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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader®
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
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A l'aube du 3e millénaire, le drame de la mortalitéternelle demeure
toujours le méme, un fléeau qui frappe duremenipkegs en développement et
particulierement  I'Afrique ou les conditions soéoenomiques,
environnementales et sanitaires précaires exposent la femme aux

complications redoutables de la grossesse etamllahement.

Environ 500 000 femmes meurent chaque année damsnee selon les
statistiques de 'OMS pendant leur grossesse audecouchement ou dans le
post-partum immédiat, laissant au moins dernidiess el 000 000 d’orphelins,

99% de ces déces surviennent dans des pays eopigeient.

Le Maroc a déja accompli des progrés importantmatiere de réduction
des décés de meres et d’enfants. Le taux de méntasiternelle du pays a chuté
de 67% entre 1990 et 2010 et le taux de mortadigendoins de cing ans de 60%
entre 1990 et 2011. (1)
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Figure 1 : Mortalité maternelle par pays (1)

Plusieurs études faites sur la mortalité matermel&/ent que les hémorragies
obstétricales constituent I'une des premieres cadsaléces maternel, parmi
elles celle du %*trimestre de grossesse qui constitue une préotionpa

quotidienne en pratique courante.



L'hémorragie du troisieme trimestre correspond &aignement extériorisé par
voie vaginale au cours du troisieme trimestre dgrdssesse a partir de 28SA et
constitue une urgence obstétricale avec risque debidité et de mortalité
maternelle et foetale.

L'évaluation de l'importance de saignement, santssement maternel et foetal
doit constituer la premiéere urgence. La détermimatie la cause d’hémorragie et

sa prise en charge doivent suivre assez rapidement.

Obstruction du travail  Complications suite a un avortement

_ 4% T 49
Anémie | |
4% - — Hémomagie
VIH ;SLD:?, 34 %
i)
Troubles
hypertensifs
9%

Septicemie/
infectiﬂn:f. Autres causes
10 % 30 %

Figure 2 : Causes de la mortalité maternellg1)



I-HISTORIQUE (2-3-4-5)
Redoutables pour la meére et I'enfant, les hémasade la fin de la grossesse

ont, de tout temps, obsédé les esprits des médecins

-En 1751 la distinction entre les hémorragies ddaetelles » du décollement
prématuré du placenta normalement inséré et cellegvitables » liées a la
présence du placenta au voisinage ou sur le clilitdeus est attribuée André
Levret.

-En 1801 queleanFrédéric LOBSTEIN fit le premier le rapprochement entre
I'insertion vélamenteuse du cordon et le risquérdtrragie feetale aboutissant
au déces rapide de celui-ci, par lésions de ceseailx, lors de la rupture des
membranes.

Mais c'est seulement en 1831, que l'allem@nbtertus BENCKISER, dans sa
dissertation inaugurale a l'université d'Heidelbepgésenta le premier cas
clinigue de décés d'un nouveau-né par hémorragige @ la rupture de
vaisseaux preevia. C'est a la suite de cette padgentjue son nom fut rattaché
a ce syndrome dans la littérature européenne.

- En 1832, Le terme d’hématome rétro placentair@RHa été décrit pour la
premiere fois pad.L.Baudelocqueil a décrit pour la premiére fois la cupule
rétroplacentaire, définition de la lésion anatomiqude [I'hématome
rétroplacentaire.

En 1911, Couvelaire décrit I'apoplexie utéro-placentaire, forme graste
L’hématome rétroplacentaire avec diffusion desolésia la totalité de la sphére
génitale, introduisant une conduite thérapeutigoieurgicale mutilante quasi

exclusive de 'hématome rétroplacentaire.



Ce n’est qu'en1937, De Snoo,Kwoer, Salomon puis Snoeket Weymmeersh
proposent de ne traiter que médicalement. La @¥saiétant réservée aux cas
les plus graves. Puis le traitement s’est nuargscaant réanimation médical et
traitement obstétrical. Les indications d’extractipar césarienne se sont
élargies paralléelement aux possibilités de réamomatnéonatale et de
surveillance de la grossesse

A partir de la deuxiéme moitié du vingtieme siegeice a la généralisation de
I'utilisation de I'échographie en obstétrique, daacodification des conduites a
tenir, le pronostic des hémorragies du troisiemmestre s’est nettement

amélioré.



lI- RAPPELS ANATOMIQUE : (6-7)
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Figure 3: Organes génitaux internes de la femme (coupe frtade) (6)




1- Utérus:

L'utérus est un muscle destiné a recevoir I'ceréfsala migration, a le contenir
pendant la grossesse tout en permettant son d@esiagmt et a I'expulser lors de
I'accouchement. Il subit au cours de la grossesserbdifications importantes
qui portent sur sa morphologie, sa structure, s@parts et ses propriétés
physiologiques. L'utérus gravide comprend anatoemnuent : Le corps, le col,
entre lesquels se développe dans les derniers arola grossesse le segment
inférieur. L'utérus non gravide pese environ 50¢grene son poids varie entre
90 - 1200g. Sa capacité non gravide est de 2 a, &irdrme elle est de 4 a
Slitres.

+ Le corps utérin: Il subit les modifications les plus importantesaurs de la

grossesse. La couche musculaire tres développéentveau est constituée de
tissu conjonctif et pour moitié de tissu musculalre péritoine appelé séreuse
adhere intimement a I'ensemble du corps utérintéitis non gravide a une

hauteur de 6-8cm et une largeur de 4-5cm, a ldui6eme mois de la grossesse
sa hauteur est de 24cm et sa largeur de 16cmma tertérus a une hauteur de
32cm et une largeur de 22cm. A terme I'épaissesipdeois est de 8-10cm au

niveau du fond et de 5-7cm au niveau du corps.

+ Le col utérin : Contrairement au corps, il se produit peu de ifreation au

niveau du col pendant la grossesse. Lors de |laty@stle volume et la largeur
changent peu ; la consistance devient molle. Liéisas restent fermés jusqu'au
travail chez les primipares ; chez la multipars,dspects des deux orifices sont
variables. Il est fréquent que l'orifice externég permeéable les derniers mois de
la grossesse, devenant évaseé.

+ Le segment inférieur: C'est la partie basse amincie de l'utérus geavldse

développe au dépend de l'isthme utérin et n‘adgsaT plein développement
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que dans les trois derniers mois de la grossesséorBie, ses caracteres, ses
rapports, sa physiologie, sa pathologie sont d'importance obstétricale
considérable.

» La forme : il a la forme d’'une calotte évaséeats en haut. Le col est situé
sur sa convexité, mais assez en arriere de soetdaqoaroi antérieure est plus
bombée et plus longue que la paroi postérieureactare important, puisque
c'est sur la paroi antérieure que se porte l'iogigie la césarienne segmentaire.
* Dimensions et limites : le segment inférieur mresLOcm de hauteur, 9-12cm
de largeur et 3-5cm d'épaisseur. Ces dimensionsntaelon la présentation et
le degré d'engagement. Sa limite inférieure comegp I'orifice interne du col,
sa limite supérieure est marquée par le changed'@padisseur de la paroi, qui
augmente assez brusquement en devenant corporéale.

« Structure : le segment inférieur est constitué fitkees conjonctives, et
élastiques en rapport avec son extensibilité. Lajuause se transforme en
cadugue mais en mauvaise caduque, impropre a aspartitement la
placentation.

» Caractere : son caractére essentiel est la mindeux (2) a quatre (4)
millimétres, qui s'oppose a l'épaisseur du corgdteOminceur est d'autant plus
marquée gue le segment inférieur coiffe plus intimaet la présentation. Au
cours du travail le segment inférieur facilite ¢dammodation foeto-utéro-
pelvienne. La minceur du segment inférieur qui uad'excellence de sa
formation est la marque de l'eutocie.

» Physiopathologie : L'importance du segment im@ri est considérable au
triple point de vue clinique, physiologique et matigique.



Sur le plan clinique : Il montre la valeur prongse capitale qui s'attache a sa
bonne formation, a sa minceur, au contact intimel quend avec la
présentation.

Sur le plan physiologique : C'est une zone de m@&®son, mais aussi
d'accommodation et d'effacement, qui, apres avomdgit la contractilité
corporéale vers le col, laissera aisément le passadocetus. Il reste au contraire
flasque, épais, distend dans la dystocie.

Sur le plan pathologique : Il régit deux des plmpartantes complications de
I'obstétrique : c'est lui qui est concerné dangrande majorité des ruptures
utérines, lorsque le placenta s’insere sur lustla®nsidéré comme praevia.

2- Le Placenta:

Le placenta signifie en latin gateau, organe curjgar sa structure et important
par sa fonction. Considéré d'abord comme un sifilrie assurant la nutrition
de Il'embryon puis du feetus, apparait maintenant neomun organe
complémentaire du faetus réalisant « 'unité Fosdogpitaire ».

D'une extréme complexité et possédant de multifdestions, il est I'organe
d'échange entre la mére et le feetus, assuranttgaonu Mais il a également
une activité métaboligue et endocrine qui assuguilibre hormonal de la
grossesse. Enfin il protége le foetus contre leesagins bactériennes et
toxiques, régit le passage de certaines substamegisamenteuses

C’est un organe fcetal né en méme temps que I'embkygoplacenta humain qui
prend naissance en tant qu'organe distinct entBeree et le 4éme mois de la
grossesse acquiert sa structure définitive deséleutddu 5eme mois. Le
trophoblaste qui va constituer le placenta appat@st le 5éme jour. C'est la

couche la plus superficielle du blastocyte,
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+ Structure du placenta: Examiné apres la délivrance, le placenta a uagsmn

charnue, discoidale elliptique. Il mesure 16-20@démetre, son épaisseur est
de 2-3cm au centre, 4-6mm sur les bords. Son paoidaoment de la délivrance
est en moyenne de 500-600grammes soit le sixienseldedu fcetus. Il s'insere
normalement sur la face antérieure ou postérigusarde fond de l'utérus. Mais
le placenta inséré dans l'utérus est beaucoup rplose, plus étalé, que le
placenta apres son expulsion. Le placenta com@daces et 1 bord:

- La face foetale: encore appelée plaque choridldisse et luisante, elle est
tapissée par I'amnios, que I'on peut détacherefaeiht du plan sous-jacent et
qui laisse apparaitre par transparence les vaisgg#acentaires superficiels de
gros calibre. Sur cette face s'insére le cordonilarabtantét a la périphérie,
tantdt plus ou moins pres du bord. La plagque cloémet en direction de la
chambre inter villeuse une arborisation villosgamrganisée en systeme de
tambour. On distingue parmi ces villosités: Lesogités crampons ou crochets
fixateurs de Langhans qui amarrent au niveau a®uaonne d'implantation la
plaque choriale a la lame basale. Les villositéi® ou de nutrition sont les plus
nombreuses. Les capillaires villositaires compdrten revétement syncitial et
sont en rapport avec les vaisseaux du cordon arabdu feetus.

- La face maternelle : encore appelée la lame ba&stlcharnue, tomateuse. Elle
est formée de cotylédons, polygonaux séparés parsilens plus ou moins
profonds séparés par des septa. Elle est formtmddgguement en partant de la
chambre inter villeuse vers la caduque basale dooehe trophoblastique ou
couche de Nitabuch et d'une caduque basale au wnigteaaquelle se fait le
décollement du placenta au moment de la délivra@edte lame basale est
traversée par les vaisseaux utéro-placentairesattéses varient entre 180 et

500 selon les auteurs et s'abouchent pour leswseramet des septa, pour les
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autres a la base, ou au hasard dans la chambreilldase. Quant aux veines,
leurs orifices seraient répartis sur toute I'étenda la lame basale. Entre les
deux plaques se trouve la chambre intervilleuséa périphérie du placenta la
plaque basale adhere étroitement a la plague ¢horia

- Le bord : il est circulaire, se continue avecri@mbranes de I'ceuf.

+ La circulation placentaire : La circulation placentaire est double : matdenel

et foetale

La circulation utéro-placentaire s'établit aux rhée -15eme jours de la
fécondation par extravasation du sang maternel ldagtsambre inter villeuse.

- La circulation fcetale est de type simple. Less@aux ombilicaux envoient
dans les villosités foetales des capillaires quieigient les matériaux nutritifs
dans le sang maternel des lacs sanguins.

- La circulation placentaire est dominée par cestéaits:

L'absence de toute communication directe entrissgaux maternels et
vaisseaux faetaux, toujours entre les deux ciraxlatise trouve interposée la
couche élaboratrice du syncytium de la villositgncytium qui préside et
contrble nécessairement les échanges entre foanéret
.L'extréme lenteur de circulation du sang matergeii est favorable aux
échanges
. La grande richesse de la circulation qui pewiadre une superficie de 7-
12m2 lorsqu'elle parvient a son plein développemetiest précisément
I'intensité de cette circulation qui fait du platzenone véritable « éponge gorgée
de sang»

+ Les membranes de I'ceuf Elles sont au nombre de trois, intimement casllée

les unes aux autres. Elles constituent avec leeptada paroi du sac ovulaire
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qui contient le liqguide amniotique dans lequel baide foetus relié au placenta
par le cordon ombilical. On distingue successiverderdedans en dehors :

* L'amnios : C'est une membrane mince, transparemés résistante, qui
circonscrit en dedans la cavité amniotique, Membraterne, il tapisse la face
interne du placenta, en gaine le cordon et repolldmbilic la peau du feetus,

* Le chorion : C’est une membrane fibreuse transpi@r et résistante, située
entre la cadugue et I'amnios, Le chorion adhéra @aduque et se sépare
facilement de I'amnios. A l'orifice interne du cld,chorion est directement en
rapport avec le bouchon du mucus qui obture lelczeraical. Le chorion n'a
pas de vaisseau ni de capillaires propres.

* La caduque : Au cours de la grossesse, la muguetdsine est dite caduque
ou déciduale et comporte 3 parties : La caduqual®dasl interutéro-placentaire
ou serotine de HUMTER située entre l'ceuf et la ipatérine ; la caduque
ovulaire réfléchie que recouvre I'ceuf et accoléelarion extra- placentaire et
enfin la caduque pariétale qui tapisse la face omad de ['utérus depuis
I'insertion de I'ceuf jusqu'a l'orifice interne dal.A terme les caduques ovulaire
et pariétale sont intimement accolées, mais seufgdmiére passe en pont au
dessus de l'orifice cervical avec le chorion emfios ; membrane jaune,

tomateuse, opaque, la caduque est peu résistante.
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[II-RAPPEL DE LA PHYSIOLOGIE GRAVIDIQUE  (8)

1-Modifications cardiovasculaires et hémodynamiqueshez la mere

La fréquence cardiaque maternelle augmente de 20 & en moyenne et
oscille entre 80 a 90 battements par minute.

La plupart des travaux montre une diminution phggimue de la pression
artérielle systolique et une baisse plus importdet&&a pression diastolique

Ces variations sont liées a plusieurs facteurs :

-diminution des résistances vasculaires permettaongmentation du débit
cardiaque en relation avec l'augmentation de lamid;

-création d'une circulation a basse résistance Hatésus gravide a partir du
milieu de la gestation.

Le débit cardiaque maternel augmente durant lgsréMieres semaines de 1,5
L/min, soit une augmentation d'environ 25 % poteiatire 45 a 50 % en fin de
gestation.

Cette augmentation du debit cardiaque résulte adedlération cardiaque, de
I'accroissement de la fraction d'éjection du vente gauche et de la diminution
des résistances vasculaires périphériques, corjuguéaugmentation de la
volémie.

La chute du débit cardiaque observée chez lesrpartes en décubitus dorsal a
partir de la 28e semaine d'aménorrhée (SA) estadure compression de la
veine cave inférieure. En fin de grossesse, latipasile la femme influence le
débit cardiague. Chez toutes les femmes en désubitsal, la veine cave et
I'aorte sont comprimées, mais généralement unelairon collatérale qui passe
par les veines paravertébrales et périduralesparide systeme azygos permet

d'éviter le choc postural.
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La pression veineuse centrale n'est pas modifiéelgp@grossesse, d'ou une
absence de variation des pressions de remplissageewditricule droit. La
pression veineuse centrale n'est cependant pa®flat de la précharge du

ventricule gauche.

2- Modifications de la volémie

L'inflation de la volémie débute au premier trimestentre la 6e et la 12e
semaine. Elle se majore rapidement pendant le émexitrimestre puis
lentement au cours du troisiéme pour culminer &&82vec une élévation totale
de 1 250 mL, soit 40 a 50 % de plus par rappod @olémie antérieure a la
grossesse. Cette augmentation contribue pour igsks@ |'accroissement du
deébit cardiaque.

Le retour a des valeurs antérieures se fait 6eartames apres I'accouchement.
Cette augmentation de la volémie permet a I'orgamimaternel de tolérer des
pertes considérées comme physiologiques jusqu'aml50dors d'un
accouchement par voie basse, 1 000 mL pour uneeése.

Au moment de l'accouchement, les contractions péenteune autotransfusion
d'environ 300 a 500 mL de sang

Le volume globulaire augmente moins que le volunesrpatique, ce qui
expligue la relative anémie de la grossesse, anguiiest souvent majorée par

une authentique carence martiale.
3- Modifications gravidiques de I'hémostase

L'organisme maternel se prépare a [I'hémorragie iglgique de

I'accouchement et tend vers une hypercoagulabilité.
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Au cours de la grossesse, tous les facteurs dedgutation sont augmentés,
sauf les facteurs Xl et XIII.

Le taux de fibrinogéne s'éléve par augmentationadeynthése a partir du
deuxieme trimestre pour atteindre a terme enviroa 6 g/L. Le taux se
normalise 4 semaines apres l'accouchement.

Les taux de facteur VIl et de facteur von Willelda s'accroissent par
augmentation de la production endothéliale ou pitzces.

Les inhibiteurs comme l'antithrombine 11l sont $ésbou chutent faiblement. La
protéine C augmente d'environ 30 % a partir du ideoe trimestre.

La protéine S diminue et atteint son niveau le gdas a partir du deuxieme
trimestre. Tous ces facteurs se normalisent queljue&s a 1 semaine apres
I'accouchement.

Pour les plaquettes, certains mentionnent une déggombocytopénie, dont la
fréquence est évaluée aux environs de 8 %. Catbenbopénie se corrige le
plus souvent aprés l'accouchement. Les fonctioaguglttaires ne sont pas
modifiées.

L'activation tissulaire du plasminogéne augments @hibiteur spécifique
augmente et un inhibiteur synthétisé par le placet® PAI2 (plasminogen
activator inhibitor 2) apparait.

Ce déséquilibre « physiologique » aboutit a unevatién progressive de
marqueurs d'activation de la coagulation commeDigisneres dont les valeurs
moyennes, appréciées par technique Eésaymelinked immunosorbent agsay
sont de 362 = 157 ng/mL au premier trimestre, p@ss09 + 238 ng/mL au
deuxieme trimestre pour atteindre 953 + 262 ng/mldarnier trimestre de la

grossesse.
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IV-ETIOLOGIES

1

Etiologies Placenta preevia Hématome rétroplacentaire Ruptérame
Définition limplantation totale ou partielle du placentdécollement prématuré du placenta| C’est une solution de continuité entre |
sur le segment inférieur de I'utérus. normalement inséré avec constitutioncavité utérine et la cavité abdominale
d’'un hématome situé entre la paroi dentéressant la totalité (muqueuse et
I'utérus et le placenta. musculeuse) de la paroi de I'utérus.
Placenta Previa :
Placental Abruption -
Placenta—<—_ —— N
Herus —
Placenta
Cervix "
Origine de —>» Sinus maternelsAprés le décollement—» Résulte d’'une rupture des artéeres—» Résulte de la rupture de la paroi
’hémorragie d'une languette placentaire, les sinus utéro-placentaires en un niveau utérine ou du pédicule

veineux de la caduque restent béants tant
fin de grossesse qu'au cours du travail, cardatrainant un hématome de la caduque

rétraction musculaire qui assure
normalement I'hémostase ne peut pas se
produire avant I'expulsion fcetale.

—» Hémorragie d’origine foetaléAu cours
du décollement d'un bord placentaire et d
clivage au niveau de la caduque, la déchi

des villosités peut étre responsable d'une

hémorragie de sang fcetal dans l'espace
intervilleux et dans les vaisseaux de la

guaelconque de la plague basale,

pariétale ou basale au contact de la
zone d’insertion des membranes.
Cet hématome constitué de sang
d’origine maternelle, provoque une
ucompression des cotylédons et des
'Uésions d’infarctus secondaires sur u
placenta normal ou pathologique.

cadugue basale (9)
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Caractere de
’hémorragie

Sang rouge, liquide, coagulable,

d’abondance variable avec passage de g

Sang noir, déja coagulé

dsimportance du saignement dépend

Saignement peu abondant.

caillots. de la surface et de la localisation du
L’abondance ne semble pas toujours liée @décollement placentaire.
type de PP.
Etat de l'utérus | RAS ou CU Ventre de bois Double bosse

Hauteur utérine : Normale

HU: 4

HU :

v

Pronostic foetal

Souvent trés défavorable.

Dépend de la précocité de la premiére
hémorragie, des récidives hémorragiques
la quantité de sang perdue ainsi que
I'existence d’un choc hypovolémique.

Souvent trés défavorable.
Responsable d’une souffrance feetal
pgeuvant entrainer la MFIU.

Sombre

eDépend de la forme anatomique de la
rupture ainsi que I'état antérieur de
I'utérus (sain ou cicatriciel)
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Autres étiologies :

-Hémorragie de Benckisét0)

L’hémorragie de Benckiser est depuis bien longtetaphantise de tous les

professionnels en obstétrique. Le pronostic restmbse et ce malgré les

avancées de la science.

Cette hémorragie d’origine fcetale est consécutile dilacération d’'un ou de

plusieurs vaisseaux ombilicaux insérés sur les mangs.

C'est par la rupture d'un ou de plusieurs de cesse@ux, que risque de se
produire une hémorragie incoercible, appelée héagmrde Benckiser. Cette

rupture des vaisseaux se produit la plupart du $ergrs de la rupture des

membranes, qu'elle soit spontanée ou artificielle.

Parfois, la rupture de la poche des eaux épargnevaieseaux, mais le risque
d'hémorragie reste présent, puisque celle-ci poapraraitre par dilacération

des vaisseaux lors de la progression de la présanfestale dans le bassin.

Ce syndrome porte le nom d'hémorragie de Benckis@&irance, tandis que dans
les pays anglophones les auteurs emploient le tdemesa praevia, s'attachant
ainsi a la cause de I'hémorragie.

L’hémorragie étant d’origine exclusivement foetdke,pronostic maternel est

excellent.
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Umbilical Cord

Fetal Blood Vessels

Figure 4 : L'insertion vélamenteuse du cordon Figure 5 : Pié,ce anatomo-pathologique de
ombilical (11) l'insertion vélamenteuse du cordon (10)

-Hématome décidual marginal:

C'est la rupture d'une veine au péle inférieur gilatenta normalement inséré
(d'ou le synonyme de rupture du sinus marginal)

Le saignement est peu abondant et rouge, plusesbuwiratre, signant
I'évacuation secondaire de ce décollement pantigilaicenta et souvent unique.
Le diagnostic est échographique, recherchant utlection sanguine et un
décollement trés partiel du placenta, plus souaantiveau du poéle inférieur.
L'hématome est de bon pronostic, sans retentistenaarnel, ni foetal notable,
I'hnématome n'interrompt pas la circulation utéroetdaire. Parfois, il entraine

une anémie chez la mére, si le saighement ess{zsi

-Melaena intra-utérin :

Il est exceptionnel. Il débute a la fin de la gess®; le liquide amniotique est
roseé ou noiratre, du sang est mélé au méconiurtedtaele Kleihauer montre des
hématies foetales, mais I'anémie est en généraltbiérée. Il est souvent en

rapport avec une gastrite hémorragique du feetus.
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-Embolie amniotiqu€8)

Ce syndrome découvert apres autopsies de femmexdaéls au cours de
l'accouchement dans un tableau de détresse capii@ire par Steiner
demeure d'une extréme gravité. La mortalité malierservient dans 80 % des
cas et la mortalité foetale dans 50 % des cas. geadd’'embolie amniotique ne
peut étre ni prévue ni prévenue » explique biecrd@nte des obstétriciens pour
cette pathologie redoutable.

Actuellement, I'embolie amniotique est responsa®aviron 10 % des cas de
mortalité maternelle Les facteurs favorisants recsrsont I'age (supérieur a 30
ans), la multiparité, les circonstances obstéggal(hypotonie utérine,
décollement placentaire, anomalies d'insertion eultaire, accouchement
laborieux, mort foetale in utero, disproportion @eeelvienne, déchirure
utérine).

Le tableau clinique associe une détresse respiga@ué avec cyanose, un état
de choc, des troubles neurologiques, des trouldela @rase a type de CIVD
associés a une atonie utérine, responsables cddumerfagie.

-Lésions cervico-vaginales

Elles sont souvent bénignes et doivent étre éliegnéle principe. Leur
diagnostic repose sur I'examen au spéculum qui éot systématique devant
toute métrorragie.

Les principales étiologies sont :

- Le cancer du col : c’est la premiére étiologi@iminer, car la plus grave.
L’examen au spéculum montre une lésion bourgeoenaaignant au contact,
chez une patiente négligeant son suivi gynécolagiqu

- La cervicite : les saignements sont dus a udanmhation locale. Le col est

inflammatoire, saignant au moindre contact. Larglaervicale peut étre louche.
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-Polype accouché par le col : c’est une patholdggmigne sans aucune
incidence sur le bon déroulement de la grossedsdaut éviter toute
manipulation de ces polypes, vu le risque d’héngpera

-Lésion traumatique : il s’agit d’une plaie cenlecau vaginale qui saigne,
parfois secondaire a la présence d’un corps étrange

-Perte du bouchon muqueux : c’est un saignementfadgde abondance
accompagné de pertes glaireuses. C’est un phéngohgsalogigue survenant
en fin de grossesse. Elle est liée aux modificatimgrvicales et annonce le plus
souvent la mise en travail spontané.

-Diagnostic différentiel

L’inspection de la région ano-génitale permet fmmiént de retrouver une
rupture de varice vulvaire, une fissure anale aihssmorroides,

Il faut cependant savoir éliminer:

- les urgences abdominales hémorragiques : rupdererate, d'anévrisme,
perforation d'ulcere gastroduodénal, pancréatgeéainécrotico-hémorragique,

rupture spontanée du foie pouvant prendre I'atiiuree rupture utérine.
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OBJECTIFS
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1-Objectif Général :
» Evaluer la qualité de prise en charge des hémasadu troisieme
trimestre de la grossesse a la Maternité Univémsigouissi de Rabat.
2-Objectifs spécifiques :
» Deéterminer l'incidence et la prévalence des héngiesadu troisieme
trimestre de la grossesse.
» lIdentifier les différentes étiologies des hémoeagdu troisieme
trimestre de la grossesse.
» Déterminer le pronostic materno-foetal.

e Formuler des recommandations.
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MATERIELS
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1-CADRE D’ETUDE :
La Maternité Universitaire Souissi de Rabat, eadaf un suivi de dossiers

des patientes jusgu’aux services apres I'accouctieme

2-TYPE D'’ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive.

3-PERIODE D’ETUDE :

Notre étude rétrospective se base sur I'explotatie 110 dossiers de

femmesrecues et prises en charge a la Maternité UniaansiSouissi de Rabat
pour saignement au cours du troisieme trimestria dgossesse a partir de 28
SA durant une période d'un an allant §uJanvier 2015 au 31 Décembre 2015.

4-ECHANTILLONNAGE
= Population d’étude :

Toute parturiente admise a la maternité pour hémga@rsurvenant durant
le troisieme trimestre de grossesse.

= Support :
Pour chaque dossier, une fiche de recueil des dsniaéété établie
comprenant les éléments anamnestiques, cliniquemaclmiques,
thérapeutiques et évolutifs (fiche d’exploitation).

= Criteres d’inclusion :

- Toute femme admise a la maternité pour saignementigthe
gynécologique aprées 28 SA.

- Etre admise pendant la période d'étude duddnvier 2015 au 31 décembre
2015
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- Criteres d’exclusion :
» Femme admise pour saignement sur grossesse avait 28
» Femme admise avant ou apres la période d’étude.
>
5-ANALYSE :

Les données ont été saisies et analysées sugiei¢llSPSS 17.0
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FICHE D'EXPLOITATION

Renseignements généraux :

- Nom: Prénom :

-Age :

-origine géographique : Urbaine [ ] Rurale []
-Profession :

-Statut matrimonial : mariée [ ] célibataire ]

-niveau socio-économique
-Niveau d’instruction
-Antécédents ;

e« Meédicaux :

e Chirurgicaux :

* Toxique:

Renseignements Gynéco-obstétricaux :

-geste : -Parité : Primipare
Paucipare

Multipare

000

Grande multiparité
-Antécédents :

* avortement spontané [ ]

. IVG []
. IMF [
- MFIU]
. GEU []
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-Antécédents obstétricaux :

o Césarienne [_]

« MAP (]
* Acc premature[ ]
* RPM ]
* HRP ]
« HDD ]

» Grossesses rapprochées [ |

Grossesse :

-Souhait de grossesse

-Suivi prénatal : centre de santé [ ] Gynécologue privi_] Non suivie ]
Public [ ]
-Nombre de foetus :
-Complications Hémorragie dulT [] Anémie ] Diabéte gestationnel [ ]
Hgie Z™T [] MAP [] Sasculo-rénal ]
RPM [] HTA-—pré eclampsig ] Transfusion ]
Admission :

-Délai saignement-consultation :

« <2h ]
e 26h []
e 6-12h [ ]
o 12-24h []
« 1-3jirs []
e <Gjrs []
* NP ]

-mode d’admission :  urgences [_]
Référée d'un autre centre [ ]

Hospitalisée au service pour autre cause [ |
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Etude clinique

-terme de survenue de 'hémorragie :

. 2832SA[]
« 32-37SA[]
« Aterme [ ]
« NP ]

-Mode de survenue :  Spontané[ ]

Provoqué : TY ] rapport sexuel ]

-Abondance de I’hémorragie :

« Faible []
 Moyenne ]
 Grande []

-Etat Hémodynamique :

+ Bientoléré [ ]
« [Etatde chocD

-Signes associés a I’'hémorragie

« Hydrorrhée ]
+ Douleur Abdomino-Pel

Signes fonctionnels ]
Diminution des MAF [ ]

-Vitalité foetale : BCF

. + I:l

- O]

» irrégulier []

* Nonfait [7]
-Examen au speculum :

-Type de présentation :
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Examens complémentaires

-Echographie :
-RCF — activité utérine :

-Bilan biologique : Groupage/RH

NFS

-Bilan hémostase : TP Taux de plaguettes
TCK Fibrinemie
-Fonction rénale
-Bilan hépatique
Traitement :
-Traitement meédical :
. W ]

« Sondage urinaire[_]
»  Oxygénothérapie[ |
* Remplissage ]
* Préléevement ]
e Transfusion ]
* Présence d'un réanimateur [_]

-Traitement obstétrical :

+ Voie d'accouchement VB VH :
« Délai décision-geste :
* [ndication :

Pronostic maternel

-mortalité
-morbidité :  .Hémorragie de la délivranc{__| . Etat de choc ] OAP [ ]
.Infection [ ] Fistule []. . Eclameosi ]
. Décés [] Hystérectomie ] .Syndrome de sheehal_]
.Anémie [1 .Trouble de 'hémosta{ 1
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Pronostic feetal :

-Caractéristique feetal :

+ Terme de I'accouchement :

* Poids:
e Apgaralm: Apgar a 5m:
* DR:

e Malformation congénitale :

-Prise en charge du nouveau né :

» Présence d’'un pédiatre :
* Réanimation néonatale :

« Transferten P5:
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RESULTATS
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|-FREQUENCE :
Nous avons étudié les dossiers de 110 parturieatest présenté ur

hémorragie du troisieme trestre de grossesse sur 88l accouchement
durant la période allant du ler janvier 2015 alb8tembre de la méme anr
La fréquence globale était de 0.65% de I'enseméseadcouchemen

Cette fréquence est largement sous estimée ¢

- Un problemed’archivage

- Les dossiers sont souvent incomp

|- PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE

1-L’age maternel :

L’age moyen de nos patientes était de 30.9 ans, de® extrémes allant de 1
42 ans.

La répartition de nos patientes selon I'age esémsmtée d:s la figure |

N 35y - 31,80%
2
§ 30% -
g 22,70% 23,60%
O 25% -
Q)
e

20% -

13,60%
15% -
10% 1 4,50%
3,60%

5% -
F

0% 1 1 I I I 1

<20 20-25 25-30 30-35 35-40 >40
Age (en années)

Figure | : Répartition des cas d’hémorragies du troisieme imestre selon I'age
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Dans notre séri@n note que la fréquence la plus élevée a été istmégydans |

catégorie 30-35 ans.

2-Origine géographique
69.1% de nos patientes éte d’origine urbaine, 30.9% étaient d’origine rut

[ Origine urbaine
= Origine rurale

Figure Il : Répartition des patientes selon I'orighe géographiqut

3-L’état civil

Parmi nos 110 patientes, 4 d’entre elles étaidiiataires soit un taux de 3.6

4- Le niveau socicéconomique
59.8% de nos pantes étaient de niveau sc-économique moyen, et 40.2% d’entres €

d’un bas niveau sociéeonomique
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i Bas

Figure lll: Répartition des patientes selon le nivau socic-économique

5-Le niveau d’instruction et profession :

Le niveau d'instrution et la profession de nos patientes n'ont été&signés sur auct
dossier.

6-La parité

La parité moyenne de nos patientes était de 2 degextrémes allant de 1
Nous avons réparti nos patientes en 4 grot

1: Les primipares

2 : Les paucipas, dont la parité est de 2 c

3 : Les multipares, dont la parité entre 4

4 : Les tres grandes multipares, dont la parit&@sérieure ou égale .

La répartition de nos patientes sur les 4 groupementrée dans la figure |
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Figure IV : Répartition des patientes selon la parité

Au total, le taux des multipares était de 24.5%aesemble des patient

7-Les antécedents

7-1-1 es antécédents médical :

Nous avons releve :

-1 cas de cardiopathie cyanogene (non docum

-1 cas de diabéte mimique (sous traitement depuis 2
-1 cas de Syphilis (sous traitem

-2 cas de tuberculose (traitt

7-2-Les antécédents chirurgicau :

Nous avons releveé :

-1 cas de Cholécystectomie (opérée en 2(
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7-3- Les antécédents gynéco-obstétricaux :
La répartition de nos patientes selon les antét¢sdgynéco-obstétricaux est

représentée dans le tableau 1 :

Antécédent Nombre de cas Fréquence (%)
Césarienne 17 15.45
Avortement 11 10
Hémorragie du 1 0.99

troisieme trimestre
MFIU 6 5.45

Tableau 1 : Répartition des patientes selon les aftédents gynéco-

obstétricaux

Les avortements et les césariennes étaient leséaletiéts gynéco-obstétricaux

les plus fréquents.

7-4- Antécédents toxiques :

Dans notre série, aucun cas de tabagisme ni digétigIn’a été relevé.

lll- GROSSESSE ACTUELLE
1-Suivi prénatal

37 de nos patientes, soit un taux de 33,6% n’onaia consulté au cours de la

grossesse, comme le montre la figure V.
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1 Suivie

m Non suivie

Figure V : Répartition des patientes selon le suivde grosses:

2-Le nombre de fecetus :
Dans notre série, la grossesse était unique dahesal)(97,3%) et gémellai
dans 3 cas (2.7%)

3-Le déroulement de la grossesse actue :

Le déroulement de la grossesse était normal cheafrétes (70,90%),
compliqué chez 32 patiees (29,09%).
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Le tableau 2 illustre la répartition de ces anoesali

Pathologie Nombre de cas Fréquence (%)
Syndrome vasculo-rénal 12 10.9
RPM 7 6.36
MFIU 7 6.36
DG 2 1.81
Anémie 3 2.72

Tableau 2 : Répatrtition des complications au courdes grossesses compliquées
d’hémorragie du troisieme trimestre

IV-ADMISSION

Le délai saignement — consultation a été consignéesilement 2 dossiers, il

était de 6h et 3 jours. Ce parametre n’a donc pane évalué dans notre série.

1-Mode d’admission :

Le tableau 3 montre la répartition de nos paties¢ésn le mode d’admission.

Mode d’admission Nombre de cas Fréqguence (%)
Consulte aux urgences 59 53,6
Référée d’'un autre centre 49 44 5
Hospitalisée pour autre cause 2 1,8

Tableau 3 : Répartition des patientes selon leur nie d’admission
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1-1- Répartition des patientes transférées selon lkeu de la premiere

consultation :

Lieu de premiere Nombre de cas Fréguence (%)

consultation

CHP Khémisset 13 26.53
CHP Temara 10 20.40
CHP Salé 6 12.24
MA Ain Aouda 5 10.20
CHP Kenitra 5 10.20
MA Benslimane 2 4.08
CHP Tifelt 2 4.08
CHP Skhirate 1 2.04
CHU Hassan I 1 2.04
CHP Romani 1 2.04
CHP Mly Bousselham 1 2.04
CHP Sidi Yahya 1 2.04
CHP Souk Larbaa 1 2.04
Total 49 100

Tableau 4 : Répartition des patientes transféréeskn le lieu de la premiére

consultation

1-2- Les caractéristiques des patientes transféréeselon le lieu de la
premiere consultation :
1-2-1- CHP Khémisset :
La distance entre Khémisset et Rabat est de 94dinyin trajet d’environ 1h15

minutes.
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Le délai moyen d’arrivée de nos patientes étaiBltl®0 min avec des extrémes
allant de 2h a 6 h.

Les causes de retard n’ont pas été consignédsssdmssiers.

Le tableau 5 montre la répartition des 13 patenééerées du CHP Khémisset

selon le délai de leurs arrivées a notre formatiepuis le moment ou le

transfert a été décidé.

Délai d’arrivée Nombre de patientes
<2h 0
2h - 3h 4
>3h 2
NP 7

Tableau 5: Répartition des patientes reférées de Kdmisset selon leurs délais d’arrivée

1-2-2-CHP Temara

La distance entre Temara et Rabat est de 10 kmugsoirajet d’environ 20

minutes.

Le délai moyen d’arrivée de nos patientes étaitltlts min avec des extrémes
allant de 55min a 1h30.

Les causes de retard n’ont pas été consignédsssimssiers.

Le tableau 6 montre la répartition des 10 pateméterées du CHP Temara

selon le délai de leurs arrivées a notre formatiepuis le moment ou le

transfert a été décidé.
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Délai d’'arrivée Nombre de patientes

<30min 0
30min - 1h 1
>1h 3
NP 7

Tableau 6: Répatrtition des patientes référées de era selon leurs délais d’arrivée

1-2-3-CHP Salé
La distance entre Salé et Rabat est de 10 kmusargjet d’environ 20 minutes.
Sur les 6 patientes transférées le délai d’'arridéme seule patiente a été

consigné sur le dossier, il était de 30 min.

1-2-4 Maison d’accouchement Ain Aouda

La distance entre Ain Aouda et Rabat est de 32daih,un trajet d’environ 40
minutes.

Le délai moyen d’arrivée de nos patientes étaili&4 avec des extrémes allant
de 30min a 2h30.

Les causes de retard n’ont pas été consignédsssdmssiers.

Le tableau 7 montre la répartition des 5 patierdééxées de la MA Ain Aouda
selon le délai de leurs arrivées a notre formatiepuis le moment ou le

transfert a été décidé.
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Délai d’'arrivée Nombre de patientes

<45min 1
45min - 1h 1
1h - 2h 2
>2h 1

Tableau 7: Répartition des patientes référées de MA Ain Aouda selon leurs délais

d’arrivée

1-2-5 CHP Kenitra

La distance entre Kenitra et Rabat est de 53 km,usotrajet d’environ 59
minutes.

Le délai moyen d’arrivée de nos patientes était3theavec des extrémes allant
de 2h30 a 3h30.

Les causes de retard n’ont pas été consignédsssdmssiers.

Le tableau 8 montre la répartition des 5 patierééées du CHP Kenitra selon
le délai de leurs arrivées a notre formation defgursoment ou le transfert a été

décidé.

Délai d’arrivée Nombre de patientes
>1h 0
1h-2h 0
2-3h 2
<3h 1
NP 2

Tableau 8: Répartition des patientes référées du CPIKenitra selon leurs délais

d’arrivée
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Au total, parmi les patientes référées 54.5% depatientes ont bénéficié d'u

mise en condition avant leur transfert (voie veseeat oxygenothérap

V- ETUDE CLINIQUE

1-Terme de survemie de 'hémorragie :

Dans notre série, le terme moyen de survenue dé®magies du troisiem
trimestre était de 33 SA avec des extrémes ala28d 42 S/
La répartition de nos patientes selon le termeadgrbssesse est représel

dans la figure VI.

S 48,20%
< 50% 1 40,90%
ol
b 40% -
@
3
w 30% -
(T

20% - 10,90%

10% - !

e | g
0% / T T T /
28-32 32-37 Aterme
SA

Figure VI : Répartition des patientes selon le terra de survenue des hémorragi

Dans I'ensemble, les métrorragies sont survenuastaerme dans 51.8% d

cas et a terme dans 48.20% des
2- Mode de survenue de I’'hémorragi :

Dans la majoritées cas, les hémorragies du troisieme trimestr¢88sont

survenues spontanément.
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2 cas de métrorragies provoquées par traumatisi@&)lont été retrouvés da
notre série I'une par chute avec point d’impactlswentre et une autre suite
un AVP.

3- Abondance de I’hémorragice :

Les hémorragies ont été classées en 3 catégoloesieers abondance
-Classe 1 : Faible abondal

-Classe 2 : Moyenne abonda

-Classe 3 : Grande abonda

Ces catégories mentionnées dans les dossiers daperstlement de
I'appréciation subjective du méde
La figure VII montre la répartition de nos patiengelon ces 3 class

=

s _ 42,72%

9 S0% 37%

]

e 40% -

S

3 30% - 20,00%

= 20% - | |
10% A l I
0% T T 1

Faible Moyenne Grande
Abondance

Figure VII : Répatrtition des patientes selon I'abomance de leurs hémorragie

Dans la majorité des cas, il s’agissait d’hémoes de faible et moyenn

abondance.
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4-Etat hémodynamique a I'admissiol :
12 des patientes de notre série soit 10.8% ordaditéses dans | tableau d’état

dechoc comme le montre la figure V

Hemorragie bien tolerée

Etat de choc

Figure VIII : Répartition des patientes selon I'éta hémodyramique a I'admissior

5- Signes associés a 'hémorrac :

Le tableau 9llustre la fréquence des signes associés a I'hegm

Signes associés Nombre de cas Fréquence (%
Douleur abdomino-elvienne 39 35.45
Signes fonctionnels d'HT# 6 5.45
Diminution des MAF 8 7.27
Hydrorrhée 4 3.63

Tableau ¢ : Signes associés a 'hémorragie
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6- Vitalité foetale :

Elle est appréciée par 'auscultation du bruit deuc foetal (BCF) au stéthoscope
Pinard qui a été pratiquée chez 107 (97.27%) dgatisntes.

Les résultats sont résumés sur le tableau 10.

BCFE Nombre de cas Fréguence (%)
Positif 89 80.90
Négatif 15 13.63
Irrégulier 3 2.72
Non fait 3 2.72
Total 110 100

Tableau 10 : Répartition des patientes selon le BDé& I'admission

L’'auscultation des bruits du coeur foetal n’a pasréwisée chez 3 de nos

patientes acheminées directement au bloc opératoire

7- Progression du travail :

Les patientes de notre série ont été divisées gro@pes selon le score de

Bishop, I'existence et la fréquence des contrastigerines.

La répartition de nos patientes sur ces 3 grougpigfiestrée sur le tableau 11.

Progression du travail Nombre de cas Fréquence(%)
En dehors du travail 38 34.54
En début de travail 47 42.72
En travail 25 22.72
Total 110 100

Tableau 11 : Répartition des patientes selon la pgression du travail
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8- Type de présentation :

Présentation Nombre de cas Fréquence(%)

Céphalique 101 91.81
Siege 6 5.45

Transverse 3 2.72
Total 110 100

Tableau 12 : Répartition des patientes selon le tgpde présentation

Nous avons releve 9 présentations irréguliereBsbn%o.

VI- EXAMENS COMPLEMENTAIRES
1-Echographie obstétricale :

Une échographie obstétricale a été réalisée chaleMbs patientes, soit 70%
des cas, dans le but d’établir un diagnostic ajiglae, ainsi que d’apprécier la

vitalité et la biométrie foetale.

Résultats Nombre de cas Frequence(%)
Placenta preaevia 32 29.09
Signes orientant vers HRP 6 5.45
Oligoamnios 1 0.90
Hydramnios 1 0.90
Sans anomalie 37 33.63
Non fait 12 10.90
En panne 21 19.09
Total 110 100

Tableau 13 : Résultats de I'échographie obstétrical

52



2-RCF :

Sauf en cas de situation urgente, I'enregistrerdenRCF a été pratiqué ch
toutes nos patientes.

Devant le probleme d’archivage de nos dossierssM@vons papu récolter et
analyser ses données, la plupart n‘'ont pas étéurairdans les dossiers (

patientes.

3-Bilan biologique :
3-1 -Le groupage :
Il a été réalisé chez 95 de nos patientes soib86 @es ca

3-2-Numeération formule sanguine :
Elle a été éalisée chez 90 de nos patientes soit 81.81 %adesmygant objectiv

une anémie chez 86 patientes (78.7%), dont la pdefar est illustrée sur

figure IX.
= 46,20%
= 50% - :
c
2
§ 40% -
g 27,50%
[=) n
@ 30% 21,30%
L
20% -
5%
10% A I
| 1 J
0% T I T |
<7 7-10 10-12 >12
Hg (g/dl

Figure IX : Répartition des anémies selon la profodeur
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3-3 —Bilan d’hémostase

Ce bilan comportait : Temps de Quick Temps de alph Activee Taux de
plaquettes

Il a été réalisé chez 71 de nos patientes soit 6kual% des cas.

Le dosage de la Fibrinémie a été réalisé chez @npes.

Des troubles de 'hnémostase ont été notés dans, § s&agissait de :

-3 cas de CIVD.

-5 cas de thrombopénie isolée.

-1 cas de taux de Prothrombine bas sans autre #aende I'hémostase

associée.

L’étiologie retenue chez 3 de nos patientes étaihématome rétroplacentaire,

on a retrouvé également un cas de rupture utétine eas de placenta preevia

totalement recouvrant

3-4 — Bilan rénal:
La fonction rénale a été appréciée par le dosadierde et de la créatinine chez
67 (60.90%) de nos patientes.

3-5 —Bilan hépatique:
Le dosage des transaminases a été réalisé che4.6d%o) de nos patientes et il

était sans anomalies dans tous les cas.

3-6-Autres bilans :
-Un ionogramme sanguin a été réalisé chez 45 deatisntes soit 40.90% il
était sans anomalies dans tous les cas.

-Le dosage de la CRP a été réalisé chez 8 de tiestes.
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-Le dosage des D-dimeres a été réalisé chez ddientes qui présentaient un

HRP avec MFIU il était élevé dans les deux cas.

-Le dosage de la Glycémie, RA et GGT on été réalmz 25 de nos patientes
soit un taux de 22.72% ils étaient sans anomalies.

-Le dosage de la bilirubine directe indirecte ¢dltoa été réalisé chez 40 de nos

patientes soit 36.36% et était sans anomaliestolzs ces patientes.

VII- ETIOLOGIES

1- Fréquence des étiologies :

Les étiologies des métrorragies du troisieme trireedtaient dominées par le
placenta preevia et I' HRP.

Dans 25 cas (22.7%) la cause des métrorragiessgtrindéterminée.

Etiologies Nombre de cas Fréquence(%)
Placenta Praevia 37 33.6
HRP 39 35.5
RU 4 3.6
PP+HRP 2 1.8
Hémorragie de 1 0,9
Benckiser

Lésion cervico- 2 1.8
vaginale

Métrorragies 25 21.8
inexpliquées

Total 110 100,0

Tableau 14 : Fréquence des étiologies des hémorragidu troisieme trimestre
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2-Répartition des étiologies selon I'age

Etiologie Placenta HRP Rupture  Métrorragies
preevia (%) (%) utérine inexpliguées
Age (%) (%)

<20 40 60 0 0
20 - 25 32 44 4 16
25-30 30.8 42.3 0 19.2
30-35 34.3 25.7 5.7 28.6
35-40 40 26.7 6.7 26.7

> 40 25 25 0 50

Tableau 15 : Fréguence des étiologies selon I'age

On note que pour les cas d’HRP la fréquence dimavwee I'age alors que celle

du placenta praevia est a son maximum aux agesreedré

Pour les cas de rupture utérine, il s’agissait aleeptes dont les ages variaient
entre 30 et 39 ans.

Concernant le seul cas de I'hémorragie de Benckassgatiente était ageée de
30ans.

Pour les cas de Iésions cervico-vaginale il s'agiste patientes agée de 26 et
30 ans dans les deux cas il s’agissait d’'une déhisur un périné friable

infecté.
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3-Répartition des étiologies selon la parité

Placenta HRP Rupture Métrorragies
ﬁ&loqie preevia (%) utérine Inexpliquées
(%) (%) (%)
_Parité
Primipare 40 43.3 0 13.3
Paucipare 35.8 32.1 3.8 24.5
Multipare 25 29.2 8.3 29.2
Grande 0 66.7 0 33.3
multipare

Tableau 16 : Fréquence des étiologies selon la pari

On remarqgue que la frequence du PP diminue aveariee.
Quant a 'HRP on note que la fréquence prédomixegatités extrémes.

Pour 'némorragie de Benckiser, la patiente étad oultipare.

4- Répartition des étiologies selon le terme de stgnue de 'hémorragie

Etiologie Placenta preevia HRP Rupture Origine
(%) (%) utérine inexpliguée
Terme (%) (%)
28 - 32 18.2 36.4 9.1 27.3
32-37 44.4 42.2 2.2 8.9
A terme 28.3 28.3 3.9 34

Tableau 17 : Fréquence des étiologies selon le tezrde survenue de 'hémorragie

Avant terme, les étiologies sont par ordre décamiss HRP, Placenta Praevia

puis la rupture utérine.
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5-Répartition des étiologies selon I'abondance denémorragie

Etiologie Placenta preevia HRP Rupture Origine
(%) (%) utérine inexpliguée
Abondance (%) (%)
Faible 26.8 29.3 - 39
Moyenne 29.8 46.8 4.3 14.9
Grande 54.5 22.7 9.1 9.1

Tableau 18 : fréquence des étiologies selon I'abosmtice de I’'hémorragie

Les étiologies des hémorragies de grande et moyanmedance sont dominées
par le placenta preevia et I'HRP.
Dans les hémorragies de faible abondance, la réparsemble plus équilibrée

entre les étiologies, cependant 39% d’entre etlasrestées inexpliquées.

6- Répartition des étiologies selon I'état hémodymaique a I'admission

Etiologie Placenta HRP Cause Rupture utérine
praevia (%) (%) inexpliqué (%)
Etat HD e
(%)
Etat de choc 33.3 41.7 8.3 8.3
Hémorragie bien 33.7 34.7 24.5 1
tolérée

Tableau 19 : Fréquence des étiologies selon I'étaémodynamique

La premiere étiologie compliquée d’'un état de obstd’hématome rétro

placentaire.
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7-Répartition des étiologies selon la vitalité foela

Etiologie Placenta preevia HRP Rupture Causes

(%) (%) utérine inexpliguées
Vitalité foeta (%) (%)
BCF - 18.2 63.6 0 9.1

Tableau 20 : Répartition des étiologies selon lataiité feetale

Chez les patientes consultant pour hémorragieaisiédme trimestre, I'étiologie
la plus fréquente et chez qui les BCF étaient miggat 'admission est :

I’'hématome rétro placentaire.

8- Classification :

8-1- Placenta preevia :

Selon le rapport du placenta a l'orifice internecdl utérin (Mac-afee 1962)
(12)

Anatomiquement ils sont subdivisés en 4 types :

-Type | : Placenta preevia a implantation latérale farietal) : le placenta est
inséré sur le segment inférieur sans atteindriéiderinterne du col utérin, donc
il reste a distance de cette orifice

-Type 1l : Placenta praevia a implantation margindéeplacenta est inséré sur le
segment inférieur et son bord approche sans recdlorifice interne du col
utérin.

-Type Il . Placenta preevia partiel ou incompletlagenta partiellement
recouvrant ou placenta recouvrant partiel) : lecgdia recouvre partiellement
I'orifice interne du col utérin et a dilatation cpl&te il ne recouvre gu'une partie

de l'aire de la dilatation cervicale.
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-Type IV : Placenta preevia total (placenta totaleimecouvrant ou placenta
recouvrant total ou a implantation centrale) :lEcpnta recouvre complétement
I'orifice interne du col utérin et a dilatation cplete du col utérin il recouvre la

totalité de I'aire de la dilatation cervicale.

Types Nombre de cas Fréquence(%)
Type | - -
Type Il 4 10.81
Type llI 2 5.40
Type IV 22 59.45
NP 9 24.32
Total 37 100

Tableau 21 : Classification des placentas praevia

Le type le plus fréquent est le placenta preeviadatent recouvrant (59.45%)

8-2-Hématome rétro placentaire :

Il existe de nombreuses classifications, toutetepdent déterminer des degrés
de gravité croissante, elles reposent sur la ptasem clinique, I'état du foetus,
I'existence de troubles de la crase et parfoid’étendue anatomopathologique
du décollement.

Nous avons retenu la classification de "SHER"astila plus utilisée et la plus
adaptée. (13)

La classification SHER distingue :

-Grade | : métrorragies isolées

-Grade Il : symptomatologie clinique plus complatec enfant vivant.

-Grade Il : enfant mort
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A : pas de trouble debagulation
B : troubles de la colagjon présents
Les classifications servent surtout a établir oagélation entre la gravité de

I'état maternel et fcetal, et 'importance de 'HRPosteriori.

Grades Nombre de cas Fréguence (%)
Grade | 12 30.76
Grade Il 16 41.02
la 10 25.61
Grade Il 1 256
b
Total 39 100

Tableau 22 : Classification des HRP

On note que dans 16 cas soit 41.02% la symptongaéolalinique de
’'hématome rétroplacentaire était compléte et Bamfvivant, et dans 30.76%

des cas le seul motif de consultation était desarr@gies isolées.

VIII- TRAITEMENT
1-Traitement médical :

1-1-mesures de réanimation :

La réanimation est basée sur la mise en placeddax voies veineuses de bon
calibre, une sonde vésicale, une oxygénothérapieemplissage vasculaire et le
traitement des troubles de I'hémostase

Toutes les patientes ayant présenté un état hémptgue instable ont
bénéficié d’une voie veineuse avec remplissagewaise et oxygénothérapie.

Quant au sondage vésical, il a été réalisé chéesmos patientes.

61



1-2- Prélévements :
93 de nos patientes soit 84.54 % ont bénéficié gitélevement pour bilan

biologique a 'admission

1-3- Transfusion
A l'admission :
10 patientes soit 9.09% ont bénéficié d’une tnasish de culots globulaires

2-Traitement obstétrical
2-1-Voie d’accouchement :
Parmi nos 110 patientes, 44 (40%) ont accouch&@arbasse et 66 (60%) par

voie haute.

Etiologies Placenta HRP Rupture Causes

preevia (%) utérine  inexpliguées
(%) (%) (%)
Voie d’accouche t
Voie basse 8.10 43.6 0 88
Voie haute 91.8 56.4 100 12

Tableau 23 : Voie d’accouchement selon les étiolegi

2-2- Temps de I'accouchement :
L'accouchement s’est fait a lI'admission dans 92 ¢&3.63%), et apres

traitement conservateur dans 18 cas (16.36%).

2-3-Accouchement par voie basse :
44 (40%) des patientes de notre série ont accquenhéoie basse.
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Dans 39 cas, l'accouchement s’est fait a 'admigsiet dans 5 cas apres
traitement conservateur.
Parmi ces 44 patientes, le diagnostic de mort éo@talitéro avait été posé pour

9 cas soit un taux de 20.45% de I'ensemble desuabemnents par voie basse.

2-4-Accouchement par voie haute :

66 (60%) des patientes de notre série ont accquanhéoie haute.

Dans 53 cas, I'accouchement s’est fait a 'admissiet dans 13 cas apres
traitement conservateur.

Le diagnostic de mort feetale in utéro avait étéégusur 13 cas soit un taux de
19.69%

a-indications:

Indication Nombre de cas

Sauvetage maternel PP 11

Placenta preaevia recouvrant 23

Sauvetage maternel HRP 5

HRP AC + 17

Rupture utérine 4

SFA
UC + saignement 3

Défaut d’engagement a DC

Total 66

Tableau 24 : Répartition des cas d’accouchement paoie haute selon I'indication

63



b- Gestes opératoires :

-La triple ligature vasculaire étagée a été pragge 5 reprises afin de venir a
bout d’hémorragies incoercibles.

-3 de nos patientes ont eu une ligature des trompes

-Une hystérectomie subtotale inter-annexielle éarétlisée, chez une patiente
agée de 34 ans G3P3 ,38 SA, admise pour métrosrdgidroisieme trimestre
sur placenta accreta.

-Une hystérectomie totale a été réalisée chez gatientes, la premiére chez
une patiente agée 3lans, G4P4, 28 SA ayant eu uptere utérine et la
deuxieme, chez une patiente admise pour placentavigr devant une
hémorragie du post partum.

-Dans un autre cas de rupture utérine, une rupisieale a été découverte en
per-opératoire et suturée chez une patiente agé27das G2P2 grossesse
estimée a terme.

-Pour les autres cas de rupture utérine, le traiterhirurgical consistait en une
simple hystérorraphie.

-ablation d’'un myome découvert en per-opératoiezame patiente ayant eu un
HRP

c- Complications opératoires :

On a relevé 8 cas d’atonie utérine jugulés parugserh de syntocynon, et 2 cas

d’hémorragies per opératoire.
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3-Traitement conservateur
Une tocolyse a été réalisée chez 9 patientes.

Les corticoides ont été administrés chez 13 deientas dans le but de la
maturation pulmonaire.
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|X- POST PARTUM :
En post partum 10 de nos patientes ont été traresfaan service de réanimation.

La durée de séjour moyenne est de 5 jours aveexdtg&mes allant de 1 a 15
jours.

Les complications survenues lors du post opérasaing :

Complications Nombre de cas
Hémorragie de la délivrance 6
Etat de choc 3
Déces 2

Tableau 25 : Complications survenues en post partum

En post partum:

12 patientes ont été transfusées de culots glabalau cours de leur
hospitalisation.

4 patientes on bénéficié d’'une transfusion de pdafsais congelé

2 ont recu I'immunoglobuline anti D.

Toutes nos patientes ont été mises sous traitemmanial.

Toutes les patientes ayant accouché par voie hanteété mises sous

antibiothérapie et traitement anticoagulant proatiytjue.
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X- PRONOSTIC MATERNEL :
1-La mortalité

Dans notre série, nous avons enregistré 2 cas dalit@omaternelle soit un taux
de 1.81%.

Il s’agissait d’'un cas d’hématome rétro-placentated’'un cas de placenta
preevia totalement recouvrant.

-Dans le premier cas, il s’agissait d’'une patieigée de 36 ans originaire de
salé, primipare, sans antécédents particulierssgsse suivie a terme, admise
aux urgences de la maternité a 9h30 dans un talleacrise convulsive et
saignement de grande abondance.

Apres stabilisation de I'état hémodynamique, nese place de mesure de
réanimation nécessaire (VV, Oxygénothérapie, misepkce d’'une sonde
urinaire, remplissage, traitement anti hypertensif,diurétique) ainsi qu’un
bilan urgent et une demande de sang. La patiestie acheminée directement au
bloc opératoire ou une césarienne a été realisgaeftant I'extraction d'un
nouveau né, mort né de 2600g.

La patiente a été transfusée de 3CG et 4PFC.

Il s’agissait d’'un cas HRP compliqué de CIVD n’aypas cédé aux mesures de
réanimation.

-Dans le deuxieme cas I'hnémorragie était directémresponsable du déces
maternel via un choc hémorragique n'ayant pas cadge mesures de
réanimation chez une patiente présentant un place@nievia totalement
recouvrant.

Il s’agissait d'une patiente de 44ans G4P3 (ATCDgdessesse molaire), La
grossesse actuelle est bien suivie de 38SA, ayasepté 3jours avant son

admission des saignements minimes qui ne I'onbf@amee.
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Aggraves le jour de son admission, acheminée éingent au bloc opératoire
devant I'hémorragie de grande abondance et I'&athibc, ce qui a permis
I'extraction d’'un nouveau né vivant de 2350g.

La patiente a présenté un arrét cardiocirculat@wec saignement +CIVD et
atonie utérine apres l'extraction.

La patiente a été transfusée de CG + PFC, unee ttighture puis une
hystérectomie totale d’hémostase a été pratiquéeantiela reprise du
saignement.

Malgré les mesures de réanimation entreprisesgbéegl paraissait inévitable.

Une embolie amniotique a été suspectée.

2-la morbidité

On récapitule dans ce qui suit les complicationseemalles observés dans notre
série :

Etat de choc : 2 cas

Troubles de 'hémostase : 5 cas

Insuffisance rénale fonctionnelle : 2 cas

L’hystérectomie : 3 cas

Hémorragie de la délivrance : 6 cas

Anémie maternelle : 92 cas
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Xl- PRONOSTIC FOETAL :
1- Caractéristiques foetales :

1-1- Le terme de I'accouchement :

Terme de I'accouchement Nombre de cas Fréqguence (%)
28 — 32 SA (grande 10 8.84%
prématurité)

32 — 37 SA (prématurité) 46 40.70%
> 37 SA (a terme) 57 50.44%

Tableau 28 : Répatrtition des nouveaux né selon lertne de I'accouchement

Parmi les 113 nouveaux nes, 56 (49.54%) d’entresenkdes prématures.

1-2- Le poids néonatal :

Poids(g) Nombre de cas Fréguence (%)
<1000 3 2.65
1000 — 1499 6 5.30
1500 — 1999 11 9.73
2000 — 2499 32 28.31
2500-2999 22 19.46
3000-3499 23 20.35
3500-3999 10 8.84
>4000 6 5.30

Tableau 29 : Répartition des nouveau-nés selon |®ips

Au total, 45.99% des nouveau-nés ont un faible gdiel naissance et 5.30%

sont macrosomes.
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1-3- Le score d’Apgar chez les nouveau-nés vivants

Score Apgar a 1min Apgar a 5min
Nombre de | Fréquence | Nombre de | Fréquence
cas (%) cas (%)
Apgar<7 17 18.88 6 6.66
Apgae7 73 81.11 84 93.33

Tableau 30 : Répartition des nouveau-nés selon lese d’Apgar

1-4- Détresse respiratoire :

52 des nouveau-nés de notre série ont présenetmesse respiratoire

néonatale soit des 46.01% nouveau-nés vivants.

1-5- Malformations congénitale :

Dans notre série 4 nouveaux nés ont présenté ulf@mation congénitale il
s'agissait :

-Une atrésie duodénale

-Hydrocéphalie

-Ambiguité sexuelle avec souffle cardiaque a l'altation

-Faciés trisomique

2-Mortalité feetale :

Nous avons recense 22 cas de déces foetaux saixude mortalité périnatale
de 19.46%

On note que :

Mortalité anténatale: 11 cas (9.73%) ? Mortaliténsdale: 11 cas (9.73%)
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2-1- Mortalité foetale selon les étiologies

Etiologie Placenta praevia HRP Rupture Causes

(%) (%) Utérine inexpliqguées
Etat de naissance (%) (%)
Nombre de cas 39 39 4 26
Nombre de morts 5 11 3 2
Mort % 12.08 28.2 75 7.69

Tableau 31 : Mortalité fcetale selon les étiologies
Le taux de mortalité le plus élevé a été obsermsdes ruptures utérines (75%).
L’étiologie la plus pourvoyeuse de mortalité foetétait 'lHRP avec 0% de

'ensemble des cas de mortalité périnatale.

2-2- Mortalité foetale selon I'age gestationnel

Etat de naissance Morts (%) Vivants (%)

Age gestationnel

28 — 32 SA (grande 27.3 72.7
prématurité)

32 — 37 SA (prématurité) 20 80

> 37 SA (aterme) 17 83

Tableau 32 : Mortalité fcetale selon I'age gestatiorel

On note que la fréequence de mortalité périnatdld’aatant plus importante que
I'age gestationnel est bas.
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2-3- Mortalité foetale selon le poids de naissance

Poids(g) Morts (%) Vivants (%)
<1000 66.7 g8k
1000 — 1999 25 75
2000 - 2999 17.3 82
3000 - 3499 17.4 82.6
3500 - 3999 20 80
>4000 16.7 83.3

Tableau 33 : Mortalité fcetale selon le poids de ngsance

On releve que les taux les plus importants de rn@tpérinatale étaient

enregistrés chez les nouveau-nés de faible poidsideance

2-4- Mortalité foetale selon le mode d’admission

Mode d’admission Morts (%) Vivants (%)
Consulte aux urgences 18.6 81.4
Référée d’'un autre centre 22.4 77.6
Hospitalisée pour autre 0 100
cause

Tableau 34 : Mortalité foetale selon le mode d’admsson

Le taux de mortalité fcetale le plus important étattouvé chez les patientes
transférées, et le taux le plus faible chez lesepts hospitalisées, ce qui

souligne I'importance de la rapidité de prise earghb.
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3-Prise en charge du nouveau né
3-1- Présence de Pédiatre en salle d’accouchement :
Tous les nouveaux nés vivants ont été pris en ehpag un pédiatre en salle

d’accouchement.

3-2- Réanimation néonatale en salle d’accouchement

Parmi les 90 nouveau-neés vivants, 27 ont béndficide réanimation néonatale
en salle d’accouchement.

Dans 26 cas une aspiration répétée et oxygéenoibémp masque ont été
pratiquées.

Dans un seul cas, d’'un nouveau né en état de mparente, on a pratiqué une

intubation avec ventilation artificielle, et un rsage cardiaque pendant 10min.

3-3- Transfert en service de néonatologie :

40 nouveaux nés ont été transférés dans un selwioéonatologie (P5)
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DISCUSSION
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I-EFEREQUENCE GLOBALE :

Dans notre série, les hémorragies du troisiemeetiira ont compliqué 0.65%

des grossesses.

Auteurs Pays Nombre de cas Fréquence (%)

Harrington (2005) (14) Grande Bretagne - 3
Dreyfus(1994) (15) France - 2
Purohit(2014) (16) Inde 134 0.69

Sepou (2002) (17) Centre Afrique 93 1.29
M. Sidiki (2009) (18) Mali 119 1.6
Adnaoui (2007) (19) Tunisie 120 0.85
Hachimy (1998) (20) Maroc 289 1.33
Lahmar (2009) (21) Maroc 155 0.88
Notre série (2016) Maroc 110 0.65

Tableau 35 : Fréquence des hémorragies du troisientemestre

La fréequence des hémorragies du troisieme trimekdrgrossesse oscille entre
0.65% et

3%

Nos résultats rejoignent ceux des séries maghreboependant on remarque
que la fréquence de notre série parait étre plbéefgue celles rapportées par
les séries occidentales.

Au Maroc, la fréequence rapportée par les differerdides reste relativement

stable, elle est proche de celle reportéd_paAmar (21).
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[I-PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE
1-L’age maternel :

Auteurs Age moyen Tranche d’'age la plus touchée
Purohit (16) - 26 - 30 (28.35%)
Sepou (17) 23.4 20 — 29 (43.5%)
M. Sidiki (18) - 25 — 29 (26.9%)
Adnaoui (19) 31.37 26 — 30 (31.6%)
Lahmar (21) 30.35 30 — 35 (28.38%)
Notre série 30.9 30 — 35 (31.80%)

Tableau 36 : Age des patientes selon les séries

Nos résultats semblent rejoindre ceux des sérighmhines quant a la série de
centre Afrique, 'age maternel inférieur a 25 amsitpétre expliqué par I'age
maternel jeune dans ces pays.

Ces différents auteurs retiennent 'age maternahe® comme facteur de risque
des hémorragies du troisieme trimestre.

Mais on remarque aussi que l'influence de I'ageemmssl dépend de I'étiologie
de 'hémorragie.

En cas d'HRP les avis sont partag€(ELESE (22) rapporte que I'HRP
semble plus fréquent aprés 30 ans.

Alors queTHIEBA (23) dans son étude, a retenu le jeune age erdplliage
avance.

Le risque de placenta preevia quant a lui augmerge lgage maternel, ainsi et
selonAnanth (24), une patiente agée de plus de 40 ans a@®pltis de risque
de développer un placenta preevia qu'une patienté lIthge est compris entre
25-29 et 9 fois plus qu’une patiente agée de <n20 a
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PourZhang (25), au-dela de 35 ans le risque relatif de placpreevia est 2 a 3
fois plus.

lyasu (26) a estimé que le risque est multiplié par &ahne femme de plus de
30 ans et par 5 chez une femme plus de 35 ansappont a une femme de
moins de 20 ans.

Le réle de I'dge semble étre en relation avec aléease progressive des arteres
du myometre dont les structures musculaires somipleecées par du tissu
collagéne.

Naeye(27) a mis en évidence ce phénomene a l'autopsienadimes décedées
de causes accidentelles

Dans la rupture utérine, la plupart des auteurs gsoanimes sur le fait que la
rupture utérine peut survenir a tout age.

Le facteur age ne semble pas influencer la frécuees ruptures utérines mais
plutét leur gravité.

Dans notre série on remarque que la moyenne d'égeuptures utérines était

légerement plus élevée que dans les autres étslogi

Etiologie Placenta preevia HRP Rupture utérine
Auteurs
Adnaoui (19) 29.45 32.14 30.85
Lahmar (21) 31.6 28.7 31.5
Notre série 29.9 29.12 32.25

Tableau 37 : Age moyen selon les étiologies dans thfférentes séries
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2-La parité :

La répartition des patientes selon la parité desslifférentes séries est

rapportée dans le tableau suivant :

Parité Parité moyenne Multipare (%)
Série
Sepou (17) 2.93 29.7
Adnaoui (19) 2.99 30
Lahmar (21) 3.57 38.74
Notre série 3.56 21.8

Tableau 38 : Parité des patientes dans les hémorriag du troisieme trimestre dans les

différentes séries

Dans notre série nous avons relevé un taux de 2deB#oultipares dont 2.70%

de grandes multipares.

Dans le cas du placenta preevia la parité moyenn® miatre série était de 2.30

et 20% chez les multipares.

Dans la série dBrenner (28), la fréquence des multipares était de 82,7treo
66,7% dans le groupe controRedowitz (29) quant a lui estime que la parité est

un facteur plus déterminant que l'age.

Pour Boog (9), la multipare a un risque relatif de 4 a 5 davadopper un

placenta preevia.

Zhang (25), quant a lui, émet I'hypothese que chaquesgpsse altére le site
d’'implantation endométriale avec une modificatiaes dvaisseaux qui diminue

lirrigation de I'endométre, une surface de plus mos grande de la cavité

78



utérine serait nécessaire pour I'ancrage du placeinpour un flux correct dans

I'espace intervilleux, d’'ou une extension versdgraent inférieur.

Cette hypothese est supportée par le fait qu’'urepka preevia est plus étendu et
plus mince qu’un placenta normalement inséré.

La parité moyenne en cas d’'HRP dans notre série dda4.9, I'HRP était
I'étiologie de 25.24% des multipares et 35% chezlémipares.

Dans la littérature (29), I'HRP constitue une p&igae propre a la multipare, le
risque d’'HRP double a partir de la quatrieme gresset triple a la cinquieme

La fréquence des ruptures croit avec la parité edduction de l'intervalle entre
les grossesses par le biais des modifications Ibigtpues de l'utérus (qui
devient fibreux et moins tonique) (30)

SelonZine (31), la rupture survient surtout chez la grandétipare en cas

d’utérus sain et chez la multipare en cas d’'utéicegriciel.

Quant a la rupture utérine, la parité moyenne datie série était de 3.5, 25%

des ruptures ont été observées chez des multipares.

3-Antécédents gynéco-obstétricaux :
Aussi bien dans notre série que dans les diffésegtades concernant les
hémorragies du troisieme trimestre de grossessankécédents d’avortement et

de césariennes ont été retenus comme facteursgitjoes.
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ATCD Césarienne Avortements(%) MEIU (%) Hémorragie du

(%) 3*™ trimestre (%)
Auteurs
Sepou (17) - - - 5.1
Singhal (32) 15.93 12.39 - -
Adnaoui (19) 20 35 5 5
Lahmar (21) 14.28 26.08 11.18 2.48
Notre série 15.45 10 5.45 0.99

Tableau 39 : Antécédents gynéco-obstétricaux danssl hémorragies du troisieme

trimestre

Dans notre série, 17 de nos patientes avaient coamtéeédent uneésarienne soit une
frequence de 15.45%. Ce taux variait entre 14.28%s pahmar (21) et 20%
pourAdnaoui (19).

Dans la littérature plusieurs auteurs affirmentdimentation de la fréquence des
hémorragies du troisieme trimestre chez des paBeaant un antécédent
d’uterus cicatriciel, SeloBoog (9) la césarienne constitue un facteur favorisant
évident avec un risque relatif de survenue de mémees multiplié par 2 voire
par 5, quant a I'HRP ce risque serait multiplié pat (33). Pour la rupture
utérine il parait évident que le risque augmentxcde nombre de césariennes
anterieures (34).

Pour I'antécédent d’avortement on rapporte un @ex10%, qui est inferieur
comparé aux autres séries ou ce taux variait entret 4 fois celui des
avortements dans la population générale.

Dans notre série une seule patiente a présenté damsantécédents une
récurrence de I’lhémorragie au court du troisienmeetstre soit un taux de 0.99%

pour les autres séries ce taux variait entre 2.8%5.1%. Cette récurrence
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semble logique compte tenu des facteurs de risquespersistent d’'une
grossesse a l'autre (I'age et la parité qui neergstaugmenter, les antécédents
de césarienne et davortement...), mais dépendi aissl’étiologie des

métrorragies ainsi que du traitement obstétricabgité réalisé.

4-Antécédents toxiques : (35)

Le taux du tabagisme et éthylisme maternel a auggmearant les dernieres

années.

Le rble favorisant du tabagisme dans les hémorsagjetroisieme trimestre a

été évoqué et confirmé par plusieurs études.

Pour le placenta praevia, le risque relatif est,8ea13 pour I'exposition au tabac.
Ces substances entrainent une vasoconstrictioonssiple d’hypoxémie, qui

entrainerait une hypertrophie placentaire compensaf9). L'endometre serait

également altéré.

Et selon la méta-analyse d’Ananth, en 1999, a raaehiez les fumeuses que le
risque de survenue d’'un hématome rétro placenestgresque doublé. Il en
déduit que 15 a 25 % des hématomes rétroplacentagnt attribuables au

tabagisme. L’anoxie périphérique avec nécrose déadest en effet plus

fréquente si le taux de carboxyhémoglobine estégl@ouvant constituer le

point de départ de 'hématome rétro-placentaire

Dans notre série aucune des patientes n’avait tilltis toxiques, ces données
peuvent étre expliquées par le niveau sociocultdeslnos patientes ou le

tabagisme est rare et inavouable par les femmes.
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5-Niveau socioéconomique :

Ce facteur prend également toute sa valeur dansales en développement ou
un faible niveau socioéconomique correspond géerdeit a un niveau de santé
bas et ou lignorance, les carences nutritionnellagémie et |'épuisement
physique influencent négativement l'incidence deeswe des hémorragies du
troisieme trimestre, a été considéré dans la dibée comme un facteur
favorisant de la mortalité maternelle en particueur 'HRP et la rupture
utérine

Ainsi, dans la littérature, il est relevé que 6% des ruptures utérines en
Afrigue s'observent chez des femmes de classe gtquement faible (36).

En effet 'absence ou linsuffisance de suivi pi@aheet donc I'absence de
diagnostic et de prise en charge correcte de esifatcteurs de risque au cours
de la grossesse entrainent la survenue de 'HRP (37

III-DEROULEMENT DE LA GROSSESSE

1-Suivi de la grossesse :

Le suivi de la grossesse est un élément primoedi@mdispensable, en dehors de
son rble de dépistage et de traitement de toutacheahssociée a la grossesse, la
consultation prénatale doit permettre de déceldgnios facteurs de risques qui
exposent aux complications obstétricales ou quv@eatiaggraver le pronostic. I

a aussi pour objectif d’accompagner la femme et m®shes pendant la
grossesse.

Parmi les facteurs de risque, I'anémie gravidiggideeplus constant quelle que
soit I'étiologie. En plus elle est facilement cgée par l'administration

guotidienne de fer.
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La spoliation sanguine qui survient sur un terei@mique aggrave et précipite
le pronostic.

Dans notre série, 33.6% des patientes n’ont eunasigivi médical au cours de
leur grossesse.

Au Maroc Adnaoui (19) etLahmar (21) relévent respectivement des taux de
13.3% et 57.4% de grossesses non suivies.

Malgré les efforts déployés par le Ministere deSkEnte, jusqu’'a présent des
iniquités persistent dans l'acces aux soins olichéix et néonatals entre milieux
urbains /ruraux, entre régions et entre niveauios@conomiques.

Ce parameétre ne figure pas sur les séries dedgagdoppés, ou la majorité des

parturientes sont régulierement suivies cliniquene¢@chographiquement.

2-Les grossesses gémellaires :

Dans notre série sur nous avons relevé 3 cas dsagses gémellaires soit
2.72%

Dans les autres séries ce taux était de 2.5% Adoaoui (19) etSinghal (32)

et de 1.25% pourahmar (21).

Sur les 3 cas de grossesse gémellaire, deux d’elé® étaient suivies pour

placenta preevia la troisieme patiente était admp@a& métrorragies de cause
inconnue.

Dans la littérature la gémellité est considéré cemiacteur de risque de

placenta preevia, le placenta volumineux, treségtaimpiete souvent sur le

segment inférieur.

En effet, pourStrong (38) et Brenner (28), le risque d'insertion basse est

pratiguement multiplié par 2 en cas de grosses$#piau
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Quant a 'HRPcertains auteurs concluent qu'il est deux fois [glusceptible de
survenir dans une grossesse multiple que monofecetale
Il est classiguement admis que la surdistensiomingtéprovoquée par les

grossesses multiples favorise la rupture utérine.

3-Complications de la grossesse :

Les syndromes vasculo-rénaux représentent la prenmgémplication dans
toutes les séries leur taux était de 10.9% dame @tie et variait de 5% chez
Adnaoui (19) a 19.87% chelzahmar (21).

La survenue de 'HRP dans un contexte hypertessifedevée par de nombreux
auteurs, c’est la circonstance la plus classigeei, @oncorde avec les résultats
de notre série ou, dans la majorité des cas ilssag de cas d’HRP.

Pour LIVINGSTON (39), le ler facteur de risque reste incontestabid
I'HTA, il estime que le risque d’'HRP est d’autariip grand que I'HTA est
précoce et sévere provoquant des altérations plcEn et aggravant
I'ischémie.

Pour HADDAD et ODENDAAL (40-41) respectivement 6% et 20,3% des
patientes hospitalisées pour pré-éclampsie dévetupiiRP.

V- ADMISSION :

-Le délai saignement-consultation n'a pas été étutins notre série, par

manque d’'information sur les dossiers de nos pasen
-Dans notre série, le taux des patientes refétégsdé 44.5%
Le manque de structures adéquates et/ou de pelspumdié dans la région

rurale justifie la référence élevée de ces partese
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V- ETUDE CLINIQUE :
1-Terme de I'hémorragie :

Auteurs Hémorragie survenant avant terme (%)
Singhal (32) 41.85
Adnaoui (19) 75.8
Lahmar (21) 50.93
Notre série 51.8

Tableau 40 : Fréguence des hémorragies survenantaw terme selon les séries

Dans notre série, les hémorragies survenant aeamietsont plus fréquentes
dans les hématomes rétro-placentaire et les pEs@néevia, quant aux ruptures
utérines et aux hémorragies de causes indétermiakes surviennent plutét a
terme.

On a noté que le terme moyen de survenue du papesdvia dans notre série
était de 36.84 SA, celui de 'HRP était de 36.33f/Aant a la rupture utérine le
terme moyen était de 38 SA.

Ce qui se rapproche des données de la littérature.

Dans les ruptures utérines, la date de survenuéélasrragies dépend plus de
la progression du travail que du terme en lui-m8raeupture utérine en dehors

du travail est un accident exceptionnel.

2-Signes associes a ’'hémorragie :

La douleur abdomino-pelvienne est un signe sulbjecti

Dans notre série elle était associée a I'hémorrdgies 39 cas (35.45%), |l
s'agissait de 30 cas d’hématome rétro-placentdirdee5 cas de placentas

preevia.
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Nos résultats rejoignent ceux de la littérature.

Pour Coulau (42) décrit la douleur dans sa forme typique parssrvenue
brutale, souvent intense au niveau de l'utérusratiiant vers les lombes, les
régions dorsales et crurales. Cette douleur suapalement de métrorragie, est
également associée a une hyperesthésie cutanee.

Bien que classiquement, les hémorragies du plagaaéaia soient indolores,
Foote (44) note chez 9 a 16 % des femmes des douleumrabales et une
tension utérine. Les douleurs isolées constitieptémier motif de consultation
de 2 % des patientes. PolMiacafee (43), I'existence de douleurs doit faire

évoquer soit un décollement placentaire assodigyusaébut de travail.

3-Présentation :

La fréequence importante des présentations vicieas&té rapportée par la
majorité des auteurs.

SelonSinghd (32) etLahmar (21) le taux des présentations transverses était
respectivement 10 et 10.5 fois celle de la pomragénérale et la présentation
de siege de 2.5 et 3.7 fois supérieur.

Purohit (16) quant a lui rapporte 27 cas de présentatimnsuses.

Dans notre série on a relevé 9 cas de présentatimmsuses, 6 cas de
présentations de siege et 3 cas de présentatarsvérse.

Le rbéle des présentations vicieuses a été mis elerse au cours du placenta
preevia et de la rupture utérine.

Dans le placenta preevia et seBmog (9), la recherche systématique des pbles
foetaux met en évidence une présentation anormak aa 34 % des cas. Les

présentations transversales ou obliques sont Zb fai8 plus fréquentes et les
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présentations du siége sont 2 a 3 fois plus fréggeque dans les grossesses
normales.

SelonHibbard (45), la fréquence du placenta preevia est 50 pghis élevée
chez une femme a terme avec un feetus en présaenteditsversale que si le
foetus est en présentation céphalique.

Le taux des présentations vicieuses augmente ectidonde la gravité de
l'insertion basse.

Le segment inferieur occupé par le placenta ne gepas 'accommodation de

la présentation feetale.

VI-EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
Toute hémorragie du troisieme trimestre imposehaspitalisation

1-Bilan biologique : (47-48)

Dreyfus et Ponsrecommandent comme bilan minimal lors des hémasagu
troisiéme trimestre un groupage sanguin, une nuréréormule sanguine, une
recherche d’agglutinines irréguliére, une albummuune étude de la crase
sanguine comprenant un temps de céphaline actimétggux de prothrombine,
un dosage du fibrinogene et des produits de détpad#e la fibrine

Charasson préconise en plus un test de Kleinhauee, uricémie, une
créatinémie et un bilan hépatique.

Dans notre série, aucune de nos patiente n'a lo#néfie recherche
d’agglutinine irréguliere ni d’'un test de Kleinhaue

Les autres bilans étaient effectués a fréquencablarselon l'urgence et les

suspicions diagnostiques.
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2-Echographie obstétricale : (4%

L’échographie est une des technologies les plusitaptes introduites dans le
monde de l'obstétrique ces 30 dernieres annéesurgupériode relativement
courte, I'environnement intra-utérin anciennemamdccessible est désormais
étudié dans notre pratique quotidienne, elle aaldage d’étre simple, fiable et
reproductible.

Dans les hémorragies du troisieme trimestre, elle double intérét diagnostic
et pronostic.

Mais n’est pas un examen systématique.

Dans la forme classique de I'HRP, I'échographiesh’eas nécessaire au
diagnostic mais capitale lorsqu’il existe un dosite la vitalité foetale. Elle est
alors pratiguée en urgence avant l'intervention.

Le diagnostic échographique du décollement prématdiun placenta
normalement inséré reste toujours difficile endm gestation compte tenu de
I'absorption du faisceau ultrasonore par les stimest fcetales.

La valeur prédictive positive de I'échographie eate 88 % a 25% (22) selon la
performance du matériel et des operateurs.

Pour la rupture utérine, elle est inutile et retdadmise en route du traitement.
Quant au diagnostic du placenta preevia, la patide I'échographie est de 93
a 96 %. En moyenne, les faux positifs sont un das fréquents que les faux
négatifs (5 a 7 %).

Pour éviter les erreurs diagnostiques liées a dithéau remplissage vésical
excessif et aux localisations postérieures, et pm#liorer la précision quant au
degré de recouvrement du col et a la mesure exatte le bord placentaire et
I'orifice interne du col, la majorité des auteuecesordent pour affirmer que la

voie endo-vaginale est plus fiable (9 - 49 - 46...).
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Dans notre série I'échographie a été réalisée td¥tsdes cas.

3-Imagerie par résonnance magnétique :

L’inutilité de la réplétion vésicale, la bonne reguctibilité (I'imagerie ne
dépend pas de l'opérateur) et la trés haute définde I'image font que I'IRM
présente de nombreux avantages comparé a I'échiograp

Elle est indiquée dans le diagnostic étiologiges thétrorragies inexpliquées
du 3éme trimestre de grossesse mais surtout dadedeostic du placenta
preevia dans le cas ou le bord inférieur du placeataapport a I'orifice externe
du col n'a pas été clairement visualisé par I'échpbie.

Malgré ses avantages, en cas de grossesse, lidhai 'IRM n’'a pas été
trouvée.

Au Maroc, devant le niveau socio-économique basndg patientes cette

technique est loin d’étre généralisée.

4-échographie doppler :

L’intérét de I'examen au Doppler dans 'HRP petre &nvisagé a deux titres
(50) :

- En tant qu’élément de diagnostic différentielrentnenace d’accouchement
prématuré associée a des métrorragies et un HRIE fjra

- En tant qu’élément déterminant pour le pronodéis grossesses apres un HRP.
Le suivi vélocimétriqgue permet d’apprécier le risqie récidive d'HRP.
Rosemond et Chou insistent sur I'apport du Doppler couleur, qui nien
surtout la présence de vaisseaux du placenta slikigés le myométre, ce qui

signe le diagnostic de placenta preevia accreta. (51
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VII-ETIOLOGIES

Le tableau montre la fréquence des différentedogiies des hémorragies du

troisieme trimestre selon les différentes séries.

Etiologies ~ Placenta HRP  Rupture  Lésions Métrorragies Hématome Hémorragie de
praevia  (9p) utérine cervico- inexpliguées marginal Benckiser
(%) (%) vaginale (%) (%) (%)
(%)
Harrington 33 30 - - = - -
(14)
Sepou (17) 53.7 18.27 5.83 - - - -
Purohit (16) 39.55 59.70 0.75
Singhal (32) 52.64 2965 O - 17.7 - -
Hachimy (20) 49.82 23.52 7.61 0 24.22 0 0
Lahmar (21)  37.9 348 7.4 1.25 15.5 1.25
Notre série  34.5 355 2.7 1.8 22.7 0.9 0.9

Tableau 41 : Freguence des étiologies des hémorragidu troisieme trimestre selon les

séries.

On note que le placenta preevia et 'hématome pacentaire sont les

étiologies

unanimement dans toutes les séries.

les plus fréquentes des hémorragies misigme trimestre

La fréquence des ruptures utérines varie avec lae zd'appartenance

géographique : les pays a fiable niveau de développt et particulierement

ceux de I'Afrique subsaharienne connaissent leg tesi plus élevés. Et c’est

dans les régions industrialisées que sont retraulee fréquences les plus

basses.
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Dans notre série, le taux de ruptures utérinesntegelui des pays en voie de
développement.

On note aussi que le taux des hémorragies resiégpliguées est important
dans toutes les séries.

En effet, selonBhandari (52), elle est la cause la plus commune des
hémorragies du troisieme trimestre, elle représenpdus de 50% des

hémorragies.

VIII-TRAITEMENT ET CONDUITE ATENIR (53 -54 -55-37-21)

Les hémorragies du troisieme trimestre constituet urgence obstétricale, le

traitement curatif comprend une phase de réanimatodéchoquage, menée
parallelement avec le traitement étiologique.

La prise en charge de ces patientes est doncdmsulplinaire et nécessite une
étroite collaboration entre obstétricien, pédiamaesthésiste, réanimateur et
biologiste.

Dont le but est :

-D’obtenir une naissance vivante

-d’évacuer 'utérus dans les plus brefs délais

-Prévenir et traiter les complications

En situation d'urgence, la démarche thérapeutiqueahir compte de différents
parametres :

-L’état hémodynamique maternel,

-L’age gestationnel

-L'état du feetus, sa présentation, les conditabystétricales et notamment les
antécédents d'accouchement par voie basse, deiecésaret la possibilité

d'acces aux membranes.
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Le traitement devra étre rapide, efficace et aganime objectifs :

-D’assurer la survie maternelle en arrétant I'héangie et en compensant les
pertes sanguines.

-Permettre I'extraction d’un nouveau né vivant poématuré dans la mesure du

possible.

1-Traitement médical :

Moyens de réanimation médicale :

1-1 Mise en condition :

Une prise en charge précoce est primordiale poiteréles cercles vicieux
physiopathologiques.

De nombreuses hémorragies obstétricales deviegnavés du fait de leur sous
estimation, de la méconnaissance d'un état de dfbatant responsable lui
méme de coagulopathie type CIVD.

Immédiatement, un certain nombre de gestes doétemtréalisés en urgence :

- S'assurer de la présence d'abords veineux enreahbalibre suffisants :

La mise en place d’'une ou deux voies veineusedsodecalibre, il est parfois
nécessaire de recourir a une voie veineuse profende mettre en place une
mesure de la pression veineuse centrale guidaefriplissage.

-Mise en place d’'une sonde urinaire permettant @sumer la diurese et la
protéinurie.

- L'apport d'oxygéne a raison de 6 a 8 litres dggne minute a l'aide d'un
masque ou sonde nasale dans les hémorragies abmndaih étre systématique
dans ces situations pour compenser l'augmentadaodsommation d'oxygene

par la polypnée et la diminution du transporteur.
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Parallélement a la recherche d'une cause obstétded'hémorragie, la patiente
est surveillée cliniguement (état de consciencarede...) et par monitorage :
fréquence cardiaque, pression artérielle non ireaautomatique, oxymétrie de
pouls.

Dans notre série, toutes les patientes ayant pgéesen état hémodynamique
instable ont bénéficié d’une voie veineuse et éxyghérapie.

Quant au sondage vésical il a été réalisé cheegads patientes.

1-2-Correction de I'hnypovolémie :

Elle est essentielle et tient compte du fait quesd@nement extériorisé est
toujours inférieur a la déperdition sanguine réelle

La premiere difficulté est liée a I'évaluation desrtes sanguines. L'idéal est
d'installer un systéme de recueil des pertes ddsbat de 'hémorragie. Il faut
peser les champs, les compresses et les pertegetnsillies. La pesée des
caillots ne représente que 40 a 50% de la spwilig@nguine.

La compensation volémique des pertes par des @atutiecristalloidesdoit
commencer sans retard en attendant les produitguissn pour eéviter
I'aggravation de la CIVD et rétablir un débit ut@tacentaire.

-Pour les hémorragies ante partum, conformémentn@ conférence de
consensus de 1989 sur le remplissage vasculaitdéisdition des dextrans est
formellement contre-indiquée.

Avant la naissance, ne peuvent étre utilisés coswheés de remplissage que
lescristalloideset'albumine.

Dans notre série, toutes les patientes ayant geéasarétat instable ont bénéficié

d’'un remplissage aux solutés cristalloides.
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1-3-Correction des troubles de la coagulation :

Toute hémorragie persistante ou abondante imposeclerche des stigmates
biologiques d'une défibrination.

En cas de défibrination confirmée, le traitemergose sur le plasma frais
congelé, associé a du fibrinogene et éventuelledenplaquettes. Il faut retenir
que le véritable traitement d'un syndrome de diéftion est celui de la cause
initiale.

-Plasma frais congelé : Il contient tous les fadede la coagulation et en
particulier les facteurs V et VIII. Il permet detter contre la CIVD et de
maintenir la volémie,

Dans notre série 4 de nos patientes ont recu dueRFOst partum.
-Fibrinogene : on lui reproche le risque de thros@bau site d'injection et le
risque potentiel d’alimenter la CIVD. Mais ces 1gg sont balancés par le
pronostic vital et la plupart des auteurs lui adeot sa place dans la
réanimation des formes séveres de métrorragies.

La transfusion de fibrinogéne n’est pas de pratmueante dans notre hopital.
-Concentrés plaquettaires : Les plaguettes sousefaile concentré ne sont
transfusées que s'il existe une thrombopénie 50 000/mmM3 pour une
césarienne, < 20 000/mm3 pour un accouchement par voie basse) ou des
anomalies du temps de saignement.

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a ibiénéle transfusion
plaquettaire.

-D'autres produits ne sont plus aujourd’hui usdipar la plupart des praticiens :
il s'agit de I'héparine (dont l'intérét théoriquand la lutte contre la CIVD est
largement contre balancée par les risques d'hégierscondaire), de l'acide
alpha amino-caproique, et des anti-fibrinolytigtedd'acide tranexamique.
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En cas d'hypofibrinogénémie sévere, I'utilisatota cryoprécipités peut étre
utile

L'efficacité du remplissage est appréciée clinigaetrpar la disparition des
signes du choc hypovolémique, I'élévation tensibendéa diminution de la
fréequence cardiaque, une reprise de la diurése réapparition d'un caillotage,

signe d'une relative restauration de I'némostase.

1-4-Compensation globulaire :

En respectant les regles strictes d'une transfusamguine, I'objectif du
traitement est de maintenir le taux d'’hémoglobineessus de 8 g/dl et aussi de
corriger la volémie.

L'expansion volémique est surveillée par I'étatlalgatiente, le monitorage
cardiovasculaire et la diurese horaire qui doi &trpérieure a 30 mL/h.

22 de nos patientes ont bénéficié d'une transfusienculots globulaires

isogroupe isorhésus.

2-Traitement obstétrical :

Dépend de I'age, de la parité, de I'étiologie, @atlmaternel a I'admission, de la
vitalité et de I'age feetal, de la survenue de caratibns, du délai d'évolution
des signes, des conditions mécaniques obstétrieatksplateau technique.
L’extraction fcetale constitue le traitement radiads métrorragies, elle
s’'impose en urgence en cas de mise en jeu du pgiondsl de la mére ou
'enfant, dans le cas contraire la temporisatiomtpgermettre d’éviter une

grande prématurité et expose aux risque de I'h&agm@grave.
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2-1-Traitement étiologique :

A-Hématome rétroplacentaire:

Le but est d’évacuer l'utérus du foeetus et de danepta, source d’enzymes
perturbant la coagulation.

La prise en charge obstétricale immeédiate déepera fis du terme de la
grossesse, de la vitalité foetale et du degré dewlamations maternelles. La

gestion se fait le plus souvent au cas par cas.
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Figure X : CAT devant suspicion d’'HRP (66)
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Dans notre série, 43.6% des patientes ayant peesentiRP ont accouché par

voie basse

-Traitement préventif :

Le seul moyen pharmacologique qui ait été réelldérperposé est I'Aspirine®.

Les résultats dont on dispose actuellement compiotte nombre insuffisant
d'HRP pour pouvoir réellement conclure.

Quoi qu'il en soit, plusieurs auteurs continuentrater par I'Aspirine® les

patientes ayant dans leurs antécédents un ou dBIX ddns un contexte de

retard de croissance intra-utérin ou d'hypertenartérielle (37)

B-Placenta preevia:

Le choix entre I'accouchement immeédiat et le tragat conservateur se fera en
fonction de paramétre feetaux et de parametre oiosiéx :

-Les parametres foetaux : I'age gestationnel, lgsesi de souffrance fcetale, le
risque traumatique de la voie basse

-Les parametres obstétricaux : le degré des hégiesialampleur de la
dilatation cervicale, la variété anatomique du RPprésentation fcetale, I'état

des membranes
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Figure XI : CAT devant placenta preevia (66)

Dans notre série la premiere indication de césagi@avec 38.33% était des cas

de placentas praevia totalement recouvrant
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C-Rupture utérine

Qu'elles soient complétes ou incomplétes, les mastusymptomatiques
nécessitent une prise en charge réanimatoire draitement chirurgical en
urgence.

L’objectif premier est de faire le bilan et 'héntase des Iésions.

Le choix du type d’intervention chirurgicale dépend

-Du délai entre le diagnostic et la prise en chasgge de la rupture, I'étendue
des lésions, I'état hémodynamique, I'age, la palétélésir de grossesse ultérieur
de la patiente

Les méthodes chirurgicales sont : la suture utglimgstérectomie, ainsi que le
traitement des lésions associées.

Dans notre série, une hystérectomie a été réaliaes un seul cas de rupture
utérine.

Traitement préventif de la rupture utérine

Afin de réduire lincidence des ruptures utérinesertaines mesures
prophylactiques sont a adopter :

-S’'assurer de la qualité du suivi obstétrical aveéveloppement des
infrastructures cohérentes et la formation du persbpour les pays en voie de
développement.

-Respecter certaines regles obstétricales : Reslesctontre-indications d’'une
épreuve du travail, maniement prudent des ocyteciagpréciation de la qualité
d’une cicatrice de césarienne.

-Dépister les présentations dystociques avantdiactement.

-Rechercher les facteurs de risque : Multiparitégoachement dystocique,

ATCD de curetage, uérus cicatriciel
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-Respecter les indications de césarienne en cadraducicatriciel : Nombre de
césariennes supérieure ou é€gale a deux, cicatngeoréale ou segmento-
corporéale, cicatrice antérieure inconnue, préfientale siege, suspicion de

macrosomie, mensurations limites du bassin swadepelvimetrie.

2-2-Voie d’accouchement : (in 21)

Le tableau montre la fréquence des voies d’acconeheselon les séries :

Auteurs Voie basse Voie haute
Singhal (32) 56.2 43.8
Adnaoui (19) 57.5 42.5
Hachimy (20) 61.94 38.06
Lahmar (21) 27.95 71.42
Notre série 40 60

Tableau 42: Voie d’accouchement selon les séries

La fréquence de la voie haute dans notre sériemtsimediaire par rapport a

celles rapportées par la littérature.

2-3-la voie basse :

La voie basse trouve son indication dans les heagms du troisieme trimestre
en cas de:

-Placenta praevia de variété latérale associé anéisentation céphalique.

-HRP compliqué de MFIU en l'absence de trouble deénhostase ou
d’instabilité hémodynamique.

-Hémorragie d’origine inconnue, aprés avoir élimites autres urgences

obstétricales.
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Dans notre série, 42.5% des accouchements pabaese étaient réalisés chez
des patientes présentant un HRP.

Dans 52.5% des cas, il s’agissait de cas d’hémiesagstées inexpliquées.

2-4-la voie haute :

La voie haute s'impose dans les hémorragies dsiérae trimestre devant :
-Toute situation mettant en jeu le pronostic madk(état de choc, trouble de la
coagulation)

-Toute situation mettant enjeu le pronostic fee&auffrance foetale, HRP avec
activité cardiaque positive)

-La rupture utérine

-Les variétés recouvrantes des placentas preevlas eharginales chaque fois
gu’il existe une présentation vicieuse.

-L’utérus cicatriciel

Dans notre série la premiére indication de césaga¥tait des cas de placenta

preevia recouvrant dans 38.33%

3-Traitement conservateur

Le traitement conservateur permet d’améliorer pstic foetal mais il a aussi
ses inconvénients.

En effet, il y a d'une part un risque de récidivémorragique qui va

éventuellement nécessiter des transfusions mudtipled’autre part les risques
relatifs a la tocolyse

Le traitement conservateur ne peut étre envisaggn quas de placenta preevia,

lésions cervico-vaginales et de métrorragies deesainexpliquées.
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Dans le cas de I'HRP le traitement conservateurtrést controverse. Seuls
guelques auteurs (3 - 55 - 56) le proposent posirféemes chroniques et
régressives de HRP en cas de tres grande prérdaturit

Quant aux ruptures utérines, tous les auteurs wuartimes qu'’il s’agit d’'une
urgence qui doit étre traitée immédiatement une fei diagnostic établi ou

suspecté.

3-1-Tocolyse :

La tocolyse apparait logique dans le traitementhdasorragies en effet, elles
sont aggraveées par les contractions utérines lmitlelu traitement conservateur
est de retarder I'accouchement jusqu'a la mafoeitale.

La tocolyse n'est débutée qu'aprés contréle duspetutle la tension artérielle,
auscultation cardiaque et pulmonaire, électrocgrdimme, enregistrement de
30 minutes du rythme cardiaque foetal (rechercregies de souffrance foetale)
et bilan sanguin (hémogramme, glycémie, ionogramme)

Dans les séries occidentales, c’est la progesténahgelle micronisée qui est
employée en premiére intention.

Chez nous, on utilise le plus souvent les bétanmeés, qui ne sont toutefois
pas dénués d’inconvénients:

-lls sont contre indiqués dans les hémorragiesregve

-la tachycardie feetale qu'ils induisent, peut masqun début de souffrance
foetale

-Lors d'une césarienne ils augmentent le risqueoh@aique (+ 108 mL), d'une
part par abaissement de 20 a 30 % de l'agrégaougttaire, d'autre part par
augmentation de I'activité fibrinolytique.

Parmi les autres ageritsolytiqueson retrouve :
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-Anti-inflammatoires non stéroidiens
-Inhibiteurs calciques
-Sulfate de magnésie

Dans notre série, une tocolyse a été réaliseeTdemos patientes.

3-2-Corticoides :

lls stimulent la synthése de surfactant alvéolaaxe niveau des cellules
épithéliales de type Il. La bétaméthasone semindel@tplus efficace, réduisant
de moitié le taux des maladies des membranes lgalireffet bénéfique débute
des la 24e heure, mais est maximal entre 48 hetuiepurs.

Une cure de 2 jours de béthamétasone dosé a 12mgdaguée en cas de
traitement conservateur si les meétrorragies sung@shavant 34SA.

En plus de son action favorable sur la fréquenda gtavité des maladies des
membranes hyalines, la corticothérapie anténatalaitrle taux des hémorragies
intra-ventriculaires et des entérocolites nécrasant

Dans notre série, 13 de nos patientes ont receuneede corticoides.

3-3-Prévention de l'allo-immunisation anti D :

Toute hémorragie chez une femme rhésus négatif sempme prévention de
'immunisation rhésus dans les 72 heures par isherlunoglobuline anti D.
Dans notre série deux de nos patientes ont redlintteunoglobuline anti D

apres lI'accouchement.
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IX-PRONOSTIC MATERNEL
1-Mortalité maternelle :

La mortalité maternelle a considérablement dimiguéce a une prise en charge
rapide et adaptée aux progres de la réanimaticantepartum et post partum,

ainsi gu’aux progres des techniques opératoires.

Auteurs Mortalité maternelle (%)
Sepou (17) 9.67
Singhal (32) 2.2
M. Sidiki (18) 1.7
Purohit (16) 1.49
Adnaoui (19) 0
Lahmar (21) 3.7
Notre série 1.81

Tableau 43 : Mortalité maternelle selon les séries

On note que le taux de la mortalité maternelle dépelu niveau de
développement des pays

Au Canada selon linstitut canadien d’informatioar da santé, le taux de
mortalité maternelle entre 2002 et 2011 par héagierdu troisieme trimestre
était de 0.6 par 100 000 accouchements.

En Grande Bretagne entre 2000-2002, 17 cas dealitormaternelle par
hémorragie du troisieme trimestre on été recensét 4 cas de placentas
preevia. (58)

En Egypte a la maternité du Caire en 2008 ce ttaikde 11.8%. (59)

Dans la littérature, le taux de mortalité matemealepend de I'étiologie du

saignement et du niveau socio-économique du pays.
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Grace a une prise en charge rapide et adaptée lexu e réanimation, la
mortalité maternelle est devenue exceptionnells tespays développés.

Pour la rupture utérine et dans les pays a hawanivsocioéconomique, la
mortalité maternelle est estimée a moins de 1%esEHont beaucoup plus
importantes et moins bien évaluées dans les pégibla développement socio-
sanitaire et particulierement ceux d'Afrigue sulas@mne, le pronostic
maternel, malgré des progres notables, reste prpant avec des taux de déceés
compris entre 2 et 20 %. (60)

Le placenta preaevia représente 2,6 a 6% des méstatitaternelles. Elle est
inférieure a 1%, voir nulle selon les statistiquésentes (61 — 62 - 63). Quant a
I'HRP le taux de mortalité est aux alentours de 3%.

Le déceés maternel ne peut étre attribué exclusimenge I'étiologie de
I’'hémorragie, le niveau socio-économique bas ajosil'intrication de plusieurs
facteurs est la regle

(le retard de prise en charge, CIVD, accident&@mimation ou d’anesthésie,
les complications infectieuses ou hémorragiqueatt partum)

Dans notre série, nous avons enregistré 2 cas dalit@omaternelle soit un taux
de 1.81%. Il s’agissait d’'un cas d’hématome rétexgntaire et d’'un cas de

placenta preevia.

2-Morbidité maternelle :

Si la mortalité maternelle a fortement baissé dejaors grace a I'extraction du
foetus par césarienne et aux transfusions sanglanemrbidité maternelle reste
par contre élevée.

En effet, les complications sont toujours a crandt ce en fonction de |'état

maternel au moment du diagnostic et de la rapdtia prise en charge
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2-1-Etat de choc :

Dans notre série I'état de choc a été noté ch&2d.de nos patientes.

Ce taux concorde avec les données des autres gg@ii€taient de 10% pour
Adnaoui (19) et 19.8% poucahmar (21).

Ce qui est probablement du au retard de consultdigonos patientes, et du fait

gu’un bon nombre d’entre elles sont référées daesivintains.

2-2-trouble de la crase sanguine :

Dans notre série, on a relevé parmi nos patieBtesas de troubles de

I’'hémostase, soit 4.54% des cas.

Les données rapportées par les autres sérieserdraitre 1% et 7% le taux de
plus élevé a été rapporté dans la sérieatenar (21).

Dans la littérature, I'HRP représente I'étiologgeplus fréquemment retrouvée a
I'origine des troubles de I'hémostase en obstétridan effet un HRP sur 2

s’accompagne de perturbations de 'hémostase ed'&ité variable, allant de la

simple défibrination asymptomatique a la CIVD séveér

Ce qui concorde avec les données de notre séria plupart des troubles de

'némostase étaient liés a des cas d’'HRP.

2-3-L’hystérectomie :

Les hystérectomies d’hémostase ne sont pas eanepties mettant fin a la
procréation et aux menstruations avec toutes lesétuences psychologiques et
sociales que cela peut avoir sur la vie du couplesdine société ou la stabilité

du foyer repose en grande partie sur la fécondita femme.
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Dans notre série I'hystérectomie a été pratiquémia reprises, soit 2.72%.
s’agissait d’'un cas de rupture utérine d’'un capldeenta praevia ainsi un cas de
placenta praevia accréta compliqué d’hémorragieaisiéme trimestre.

Notre taux était intermédiaire comparé a ceux oapg par la littérature dont la
fréequence variait entre 0.6% et 3%.

L'hystérectomie d'hémostase reste encore parfasuerecours, en particulier
en cas de rupture utérine étendue, de placentétactrlors des échecs de toutes

les mesures conservatrices. Elle peut étre subtotatotale

2-4- Hémorragie de la délivrance :

Elle est volontiers compliquée ou aggravée patrtasbles de la coagulation.
L'hémorragie de la délivrance surgit préférentrettat apres la naissance par
voie vaginale, certains auteurs préconisent unrélentsous valve afin de
rechercher et traiter d’éventuelles lésions desgsamolles.

Apres la naissance, il faut pratiquer sans attendeedélivrance artificielle pour
examiner le placenta, poser le diagnostic avedtudet et éviter la rétention des
fragments de placenta ou de caillots sanguins gquivent étre responsables
d’inertie utérine et d’hémorragies de la délivrance

Quel que soit le mode d'accouchement, la délivramticielle doit étre faite
rapidement suivie de révision utérine et associesaocytociques.

Dans notre série on a relevé 5 cas d’hémorragia délivrance soit 5.45%
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2-5- Anémie maternelle :

C’est la complication la plus fréquente des héngpesadu troisieme trimestre
Dans notre série la morbidité maternelle a été déeipar 'anémie avec un
taux de 78.7% survenant sur un terrain affaibli g@s grossesses multiples et
des mauvaises conditions socio-économiques.

Dans notre contexte, 'anémie est due a I'hémoeragpnséquence directe des
troubles de la coagulation.

Toutes nos patientes ont été mises sous traitemmnmial.

2-6-Insuffisance rénale fonctionnelle :

Passagere et de bon pronostic, secondaire a ureseéuabulaire aigué ou a une
nécrose corticale, I'oligoanurie est un des élément tableau de choc et de la
CIVD. Ces troubles régressent, sans sequelles,lavemitement du choc et des
troubles de la coagulation. Le retour a une fomctiénale normale en post
partum est la régle chez les patientes sans AT@Brofgiques.

On a noté 2 cas d’insuffisance rénale aigue sec@ndain HRP.

Dans la littérature la fréquence de survenue dasffisances rénales est aussi

faible dans toutes les séries.

2-7-L’Infection :

Le risque infectieux n’est pas accru, mais les éguences seraient graves sur
un tel terrain, risquant de provoquer la réapparit’un choc d’origine septique
et une endométrite peut constituer le point de dépane fibrinolyse locale,
d’'origine infectieuse, qui répond difficilement auantibiotiques, ainsi
I'antibiothérapie est indiquée systématiquement gdasieurs auteurs dans ce

contexte.
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Dans notre série aucun cas d’infection n’a étévéel&t toutes nos patientes ont

été mises sous traitement antibiotique.

2-8-Complication thrombo-embolique :

Elles sont a craindre dans les deux premiéres semsdu post partum justifiant
une héparinothérapie préventive a l'incoagulabdida phase aigué.

Dans notre série aucun cas n'a été observé, peabt en raison du
traitement prophylactiqgue systématique de nos pasecésarisées, et du lever

précoce.

2-9-Autres complications :

+ La nécrose hypophysaire ou Syndrome de Sheehamesomplication tres
rare secondaire a I’hnémorragie, et le retard dsepn charge.

Le premier symptéme classiguement décrit est lfadesde montée laiteuse dans
le post-partum.

Dans notre série aucun cas n’a été relevé.

+Psychose du post partum survient habituellement&laeures a 2 semaines
apres la naissance, et méme plus tard, son tauxlest élevé dans les

hémorragies du troisieme trimestre que celle gmfailation générale.

X-PRONOSTIC FETAL :

1-Caractéristique foetales :

1-1-Terme de 'accouchement :

% des nouveaux neés.
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Dans les autres séries les taux varient entre 2pai#Adnaoui (19) et 41.85%
et 44.37% respectivement pdsinghal (32) etLahmar (21).
La prématurité ne dépend pas seulement de I'éiml@je est aussi dépendante

de la date de survenue des métrorragies.

1-2-poids de naissance :

Le faible poids de naissance était élevé danssdeseséries il variait de 83.18%
dans la serie d8inghal (32) a 43.74% dans celle dahmar (21), dans notre
série, le taux des nouveaux nés de faible poidsiaissance se rapproche
beaucoup de celui deahmar (21), il était de 43.36%.

1-3-Détresse respiratoire :

Plus de la moitié des nouveaux nés de notre sé@tigesenté une détresse
respiratoire soit 57.77% des naissances.

Dans la littérature la série d8inghal (32) retrouve un taux de détresse
respiratoire de 12%, celle dahmar (21) était de 12.4%

Le taux de détresse respiratoire causé par la matles membranes hyalines
augmente avec la prématurité et varie selon la d@ecouchement, avec un

taux plus important retrouvé chez les enfants ragscpsarienne comparé aux
enfants nés par voie basse.

Cependant malgré [l'utilisation des corticoides daasre série le taux de

détresse respiratoire reste éleve.
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1-4-Souffrance néonatale :

La souffrance néonatale a été évaluée dans letit@ et dans notre série en se
basant sur les données du score d’Apgar.

Un score a 5 min est un bon reflet de I'état desaaice.

Du fait de la prématurité et de 'anémie materndenouveau né issu d’'une
grossesse compliquée d’hémorragie du troisiemesstira est en général fragile.
Dans la littérature le taux de nouveau-nés vivawec un score d’Apgar < 7
était entre 12% et 13% dans toutes les sétiabnfar (21), Adnaoui (19),
Singhal (32) ,Spinillo (64) ).

Le taux dans notre série était inferieur a I'enderdles séries il était de 6.6%.

1-5-Malformation congénitales :

L’association de malformations congénitales augiée praevia et a I'hnématome
retro placentaire est possible, elles sont 2 ais8 glus fréquentes que dans la
population générale.

Dans notre série 4 nouveaux nés ont présenté ulfiermation congénitale soit
3.53% des naissances il s'agissait :

-Une atrésie duodénale

-Hydrocéphalie

-Ambiguité sexuelle avec souffle cardiaque a l'altation

-Facies trisomique

Dans les autres séries aucun cas de malformatiagéodale n’a été releve.

111



2-Mortalité feetale :
On constate que le pronostic feetal dans les hégiegralu troisieme trimestre
demeure élevé dans notre pays malgré les effousifo dans le diagnostic

précoce et la prise en charge Feeto-maternelle.

Auteurs Mortalité périnatale (%)
Sepou (17) 48.38
Singhal (32) 23.7
Adnaoui (19) 21.11
Lahmar (21) 44.37
Notre série 20

Tableau 44 : Mortalité fcetale dans les hémorragiedu troisieme trimestre selon les

séries

Dans notre série le taux de mortalité foetale egplis bas et rejoint celui
d’Adnaoui (19) etSinghal (32).

Nous avons pu déterminer les facteurs de risquéadmmortalité foetale. Il
s'agissait de la prématurité, le faible poids dassance, le retard de
consultation, et ’'hnématome retro-placentaire.

Tous les auteurs s’accordent a affirmer le feetiss Ipgplus lourd tribut a I'HRP.
Aux USA, ANANTH (65) note que 11,9% de mortalité périnatale ast@a par
I'HRP. Cette mortalité est 19 fois plus élevée as des grossesses compliquées
d’'HRP par rapport a celles non compliquées d’'HRReste la principale cause
de mortalité périnatale dans la plupart des pagglentaux.

Notre étude confirme que I'étiologie la plus powweose de mortalité fcetale
était 'HRP avec 50% de I'ensemble des cas de fitérgrinatale.
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Quant a la prématurité elle reste la premiere cadisecte de mortalité
périnatale.

Dans notre série, nous avons noté un taux de méntarinatale chez les grands
prématurés de 27.3% et de 17% chez les nouveauxteése.
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CONCLUSION
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Les hémorragies du troisieme trimestre demeuneme Kles principales urgences
en pratique obstétricale, il s’agit d’'un acciderdwg et redoutable d’autant plus
gu’il est imprévisible et représente une cause mapbe de mortalité et de
morbidité maternelle en I'absence d’un traitemepide et adéquat.

Elles nécessitent donc un diagnostic précis etdegpune prise en charge
précoce, multidisciplinaire et une étroite colladd@mn entre obstétricien,
pédiatre, anesthésiste, réanimateur et biologster améliorer le pronostic
materno-fcetal.

A travers notre étude menée a la Maternité Unitarsi Souissi de Rabat sur
une période d’'un an dd"Danvier 2015 au 31 décembre de la méme année, nous
nous sommes fixés comme objectifs une étude épadégmue de cette
population, une évaluation de la prise en chargeeaude notre formation et du
pronostic materno-foetal.

Sur le volet épidémiologique nous avons dénombi@ ces d’hémorragies du
troisieme trimestre sur 16 864 accouchement0si%.

Sur le plan étiologique, et conformément aux dosnée la littérature, les
principales causes de métrorragies du troisienmeetire étaient le placenta
preevia et 'hématome rétro-placentaire avec resmauent 33.36% et 35.5%
des cas, suivis de la rupture utérine (3.6%). Cdman21.8% des hémorragies
sont restées inexpliquée.

Dans notre étude nous avons démontré une prédoceirtams la tranche d’age
comprise entre 30ans et 35ans.

Parmis les autres facteurs prédisposant aux hégmesrdu troisieme trimestre :
la multiparité (24.5%), le bas niveau socio-écortpraj les antécédents abortifs

(10%), les utérus cicatriciel (15.45%), et le ternaasculo-rénal (10.9%)
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Nous avons relevé que 51.8% des hémorragies émiergnues avant terme, et
gue 20% d’entre elles étaient jugées abondantes.

Dans notre série, le mode d'accouchement a éténéagpair la voie haute avec
un taux de 60% et 40% de nos patientes ont accqarhéoie basse.
Concernant le pronostic maternel, nous avons éel2vcas de mortalité
maternelle soit un taux de 1.81%, quant a la maébitbus avons observé :

-2 cas d’état de choc

-5 cas de trouble de 'hémostase

- 2 cas d'insuffisance rénale fonctionnelle

-3 cas d’hystérectomie

-6 cas d’hémorragie de la délivrance

-92 cas d’anémie maternelle

Le pronostic feetal est malheureusement plus réstamé les hémorragies du
troisieme trimestre. En effet, nous avons enregiP cas de mortalité
périnatale.

Parmi les facteurs de risque de la mortalité foetales notre série on a noté : la
prématurité, le faible poids de naissance, 'HRRm® étiologie du saignement
et le retard de consultation et de prise en charge.

La morbidité foetale quant a elle était dominée lpgsrématurité (49.54%), le
faible poids de naissance (45.99%) et la détregspiratoire néonatale
(46.01%).
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Pour réduire la fréquence des accidents hémorragiiguameéliorer le pronostic

materno-feetal, nous formulons les recommandationsustes :

A-Pour le personnel médical

1. Promouvoir les planifications de grossesseret imiter la multiparité

2. Réduire le nombre de césariennes en posamtdiEsiions a bon escient

3. Assurer un bon suivi des grossesses par desultaimns prénatales
régulieres, de qualité pour un dépistage clinigue paraclinique par
I'échographie, des facteurs de risque et une atientsi nécessaire dans un
centre de réeférence.

4. Sensibiliser les femmes enceintes a la néceatsitdnsulter précocement des
le début des hémorragies, si minimes soient elles.

5. Sensibiliser les gestantes sur le risque véalltemorragies du 3eme trimestre
de la grossesse aussi bien pour la mere que ls foetu

6. Hospitaliser toute patiente a risque d’hémogadu troisieme trimestre
(placenta preevia recouvrant asymptomatique, prangudie severe, cicatrice
utérine de mauvaise qualité).

7. Renforcer la collaboration multidisciplinaire phguant gynécologues,
anesthésistes, réanimateurs, biologistes et pésliatr

8. En cas de transfert, assurer la mise en conddes patientes évacuées
d’autres centres avant leur transfert. Leur trariggevrait se faire en ambulance
bien équipée, en présence de personnel médica warhctere imprévisible de

ces hémorragies.
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B-Pour la gestante

1. Prévenir les grossesses non désirées par utracgption efficace.

2. Planifier la grossesse

3. Consulter trés tét un centre de santé des lstatation d'une aménorrhée

4. Respecter rigoureusement le calendrier des ttatisns prénatales (CPN)
des le diagnostic de la grossesse.

5. Respecter les recommandations faites par leoees médical en cas de
grossesse a risque.

6. S’adresser au moindre signe alarmant commeadigsements ou douleurs
aux structures sanitaires compétentes.

C-Pour le ministere de la santé

Il faut 'engagement et la détermination a :

1. Assurer la disponibilité des produits essentislng, plasma frais conge,
soluté de remplissage.

2. Poursuivre I'extension de la couverture saratair

3. Assurer la formation continue du personnel aeésa tous les niveaux

4. Rendre plus fonctionnels les centres de santlesmlotant d’échographes
indispensables a la prise en charge des malades.

5. Elaborer une politique de communication et ptan de diffusion afin de
modifier les comportements des populations en fasieda prévention et la lutte
contre la mortalité.

D- La population générale:

1. Prendre conscience que la grossesse n'est pdmmemt I'affaire de la
parturiente seule

2. Patrticiper au don volontaire de sang organiséapBanque de Sang.
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Résumeé

Titre : Les hémorragies du troisieme trimestre de & grossesse a la Maternité
Universitaire Souissi de Rabat

Auteur : IZRAR Nada

Mots clés : Hémorragie, placenta preevia, hématomeétroplacentaire, rupture
utérine.

Les hémorragies du troisieme trimestre correspandenun saignement
extériorisé par voie vaginale a partir de 28 SAe£tonstituent un motif fréquent de
consultation dans les services de gynéco-obstétriqu

Notre travail qui a pour objectif d’évaluer la grien charge des hémorragies du
troisieme trimestre de la grossesse a la Matetit&ersitaire Souissi de Rabat, a
porté sur une étude rétrospective et descriptivd e cas colligés sur une période
allant du £ Janvier 2015 au 31 Décembre 2015.

Durant cette période d’étude, 16 864 accouchenmnitété enregistrés dont 110
cas d’hémorragies du troisiéme trimestre soit%.65
Les principales causes de métrorragies du troistémestre étaient I’hnématome rétro-
placentaire et le placenta praevia avec respectiver8b.5% et 33.36% des cas, suivis
de la rupture utérine (3.6%). Cependant 21.8% démolragies sont restées
inexpliquées.

La décision thérapeutique dépend de I'étiologiduetetentissement materno-foetal.

Le mode d'accouchement a été dominé par la voi¢ehavec un taux de 60%.
Concernant le pronostic maternel, nous avons rélesats de mortalité maternelle soit
un taux de 1.81%, quant a la morbidité nous avbssmwe :

92 cas d’anémie maternelle ayant nécessité unsftisian chez 22 de nos patientes, 6
cas d’hémorragie de la délivrance, 5 cas de trodbléhémostase, 2 cas d’état de
choc, 2 cas d'insuffisance rénale fonctionnell8 eas d’hystérectomie.

Le pronostic fcetal est plus réservé. Nous avonggesiré 22 cas de mortalité
périnatale soit 19.46%, on note que dans la maddgcas la mortalité est survenue en
anténatale

La morbidité foetale quant a elle était dominée lpgorématurité (49.54%), la
détresse respiratoire néonatale (46.01%) et léefaiids de naissance (45.99%).

Les métrorragies du troisieme trimestre de la g®ss demeurent l'une des
principales urgences en pratique obstétricale skk@résentent une cause importante
de mortalité maternelle et foetale dans les pay®ende développement.
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Abstract

Title: Third trimester hemorrhage on the Maternity of University Souissi of
Rabat.

Author: IZRAR Nada.

Keywords: Hemorrhage, placenta previa, abruptio plaenta, uterine rupture

Third trimester hemorrhages are an obstetricalnadileeding that occur after
28 weeks of gestational age. They are a commonomedsr obstetric and
gynecological consultations.

The aim of our study was to evaluate the mediced cé these bleedings in the
Maternity of University Souissi of Rabat. It's anespective and descriptive study of
110 cases over a period of 12 months from the dirganuary to the 31st of December
2015.

During this period, 16 864 delivery have been regmhr110 of them had third
trimester hemorrhage (0.65%).

The etiologies were dominated by abruptio place(88.5%), placenta praevia
(33.36%) and uterine rupture (3.6%). However, 21.8#0chemorrhages remained
unexplained.

The mode of delivery depends on the etiology aedrépercussion on the mother and
on the fetus.

In our study, the vaginal delivery had been autteatiin 40% of the cases, and in 60%
delivery was carried out by cesarean section.

We noted 2 cases of maternal mortality (1.81%)foksnorbidity, we observed:

92 cases of anemias, 5 cases of shock, 6 casedividrg’'s hemorrhage and 3 cases of
hysterectomy

The fetal prognosis was gloomier with a high rdtgerinatal mortality.We recorded
22 cases of perinatal mortality.

Perinatal morbidity was high and came in the fofrprematurity (49.54%), low birth
weight (45.99%), and birth asphyxia (46.01%).

Third trimester hemorrhages remains a major typeoludtetrical emergency, and
represents an important cause of foetal and matenoaiality in many developing
countries.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['ionneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une
fagon contraire aux_ lois de ['iumanité.
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