiotrophoblaste

TGFB: Transforming Growth Factor B

TRSG: Time reversed Steady State Acquisition with Rewound Gradient Echo

True-FISP: True Fast Imaging with Steady state Precession
TSE: Turbo Spin Echo
VEGF: Vascular endothelial growth factor
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