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La survenue d’un placenta percreta est secondaire à une invasion anor-

male des villosités choriales au niveau du myomètre. Son incidence ne cesse 

d’augmenter ces dernières années .Cette progression semble corrélée aux altéra-

tions de la muqueuse utérine au cours de la vie génitale des patientes et plus par-

ticulièrement à l’augmentation croissante du taux de césariennes. Il expose à un 

risque élevé d'hémorragie grave de la délivrance, à des comorbidités extrême-

ment lourdes, voir au décès maternel.  

Les facteurs de risque majeurs du placenta percreta sont représentés par 

les antécédents de césarienne et de placenta prævia ainsi que l’âge maternel 

avancé, la multiparité et les antécédents de manœuvres endo-utérines. Le dia-

gnostic peut être anténatal, se basant essentiellement sur l’échographie obstétri-

cale, l’écho-doppler et l’IRM, mais il peut être découvert au cours de 

l’accouchement après un échec de la délivrance.  

Le diagnostic de certitude est histologique, il est principalement posé en 

per-partum devant l'absence de zone de clivage entre le placenta et le myomètre 

rendant ainsi la délivrance difficile voire impossible ,mais il peut être suspecté 

en anténatal en présence de facteurs de risque associés à des images échogra-

phiques évocatrices de placenta percreta et confirmé en cas de doute par l'image-

rie par résonance magnétique (IRM). 

Le traitement de première intention a longtemps été l’hystérectomie, ac-

tuellement les progrès des techniques hémostatiques médicamenteuses et chirur-

gicales ont permis d’améliorer le pronostic dans les hémorragies du post-partum 

permettant ainsi d’expérimenter un traitement conservateur qui doit être appli-

qué avec prudence dans une infrastructure adaptée, ce qui permettrait la préser-
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vation de la fertilité ultérieure ainsi que la réduction de la morbidité et la morta-

lité materno-fœtales. 

Nous rapportons dans cette étude rétrospective les observations de cinq 

patientes ayant été hospitalisées au service de gynécologie obstétrique et 

d’endoscopie M1 à la Maternité du CHU de Rabat durant la période de 5 ans de 

2017 à 2021 et chez qui le diagnostic du placenta accreta a été retenu, le but de 

ce travail est de répondre aux questions suivantes :  

 Quels sont les facteurs prédisposants au risque du placenta percreta?  

 Quels sont les moyens diagnostiques du placenta percreta?  

 Quelle est la prise en charge et quels sont les différents traitements dis-

ponibles ?  

 Quelle est la qualité de prise en charge du placenta percreta au sein de 

la Maternité du CHU de Rabat ?  

 Quelle est l’évolution des patientes ?  

 Quelle est la conduite à tenir à proposer devant un placenta percreta ? 
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Placentation : (1) 

Au bout de 7 jours suivant la fécondation, le blastocyste va rapidement 

épuiser ses réserves. Il cherchera alors une structure maternelle qui lui permettra 

de se développer au cours de la gestation : le placenta (3). La formation de ce 

dernier commence, 6 à 7 jours après fécondation de l’œuf, concomitant à la pé-

riode d’insertion du blastocyste entre les cellules épithéliales de la muqueuse 

utérine. Le syncitiotrophoblaste se trouve en périphérie du blastocyste, il s’ancre 

et s'enfouit complétement à l’intérieur de l’endomètre grâce à ses propriétés in-

vasives: ce phénomène est appelée la nidation (figure 1) 

 

 
Figure 1: Nidation et début de la formation placentaire 
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Après que l’œuf a achevé sa nidation dans la cavité utérine, les cellules 

trophoblastiques se différencient suivant deux voies récemment résumées :  

 le syncytiotrophoblaste villeux (ST) qui va être par la suite creusé 

par des lacunes throphoblastiques 

 le trophoblaste extra-villeux ou le cytotrophoblaste  qui va former 

finalement des villosités choriales primaires (6 ) (Figure 2). (1) 

 
Figure 2: Villosité primaire (12ème jour) 

La migration du mésenchyme embryonnaire dans le cytotrophoblaste 

constitue les villosités choriales secondaires.  

La prolifération du mésenchyme permet la croissance des villosités cho-

riales, par 2 mécanismes : l’angiogénèse, et la vasculogénèse. Né alors les vais-

seaux fœtaux. On distingue 2 types de villosités : 
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 les villosités crampon : qui sont ancrées dans l’utérus, soit elles : ce 

sont  

 les villosités flottantes : qui flottent dans la chambre intervilleuse 

 8 semaines après la fécondation, les villosités choriales sont à leur structure 

définitive (Figure 3).  

 
Figure 3: Évolution des villosités placentaire 

A partir de 8 semaines après la fécondation, la 1ère phase de l’invasion du 

trophoblaste, est caractérisée par la migration du cytotrophoblaste extra villeux 

dans la décidua en direction vers les artères spiralées myométriales. La chambre 

intervilleuse est envahie par le sang maternel de manière progressive.  

La 2nd phase d’invasion est plus retardée. Elle est caractérisée par une in-

vasion endovasculaire des artères spiralées myométriales. Les throphoblaste va 
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subir une transformation lui conférant une propriété endothéliale à ce niveau. 

C’est ce changement de propriété qui va déterminer la qualité de la circulation 

foeto-maternelle. Les cellules de l’épithélium vasculaire ont des caractères inva-

sifs et migratoires et sont toutes regroupées dans la partie proximale de la villo-

sité (Figure 4). (1) 

 
Figure 4: Placenta et circulation fœtale 

 

Par la suite, ces cellules vont migrer et envahir l’endomètre. Cette étape 

nécessite une interaction avec les cellules de l’immunité comme les cellules Na-

tural Killer (N.K.) et les macrophages.  
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L’allo-greffe, que représente la formation de placenta, n’est pas rejeté par 

l’organisme maternel grâce à la présence d’antigène spécifiques type HLA-G et 

la sécrétion de cytokines et autres immunorégulateurs. (1) 

 
Figure 5: Le placenta à terme : morphologie interne 

 
Figure 6: Caduques  
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Le placenta est un organe richement vascularisé reliant le fœtus à l’utérus 

maternel. C’est le médiateur des échanges métaboliques fœto-maternels grâce à 

l’union intime de tissus embryonnaires et de certains tissus utérins, il assure les 

fonctions de la nutrition, de la respiration et de l’excrétion. Le placenta à terme 

se présente comme un disque d’une vingtaine de centimètre de diamètre, de 4 à 

5 cm d'épaisseur au centre, 4 à 6 mm sur les bords, son poids est d’environ 500g.  

Il présente : 

  Une face du coté fœtal dite aussi face choriale : lisse et tapissée par 

l'amnios qui est transparent et qui laisse apparaître les vaisseaux placentaires 

superficiels et à grosse lumière. Sur elle s'insère le cordon ombilical.  (Figure 

7A) 

 Une face maternelle comprend également 15 à 20 lobules appelés coty-

lédons. Des sillons profonds délimitent ces derniers. (Figure 7B) 

 Chaque lobule est subdivisé en petites logettes contenant une villosité 

choriale. Elles contiennent des vaisseaux capillaires du fœtus et baignent dans la 

chambre intervilleuse. La caduque basale est traversée par des artères et veines 

d’origine maternelle qui débouchent sur la chambre intervilleuse. Ces artères et 

veines sont aussi en communication avec la vascularisation maternelle. (2-3-4) 
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A/ Face fœtale du placenta 

 

B/ Face maternelle du placenta 
1 : Cotylédons.  
2 : Bord libre de l’amnios sectionné.  
3 : Cordon ombilical.  
4: Caduque avec couche compacte après décollement du 
placenta. 

Figure 7: Face maternelle et fœtale du placenta. 
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L’hypothèse la plus évoquée dans l’étiopathogénie du spectre du placenta 

accreta est qu’un défaut de l’interface endométre-myométre conduit à un échec 

de la décidualisation normale dans la zone d’une cicatrice utérine, qui permet la 

pénétration anormalement profonde des villosités placentaires et une infiltration 

trophoblaste (21). Plusieurs études suggèrent que les perturbations dans la cavité 

utérine causent des dommages à l’interface endométriale-myométrique, affectant 

ainsi le développement du tissu cicatriciel et augmentant la probabilité de pla-

centa accreta (21, 29). Toutefois, cette explication ne permet pas d’expliquer la 

rareté du spectre du placenta accreta chez les femmes nullipares n’ayant jamais 

subi de chirurgie utérine ou d’instrumentation. 

L’absence totale ou partielle de caduque déciduale est la caractéristique 

histologique caractéristique du placenta accreta et est relativement nette en cas 

d’implantation sur une cicatrice utérine (31). Dans ces cas, la caduque est sou-

vent remplacé par du tissu conjonctif lâche et les villosités placentaires sont sé-

parées des fibres myométriques par la couche de Nitabuch qui est souvent amin-

cie et irrégulière et peut parfois être complètement absente. Le myomètre peut 

être localement aminci et les fibres peuvent présenter des modifications dégéné-

ratives avec augmentation des dépôts de tissus fibreux et infiltration par les cel-

lules inflammatoires. Cependant, les villosités invasives sont généralement mor-

phologiquement normales (31). 

D’autres facteurs prédisposant au placenta accreta tels que l’endométrite 

antérieure, l’ablation manuelle ou les anomalies utérines peuvent théoriquement 

être associés à une caduque déficiente ou peu développée, mais les preuves d’un 

tel phénomène sont plutôt rares. 
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Dans tous les cas, il en résulte l’absence du plan normal de clivage au-

dessus de la base déciduale, empêchant ainsi la séparation placentaire après 

l’accouchement. 

Plusieurs facteurs ont été proposés pour expliquer la placentation anor-

male dans le placenta accreta. Le concept le plus ancien est basé sur un défaut 

primaire de la fonction trophoblaste conduisant à une invasion excessive du 

myomètre utérin (31, 32, 33). L’autre hypothèse dominante est celle d’un défaut 

de la base déciduale secondaire dû à une défaillance de décision normale dans la 

zone de la cicatrice utérine permettant une infiltration trophoblastique anorma-

lement profonde (31). Une vascularisation anormale résultant du processus de 

cicatrisation après une chirurgie avec hypoxie localisée secondaire conduisant à 

la fois à une décidualisation défectueuse et à une invasion trophoblastique ex-

cessive a récemment été suggérée (34). 

En 1966, Lukes et al. (25) ont proposé une classification histologique du pla-

centa accreta en fonction de la profondeur de la pénétration des villosités dans le 

myomètre. Ils ont séparé le placenta accreta en trois catégories :  

(i) Placenta accreta (PC), lorsque les villosités adhèrent directement au 

myomètre sans interface décidue,  

(ii) Placenta increta (PI), lorsque les villosités envahissent le myomètre 

(iii) Placenta percreta (PP) lorsque les villosités envahissent toute 

l’épaisseur de la paroi utérine, y compris la séreuse (Fig. 8). Les villo-

sités de Percreta peuvent aussi envahir les organes, les tissus et la vas-

cularisation pelvienne au-delà de la séreuse utérine.  

Cette terminologie est utilisée à ce jour par la plupart des pathologistes.  
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Luke et al. ont également souligné le fait que la pénétration villositaire dans 

le myomètre est rarement uniforme et que les villosités adhérentes et invasives 

peuvent coexister dans le même spécimen (Fig. 9). Le terme spectre de placenta 

accreta (PAS), qui comprend tous les degrés de placentation anormale, est ac-

tuellement le terme général préféré pour définir cette condition hétérogène et a 

récemment été approuvé par la FIGO (26), la RCOG (27), l’ACOG et la SMFM 

(28) 

 

 
Figure 8: Image montrant un placenta praevia antérieur sur une cicatrice de césarienne et 

les différents grades de placenta praevia accreta (21) 
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Légende : accreta (PC), où les villosités placentaires (P) adhèrent au myomètre 

(M), Increta (PI), où les villosités envahissent le myomètre et Percreta (PP), où 

les villosités envahissent tout le myomètre et traversent la séreuse utérine (S). 

 

 
Figure 9: (21) Diagramme montrant un placenta praevia accreta antérieur combinant des 

zones d’adhérence anormale et d’invasion : accreta (PC), Increta (PI) et Percreta (PP). D= 

endométre; M = myométre; S = Sereuse. 
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Il s’agit d’une étude prospective réalisée au sein de notre service de gyné-

cologie obstétrique et d’endoscopie à l’hôpital de la maternité SOUISSI, CHU 

IBN SINA de RABAT sur une durée de 05 ans allant de l’année 2017 à l’année 

2021. 

Ce travail a pour objectif d’établir les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques, paracliniques et thérapeutiques de cette pathologie. 

On a étudié dans notre travail 3 observations des cas qui ont été dépistés et 

suivis dans notre établissement. 
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Observation N°1 

 

Il s’agit de Mme M.K âgée de 38 ans, sans antécédents pathologiques no-

tables, G4P4, G1 accouchement par césarienne d’un enfant de 12 ans pour ma-

crosomie, G2 accouchement par césarienne d’un enfant de 8 ans pour bassin li-

mite, G3 accouchement par césarienne d’un enfant de 4 ans pour utérus double-

ment cicatriciel, G4 grossesse actuelle.  

La première consultation de notre patiente était à 28 SA quand elle a pré-

senté des métrorragies rougeâtres de faible abondance.  

L’échographie obstétricale a objectivé une grossesse évolutive de 28 SA, 

un liquide de quantité normal et un placenta proevia totalement recouvrant anté-

rieur avec comme signe d’accrétisation une vascularisation anarchique en regard 

de la cicatrice, avec des lacunes vasculaires et une perte du liseré vésico-utérin.  

L’IRM placentaire (Figure 10) confirme le diagnostic de placenta percreta 

avec respect du mur vésical. La patiente a été programmée pour césarienne à 34 

SA après maturation fœtale.  

L’exploration (Figure 11) révèle un placenta atteignant la séreuse avec des 

varicosités tortueuse, et la vessie a pu être décollée car elle était non envahie par 

l’invasion placentaire. Après extraction fœtale, la patiente a présenté un état de 

choc suite à une hémorragie foudroyante, d’où la décision immédiate 

d’hystérectomie d’hémostase.  

La patiente fût transfusée par 12 culots globulaires, 12 plasmas frais con-

gelés, et 5 culots plaquettaire et stabilisée par la suite en milieu de réanimation. 

L’extubation a eu lieu après 24h, et le nouveau-né a été pris en milieu de soins 
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néonatal pour détresse respiratoire sans autres complications de prématurité. Il a 

été remis à la famille 48 heures plus tard en bonne santé.  

Notre patiente n’a pas eu de complications en post opératoire, ni infec-

tieuse ni thrombo-embolique.  
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Figure 10: Images d’échographie et d’IRM Placentaire montrant un cas placenta percreta 
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Figure 11: image per-opératoire montrant l’atteinte de la sereuse d’un placenta percreta 
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Observation N°2 

 

 

Il s’agit de Mme S.B âgée de 34 ans, G3P4, G1 accouchement par césa-

rienne d’un enfant de 6 ans pour dépassement de terme, G2 accouchement par 

césarienne d’un enfant de 3 ans pour présentation de siège sur utérus cicatriciel, 

G3  grossesse actuelle gémellaire mal suivie.  

Elle nous a été référée par son médecin généraliste qui constate un placenta 

proevia à 26 SA. Nous réalisons une échographie obstétricale objectivant une 

grossesse gémellaire évolutive avec suspicion d’un placenta accreta avec un foyer 

d’accrétisation, puis nous complétons par une IRM placentaire qui en visualisant 

un placenta prævia recouvrant antérieur inhomogène et bombant en regard de la 

paroi vésicale, confirme le diagnostic de placenta percreta (Figure 12).  

Notre patiente a été suivie de façon hebdomadaire dans notre service, et 

programmée à 35 SA, mais elle s’est présentée à 33 SA en travail avec un col ou-

vert à 3 cm et un saignement rougeâtre. La patiente a été opérée aux urgences 

sous anesthésie générale. A l’ouverture de la cavité péritonéale, on découvre 

l’extériorisation du placenta par la séreuse (Figure 13) et le décollement vésico 

utérin se fait de façon prudente. On réalise l’extraction de 2 nouveau-nés de sexe 

féminin Apgar 10/10ème puis on laisse le placenta in situ et réalise l’hystérectomie 

totale inter-annexielle à visée hémostatique. Le test à la sonde ne trouve aucune 

lésion vésicale.  

La patiente a été admise en post-opératoire en réanimation, et s’est compli-

quée d’une pelvi-péritonite et fût réopérée à 2 reprises pour lavage et aspiration 

des collections abcédées puis mise sous antibiotiques forts pendant 1 mois car les 
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germes étaient multirésistants avec une bonne évolution clinique et biologique. 

Les nouveau-nés sont en bonne santé. 

 

 

Figure 12: Image d’échographie-Doopler placentaire montrant une vascularisation anar-

chique en regard de la cicatrice en «  patte d’oie » 
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Figure 13: images d’IRM placentaire montrant l’irrégularité de la paroi  vésicale et le bom-

bement placentaire en faveur de placenta percreta dans un contexte de grossesse gémellaire 

 



PLACENTA PERCRETA : A propos de 3 cas et revue de littérature 

 
 

28 

 
Figure 14: image de pièce opératoire d’hystérectomie totale inter-annexielle sur placenta 

percreta sans atteinte vésicale  
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Observation N°3 

 

Il s’agit de Mme A.I âgée de 37 ans, G4P4, G1 accouchement par césa-

rienne d’un enfant de 6 ans pour dépassement de terme, G2 accouchement par 

césarienne d’un enfant de 3 ans pour présentation de siège sur utérus cicatriciel, 

G3 accouchement par voie haute d’un enfant de 2 ans, pour utérus doublement 

cicatriciel, G4  grossesse actuelle suivie chez un gynécologue privé qui nous l’a 

référée après avoir constaté des métrorragies noirâtres à 26 SA.  

Nous réalisons une échographie obstétricale (Figure 14) objectivant une 

grossesse évolutive avec suspicion d’un placenta percreta devant les lacunes pla-

centaires multiples et la perte du liseré vasculaire sur un placenta prævia antérieur 

et recouvrant, puis nous complétons par une IRM placentaire qui confirme le dia-

gnostic de placenta percreta sans atteinte vésicale (Figure 15). Notre patiente a été 

suivie de façon hebdomadaire dans notre service, et présentait durant toute sa 

grossesse des pertes noirâtres minimes.  

La patiente a été opérée au programme à 34 SA sous anesthésie générale. A 

l’ouverture de la cavité péritonéale, on découvre l’extériorisation du placenta par 

la séreuse (Figure 16) et le décollement vésico-utérin se fait sans difficultés. On 

réalise l’extraction d’un nouveau-né de sexe féminin Apgar 10/10ème puis on 

laisse le placenta in situ et réalise l’hystérectomie totale inter-annexielle à visée 

hémostatique. Le test à la sonde ne trouve aucune lésion vésicale. La patiente a 

été admise en post-opératoire en réanimation, et on n’a pas noté des complica-

tions infectieuse ni thrombo-embolique avec une bonne évolution clinique et bio-

logique. Le nouveau-né est en bonne santé. 
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Figure 15: Images échographique avec doopler montrant un placenta proevia antérieur avec 

perte du liseré et présence d’une lacune placentaire 
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Figure 16: Images d’IRM placentaire montrant un aspect inhomogéne du placenta, en fa-

veur de placenta percreta 
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Figure 17: Image per opératoire avant l’extraction fœtale révélant l’extériorisation placen-

taire à travers la séreuse 
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Discussion 
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I. GENERALITES 

L’incidence du placenta accreta, de l’increta et de la percreta, collective-

ment appelés troubles du spectre placenta accreta (SAP), a augmenté de façon 

spectaculaire au cours de la dernière décennie dans le monde, principalement en 

raison d’une augmentation du taux d’accouchement par césarienne (MC) (5, 6). 

Le diagnostic prénatal et le fait de ne pas tenter d’enlever une partie quel-

conque du placenta sont associés à une réduction des niveaux d’hémorragie et 

donc moins de transfusions sanguines (3, 4). 

Bien que l’hystérectomie par césarienne élective soit la pratique courante, 

le choix de la prise en charge conservatrice est devenu pratique (5). La conserva-

tion de l’utérus réduit de nombreuses complications à court et à long terme, no-

tamment les transfusions sanguines massives, la coagulopathie intravasculaire 

disséminée (CIVD), les taux élevés de morbidité/mortalité, les dommages aux 

organes pelviens adjacents et l’infection, ainsi que les séquelles psychologiques 

dues à la perte de féminité et de fertilité (7,8). 

 

II. HISTORIQUE 

Irving et Hertig ont été les premiers à publier une série de cas de placenta 

accreta en 1937 et a inclus une revue de la littérature des cas publiés avant. Ils ont 

rapporté que le premier cas de placenta accreta pourrait avoir été Mme. Galla qui 

est mort à l’accouchement en 1588 et a été trouvé à l’autopsie pour avoir un pla-

centa praevia fermement adhérent à l’os interne. Langhans (22) et Hart (25) ont 

décrit l’histologie du placenta accreta à la fin du XIXe siècle et ont utilisé le 
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terme placenta adhérent, tandis que Baisch (24) a été le premier auteur à utiliser 

le terme « placenta accreta » en 1907. 

 

III. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Incidence 

Les études observationnelles des années 1970 et 1980 ont décrit la préva-

lence du placenta accreta comme étant comprise entre 1 sur 2510 et 1 sur 4107 

grossesses, comparativement à un taux de 1 sur 533 de 1982 à 2002 (9). Une 

étude menée en 2016 à l’aide de l’échantillon national de patientes hospitalisées a 

révélé que le taux global de placenta accreta aux États-Unis était de 1/272 ; un 

taux élevé de PAS plus que toute autre étude publiée (9-10).  

 

2. Facteurs de risque : 

Il existe plusieurs facteurs de risque pour le spectre du placenta percreta. 

La plus courante est un antécédant de césarienne(11, 12, 13). Dans une re-

vue, le taux de placenta accreta est passé de 0,3 % chez les femmes ayant déjà eu 

une césarienne à 6,74 % chez les femmes ayant eu cinq césariennes ou plus (10). 

Les autres facteurs de risque comprennent l’âge avancé de la mère, la multiparité, 

les chirurgies utérines antérieures ou le curetage, et le syndrome d’Asherman (12, 

15, 16).  

Dans notre série, toutes nos patientes ont des antécédents de césarienne avec 

une moyenne de 3 césariennes. 

 Le placenta prævia est un autre facteur de risque important. 

Le spectre du placenta accreta se produit chez 3 % des femmes ayant un pla-

centa previa et n’ayant jamais reçu de césarienne. Le risque de placenta accreta 



PLACENTA PERCRETA : A propos de 3 cas et revue de littérature 

 
 

36 

est considérablement plus élevé quand on associe le placenta proevia et les anté-

cédents de césarienne. Chez les femmes porteuse d’un placenta bas inséré, le 

risque de placenta accreta est de 3 %, 11 %, 40 %, 61 % et 67 %, pour la pre-

mière, la deuxième, la troisième, la quatrième et la cinquième césarienne ou plus, 

respectivement (17). 

Toutes nos patientes avaient des placentas prævia recouvrants . 

De plus, les résultats anormaux des biomarqueurs placentaires augmentent le 

risque de placenta accreta. Par exemple, l’élévation inexpliquée du taux sérique 

maternel de Alpha-foeto-protéine est associée à un risque accru de placenta accre-

ta (18–19). Cependant, l’AFP sérique maternelle est un mauvais prédicteur du 

spectre de placenta accreta et n’est pas suffisamment précise pour être clinique-

ment utile.  

D’autres analyses placentaires liées au spectre de placenta accreta peuvent 

être la protéine A, peptide natriurétique de type B, troponine, b-hCG libre 

(ARNm) et lactogène placentaire humain (ARNm libre de cellules) (19–20). Au-

cune de nos parturientes n’a bénéficié de ce type de bilan biologique. 

L’endométrite, la délivrance artificielle, la myomectomie, la chirurgie hys-

téroscopique, FIV, la résection de l’endomètre, l’embolisation de l’artère utérine, 

la chimiothérapie, la radiothérapie et la présence d’un utérus bicorne, 

l’adénomyose, les fibromes sous-muqueux ou la dystrophie myométriale ont éga-

lement été signalés comme facteurs de risque de placenta accreta (30). Avec 

l’augmentation rapide de l’incidence de la césarienne, la plupart de ces facteurs 

sont maintenant responsables d’une proportion relativement faible de placenta 

accreta. Ces facteurs de risque n’ont pas été retrouvés dans notre série. 
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De plus, les conditions gynécologiques telles que l’adénomyose ont été et 

sont encore rarement diagnostiquées avant la grossesse, ce qui conduit de nom-

breux cliniciens à croire à tort qu’un placenta accreta peut se produire chez les 

femmes ayant un utérus structurellement normal. L’âge de la mère supérieur à 35 

ans augmente de 3,2 les chances d’avoir du placenta accreta. Cependant, cela est 

probablement dû à la multiparité et aux risques de chirurgie utérine antérieure à 

l’âge avancé de la mère. (30)  

Pour les patientes de notre série, elles ont une moyenne d’âge de 36 ans. 

 

IV. CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE 

En 1966, Lukes et al. (25) ont proposé une classification histologique du 

placenta accreta en fonction de la profondeur de la pénétration des villosités dans 

le myomètre. Ils ont séparé le placenta accreta en trois catégories :  

(iv) Placenta accreta (PC), lorsque les villosités adhèrent directement au 

myomètre sans interface décidue,  

(v) Placenta increta (PI), lorsque les villosités envahissent le myomètre 

(vi) Placenta percreta (PP) lorsque les villosités envahissent toute 

l’épaisseur de la paroi utérine, y compris la séreuse (Fig. 8). Les villosi-

tés de Percreta peuvent aussi envahir les organes, les tissus et la vascu-

larisation pelvienne au-delà de la séreuse utérine.  

Cette terminologie est utilisée à ce jour par la plupart des pathologistes.  

Luke et al. ont également souligné le fait que la pénétration villositaire dans 

le myomètre est rarement uniforme et que les villosités adhérentes et invasives 

peuvent coexister dans le même spécimen (Fig. 9). Le terme spectre de placenta 

accreta (PAS), qui comprend tous les degrés de placentation anormale, est actuel-
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lement le terme général préféré pour définir cette condition hétérogène et a ré-

cemment été approuvé par la FIGO (26), la RCOG (27), l’ACOG et la SMFM 

(28) 

 

V. DIAGNOSTIC 

1. Diagnostic prénatal : 

Schématiquement, le diagnostic de placenta accreta peut être posé, soit dans 

la période prénatale principalement dans le contexte de placenta previa implanté 

sur une cicatrice de césarienne, soit malheureusement trop souvent lors de com-

plications graves de l’accouchement. Dans notre étude, l’échographie Doppler a 

rendu possible le diagnostic prénatal chez toutes nos patientes. Une IRM a été 

réalisée pour confirmer les images échographiques dans 100% des cas.  

Cette faible proportion de diagnostic prénatal est en accord avec les études, 

en particulier celle de Clouqueur et al. (35) : seuls 6 patients sur 21 ont bénéficié 

d’un diagnostic prénatal. C’était également le cas dans l’étude d’O’Brien et coll. 

(36), où seulement 50 % des 109 cas de placenta percreta ont été diagnostiqués 

avant la naissance. Cette difficulté à diagnostiquer le placenta accreta pendant la 

période prénatale peut s’expliquer par la fréquence élevée des facteurs de risque. 

En fait, il est difficile d’effectuer un dépistage efficace sur une grande population 

avec ce type d’examens complémentaires.  

Le diagnostic se fait principalement en présence de l’association du placenta 

proevia et d’un utérus cicatriciel. Dans l’étude de Clouqeur et al. (35), cette asso-

ciation représente 5 patients sur 6. D’après nos résultats, il semble que 

l’échographie Doppler soit efficace pour diagnostiquer le placenta accreta dans 

une population à risque; cela est conforme à la littérature. L’étude de Chou et 
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coll. (37) sur 64 cas de placenta accreta, évaluant l’efficacité de l’échographie 

Doppler dans le diagnostic prénatal de placenta accreta dans une population à 

risque (césarienne antérieure et placenta previa) a révélé une bonne spécificité 

(96,8 %) et une bonne valeur prédictive négative (95,3 %).  

Toutes nos patientes ont bénéficié d’un diagnostic prénatal au 2ème trimeste.  

 

2. Signes cliniques : 

Le placenta percreta est le résultat d’envahissement des organes avoisinants 

par les villosités choriale, comme la vessie, les uretères, le rectum (38). 

L’hématurie est une présentation clinique rare comprenant 25 % de tous les cas 

de placenta percreta, (39). Les femmes multipares ayant des antécédents 

d’accouchements par césarienne présentant dans leur grossesse actuelle un pla-

centa previa et hématurie devraient faire penser à un placenta percreta jusqu’à 

preuve du contraire (39).  

Les complications urologiques peuvent être présente à type de dysurie, 

l’urgenturie, la cystite, la pyélonéphrite, la stase urinaire, la distension-rupture de 

la vessie et l’hydronéphrose (41).  

Aucune manifestation urologique n’a été déclarée par nos parturientes. 

Le placenta percreta peut être asymptomatique ou associée à des symptômes 

de douleur pelvienne inhabituelle, d’inconfort, de distension, de douleurs abdo-

minales et lombaires basses (40). Une augmentation de la hauteur utérine peut 

être observée.  

Les signes gastro-intestinaux sont aussi observés dans l’étude de Lettieri et al. 

et comprennent la constipation, le ténesme et l’épreinte, et même un cas de gan-

grène du côlon entraînant le décès de la mère a été signalé (42).  
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Plusieurs complications obstétricales peuvent révéler cette pathologie 

comme les avortements spontanés, le travail prématuré, la rupture utérine, l’échec 

de la progression du travail, voire une découverte lors de la césarienne. 

Dans notre série, nous avons signalé qu’une de nos patientes (2ème observa-

tion) a présenté un travail prématuré à 33 SA. Ceci pourrait être dû à sa grossesse 

gémellaire. 

En cas de doute, la discussion se fera en staff multidisciplinaire comprenant 

une équipe de banque de sang, des obstétriciens, des radiologues interventionnels, 

des anesthésistes, des chirurgiens vasculaires, des néonatologues et des urologues. 

Ceci aidera à réduire le risque d’hémorragie massive, ainsi que d’autres complica-

tions pendant l’intervention (43).  

Dans notre étude, la discussion multidisciplinaire a été envisagée pour tous 

nos cas de placenta percreta. 

 

3. Signes échographiques : (44) 

Actuellement, le diagnostic de placenta percreta repose sur l’échographie 

couplée au doppler placentaire. Il s’agit de l’examen le plus performant en ma-

tière de dépistage de cette pathologie.  

Elle permet d’identifier les signes caractéristiques suspects d’anomalie 

d’insertion « prævia » et par la suite de suspecter ou d’affirmer toutes les anoma-

lies d’insertion du placenta.  

Les signes ultrasonographiques de placenta accreta décrits dans la littérature 

sont:  

• placenta prævia ;  

• lacune placentaire avec flux turbulent;  
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• modification de la vascularisation placentaire ;  

• la paroi vésicale est irrégulière;  

• Amincissement de la ligne hypoéchogène rétroplacentaire ;  

• Amincissement de l’épaisseur myométriale inférieure à 1 mm.  

L’imagerie échographique et en particulier le doppler couleur (CDI) ont 

permis d’étudier in vivo le développement des circulations placentaires dans les 

grossesses normales et anormales dès les premières semaines après 

l’implantation. Il existe maintenant plus de 1000 rapports de cas et séries de cas 

décrivant le diagnostic prénatal du placenta percreta à différents âges gestation-

nels. (45) 

Les lacunes placentaires peuvent également être observées à terme sur des 

placentas normalement insérés. Ce signe est donc non spécifique mais présente 

une excellente sensibilité de 93 % (46). Certains auteurs décrivent un risque 

d’accreta proportionnel à la quantité de lacunes placentaires (51). Ces lacunes 

peuvent être présentes de façon diffuse en cas de placenta accreta et ne pas for-

cement se concentrer en regard de la zone placentaire accrétisée (47).  

Un myomètre très fin doit également faire suspecter un placenta accreta (46) 

; ce signe échographique a une valeur prédictive positive de 78 % (52). On peut 

parfois observer la disparition du fin liseré échogène entre le placenta et le myo-

mètre mais ce signe a une faible valeur prédictive positive de 6 % (46).  

La présence d’un flux turbulent au sein des lacunes placentaires au doppler 

couleur et énergie est un signe d’accreta très controversé (53,54). En cas de pla-

centa percreta, on peut également observer des anomalies de l’interface myo-

mètre-vessie (46).  
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L’échographie obstétricale couplée au doopler était l’examen paraclinique 

réalisée en 1er lieu chez les patientes de notre série, retrouvant tous les signes 

d’accrétisation cité ci-dessus. 

Quelques cas de diagnostics échographiques de placenta accreta au premier 

trimestre de grossesse ont été rapportés (48). Toutefois, le diagnostic à ce terme 

est très difficile et le principal diagnostic différentiel est la grossesse ectopique 

sur cicatrice, révélé de la même façon par un sac gestationnel bas inséré et un 

myomètre très fin en regard (49). Stirnemann et al. en 2011 ont publié les résul-

tats d’une étude française prospective comparant les taux de détection d’accreta 

chez des patientes aux antécédents d’au moins une césarienne, entre une échogra-

phie classique du premier trimestre (258 patientes) et une échographie avec re-

cherche spécifique de signe d’accreta (105 patientes). Il a été observé 5 fois plus 

de faux positifs dans le groupe « screening » par rapport au groupe échographie « 

classique », mais une valeur prédictive positive identique dans les deux groupes 

(50). Devant le risque de surdiagnostic, il n’est pas réalisé en pratique courante de 

dépistage précoce.  

Aucune de nos patientes n’a été diagnostiquée au 1er trimestre, mais plutôt 

au 2ème trimestre.  
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Figure 18: Aspect échographique d’un placenta accreta avec présence de lacunes intra-

placentaires (55)(56) 

 

 
Figure 19:Interruption de la zone hyperéchogène entre la vessie et le myomètre. (74) 
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Figure 20 :A- Zone hypoéchogène entre placenta et myomètre. B- Absence de cette zone. (55) 

(56) 
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Figure 21: Placenta Percreta Involving Maternal Bladder (75) 

 

 
Figure 22: A gauche : Flux turbulent à l’épaisseur placentaire. A droite : Flux artériel à 

l’interface entre la vessie et l’utérus. (73) 
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4. Signes à l’IRM : 

En cas de suspicion échographique ou de facteurs de risques d’accreta, on 

doit toujours complèter les explorations par une IRM placentaire. Il semble que 

cet examen paraclinique permetterait de mieux évaluer le placenta inséré dans la 

partie postérieure de l’utérus, du fait que l’exploration de ce type de localisation 

est plus difficile en échographie dans la majorité des cas (57).  

Le diagnostic d’accreta en IRM semble être difficile à établir en raison de 

l’inconstance des signes et la résolution spatiale insuffisante. Certaines équipes 

décrivent une spécificité très élevée, jusqu’à 100 % (58,59).  

L’innocuité du produit de constrate utilisé à l’IRM, et l’apport de l’injection 

n’ont pas été démontrées dans la littérature, malgré que quelques équipes 

l’utilisent dans un but diagnostique. Les séquences de diffusion ne sont pas utili-

sées en raison de la méconnaissance des effets sur le foetus. Deux autres sé-

quences « true fast imaging with steady precession » et « single-shot turbo spin 

echo » sont en cours d’évaluation et permettraient peut être dans l’avenir une 

amélioration de la performance de l’IRM (60). 

Les signes d’accrétisation identifiés à l’échographie ne sont pas calquées à 

ceux d’IRM. Cette dernière permet d’avoir une grande vision avec une étude du 

placenta sur plusieurs plans. (44) 

Le placenta à l’état normal est homogène en hypersignal T2 par rapport au 

signal du myomètre, avec un signal intermédiaire en T1 plus marqué que celui du 

myomètre. La ligne basale est en hyposignal T2. (44) 

Les signes IRM décrits dans la littérature (44) en faveur d’une anomalie 

d’insertion placentaire sont les suivants :  
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• la localisation prævia du placenta ;  

• la présence d’un effet de masse sur l’utérus avec un bombement localisé: 

lié probablement à des remaniements hémorragiques fréquents, à des épaississe-

ments ou à des tensions myométriales anormales;  

• un signal placentaire hétérogène;  

• des bandes intraplacentaire en hyposignal T2 : il s’agit probablement de 

bandes de tissu fibreux;  

• une hémorragie intraplacentaire : logette en hypersignal T1;  

•  l’amincissement focal du myomètre apparaît sous forme de perte de 

l’hyposignal T2 du myomètre :  

a : séquence sagittale T2: bombement placentaire et utérin anormal;  

b : signal placentaire hétérogène.  

• un signe d’invasion direct des organes pelviens (61): perte de l’hyposignal 

de l’interface séreuse utérine-vésicale.  

Lax et al. (61) et Teo et al. (62) ont identifié dans leurs études les signes 

radiologiques les plus pertinents: (au  nombre de 3)  

• un utérus de morphologie saillante ;  

• un placenta inhomogène;  

• des bandes en hyposignal T2.  

La sensibilité et la spécificité de l’IRM placentaire sont respectivement de 

80-88 % selon Warshak et al. (9) et 65 et 100 % selon Dwyer et al. (64).  

Au total, l’IRM placentaire est un outil important pour le diagnostic de pla-

centa accreta mais n’est indiquée qu’en cas de forte suspicion échographique. Sa 

performance est variable selon les études et la place des différentes séquences res-

tent encore à définir.  (65) 
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Dans notre série, 100% des patientes avaient bénéficié d’une IRM, dont les 

résultats étaient tous en faveur d’un placenta percreta avec une bonne corrélation 

radio-anathomopathologique. 

 
Figure 23:  Images d’IRM placentaire montrant un placenta accreta 

a : séquence sagittale T2 SSFSE : bombement placentaire et utérin anormal;  
b : signal placentaire hétérogène. 
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Figure 24: IRM : Séquence T2, coupe sagittale, perte de l’hyposignal de l’interface vessie-
séreuse utérine avec extension du tissu placentaire à la vessie en flèche (forme percreta). 

(65) 

 
Figure 25: image IRM confirmant un placenta percreta par le bombement du placenta en 

dehors de la séreuse et en contact de la paroi abdominale antérieure (76) 
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5. Signes biologiques 

L’alpha-fœto-protéine (66) et la créatine kinase (67) ont été retrouvés éle-

vées dans le sang maternel en cas de placenta accreta. Toutefois, les données ac-

tuelles sont insuffisantes pour exploiter ces résultats. Des études de biologie mo-

léculaire sur les placentas accreta sont apparues ces dernières années (68–69).  

La recherche de l’ADN de cellules des villosités trophoblastiques en apop-

tose dans le sang maternel (68) a été étudiée par certaines équipes qui ont recher-

ché également des ADN microarray sur ces cellules afin de définir l’expression 

différentielle des gènes selon l’invasion et la localisation placentaire (69).  

D’autres équipes ont étudié, après traitement conservateur, la cinétique des 

taux d’ARN placentaires circulants dans le sang maternel (50). Malgré que ces 

études sont intéressantes, mais ne fournissent pas d’outil supplémentaire fiable au 

dépistage du placenta accreta en pratique courante. 

Aucun examen de ce type n’a été demandé chez nos parturientes. 

 

6. Diagnostic rétrospectif anatomopathologique : 

Jusqu’aux années 1970, le diagnostic de placenta percreta était presque ex-

clusivement histologique (37,63). Le principal critère histopathologique utilisé 

dans les cohortes cliniques récentes pour confirmer le diagnostic d’accrétisation 

est l’absence de couche déciduale entre l’extrémité des villosités placentaire et le 

myomètre comme ce qui a été décrit par Irving et Hertig (65). Il s’agit d’un cri-

tère histologique pathognomonique et simple pour le diagnostic du placenta ac-

creta(70). (Figure )Il est également important de souligner qu’Irving et Hertig 

(65) n’avaient pas de cas d’accreta invasive dans leur série et que, par consé-
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quent, leur définition ne s’appliquerait qu’au placenta anormalement adhérent, et 

non au placenta increta ou à la percreta. 

La confirmation de la profondeur de l’invasion villositaire dans le myomètre 

utérin en cas de placenta accreta est essentielle pour améliorer les stratégies de 

dépistage prénatale. Cependant, les études les plus récentes ne décrivent pas clai-

rement les critères histologiques utilisés pour définir les différentes catégories 

d’accreta (71,72). Cela est surprenant compte tenu des taux élevés 

d’hystérectomie par césarienne dans de nombreuses études et peut refléter un ac-

cès limité à des anatomopathologistes expérimentés.  

Dannheim et al. (46) ont récemment proposé des méthodes de dissection 

grossière, d’examen microscopique et d’étude de pièce d’hystérectomie réalisée 

dans ce contexte. Le diagnostic histopathologique d’accréta, cependant, peut être 

très difficile si le chirurgien a tenté d’enlever le placenta, ou impossible dans les 

cas de traitement conservateur où le placenta entier est laissé in situ. Par consé-

quent, la collaboration entre l’équipe chirurgicale et les pathologistes pour guider 

l’échantillonnage de la pièce opératoire d’hystérectomie est primordiale pour ob-

tenir un grading précis et l’étendue de l’invasion de villosités. 

En fonction du degré d'invasion des villosités, il est possible de définir la 

forme anatomique (accreta, percreta, increta). (46) 

Dans notre série, il n’y a eu aucun cas de diagnostic rétrospectif sur pièce 

opératoire, mais plutôt un diagnostic prénatal dans 100% des cas. 

 



PLACENTA PERCRETA : A propos de 3 cas et revue de littérature 

 
 

52 

 
Figure 26: Pièce d’hystérectomie en coupe longitudinale mettant en évidence un placenta 

percreta avec envahissement de la séreuse et le myomètre. (71) 

 

   
Figure 27: Images histologiques du placenta: (77) 

A gauche, un placenta normal où les villosités sont en contact avec le déci-
dua,  

Au mileu, aspect histologique du placenta accreta 
A droite, aspect de placenta percreta où les villosités franchissent toute la 

paroi myométriale 
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7. Classification FIGO  

Voici ci-dessous la classification de 2018 de la fédération internationale de 

gynécologie et d’obstétrique  pour le diagnostic des placentas du spectre accreta 

lors de l’accouchement (78) : 
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VI. PRISE EN CHARGE : 

Le choix de la stratégie de prise en charge dépend principalement du type 

anatomique de placenta rencontré et du désir de fertilité ultérieur de la patiente. 

Le placenta accreta est une situation à haut risque d’hémorragie de la délivrance 

et de ses inhérentes complications comme l’hystérectomie d’hémostase, la coagu-

lation intravasculaire disséminée, les plaies chirurgicales de la vessie, des ure-

tères, la défaillance multiviscérale voire le décès maternel, surtout dans le cas de 

placenta percreta. 

La prise en charge est obligatoirement multidisciplinaire, faisant intervenir 

les obstétriciens, les anesthésistes, les radiologues interventionnels, les urologues 

et les anatomopathologistes. Par ailleurs, la césarienne doit être programmée dans 

une maternité de niveau 3, bien armée et bien  expérimentée pour ce type de pa-

thologie. (79)  

En l’absence de facteurs de risque d’accouchement prématuré chez les 

femmes ayant le spectre de placenta accreta, l’accouchement prévu à 35+0 à 36+6 

semaines de gestation offre le meilleur équilibre entre la maturité fœtale et le 

risque de prématurité. 

Un accouchement entre 34 et 35 semaines d’aménorrhée a été proposé par 

certains auteurs, afin d’éviter un accouchement d’urgence. Une étude de 2010 

appuie cette approche fondée sur le nombre élevé de césarienne d’urgence une 

fois la grossesse dépasse les 34 semaines d’aménorrhée (80). 

Toute femme qui donne son consentement pour une césarienne devrait com-

prendre les risques associés à la césarienne en général, et les risques spécifiques 

du spectre du placenta accreta en termes d’hémorragie obstétricale massive, 
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risque accru de lésions urinaires, la nécessité d’une transfusion sanguine ainsi que 

le risque d’hystérectomie d’hémostase. 

Ces différents risques et options thérapeutiques doivent être discutés et de-

vrait être clairement écrit dans le formulaire de consentement ainsi que dans le 

dossier médical. La discussion doit comprendre le déroulement de césarienne (81) 

et l’éventualité et la procédure de traitement conservateur ou radical si l’état per-

opératoire l’éxige. 

Le choix de la technique d’anesthésie pour la césarienne dans le contexte 

d’accreta devrait être fait par l’anesthésiste qui effectue une consultation pré-

anesthésique avec la femme avant l’intervention chirurgicale. 

La femme doit être informée que la procédure chirurgicale peut être effec-

tuée en toute sécurité avec une anesthésie régionale, mais il faut l’informer qu’il 

peut être nécessaire de passer à une anesthésie générale si nécessaire et demander 

son consentement. 

Il a été démontré que les techniques d’anesthésie générale et régionale sont 

toutes les 2 possibles et sans danger; le jugement sur le type de technique à utili-

ser devrait être fait sur une base individuelle. (82) 

Les patientes de notre série ont été opérées toutes sous anesthésie générale. 

Le choix de la technique chirurgicale dépendra de la position du placenta, de 

la profondeur d’invasion et de l’extension paramédicale du spectre de l’accreta 

placentaire telle qu’évaluée par échographie et/ou IRM avant l’accouchement, 

l’évaluation visuelle de l’utérus au moment de la chirurgie et les symptômes cli-

niques, c.-à-d. saignement ou absence de saignement.(83) 

Nous différencions le traitement à envisager selon que le diagnostic a été 

porté avant l’accouchement ou après la délivrance.  
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1. Risque hémorragique : 

L’hémorragie massive est la principale complication des placentas percreta 

avec des déperditions sanguines moyennes estimées entre 2,5 litres et 3,8 litres 

(84). En effet, les transfusions sont quasi constantes, allant d’un taux de 38 % à 

55 % (84). Il s’agirait éventuellement de transfusions massives de 5 à 8 culots 

globulaires en moyenne (85). 12% des patientes nécessitant ces transfusions mas-

sives ont reçu plus de 15 culots globulaires selon l’étude de Wright et al (86). Ces 

saignements majeurs sont source d’hospitalisation en réanimation le plus souvent.  

Par ailleurs, la première cause d’embolisation des artères utérines (78), de li-

gatures vasculaires (44,45) et d’hystérectomie d’hémostase (87) serait selon la 

littérature le placenta accreta.   

MARCELLIN et al. en comparant sur une étude de 156 patientes, la morbi-

dité de percreta et celle de l’accreta, a conclu que le risque hémorragique est 3 

fois plus important dans le groupe percreta que le groupe accreta. (88) 

Wright et al. en 2011 ont par contre étudié les facteurs de risque de saigne-

ments massifs en cas de placenta accreta dans une série rétrospective portant sur 

77 patientes, une suspicion anténatale d’accreta, une hystérectomie d’hémostase 

un placenta praevia et un terme d’accouchement antérieur à 34 semaines 

d’aménorrhée étaient associés à des pertes sanguines plus importantes (86). De ce 

fait, en l’absence de facteurs prédictifs suffisants d’hémorragie grave en cas 

d’accreta, un dépistage anténatal semble essentiel afin de planifier 

l’accouchement.   
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2. Terme de programmation : 

L’enjeu est de minimiser tout risque de mise en travail spontané ou de sai-

gnement avant la césarienne programmée tout en évitant d’induire une prématuri-

té précoce. Selon la littérature, 93 % de métrorragies abondantes après 35 se-

maines d’aménorrhées sont dues à un placenta accreta (36). De même, program-

mer la césarienne à 32, 33 ou 34 SA va prévenir une prise en charge en urgence 

pour hémorragie avant le terme dans respectivement 54, 45 et 27 % des cas (79). 

Ainsi, la programmation de voie haute se fait à 34 semaines d’aménorrhée par 

plusieurs équipes(89).  

Selon les guidelines Royal College of Obstetricians and Gynecologists, la 

naissance doit être vers 35–37 semaines d’aménorrhée  (90). Dans une étude ré-

trospective portant sur 310 cas de suspicion d’accreta, le risque de prématurité est 

12 fois plus important et le risque d’hypotrophie fœtale est multiplié par 5 en 

comparant le groupe accreta avec un groupe sans anomalie placentaire (58). Pour 

réduire ces complications néonatales iatrogènes d’une part, et de diminuer le 

risque de passage au bloc dans l’urgence,  un accouchement programmé vers 36–

38 semaines d’aménorrhée semble un compromis raisonnable (91).  

Une de nos patiente a été programmée à 34 SA, et la 2ème a été opérée en ur-

gence en raison du travail prématuré qu’elle a présenté à 33SA. La dernière était 

programmée  à terme vu que le diagnostic prénatal était tardif. 

 

3. Moyens thérapeutiques :  

Actuellement, les obstétriciens disposent principalement de 3 options possibles 

pour la prise en charge des placentas accreta :  
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— la méthode dite extirpative.  

— la césarienne hystérectomie 

— le traitement conservateur 

— des traitements associés (90). 

 

3-1/ la méthode dite extirpative : 

Elle consiste à réaliser une délivrance manuelle forcée en cas d’absence de 

plan de clivage ou de délivrance manuelle difficile pour essayer d’obtenir la va-

cuité utérine complète. Cette technique est le plus souvent suivie d’une hémorra-

gie de délivrance grave et résistante aux techniques hémostatiques non radicales 

(85) raison pour laquelle  elle est de plus en plus délaissée (91).  

Jusqu’en 1998, l’ACOG recommandait de tenter une délivrance, malgré une 

suspicion d’accrétisation (92,60). Mais depuis, de nombreuses études ont remis 

en question la méthode extirpative du fait de leur risque hémorragique majeure. 

Ainsi, Eller et al. (79) ont mis en évidence un taux de complications hémor-

ragiques de 67 % en cas de méthode d’extirpation placentaire contre 36 % sans 

tentative d’extirpation (p = 0,04). De même, selon Yap et al. (93), leur étude en 

2008 a révélé des transfusions plus massives en cas de délivrance forcée (12 cu-

lots globulaires versus 5 en cas d’abstention d’extirpation, p = 0,038). 

Cette technique n’a été envisagée chez aucune de nos patientes. 

 

3-2/ Le traitement radical : 

Le traitement radical consiste à réaliser une hystérectomie (HST) juste après 

l’extraction fœtale en cas de césarienne ou après l’accouchement voie basse si le 

diagnostic est posé en per-partum devant une hémorragie de délivrance, ou une 
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délivrance impossible. Ce type de traitement a été pendant longtemps le seul trai-

tement décrit, et recommandé comme seule et unique attitude thérapeutique de 

placenta percreta aux états unis. (60,92) 

Le traitement radical peut-être une HST subtotale ou totale, il ne semble pas 

avoir une différence de morbidité maternelle entre les 2 techniques. (94). Ceci a 

été confirmé par plusieurs études cohorte ; aucune de ces dernières n’a permis de 

conclure l’avantage d’une technique par rapport à une autre.  

Le type d’hystérectomie à effectuer doivent être discutée au cas par cas, en 

tenant compte de la quantité de saignement, de la stabilité de la femme, du site et 

du degré d’invasion suspectée du placenta (que  ce soit en prénatal ou découverts 

à la laparotomie), et les compétences, l’expérience et les préférences de l’équipe 

(recommandation de niveau C). En cas d’invasion du col, une hystérectomie to-

tale doit être pratiquée (recommandation de grade D). (95) 

Si le placenta est inséré en antérieur et s’étend vers le niveau de l’ombilic, 

une incision médiane de la peau est souvent nécessaire pour permettre une hysté-

rotomie transversale du segment supérieur au-dessus de la bordure supérieure du 

placenta (96).  

Le clampage latéral de l’utérus des deux côtés et le serrage de l’utérus au 

point le plus bas possible juste sous le bord du placenta tout en épargnant les ure-

tères a récemment été démontré pour réduire la morbidité hémorragique mater-

nelle (97). À moins qu’il y ait des préoccupations importantes concernant le 

risque de malignité, les ovaires devraient toujours être laissées en place. 

Les complications du traitement radical sont les mêmes lors d’une hystérec-

tomie d’hémostase sans anomalie placentaire: 

 transfusions massives pour saignements (25 a` 84 %),  
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 plaies vésicales (20 à 29 %), plaies urétérales (3 a` 8 %),  

 Décès maternelle (0,2 à 1,6 %) (98).  

 l’infertilité définitive et ses conséquences psychologiques 

Eller et al. ont constaté que 28% des compte rendu d’analyse anatomopatho-

logique de pièces d’hystérectomie ne contenait pas un résultat en faveur d’accreta 

(Faux positifs)(79). Cet incident a de lourdes conséquences psychologique et ju-

diciaires, et devrait attirer l’attention des opéarateurs en prenant la décision 

d’hystérectomie d’emblée. 

Le traitement radical est indiqué facilement lorsqu’il s’agit d’une multipare, 

mais il est à évaluer chez de jeunes patientes primipares ou en cas de placenta 

percreta avec envahissement vésico-urétéral important. (98)  

Matsubara et al. (99) font état de méthodologies chirurgicales normalisées 

pour réduire le risque de lésion urétérale. Le placement de sonde double J néces-

site environ 5 minutes pour un urologue expérimenté et sert à aider l’obstétricien 

pendant la procédure d’hystérectomie (99). 

La plupart des cas de placenta percreta sont associées à une invasion de la 

paroi vésicale. Il est important de noter que même dans une situation où le sai-

gnement utérin est incontrôlé, toute il faut toujours tenter de préserver l’intégrité 

de la vessie (39). Si le placenta envahit la paroi de la vessie, il est recommandé 

d’ouvrir la vessie pour une hystérectomie-césarienne (100). La vessie ne doit pas 

être décollée car elle peut causer une déperdition sanguine gravissime. Par ail-

leurs, il ne faut pas oublier que  la vessie est un organe neurogène, de ce fait, tous 

les efforts doivent être fournis pour préserver son intégrité.  

Les conséquences potentielles à long terme des traumatismes de la vessie 

comprennent l’incontinence et la dysfonction sexuelle. La paroi postérieure de la 
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vessie, c.-à-d. le trigone, le muscle détrusor et les orifices urétéraux, doivent res-

ter impérativement intacts.  

Il est fortement recommandé qu’un urologue spécialisé dans la reconstruction 

pelvienne soit présent pendant l’hystérectomie (39). Si la vessie est partiellement 

réséquée, il faut utiliser un outil d’agrafage/coupe automatique pour maintenir les 

composants structurels de la vessie (39, 99).  

La cystotomie vésicale est recommandée car elle peut détailler l’étendue du 

placenta percreta et aider le chirurgien à définir les schémas de dissection re-

commandés pour un bénéfice thérapeutique optimal (39). 

Dans notre étude, toutes les patientes ont eu une césarienne-hystérectomie 

comme traitement, sans lésion de l’appareil urinaire.  

Une entre elle s’est compliquée de sepsis sévère sur pelvipéritonite multiré-

sistante avec des suites favorables après drainage chirurgicale et antibiothérapie 

forte. 

 

3-3/ Traitement conservateur : 

Depuis 1980, de nombreux cas de chirurgie conservatrice ont été rapporté 

dans la littérature (101). Ce traitement consiste à garder le placenta à l’intérieur 

de l’utérus et ainsi le conserver. L’extirpation forcée est déconseillée du fait du 

risque hémorragique important (102). A l’opposé, Il est recommandé de réaliser 

une traction douce sur le cordon afin d’éviter de laisser in utero un placenta non 

accreta (56,57). Une antibioprophylaxie doit être administrée systématiquement 

(85).  

Le traitement conservateur était initialement réservé pour les placenta accre-

ta et pour les percreta avec envahissement vésical marquée, qui rendent le traite-
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ment radical trop risqué. Par la suite, les français ont adopté cette prise en charge 

de façon plus codifiée (102).  

Le traitement conservateur sert à conserver la fertilité, mais il n’est pas son 

seul bénéfice. Il n’y a que peu d’études qui comparent les morbidités du traite-

ment conservateur au traitement radical et ont constatés des hémorragies moins 

importantes en cas de conservation utérine (85).  

L’hémorragie secondaire, l’infection, et les pertes vaginales désagréables 

sont les principales complications du traitement conservateur selon la littéra-

ture(55). Dans une étude française sur 167 patientes ayant eu recours à un traite-

ment conservateur, 6% ont eu des complications sévères dont 25,7 % 

d’hospitalisation en unité de soins intensifs, 28 % d’infection dont 4,2 % de sep-

sis sévère et 0,6 % de choc septique, 41,9 % de transfusions massives, 10,8 % 

d’hystérectomie secondaire immédiate, et 0,6 % de lésion d’organe de voisinage. 

La morbidité maternelle retardée comprenait 10,8 % d’hystérectomies aires pour 

hémorragies et un décès lié à une aplasie et une insuffisance rénale aigue après 

injection de méthotrexate intra-cordonal. Enfin, 8 % des patientes présentaient 

des synéchies à distance (57). Si la chirurgie conservatrice s’est compliquée de 

sepsis sévère, il est indispensable de traiter médicalement le sepsis avant 

d’entamer la chirurgie radicale secondaire. (103). 

  



PLACENTA PERCRETA : A propos de 3 cas et revue de littérature 

 
 

64 

Tableau 1: Tableau résumant la morbidité maternelle après traitement conservateur pour 

placenta percreta. (104) 
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Afin de gérer ces complications de la chirurgie conservatrice, un suivi rigou-

reux doit être envisagé. Le mode de surveillance est différent d’une équipe à 

l’autre, cependant, une surveillance clinique (à la recherche de signe d’infection 

ou de saignements) et échographique (en mesurant la taille et la vascularisation 

du résidu) hebdomadaire initialement puis mensuelle jusqu’à disparition complète 

du placenta semble crucial (85). Il n’y a pas de corrélation entre le niveau 

d’élimination du résidu placentaire et le taux de béta-HCG (105) ; une surveil-

lance des béta-HCG ne semble donc pas utile après l’accouchement. Par ailleurs, 

les résistances vasculaires utérines qui diminuent au doppler semblent se corréler 

avec l’élimination du résidu (106). Un grand nombre de perdues de vue rendent 

les études de suivi en post-partum biaisée (85,102). Une disparition complète du 

placenta est constaté vers  6 mois en moyenne (105,107).  

Il est possible de réaliser une résection par hystéroscopie des résidus  dans le 

but de régulariser le cycle voire d’obtenir une nouvelle grossesse, à condition que 

ce résidu soit de petite taille et stables sur plusieurs controles échographiques et 

surtout non vascularisée. (105). 

 Les 1er  cas de grossesse après chirurgie conservatrice sont d’abord parus 

sous la forme de cas sporadique (41,62). La série la plus importante de suivi à 

long terme après traitement conservateur est celle de Sentilhes et al. ayant inclus 

96 cas d’accreta. Parmi elles, 68,3 % ne désiraient pas de nouvelles grossesses, 

3,5 % avaient un désir de conception depuis moins de 14 mois et 28,2 % avaient 

eu une ou plusieurs nouvelles grossesses. Une grossesse est obtenue dans un délai 

moyen de 17 mois . Au total, 34 grossesses ont été obtenues aboutissant à 21 ac-
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couchements dont 6 récidives de placentas accreta , 4 ont bénéficié à nouveau 

d’un traitement conservateur (108).  

Aucune des patientes de notre série n’a reçu de traitement conservateur. 

 

Tableau 2: Tableau comparatif entre une prise en charge radicale et conservatrice. (9) 
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3-4/ Thérapeutiques associées  

 Traitement médical  

o Utérotoniques  

L’usage d’utérotoniques (Sulprostone, ocytocine) en cas de saignements est 

toujours pratiqués que ce soit liée ou non à un placenta accreta. L’injection 

d’ocytocines est systématique en cours de césarienne mais l’administration de 

sulprostone n’est indiquée qu’en cas d’hémorragie de la délivrance. (109) 

L’administration prophylactique d’ocytocine immédiatement après 

l’accouchement favorise la contraction utérine, ce qui pourrait être utile pour 

l’évaluation de la séparation placentaire. Si tout le lit placentaire est anormale-

ment invasif, la contraction utérine n’entraînera aucune séparation placentaire. 

Si, cependant, le placenta n’est que partiellement adhérent ou invasif, la con-

traction de l’utérus peut causer une certaine séparation, entraînant une hémorragie 

massive ce qui pourrait inciter le chirurgien pour enlever le reste du placenta ou 

effectuer sans prudence une hystérectomie d’hémostase. 

 Compte tenu de ce risque, l’IS-AIP recommande que les médicaments uté-

rotoniques prophylactiques ne doivent pas être administrés systématiquement et 

immédiatement après l’accouchement lorsqu’il s’agit d’anomalie d’insertion pla-

centaire. Ce n’est que si le placenta est enlevé, complètement ou partiellement, ou 

s’il y a déjà un saignement important, que l’utérotonique doit être administrée 

(recommandation de grade D). (95) 

L’injection de l’ocytocine était systématiquement faite après l’extraction fœ-

tale pour tous les cas de notre série. 
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o L’acide trexanamique : 

L’acide tranexamique doit être administré chaque fois qu’une hémorragie se 

produit, de préférence le plus tôt possible après l’apparition du saignement (grade 

A recommandation) (95). 

 De même, on a injecté de l’acide trexanamique pour toutes nos patientes 

pendant la réalisation de l’hystérectomie. 

o Méthotrexate : 

Quoi que son efficacité n’ait pas été démontrée, l’utilisation du Méthotrexate 

en cas de traitement conservateur a été rapportée plusieurs fois dans la littérature 

(109). Il n’a pas d’intérêt en raison de la faible vitesse de renouvellement des cel-

lules throphoblastiques en post partum. De plus, ses effets indésirables sont gra-

vissimes tels que la pancytopénie, la néphrotoxicité et le risque septique secon-

daire à la rétention placentaire (105).  

Aucune de nos patientes n’a bénéficié de ce type de traitement vu qu’aucune 

d’elle n’a eu un traitement conservateur. 

 Embolisation des artères utérines  

L’embolisation consiste à identifier radiologiquement l’artère qui saigne et 

la cathétriser séléctivement et l’emboliser par des fragments d’éponge de gélatine 

porcine de 1 à 3 mm (Curaspon R ) . L’abord est artériel fémoral unilatéral et ce 

sont les artères utérines qui sont généralement en cause. Celles-ci sont embolisées 

de façon bilatérale et ce pour réduire le risque de revascularisation anastomotique 

de l’artère ipsilatérale à partir de l’artère utérine controlatérale (111). Une embo-

lisation du tronc antérieur des artères iliaques internes  peut être faite en cas de 

spasme artériel rendant impossible l’arrivée de l’artériographie à l’artère concer-

née, mais l’efficacité est moindre. (110)  
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L’embolisation des vaisseaux utérins peut être associée de façon systéma-

tique au traitement radical comme au traitement radical (112) ou en cas 

d’hémorragies (113). L’intérêt d’une embolisation artérielle systématique en cas 

de placenta accreta n’a pas été démontrée mais son efficacité est prouvée en cas 

d’hémorragie du post-partum, avec ou sans placenta accreta (114). Les complica-

tions de l’embolisation sont rares, concernant environ 9 % des patientes (69) mais 

peuvent être graves, comme dans la série de Sentilhes et al. rapportant 2 cas de 

nécroses utérines. (105)  

Il n’existe aucune preuve scientifique indiquant l’embolisation prophylac-

tique de l’artère utérine pour augmenter l’efficacité de la prise en charge conser-

vatrice ; deux cas de nécrose utérine ont été signalés dans 2 études de cohortes. 

Par conséquent, l’IS-AIP ne recommande pas l’embolisation préventive de 

l’artère utérine chez les femmes ayant eu un traitement conservateur (recomman-

dation de grade B). 

Cependant, l’embolisation thérapeutique pour l’hémorragie post-partum peut 

éviter l’hystérectomie chez les femmes dont l’utérus a été conservé (recomman-

dation de niveau D). (95) 

Il est impératif que la patiente soit stable sur le plan hémodynamique (115). 

Un hématome du point de ponction, des douleurs abdominales ainsi qu’une 

hyperthermie, sont les principales complications du ballonnet iliaque. La nécrose 

utérine est une complication rarissime. Elle serait en relation avec l’emploi de 

particules d’embolisation inadaptées car trop petites en taille (50 à 1000 microns) 

et non résorbables comme le polyvinyl alcoolique (Ivalon ®). (116)  

L’embolisation nécessite d’une part un plateau technique radiologique per-

formant, d’autre part la présence permanente d’une équipe de radiologues compé-
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tente dans le domaine du cathétérisme artériel interventionnel. C’est sans doute le 

facteur limitant essentiel à la diffusion de la technique. C’est le cas pour notre 

établissement qui ne permet pas de réaliser ce type de prise en charge, car 

l’embolisation se fait dans une autre structure loin de la nôtre d’environ 1km 

(Hopitâl de spécialité). 

 Occlusion temporaire des artères iliaques internes 

L’occlusion temporaire des artères iliaques internes consiste à mettre en 

place temporairement un ballonnet dans les artères iliaques afin de réduire les 

complications hémorragiques. 

Cette technique est parfois utilisée en cas de placenta percreta, avant de 

commencer l’hystérectomie et ce juste après extraction fœtale et (117). En effet, 

une étude américaine a comparé 19 patientes chez lesquelles une hystérectomie+ 

occlusion temporaire des  AII ont été décidées, avec un groupe de 50 patientes 

traitée par hystérectomie seule. Cette étude n’a pas objectivé de différence en 

termes d’hémorragie, mais par contre a retrouvé des complications du cathéte-

risme iliaque dans 15% des cas (117).  

Si le ballonnet a été mis en place avant la césarienne, ceci peut être utile en 

cas de traitement conservateur, permettant alors une embolisation rapide afin de 

différer une hystérectomie d’hémostase. Toutefois, d’un point de vue logistique, 

cela nécessite soit de déplacer la patiente de la radiologie interventionnelle au 

bloc opératoire, cathéter en place, soit de disposer d’un même lieu permettant 

embolisation et chirurgie (118).  

Auncune de nos patientes n’a eu ce type de prise en charge 
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 Ligature vasculaire : 

o Ligature des artères hypogastriques : 

Initialement décrite au début du 20ème siècle avant l’avènement de la radio-

logie interventionnelle, l’application de cette technique a débuté il y a 40 ans. 

Après avoir extériorisée l’utérus en le tractant vers l’avant et latéralement par 

rapport au côté concerné, la technique consiste à aborder par voie transpéritonéale 

la bifurcation iliaque repérée au doigt.  

A gauche, la mobilisation du sigmoïde et le décollement colo-pariétal et du 

fascia de Toldt facilitent l’exposition des vaisseaux iliaques. Les uretères seront 

impérativement identifiés. Les vaisseaux iliaques seront largement exposés et 

l’artère hypogastrique suffisamment disséquée pour minimiser le risque de plaie 

de la veine iliaque. 

La ligature est effectuée 2 centimètres sous la bifurcation de l’AIC pour évi-

ter de lier les branches postérieures notamment les artères fessières. La rapidité de 

la ligature des AII après la délivrance, est un facteur pronostique important pour 

la réussite de cette technique.  

Son intérêt réside dans la prise en charge des lésions délabrantes obstétri-

cales telles les plaies cervico-vaginales, les thrombis vaginaux ou pelviens, là où 

les autres méthodes chirurgicales sont moins actives. Il s’agit d’un geste associé à 

une morbidité certaine (plaie veineuse iliaque, ligatures urétérale ou de l’artère 

iliaque externe, claudication fessière et lésion nerveuse périphérique), technique-

ment difficile du fait qu’il n’est pas pratiqué régulièrement.  

Par ailleurs, cette technique rend difficile la possibilité d’embolisation se-

condaire. Elle semble encore apporter un bénéfice si elle est réalisée secondaire-
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ment devant un saignement persistant après une hystérectomie d’hémostase, mais 

une étude égyptienne ne montre pas d’amélioration sur le saignement (119)  

 

 

 
Figure 28: Shéma montrant l’exposition des vaisseaux iliaques permettant la ligature des 

hypogastriques  (120) 
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Figure 29: images d’exposition de l’artère hypogastrique 
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o Ligature des artères utérines 

Décrite pour la 1ère fois en 1952 (123), elle consiste à dimininuer le flux 

hémorragique par ligature des pédicules utérins. Après décollement vésico-utérin 

et traction de l’utérus vers le haut, il faut s’appuyer sur le myomètre, 2 à 3 centi-

mètres en dessous du niveau de l’hystérotomie d’une césarienne, la branche as-

cendante des artères utérines avec le paquet veineux qui l’accompagne en profon-

deur (124). La section des ligaments ronds et le décollement du péritoine vésico-

utérin , quoi qu’ils ne sont pas obligatoires, facilitent l’exposition des pédicules 

ainsi que l’étape suivante en cas d’échec.  

La ligature des artères utérines par voie vaginale a été décrite par deux au-

teurs comme étant une technique  d’avenir. Cette ligature est possible après inci-

sion horizontale sur la lèvre antérieure du col utérin, un centimètre en dessous du 

pli cervico-vaginal juste sous la vessie puis refoulement de celle-ci avec un une 

valve vaginale ou un tampon monté. (125)  

Cette technique n’a été réalisée chez aucune de nos patientes.   

o La triple ligature de Tsirulnikov : 

Cette technique est une extension de la ligature bilatérale des artères uté-

rines. Elle associe aux pédicules utérins, la ligature des ligaments ronds et utéro-

ovariens. (figure). (126)  



PLACENTA PERCRETA : A propos de 3 cas et revue de littérature 

 
 

75 

 

Figure 30:Triple ligature de Tsirulnikov : ligature des ligaments ronds - ligature des artères 

utérines - ligature des ligaments utéro-ovariens(127) 

 

o La ligature étagée ”Stepwise”  

Il s’agit d’une ligature progressive des pédicules utérins de façon à passer 

par 3 étapes successives. On ne passe à l’étape suivante que si l’étape précédente 

n’assure pas l’arrêt de l’hémorragie dans un délai de 10 minutes:  

— Etape 1 : une seule artère utérine est ligaturée;  

— Etape 2 : ligature de l’artère utérine du côté controlatéral ;  
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— Etape 3 : après décollement vésico-utérin obligatoire, ligature basse des 

deux artères utérines et de leurs branches cervico- vaginales, 3 à 5 centimètres 

sous les ligatures précédentes.(122) (figure 30) 

 

 

Figure 31: Ligature étagée ”Stepwise” (122) 
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 Autres techniques chirurgicales  

Des techniques chirurgicales complémentaires ont été décrites en cas de pla-

centa accreta traité par chirurgie conservatrices : B-Lynch (128), tamponnement 

intra-utérin (129), laser du lit placentaire (130), suture du lit placentaire (131).  

Toutefois, il s’agit de petites séries ou des « case report », avec des prises en 

charge non standardisée associant plusieurs techniques ne permettant pas de con-

clure l’efficacité de l’une par rapport à l’autre. 

Grosso modo, la césarienne-hystérectomie en cas de placenta proevia-

percreta, se passe en 5 étapes clés : 

 Etape 1 : Incision médiane et hystérotomie transversale fun-

dique puis extraction  

 Etape 2 : Dévascularisation supérieur : ligaments utéro ova-

riens et ligaments ronds 

 Etape 3 : dissection rétropéritonéale et exposition des vais-

seaux iliaques 

 Etape 4 : dissection vésico utérine 

 Etape 5 :Ligature des pédicules utérins puis colpotomie 

 

VII. PRONOSTIC 

1. Pronostic maternel : 

Au cours de la grossesse, les principales complications du spectre accreta 

sont : 

 la rupture utérine,  

 l’envahissement des organes voisins et  
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 l’hémorragie avant et pendant le travail ;  

Une des patientes de notre série avait présenté des saignement pendant le 

travail. 

Après l’accouchement, le risque principal est l’hémorragie du post partum 

avec l’ensemble des risques qui lui sont associées :  

 hystérectomie d’hémostase,  

 complications chirurgicales,  

 anémie,  

 infection,  

 risque thromboembolique,  

 CIVD 

 décès maternel.  

En cas de placenta percreta, le taux de mortalité maternelle varie en fonction 

des études. Certains auteurs tel que Miller (étude de 62 cas) retrouvent une morta-

lité de 10%(84), alors que dans l'étude de O’brien, portant sur 109 cas de placenta 

percreta le taux de mortalité est de 7%.(55) Donc, le taux de mortalité varie en 

fonction de la rapidité du diagnostic, de la qualité de prise en charge et du suivi 

en post-partum. Malheureusement ce taux reste relativement élevé par rapport 

aux études précédentes. 

Un cas de pelvipéritonite a été noté dans notre série. Aucun cas de décès ma-

ternel ni de complication thrombo-embolique ni de CIVD n’a été décelé. 

 L’impact sur la morbidité maternelle est évalué par une étude comparant 

deux stratégies utilisées à la maternité Port-Royal : le traitement radical compor-

tant une délivrance complète et le traitement conservateur, l’adoption de ce der-

nier type de prise en charge a permis une réduction de la morbidité maternelle 
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avec en particulier la diminution de l’incidence des hystérectomies réalisées pour 

une hémorragie consécutive à un placenta accreta . (132) Cette stratégie 

s’accompagne en revanche d’une augmentation de la fréquence des infections du 

post-partum. 

D'autres complications liées aux différents traitements sont décrites dans la 

littérature notamment : 

 le risque d'inversion utérine liée à une tentative de délivrance forcée,  

 les complications liées aux transfusions  

 lésions des organes pelviens adjacents telles que des lésions au niveau des 

uretères et des plaies vésicales qui surviennent le plus souvent en cas de 

placenta percreta.(85)  

 

2. Pronostic fœtal:  

La morbidité et la mortalité néonatales sont souvent secondaires à la préma-

turité qui correspond à la principale complication du placenta accreta avec l'hé-

morragie. Seule l'étude d’O'brien portant sur 109 cas de placenta percreta a mis 

en évidence une mortalité néonatale importante de 9%. La mort est liée dans 6 cas 

sur 10 à l'extrême prématurité en moyenne 22SA et 2 cas liés à une mort mater-

nelle ce qui correspond à notre troisième cas dont le décès du nouveau-né est lié à 

une grande prématurité.  

La prématurité est responsable des complications les plus fréquentes qui 

sont : 

 les détresses respiratoires,  

 l'infection,  

 l'hypocalcémie et  
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 l'anémie. (23,30)  

Read a pu décrire dans son étude sur 22 naissances, 3 cas de détresses respi-

ratoires, 3 cas d'infections néonatales et 2 anémies. (133) 1 cas de DR d’un pré-

maturé de 34 SA a été noté dans notre série avec bonne évolution clinique.  

Miller dans sa série de 62 cas de placenta accreta, trouve une morbidité al-

lant de 56 à 70% principalement liée à la prématurité. Dans cette série, 34,6 SA 

semble être l'âge gestationnel moyen et pour Read il est estimé à 36,2 SA. (84)  

Au total, la morbidité et la mortalité néonatales sont essentiellement liées à la 

prématurité qui correspond à la principale complication du placenta percreta. 

Dans notre série, 3 nouveau-nés étaient des prématurés, dont un seul a pré-

senté une détresse respiratoire néonatale sans aucune complications de prématuri-

té. 

 

VIII.  CONCLUSION 

Le placenta percreta est une pathologie rare mais son incidence est en cours 

d’ascension ces dernières années. Cette tendance est probablement dûe à 

l’augmentation du nombre de césariennes et de certains facteurs de risque.  

Par conséquent le placenta percreta peut donc faire partie dans les années à 

venir du quotidien des gynécologues–obstétriciens. Il en résulte une lourde mor-

bidité transfusionnelle et d'une mortalité maternelle non négligeable.  

L’échographie couplée au doopler ainsi que l’IRM placentaire permettent 

d’orienter fortement vers la présence ou non de signes d’accrétisation chez une 

parturiente présentant un ou plusieurs facteurs de risque.  

L’amélioration du diagnostic prénatal permet d’envisager la meilleure prise 

en charge adéquate au degré d’invasion. Les recommandations classiques en cas 
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de placenta percreta sont d’éviter la délivrance forcée et de réaliser une césa-

rienne-hystérectomie.  

Une approche plus conservatrice permettant de garder in situ le placenta , 

peut néanmoins être proposée lorsqu’il existe un désir de préserver la fertilité. 

Certaines stratégies semblent prometteuses, avec en particulier, les ligatures vas-

culaires artérielles, le traitement médical par le Méthotrexate et l’embolisation 

artérielle.  

Cependant cette attitude conservatrice n’est pas indemnes de risques et com-

plications tels que l’infection et le choc septique et nécessite une plateforme adé-

quate impliquant une équipe multi disciplinaire faites d’obstétriciens, 

d’anéesthésiste, d’urologue et de radiologues interventionnelles, ce qui n’est pas 

toujours le cas dans notre contexte.  
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RESUME 

 

Titre: Placenta percreta à propos de 3 cas et revue de la littérature 
Auteur: BADSI Safae 
Mots clés: Placenta percreta, césarienne, placenta prævia, hémorragie de la déli-
vrance, traitement conservateur. 
Le placenta percreta reste une pathologie rare, en progression constante, elle est 
liée à l’augmentation du taux de césarienne et associée à une mortalité importante 
du fait d’hémorragies de la délivrance. C’est une étude prospective étalée sur une 
période de 5 ans de 2017 à 2021 au service de gynécologie obstétrique et 
d’endoscopie M1 à la Maternité Souissi de Rabat où nous avons recensé 3 cas de 
placenta percreta.  
Le but de notre travail est l’analyse du profil épidémiologique de nos patientes, 
les circonstances de diagnostic, l’intérêt des explorations paracliniques, 
l’évaluation du profil évolutif et surtout apprécier la qualité de prise en charge à 
la Maternité du CHU de Rabat.  
Dans notre série, à travers nos 3 observations, on a conclu que l’âge moyen est de 
36 ans, le facteur de risque principal et commun est l’antécédent de césarienne. 
Le diagnostic de placenta percreta a été posé en prénatal pour toutes nos patients, 
et ce par l’échographie obstétricale et l’IRM placentaire. 1 de nos patientes a été 
programmée à 34 SA, l’autre à terme, et la 3ème a été opérée en urgence car elle 
était en travail. Un traitement radical a été envisagé dans 100% des cas par césa-
rienne-hystérectomie du fait que le plateau technique de l’établissement ne dis-
pose pas de radiologie interventionnelle sur place. Une de nos patientes s’est 
compliquée en post-opératoire par un sepsis sévère sur pelvipéritonite, et reprise 
pour drainage de collections abcédées. L’évolution était favorable pour toutes les 
patientes sans retentissement psychologique en raison de leur multiparité. 
Au total, le placenta percreta est l’ultime crainte de l’obstétricien, en raison de ses 
difficultés diagnostiques et thérapeutiques ainsi que de ses complications hémor-
ragiques menaçant le pronostic vital maternel et fœtal. 
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ABSTRACT 

 

Title: placenta percreta : about 3 cases  
Author: BADSI Safae.  
Key words: Placenta accreta caesarean placenta previa maternal, postpartum 
haemorrage  

The placenta accreta/percreta remains a rare disease, growing steadily, it is 
linked to increased maternal age and caesarean rates and associated with signifi-
cant morbidity and mortality due to postpartum haemorrhage. This is a prospec-
tive study spread over a period of 5 years from 2017 to 2021 at the Obstetric Gy-
necology and M1 Endoscopy Department at the Souissi Maternity Hospital in 
Rabat where we identified 3 cases of placenta percreta. The aim of this study is 
the analysis of the epidemiological profile of our patients, diagnostic cir-
cumstances, interest paraclinical explorations in prenatal diagnosis, assessment of 
the evolving profile and especially appreciate the quality of care at the Maternity 
CHU Rabat.  

In our series, through our 3 observations, we concluded that the average 
age is 36 years, the main and common risk factor is the antecedent caesarean sec-
tion. The diagnosis of placenta percreta was made in prenatal for all our patients, 
through obstetric ultrasound and placental MRI. 1 of our patients was scheduled 
at 34 SA, the other at full term, and the 3rd was operated in emergency because 
she was in labor. A radical treatment was considered in 100% of cases by cae-
sarean-hysterectomy because the technical platform of the establishment does not 
have interventional radiology on site. One of our patients was complicated post-
operative by severe sepsis on pelviperitonitis, and recovery for abscess collection 
drainage. The evolution was favorable for all patients without psychological im-
pact because of their multiparity. 

In total, the placenta percreta is the obstetrician’s ultimate fear, due to its 
diagnostic and therapeutic difficulties as well as its hemorrhagic complications 
threatening the maternal and fetal prognosis. 
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 ملخص

  المشيمة المتراكمة عميقة الإنغراس :العنوان

  بدسي صفاء :الكاتبة

 العلاج التحفظي -نزيف ما بعد الولادة -الولادة القيصرية -عميقة الإنغراس -المشيمة :الأساسية الكلمات

 

مرضًا نادرًا، في تطور مستمر، فهي مرتبطة بزيادة معدل عميقة الإنغراس  /المتركمةتظل المشيمة 

العمليات القيصرية وترتبط بوفيات كبير بسبب نزيف ما بعد الولادة. هذه دراسة بأثر رجعي امتدت على 

بمستشفى  M1في قسم أمراض النساء والتوليد والتنظير الداخلي  2021إلى  2017سنوات من  5فترة 

  .عميقة الإنغراس /المتركمة حالات من المشيمة 3حيث حددنا السويسي للولادة بالرباط 

الغرض من عملنا هو تحليل الملف الوبائي لمرضانا، وظروف التشخيص، والاهتمام بالاستكشافات 

لولادة بمستشفى السريرية، وتقييم المظهر التطوري وقبل كل شيء لتقدير جودة الرعاية في مستشفى ا

  .الرباط الجامعي

عامًا، وعامل الخطر  36العمر هو ، من خلال ملاحظاتنا الثلاث، خلصنا إلى أن متوسط في سلسلتنا

قبل  عميقة الإنغراس /المتركمة الرئيسي والشائع هو تاريخ العملية القيصرية. تم إجراء تشخيص المشيمة

ناطيسي الولادة لجميع مرضانا، عن طريق الموجات فوق الصوتية التوليدية والتصوير بالرنين المغ

أسبوع ، والآخر عند الفصل،والثالث تم إجراؤه على  34المشيمي. تم تحديد موعد واحد من مرضانا عند 

من الحالات عن  ٪100وجه السرعة لأنها كانت في حالة مخاض. تم أخذ الإستأصال الكلي في الاعتبار في 

لا تحتوي على الأشعة التداخلية في طريق العملية القيصرية واستئصال الرحم لأن المنصة التقنية للمؤسسة 

التهاب الحوض والبريتون ،  الموقع. كان أحد مرضانا معقداً بعد الجراحة بسبب تعفن الدم الشديد في

لجميع المرضى دون تداعيات نفسية بسبب ايجابيا التطور  ومراجعة لتصريف المجموعات الخاملة. كان

  .الاولاد لديهنتعدد

هي الخوف المطلق لطبيب التوليد، بسبب الصعوبات   الإنغراس عميقة /المتركمة  المشيمةبشكل عام، تعتبر

 الأم والجنين.حياةالتشخيصيةوالعلاجية بالإضافة إلى مضاعفاتها النزفية التي تهدد 
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