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INTRODUCTION




L'hémorragie obstétricale complique 5 % des accouchements et représente une
des premiéeres causes de mortalité maternelle dans le monde. Sa définition est, en
théorie, une perte sanguine supérieure a 500 ml lors d'un accouchement par voie
basse ou supérieure a 1 000 ml au cours d'une césarienne (1,2). Ces définitions sont
en réalité délicates a appliquer car I'hémorragie d'origine obstétricale est toujours
difficile a quantifier : mélange avec le liquide amniotique, saignement sous-estimé,
soit du fait de son caractere insidieux, soit au contraire du fait de sa brutalité. De
plus, le saignement est longtemps bien toléré dans cette population de femmes
jeunes, le plus souvent en bonne santé.

Le choc hémorragique est une insuffisance circulatoire aigue, en rapport avec
une déperdition sanguine importante, entrainant une inadéquation entre les apports
et les besoins en oxygéne. Le résultat est une hypoxie tissulaire et souffrance
d’organe. (3)

La mortalité maternelle due au choc hémorragique reste trés élevée dans le
monde, aux environs de 127 000 déces par an (2,4). L'hémorragie obstétricale,
essentiellement du post-partum, en est la principale cause, représentant 24 % des
cas. L'installation d'un état de choc peut étre rapide en cas d'hémorragie
obstétricale, mettant alors en jeu le pronostic vital. La prise en charge doit étre
immeédiate et pluridisciplinaire, basée sur une collaboration étroite entre
I'obstétricien, l'anesthésiste-réanimateur, et parfois le radiologue interventionnel.
Elle est basée sur le traitement simultané de la cause du saignement et de ses
conséquences, particulierement en termes d'état hémodynamique et d'hémostase (5,
6, 7). La prise en charge chirurgicale et anesthésique de ces patientes doit étre
coordonnée et adaptée a I'étiologie et a la sévérité du syndrome hémorragique. Les
conséquences graves des hémorragies obstétricales semblent évitables dans un

certain nombre de cas, et si le dépistage de situations a risque bien spécifique est



important, c'est surtout la mise en ceuvre permanente de moyens de surveillance et
de prise en charge qui pourra prévenir leur survenue. C'est ensuite une prise en
charge immédiate qui doit permettre d'en éviter l'aggravation et I'évolution vers un
véritable état de choc (8,4).

A travers cette étude rétrospective, nous comptons tracer le profil
épidémiologique de nos patientes, décrire les principales étiologies, les modalités

thérapeutiques, les aspects évolutifs et de ressortir les facteurs pronostiques.



PATIENTES
ET METHODES




Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au service REANIMATION MERE -
ENFANT du centre hospitalier universitaire HASSAN Il Fés sur une période de 4 ans,
du ler janvier 2009 au 31 décembre 2012.

Notre service draine la population de la région de Fés Boulmane, Tissa et

Taounate, en plus de la ville de Fes.

. POPULATION ETUDIEE

Durant la période d’étude allant du 01 janvier 2009 au 31 décembre 2012,
nous avons recenseé les patientes admises en réanimation pour choc hémorragique
(3eme trimestre et postpartum). Ont été inclus tous les états de choc hémorragique
survenus en pré ou postpartum sur une grossesse de plus de 26 semaines
d’aménorrhée.

Les sources d’information sont:

- registres d’hospitalisation en réanimation meére-enfant
- dossiers obstétricaux de nos patientes
- comptes rendus d’hospitalisation en réanimation

- observations médicales néonatales

II. LES PARAMETRES ETUDIES :

1. les aspects épidémiologiques

la fréquence du choc hémorragique en obstétrique en milieu de
réanimation

I’age maternel ;

le statut matrimonial ;

le statut professionnel ;

la parité.



2. les aspects cliniques et thérapeutiques

le suivi prénatal ; déroulement de la grossesse
les antécédents vasculorénaux ; coagulopathie
le mode d’admission ;

le tableau clinique a I’'admission ;

la prise en charge.

3. Evolution

La morbidité et la mortalité maternelles ainsi que la mortalité périnatale ont
été confrontées aux résultats obtenus dans les séries de la littérature.

Les parametres étudiés ont été relevés sur une fiche d’exploitation préétablie
(voir fiche) comportant des données cliniques, para cliniques, thérapeutiques et
évolutives et saisi sur fichier Excel. L'analyse descriptive a utilisé le logiciel SPSS

version 17.



Fiche d’exploitation

Identité :

Nom: Age: Origine: [ Jrural [ lurbain
Profession :

ATCD

@ Les comorbidités

- Cardiopathie : [_] oui [ 1 non
- HTA: [ 1 oui [ 1 non
- néphropathie : [ 1 oui [ 1 non

- coagulopathie : [_] oui [ I non

- prise médicamenteuse : [ 1 oui [ ] non
- autres :[_]

@ chirurgicaux

@ gynéco-obstétriques

Déroulement de la grossesse :

Suivi :

[ Joui [ INon
Examen clinique :

TA : T : Pouls : Poids :
Téguments : GCS: Pupilles : Abdomen :

Echographie obstétricale:

Age gestationnel : Nature de placenta :

Examen obstetrical:

Hu: BCF: Speculum: TV:
Lieu d’accouchement : [ | domicile [ Imédicalisé
Durée du travail ;L] normale [ IProlongée
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Voie d’accouchement :

[ ]AvB

Episiotomie : [ Joui

Instrument : |:| oui

Si oui préciser :

|:|Césarienne :

Type de délivrance :

[ ] Naturelle

Estimation de saignement :

Bilan biologique :
NFS :
HB :
HTC :
lonogramme
Gazo :

PH: PaO2:

|:|non
I:I non
[ ]Artificielle
PLQ :
GB :

lactate: bicarbonate:

Temps entre délivrance et diagnostic hémorragie

[ limmédiate
Etiologie de I’hémorragie :
[ Tu
[ IHRP
[ lrP
[ JrRu
[ IrpP

[ ]Autres

Prise en charge :

|:|Tardive
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Délai de prise en charge (entre ’'admission et début de PEC)

Oxvyagénothérapie :

Remplissage vasculaire :

- cristalloide :
Quantité :
Type :

- colloides (HEA) :
Quantité :
Type :

- Albumine-gélatine

Drogue vasoactif regue :
[_]oui

- |:| Adrénaline

- |:| noradrénaline

- |:| dobutamine

|:|Non
Examen sous valve :[ | oui [ INon
Révision utérine : |:|Oui |:|Non

Hémostatique :

- Ocytociques|:|
- Prostaglandines [ ]
- Methergin |:|

Transfusion :

- Culot globulaire : [ Joui [ ]non quantité :

- Culot plaquettaire : [ Joui [non quantité :

- Plasma frais congelé: [ Joui [non quantité :
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Chirurqie :
Geste :
Massage utérin : [_|
Ligature des arteres hypogastriques : [ ]
Hystérectomie d’hémostase : [ ]
Suture de la plaie : ]

Types d’anesthésie :

I:IAnesthésie loco régionale

Drogues d’anesthésie :

[ 1 Hypnotique :
[ ]étomidate dose :
[ 1 propofol dose :
[ ] ketamine  dose :
[ ] Morphinique :
[ IFentanyl  dose :
|:|Sufentanyl dose :
[ 1 remifentanyl dose :
[ IHalogenes :
[ I1soflurane [ Isevoflurane
[ 1 Protoxyde d’azote
[ Jcurare
[ Irocuronium
[ Ivecuronium
[ ] cisatracurium

Hémostatiques

[ 1 Acide tranexamique

[ ]Anesthésie générale :
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|:| Facteur VII activé

Surveillance :

- Monitorage

v Non invasif

Scope: TA: PAS : PAD :

FC: Pet CO2: Diurese: T
v Invasif:
PAI:
PVC:
- Biologie :
NFS: HB:
Lactates: Bicarbonate :
TP/TCA:
Fibrinogéne :
Evolution:
[ IFavorable [ ldéfavorable
Nouveau ne :
Apgar a la naissance :

Poids :

Evolution :

ECG:

Plq :

Pouls : SpO2 :

PaCO2 :

|:|complication
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RESULTATS




. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1. Fréguence :

Au cours de la période d’étude, 22962 accouchements ont été recensés. Nous avons colligé 96 cas de choc hémorragique

en obstétrique. La fréquence de I’hémorragie obstétricale est de 4 pour 1000 avec une moyenne de 24 cas par an.

Tableau 1 : Répartition des cas d’hémorragies en obstétrique selon les années

Nombre de cas Nombre de patientes Nombre total de Fréquence
Nombre Nombre de
Année d’hémorragie hospitalisées en RME femmes hospitalisées | d’hospitalisation
d’accouchements | césariennes
(urgences) pour choc hémorragique au service RME (%)
2009 5139 1002 90 18 250 7.2
2010 4800 1165 103 35 280 12.5
2011 6082 1673 110 12 207 5.8
2012 6941 1593 131 31 238 13.03
total 22962 5433 434 96 975 9.63
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2. Age

L’age moyen était 30,26 ans avec des extrémes de 20 et 40 ans. Soixante et

une parturiente, soit 63,1 % avaient un age entre 25 et 35 ans.

Tableau 2 : Répartition des cas d’hémorragies en obstétrique selon I’age

AGE (ans) NOMBRE FREQUENCE(%)
20-25 20 21.5
25-30 31 32.3
30-35 30 30.8
35- 40 15 15.4

Nombre de patientes

20-25 25-30 30-35 35-40
Age(ans)

Fig. 1 : Répartition des cas d’hémorragies en obstétrique selon I’age
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3. L’origine géographigue

La répartition de nos patientes selon l'origine urbaine ou rurale était non

équitable comme le montre la figure Il

@ Rural
@ urbain

Fig. Il : Répartition des cas d’hémorragies en obstétrique selon I’origine

géographique

4. Parité

La parité moyenne a été de 3 dans notre population d’étude. Les multipares

ont représenté 68.71 % des cas d’hémorragie obstétricale.

Tableau 3 : Répartition du choc hémorragique en fonction de la Parité

Primipares 30 31.3
Paucipares 17 17.7
Multipares (3 a 4) 41 42.7
Grandes multipares (> 4) 8 8.3
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5. Les antécédents

Vv Les antécédents médicaux
- Deux cas de valvulopathie rhumatismale
- Un cas de néphropathie
- Un cas d’hepatopathie chronique
Vv Les antécédents gynéco-obstétricaux
- Huit cas de fausses couches
- Quatre cas de césariennes
v ATCD chirurgicaux
- Un cas d’appendicectomie
Vv ATCD familiaux
- Un cas d’antécédent familial d’hémophilie
v Antécédents toxiques

Dans notre série, aucun cas de tabagisme ni d’éthylisme n’a été relevé.
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6. GROSSESSE ACTUELLE

6.1. Suivi prénatal

Quatre vingt-cing de nos patientes, soit un taux de 89.2%, n’ont jamais

consulté au cours de la grossesse, comme le montre la figure Ill

10,8%

P

O Grossesse suivie

W Grossesse non suivie

89,2%

Fig. lll : Répartition des cas d’hémorragies en obstétrique selon le suivi prénatal de

la grossesse

6.2. Le nombre de fcetus

Dans notre série, la grossesse était unique dans 89 cas (92.71%) et gémellaire

dans 7 cas (7.29%)
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6.3. Le déroulement de la grossesse actuelle

Le déroulement de la grossesse était normal chez 67 patientes (69.79%), et

compliqué chez 29 patientes (30.21%). Le tableau 3 illustre la répartition de ces

anomalies.

Tableau 4 : Répartition des complications au cours des grossesses Compliquées de

choc hémorragie en obstétrique

PATHOLOGIE NOMBRE DE CAS FREQUENCE
HTA gravidique 16 16.66%
Anamnese infectieuse sans notion de traitement 18 18.75%
RPM 2 2.08%
7. ADMISSION

Le tableau 5 montre la répartition de nos patientes selon le mode d’admission.

Tableau 5 : Répartition de patientes selon le mode d’admission.

Mode d’admission Nombre de cas fréquence
Admission aux urgences 59 61.46%
Transfert d’un autre centre 27 28.13%
Apres accouchement a domicile 10 10.41%
Total 96 100%

- le lieu de premiére consultation de patientes transférées

1. Maternité de Séfrou

2. Maternité de Taounate

3. Maternité de Tissa
4. Hopital Ibn Khatib

5. Hopital Al Ghassani
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Les caractéristiques des patientes transférées selon le lieu de Premiere
consultation :

7-1- Maternité de Séfrou

La distance entre Fés et Séfrou est de 30 km, soit un trajet d’environ 30
minutes. Le délai moyen d’arrivée de nos patientes était de 1h 36 min avec des
extrémes allant de 1h a 12 h. Les causes de retard n’ont pas été consignées sur les
dossiers.

Parmi les patientes référées de Sefrou, (50%) ont bénéficié d’une mise en
condition avant leurs transferts.

7-2 Maternité de Taounate

La distance entre Fés et Taounate est de 90 km, soit un trajet d’environ 1h 30
min. Le délai moyen d’arrivée de nos patientes était de 2h 49 min avec des
extrémes allant de 2h a 4 h. Les causes de retard n’ont pas été consignées sur les
dossiers.

Parmi les patientes référées de Taounate, (40%) ont bénéficié d’'une mise en
condition avant leurs transferts.

7-3 Maternité de Tissa

La distance entre Fés et Tissa est de 60 km, soit un trajet d’environ 1h.

Le délai moyen d’arrivée de nos patientes était de 5h avec des extrémes allant
de 2h a 14 h. Les causes de retard n’ont pas été consignées sur les dossiers.

Parmi les patientes référées de Tissa, 2 (30%) ont bénéficié d’'une mise en
condition avant leurs transferts

7-4 Hopital Ibn Khatib et HOpital Al Ghassani (Fées)

La distance entre ces deux hdpitaux et le CHU HASSAN Il Fés est de 3Km et

2Km, soit un trajet d’environ 30 min et 20 min, respectivement.
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Le délai moyen d’arrivée de nos patientes était 1H avec des extrémes allant de
30 mina 1H

Les causes de retard n’ont pas été consignées sur les dossiers

Parmi les patientes référées de ces deux hdépitaux, 100% ont bénéficié d’une

mise en condition avant leurs transferts.

II. ETUDE CLINIQUE

a. En rapport avec I’hémorraqgie

1. Délai saignement-consultation

Le délai de consultation moyen est de 7 h avec des extrémes allant de 30 min

a 2 jours.

Tableau 6 : Répartition des patientes selon le délai de consultation

DELAI NOMBRE DE CAS FREQUENCE

< 4H 30 31.25%
4H-24H 58 60.42%

>24H 8 8.33%

2. Abondance de I’hémorragie

Les hémorragies ont été classées en 3 catégories selon leurs abondances :

Classe 1 : Faible abondance (500-1000ml)

Classe 2 : Moyenne abondance (1000-1500ml)

Classe 3 : Grande abondance (>1500ml)

Ces catégories mentionnées dans les dossiers dépendent seulement de
I’appréciation subjective du médecin.

La figure IV _montre la répartition de nos patientes selon ces 3 classes.

23



70

60

50

40

Nombre De Patientes

30

20

10

Faible (500-1000ml) Moyenne (1000-1500) Grande (>1500)

Abondance

Figure IV : Répartition des patientes selon I’abondance de I’hémorragie

Tableau 7 : Répartition des patientes selon I’'abondance de I’hémorragie

abondance Nombre de patientes Fréquence%
Faible (500-1000) 21 21.88
Moyenne (1000-1500) 64 66.66
Grande (>1500) 11 11.46

Dans la majorité des cas, il s’agissait d’hémorragies de faible et moyenne

abondance. Les saignements de grande abondance étaient peu fréquents (11.46%).
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3-Etat HEmodynamique

On a évalué I'état hémodynamique sur deux parameétres : la TA systolique et le

pouls.

Tableau 8: TA systolique prise a I’'admission

TA (mm Hg) Nombre de patientes Fréquence %
(<60) 22 23.08
60 - 80 15 15.38
(>80) 59 61.54

L’étude de ce paramétre montre que La majorité des patientes admises dans
un état de choc hémorragique ont une tension artérielle inférieure & 80mmHg, soit

une fréquence de 38.46 %.

Tableau 9: Pouls pris a ’admission

Pouls (batt/min) Nombre de patientes Fréquence %
<120 37 38.46
3120 59 61.54

La majorité des patientes admises en état de choc hémorragique ont une

fréquence cardiaque supérieure ou égale a 120batt/min, soit un taux de 61.54%.

4- Signes d’hypoperfusion tissulaire

4-1-Trouble de conscience :
On s’est basé pour évaluer I’état de conscience des parturientes sur le score

de GLASGOW :
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Tableau 10 : Fréquence du choc hémorragique en fonction de I’état de conscience

Nombre de patientes

Fréquence %

(G<9)

15

15.38

(G*9)

81

84.62

Dans plus de la moitié des cas, les patientes ont une conscience conserveée,
soit une fréquence de 84.62%.

4-2-Diurése :

Une oligurie (diurése< a 0,5 ml/kg/J) est constatée chez 24 patientes (25%),
tandis que I'anurie a été observée chez 2 patientes ayant nécessitée I’hémodialyse.

4-3-Extrémités :

Nous avons noté des marbrures chez 32 des parturientes (33,3%), une froideur
des extrémités chez 51 patientes (53,1%).

4-4-Température :

Une hypothermie est retrouvée chez 21 patientes (22% des cas), tandis qu’une

hyperthermie est constatée chez 3 patientes qui avaient une rétention placentaire.

b. En rapport avec la grossesse

1-Moment de survenue de I’lhémorragie

Dans notre série, le terme moyen de survenue des métrorragies du troisieme

trimestre était de 37.12 SA avec des extrémes allant de 26 a 38 SA.

Tableau 11 : répartition de patientes selon le moment de survenue de I’hémorragie

Terme (SA) Nombre de cas Fréquence (%)
26 - 32 6 6.15
32-37 9 9.23
A terme 81 84.62
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2-Vitalité foetale

Elle est appréciée par l'auscultation du bruit du cceur feetal (BCF) au

stéthoscope de Pinard qui a été pratiquée chez 86 (89.2%) de nos patientes. Les

résultats sont résumés ci-dessous :

Tableau 12 : Répartition des patientes selon le BDC a I’admission

BCF Nombre de cas Fréquence (%)
BCF positif 56 56.92
BCF négatif 19 20
BCF positif irrégulier 3 3.08
BCF 2 foyers 8 9.231
Total 86 89.2

L’auscultation des bruits du cceur foetal n’a pas été réalisée chez 10 patientes
qui ont accouchées a domicile.

3-Durée de travail

La répartition de patientes selon la durée de travail est résumée sur le tableau 13

Tableau 13 : répartition de patientes selon la durée de travail

Durée de travail Nombre de patientes Fréquence%
Normal 77 80
Prolonge 17 18.46
Rapide 2 1.54
Total 96 100




Le travail a été déclenché chez 4 patientes (4.16%).

4-Modalité d’accouchement

Tableau 14: Fréquence du choc hémorragique en fonction des modalités

d’accouchement.

Voie d’accouchement nombre de patientes Fréquence %

AVB 38 40

AVH 58 60

Chez 6 patientes (6.25%), I’accouchement par voie haute a été réalisé aprés
échec de tentative d’accouchement par voie basse.

Parmi les 38 patientes qui ont accouchées par voie basse, I’épisiotomie a été
pratiquée chez 10 patientes (26.31%).

5- Instrument et expression utérine-délivrance

Dans notre série, la notion d’expression utérine et I'utilisation d’instrument
(forceps et ventouse) a été pratiqués chez 10 patientes (10.41%).
La répartition des patientes selon le type de délivrance est résumée dans le

tableau 15

Tableau 15 : répartition de patientes selon le type de délivrance

Type Nombre de patientes Fréquence (%)
Artificielle 87 90,8
Naturelle 9 9,2

Total 96 100,0
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[I1- EXAMENS COMPLEMENTAIRES

1- Bilan biologigue

1-1- Le groupage

Il a été réalisé chez toutes les patientes.

1-2- Numération formule sangquine

Elle a été réalisée chez toutes de nos patientes soit 100% des cas, ayant
objectivé une anémie dans tous les cas, dont la profondeur est illustrée sur le

tableau 16.

Tableau 16 : Répartition du choc hémorragique en Fonction du taux d’hémoglobine

Taux d’hémoglobine Nombre de patientes Fréquence %
<7 28 29.2
7-10 44 45.8
10- 11 24 25
Total 96 100

1-3- Bilan d’hémostase

Ce bilan comportait le Taux de Prothrombine, le Temps de Céphaline Koalin et
la numération des plaquettes. Il a été réalisé chez 85 de nos patientes.
Les troubles de ’hémostase ont été notés dans 55 cas, il s’agissait de :
- Quinze cas de CIVD.
- Quatre cas de taux de Prothrombine bas sans autre anomalies de
I’hémostase associées.
- trente-six cas de thrombopénie dont vingt cas avaient une

thrombopénie < a 100000 et seize cas avaient une thrombopénie < a

50000.
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1-4- Fonction rénale

Elle a été appréciée par le dosage de I'urémie et de la créatinémie réalisés
chez 96 de nos patientes (100%), ayant montré 10 cas d’insuffisance rénale.

1-5- Bilan hépatiqgue

Le dosage des transaminases a été réalisé chez 59 (61.5%) de nos patientes

ayant montré 4 cas de cytolyse hépatique.

2-Echographie obstétricale

Une échographie obstétricale a été réalisée chez 74 de nos patientes, soit
76.9% des cas, notamment pour établir un diagnostic étiologique, mais aussi pour

apprécier le bien étre et la biométrie feetaux.

V- ETIOLOGIES

1- Fréguence des étiologies

Les étiologies de I’hémorragie obstétricale étaient dominées par I'inertie
utérine en postpartum et la rupture utérine en prépartum.

Tableau 17 : Fréquence des étiologies des hémorragies du péripartum

Etiologies Nombre de cas Fréquence (%)
Rupture utérine 16 16.66
PREPARTUM HRP 14 14.58
Placenta praevia 8 8.33
Inertie utérine 43 44.79
Rétention placentaire 11 11.45
POSTPARTUM | Déchirure vaginale 3 3.13
Rupture ligament ovarien 1 1.04
Total 96 100
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2-Répartition des étiologies selon I’age

Tableau 18 : Répartition des étiologies selon I’age

4- Répartition des étiologies selon la voie d’accouchement

Tableau 20 : répartition des étiologies selon la voie d’accouchement

L’age Déchirure AUTRE (rupture
IU% | RU% HRP % RP% | PP %
«ans » vaginale | ligament ovarien) %
20- 24 23.07 0 30 4286 | O 33.33 100
25 -29 23.07 0 20 14.28 | 40 66.67 0
30 -34 46.15 40 20 14.28 | 40 0 0
35 -39 7.69 50 30 14.28 | 20 0 0
>40 0 10 0 1428 | O 0] 0]
3-Répartition des étiologies selon la parité
Tableau 19: Répartition des étiologies selon la parité
Etiologie |IU % HRP | RU% | RP % PP % | Déchirure | AUTRE %
parité % vaginale
Primipare 38.46 20 30 | 28.57 | 20 100 100
Multipare 57.69 | 70 70 | 71.43 | 60 0] 0]
paucipare 3.84 10 0 20 0 0

Déchirure
U % HRP % | RU % RP % PP % AUTRE %
vaginale
AVB 34.62 0 70 85.71 20 100 100
AVH 65.38 100 30 14.29 80 0 0
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5-Répartition des étiologies selon I’'abondance de I’hémorragie

Tableau 21 : Répartition des étiologies selon I’abondance des Hémorragies
Déchirure
IU% |HRP% | RU% | RP% | PP % AUTRE %
vaginale
Minime 34.61 10 14.29 0] 33.33 0]
Moyenne 38.46 90 50 | 42.85 60 66.67 100
Abondante | 26.92 0 50 42.85 40 0 0

6- Répartition des étiologies selon I’état hémodynamique a I’admission

Tableau 22 : Répartition des étiologies selon I’état hémodynamique

Déchirure
U % HRP % | RU% | RP % PP % AUTRE %
vaginale
Etat de choc 11.54 40 60 |42.86 40 33.33 0
Hémorragie tolérée | 88.46 60 40 |57.14 60 66.67 100
7-Répartition des étiologies selon la vitalité foetale
Tableau 23 : Répartition des étiologies selon la vitalité foetale
Déchirure
IU% |HRP % | RU% RP % PP % AUTRE %
vaginale
BCF - 5.26 80 30 28.57 0 0 0]
BCF+ 94.74 20 70 71.43 | 100 100 100
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8-Tableau récapitulatif comparatif des principales étiologies

Tableau 24 : Tableau récapitulatif comparatif des étiologies

Déchirure | AUTRE (rupture
U HRP RU RP PP

vaginale | ligament ovarien)
Fréquence(%) 44.79 | 14.58 | 16.66 | 11.45 | 8.33 3.13 1.04
Age moyen (ans) 28,9 | 304 | 34.6 | 2857|314 22.3 29.6
Parité 3.0 3.3 3.7 2.7 | 35 1 3.0
Taux moyen d’Hb 85 | 8.08 | 8.22 | 7.98 | 8.58 8.11 7.11
Etat de choc(%) 11.54 | 40 60 |42.86| 40 33.33 0

V- TRAITEMENT

1-Traitement médical : mesures de réanimation

1-1- Monitorage

Toutes nos patientes ont bénéficié d’un monitorage standard comprenant un
électrocardiogramme, une saturation pulsé en oxygéne, diurése, capnographe et
pression non invasive. Toutes les patientes ont bénéficié d’une voie veineuse
centrale. Le monitorage invasif de la pression artérielle n’a concerné que 20
parturientes.

1-2- Oxygénothérapie

Toutes nos patientes ont bénéficié d’une oxygénothérapie a I’'admission.

1-3- Remplissage vasculaire

Quatre vingt-seize de nos patientes soit 100% ont bénéficié d’un remplissage

au sérum physiologique a I’admission.
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La répartition de patientes selon le produit de remplissage est résumée sur le

tableau ci-dessous

Tableau 25 : répartition de patientes selon le produit et quantité moyen de

remplissage
Nombre de
Produit de remplissage Quantité moyen | Fréquence %
patientes
Cristalloide (sérum salée) 96 2L 100%
Colloide (HEA) 37 1L 38,5%
Albumine-gélatine 0] 0] 0]

1-4- Prélévement

Vv Quatre vingt-seize de nos patientes soit 100% ont bénéficié d’un
prélevement pour bilan biologique a I’'admission.

1-5- Transfusion

v/ Quatre vingt-quinze de nos patientes soit 98.5% ont bénéficié d’une
transfusion de culots globulaires avec un moyen de 4CG avec des
extrémes allant de 2 a 18 culots globulaires.

Vv Soixante-huit patientes soit 70.8% ont bénéficié d’une transfusion de
plasma frais congelé ; avec en moyenne 3 unités et des extrémes allant
de 2 & 10 unités de PFC.

Vv Trente-sept patientes soit 38.5% ont bénéficié d’une transfusion de
culots plaquettaires. Elles ont recu en moyenne 6 culots plaquettaires
avec des extrémes allant de 3 a 15 unités de plaquettes.

v On a recensé 23 cas de transfusion massive.
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1-6-Ventilation artificielle et intubation

Vv Quarante de nos patientes soit 41.66 % ont bénéficié d’une intubation

avec durée allant de 16H-32 jours.

1-7-Acide tranexamique

Quinze

I’acide tranexamique

1-8-Utéro toniques

Vv Toutes nos patientes ont bénéficié d’une perfusion d’ocytocique ;

Les posologies : 10-50 Ul en perfusion dans le sérum salé.

10-20 Ul en intraveineuse directe.

v Vingt-cing de nos patientes soit

26.2%

ont bénéficié

administration de prostaglandines par voie rectale.

Vv Quatre

méthergin.

1-9- Drogues vaso actives

63 de nos patientes soit

de nos patientes soit 15 .63% ont bénéficié d’un traitement par

d’une

de nos patientes soit 4.6% ont bénéficié d’une perfusion de

65,6% ont recu les drogues vaso actives. Leur

répartition est résumée dans le tableau ci-dessous :

Tableau 26 : La répartition de patientes selon les drogues vaso actives recues

Drogues vaso actives

Nombre de patientes

Fréquence %

Adrénaline 41 42,70
Noradrénaline 32 33,3
Dobutamine 12 12,5
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1-10- Anesthésie

Vv Soixante-cing de nos patientes ont bénéficié d’une anesthésie générale

au cours de I'acte obstétrical (45 césariennes, 36 ligatures des artéres
hypogastriques et/ou hystérectomie).

Dix de nos patientes soit 27.7% ont bénéficié d’une anesthésie loco
régionale pour césarienne.

Sept de nos patientes soit 10.8% ont bénéficié d’une anesthésie loco
régionale convertie en anesthésie générale au cours de [I'acte
obstétricale vue I'instabilité hémodynamique et I'intolérance de I’acte.
Quatorze patientes ont bénéficié d’une sédation pour gestes

obstétricaux par voie bassep. (Révision utérine, examen sous valve,

suture de déchirure cervicovaginale)

1-11-Droques d’anesthésie

@ quatre vingt six (89.58%) de nos patientes ont recu des hypnotiques

(Tableau 27).

Tableau 27 : La répartition de patientes selon le type et la dose d’hypnotique

administrée.

Type d’hypnotique Nombre de patientes Dose administrée
Etomidate 66 0,2 mg/kg
Propofol 10 2 mg/kg
Ketamine 0 0
Thiopental 10 1 mg/kg
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@ Morphiniques
Quatre vingt six de nos patientes ont recu des produits morphiniques (tableau

28).

Tableau 28 : La répartition de patientes selon le type et la dose des

morphinomimétiques administrés.

Produits Nombre de patientes Dose
Fentanyl 72 5ug/kg
Sufentanyl 14 0.4 pg/kg

@ Les halogénes
Vingt de nos patientes soit 30.77% ont bénéficié d’une administration de

produits halogénés

Tableau 29 : La répartition des patientes selon le type d’halogénés administrés

Fraction Nombre de
Type d’halogénes Fréquence %
inspirée patientes
Isoflurane 0.4-0.5% 8 40
Sevoflurane 0.5%-1% 12 60

@ Protoxyde d’azote
Cing de nos patientes soit 7.69% ont bénéficié d’'une administration de

protoxyde d’azote
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@ Curare
Quatre vingt six de nos patientes ont bénéficié d’une administration de

curares.

Tableau 30 : La répartition de nos patientes selon le type de curare administré

Nombre de
Type de curare Fréquence %
patientes
Rocuronium 46 53,5
Vecuronium 18 20 ,9
Cisatracurium 22 25,6

2-traitement antibiotique

Toutes les patientes ont recu un traitement antibiotique au cours de leur
hospitalisation.

Les produits qui ont été utilisés sont :

L’Amoxicilline a été administrée chez 15 patientes.

L’Amoxicilline + Acide clavulanique a été administrée chez 61 patientes.

La Gentamicine a été préconisée dans 10 cas.

Les Céphalosporines de troisieme génération de type céfotaxime ont été

prescrites chez 10 patientes.

3. Traitement obstétrical et chirurgical

3-1-Examen sous valve

Quinze de nos patientes soit 15.63% ont bénéficié d’'un examen sous

valve.
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3-2-Révision utérine

Trente et une de nos patientes soit 32.3% ont bénéficié d’une révision

utérine.

3-3-Massage utérin

Neuf de nos patientes soit 9.2% ont bénéficié d’un massage utérin

3-4-ligature des artéres hypogastrigues

Trente-cing de nos patientes soit 36.9% ont bénéficié d’une ligature des

arteres hypogastriques.

3-5-suture de la rupture et plaie vaginale

Treize de nos patientes soit 13.8% ont bénéficié d’une suture de la

rupture utérine et de déchirure vaginale

3-6-hystérectomie d’hémostase

Dix-sept de nos

patientes soit 13.44%

hystérectomie d’hémostase

ont bénéficié d’une

Tableau 31 : Tableau récapitulatif des différents gestes hémostatiques

Type de traitement Nombre de patientes Fréquence (%)
Examen sous valve 15 15.6
Révision utérine 31 32.3
Massage utérin 9 9.2
Ligature des artéres

35 36.9
hypogastriques
Suture de la rupture et plaie

13 13.8
vaginale
Hystérectomie d’hémostase 17 17.71
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VI-EVOLUTION

1-La mortalité

Dans notre série, nous avons enregistré 11 cas de mortalité maternelle soit un
taux de 11.45%.
Il s’agissait de 1 cas de déchirure vaginale, 3 cas de rupture utérine, 2 cas de

placenta praevia 1 cas de rétention placentaire, 4 cas d’inertie utérine.

2-La morbidité

Les facteurs morbides retenus ont été I'infection (10 cas), la coagulopathie (15
cas), I'insuffisance rénale (10 cas) et le SDRA (6 cas). La durée moyenne de séjour
des malades admises au service de réanimation pour état de choc hémorragique est

de 5 jours, avec des extrémes allant de 1 a 32 jours.

Tableau 32: Répartition des malades selon la durée de Séjour en réanimation

Nombre de jours Nombre de patientes Fréquence %
£3 43 44.62
4-7 38 40
8-32 15 15.38

La majorité des patientes a séjourné moins de 4 jours en réanimation, soit une

fréquence de 44.62%.
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3-PRONOSTIC FETAL

3-1- Le terme de I’'accouchement

Parmi les 100 nouveau-nés, 10 (10%) sont prématurés, dont 19 (19%) morts.

Tableau 33 : Répartition des nouveau-nés selon I’dge gestationnel

Terme (SA) Nombre de cas Fréquence (%)
26-32(grande prématurité) 4
32-37(prématurité) 6
A terme 90

Au total, 10% des nouveau-nés ont un faible poids de naissance (<25009g) et

6% sont macrosomies

3-2- Le score d’Apgar chez les nouveau-nés vivants

Tableau 34 : Répartition des nouveau-nés selon le score d’Apgar

Score d’Apgar a | Nombre | Fréguence Apgar a | Nombre | Fréguence
Imin de cas % 5 mins de cas %
<7 40 40 <7 20 20
>7 60 60 >7 80 80

41




3-3-Mortalité foetale

La mortalité périnatale est définie par I’organisation mondiale de la santé
comme étant la somme de décés survenant durant la période fcetale tardive et la
période néonatale précoce soit de 28 SA aux 7 premiers jours de vie.

Nous avons recensé 19cas de déces feetaux soit un taux de mortalité
périnatale de 19 % .lls étaient répartis comme suit :

Mortalité anténatale : 9 cas (9%)
Mortalité néonatale précoce : 10 cas (10%)

3-4- Transfert en service de néonatologie

Le transfert en service de néonatologie a été indiqué chez 10 nouveau-nés.

v I’évolution : trois des nouveau-nés sont décédés.
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DISCUSSION




I-PHYSIOPATHOLOGIE

A.MODIFICATION PHYSIOLOGIQUE DE LA FEMME ENCEINTE

A 1- Modifications hémodynamiques chez la mére au cours de la grossesse (9)

Au cours de la grossesse, la fréquence cardiaque maternelle augmente de 10 a
20 % en moyenne et oscille entre 80-90 battements par minute. Il y a également une
diminution physiologique de la pression artérielle systolique et une baisse plus
importante de la pression diastolique. Ces variations sont liées a plusieurs facteurs :

diminution des résistances vasculaires permettant I'augmentation du débit
cardiaque en relation avec I'augmentation de la volémie ;

création d'une circulation a basse résistance dans I'utérus gravide a partir
du milieu de la gestation.

D’autre part, le débit cardiaque maternel augmente durant les 10 premiéres
semaines de 1,5 L-min-1, soit une augmentation d'environ 25% pour atteindre 45 a
50 % en fin de gestation. Cette augmentation du débit cardiaque résulte de
I'accélération cardiaque, de l'accroissement de la fraction d'éjection du ventricule
gauche et de la diminution des résistances vasculaires périphériques, conjugués a
l'augmentation de la volémie. A partir de 28 SA, la position de la femme influence le
débit cardiaque. Chez toutes les femmes en décubitus dorsal, la veine cave et l'aorte
sont comprimées, mais généralement une circulation collatérale qui passe par les
veines para vertébrales et péridurales puis par le systéeme azygos permet d'éviter le
choc postural.

La pression veineuse centrale n'est pas modifiée par la grossesse, d'ou une
absence de variation des pressions de remplissage du ventricule droit.

A 2-Modifications de la volémie au cours de la grossesse (9)

L'inflation de la volémie débute au premier trimestre, entre la 6e et la 12¢

semaine. Elle se majore rapidement pendant le deuxiéme trimestre puis lentement
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au cours du troisiéme pour culminer a 32 SA avec une élévation totale de 1 250 ml,
soit 40 a 50 % de plus par rapport a la volémie antérieure a la grossesse. Cette
augmentation contribue pour I'essentiel a I'accroissement du débit cardiaque.

Cette augmentation de la volémie permet a l'organisme maternel de tolérer
des pertes considérées comme physiologiques jusqu'a 500 ml lors d'un
accouchement par voie basse, 1 000 ml pour une césarienne. Au moment de
I'accouchement, les contractions permettent une autotransfusion d'environ 300 a
500 ml de sang.

Le volume globulaire augmente moins que le volume plasmatique, ce qui
explique la relative anémie de la grossesse, anémie qui est souvent majorée par une
authentique carence martiale.

A 3-Modifications gravidiques de I'némostase (10,11)

L'organisme maternel se prépare a I'hémorragie physiologique de
I'accouchement et tend vers une hypercoagulabilité.

Au cours de la grossesse, tous les facteurs de la coagulation sont augmentés,
sauf les facteurs Xl et XIII.

Le taux de fibrinogéne s'éleve par augmentation de la synthese a partir du
deuxiéme trimestre pour atteindre a terme environ 4 a 6 g/L. Le taux se normalise 4
semaines apres l'accouchement.

Les taux du facteur VIII et du facteur Von Willebrand s'accroissent par
augmentation de la production endothéliale ou placentaire.

Les inhibiteurs de la coagulation comme Il'antithrombine Ill sont stables ou
chutent faiblement. La protéine C augmente d'environ 30 % a partir du deuxiéme
trimestre. La protéine S diminue et atteint son niveau le plus bas a partir du

deuxiéme trimestre. Tous ces facteurs se normalisent quelques jours a 1 semaine

apres l'accouchement.
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Pour les plaquettes, certains mentionnent une légéere thrombocytopénie, dont
la fréquence est évaluée aux environs de 8 %. Cette thrombopénie se corrige le plus
souvent apres l'accouchement. Les fonctions plaguettaires ne sont pas modifiées.

L'activation tissulaire du plasminogéne augmente, son inhibiteur spécifique
augmente et un inhibiteur synthétisé par le placenta, le PAI2 (plasminogen activator
inhibitor 2), apparait. Ce déséquilibre « physiologique » aboutit a une élévation
progressive de marqueurs d'activation de la coagulation comme les D-diméres dont
les valeurs moyennes, appréciées par technique Elisa (enzyme-linked
immunosorbent assay), sont de 362 = 157 ng/ml au premier trimestre, puis de 509
+ 238 ng/ml au deuxieme trimestre pour atteindre 953 + 262 ng /mL au dernier

trimestre de la grossesse.

B- PHYSIOPATHOLOGIE DU CHOC HEMORRAGIQUE (3)

Le choc hémorragique se caractérise par une diminution du volume sanguin
circulant induisant une baisse du retour veineux. Les étiologies les plus fréquentes
sont les traumatismes, les interventions chirurgicales lourdes et les hémorragies
digestives. La réponse adaptative initiale de I’organisme face au choc hémorragique
consiste en une stimulation sympathique afin de redistribuer le volume sanguin
restant vers les organes vitaux que sont le cerveau et le cceur. Mais cette réponse
provoque une hypoperfusion des territoires vasculaires splanchniques, rénaux et
musculocutanés avec une diminution des apports énergétiques (diminution des
apports en oxygéne et en glucose) vers ces territoires. Il existe alors un risque de
déséquilibre entre les apports et les besoins énergétiques qui sont susceptible
d’induire des altérations des fonctions cellulaires et, par voie de conséquence, des

altérations des fonctions des organes.
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Ainsi, la physiopathologie du choc hémorragique résulte des interactions
complexes existant entre les réponses neuro-humorales induites par la baisse
brutale du volume sanguin circulant et la réponse inflammatoire déclenchée par les
Iésions traumatiques et les lésions ischémiques

v REPONSE SYMPATHIQUE A LA DIMINUTION DU VOLUME SANGUIN

Face a une diminution du volume sanguin circulant, I’organisme met en jeu
des mécanismes compensateurs neuro-humoraux pour limiter les effets de la baisse
du retour veineux sur la pression artérielle et maintenir un débit sanguin au niveau
des organes vitaux aux dépens d’une hypoperfusion des territoires splanchniques et
musculocutanés [3].

La réduction du retour veineux entraine la mise en jeu des baroréflexes
cardiopulmonaires et artériels. Les barorécepteurs sont des mécanorécepteurs
sensibles a la déformation des vaisseaux dont les afférences font relais au niveau
d’un noyau bulbaire : le noyau du tractus solitaire (NTS). A I’état de base, le NTS est
stimulé en permanence par un tonus nerveux en provenance des afférences
baroréflexes. Cette stimulation du NTS active les neurones parasympathiques et
inhibe les neurones sympathiques. La désactivation de ces baroréflexes conduit a
une diminution du trafic nerveux afférent et a une moindre stimulation du NTS. Il se
produit alors une diminution de I’'inhibition exercée par le NTS sur les efférences
sympathiques conduisant a une augmentation de [Iactivité sympathique
(augmentation de I'inotropisme, du chronotropisme, vasoconstriction artérielle et
veineuse, stimulation du systéme rénine-angiotensine) et a une baisse du tonus
parasympathique (tachycardie).

La vasoconstriction induite par la stimulation sympathique touche
préférentiellement les circulations musculo-cutanée, splanchniques et rénales

[3,12]. Elle permet une redistribution du débit cardiaque et du transport artériel en
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oxygene vers les circulations dites protégées que sont les circulations coronarienne
et cérébrale pour assurer les besoins métaboliques de ces circulations lors de la
période d’hypovolémie.

La diminution du volume sanguin et de la PA provoque aussi une élévation
d’Arginine Vasopressine (AVP) par le biais des barorécepteurs. Au niveau du rein
(récepteurs V2), I'action prépondérante de I’AVP est d’augmenter la perméabilité a
I’eau du canal collecteur et de favoriser la réabsorption de I’eau et la concentration
des urines. Pour des réductions de I’ordre de 25 % du volume intravasculaire, chez
des patients vigiles, la réponse adrénergique parvient a maintenir la PA systémique
et a compenser la chute du retour veineux. Bien évidemment, I'utilisation d’agents
anesthésiques, par leurs propriétés sympatho-inhibitrices, peut démasquer une
hypovolémie jusqu’alors compensée [13]. Pour une réduction du volume
intravasculaire supérieure a 50 %, il peut s’associer a I’hypotension une bradycardie
avec reduction des résistances systémiques.

Cette phase se caractérise par une inhibition centrale sympathique [14]. La
bradycardie pourrait permettre un meilleur remplissage diastolique et constituerait,
en association avec la baisse de la postcharge secondaire a la sympatho-inhibition,
un mécanisme ultime de protection myocardique.

v CONSEQUENCES DE L’ISCHEMIE TISSULAIRE

Face a la diminution des apports énergétiques, les tissus mettent en place une
série de mécanismes compensatoires visant a maintenir un équilibre entre la
production d’ATP et les besoins métaboliques. Avant tout, une augmentation de
I’extraction en oxygéne (EO2) permet, jusqu’a un certain seuil (Transport artériel en
oxygeéne critique), de maintenir une consommation tissulaire en oxygéne (VOZ2)
constante [15]. Au dela de ce seuil critique, I'augmentation de I’EO2 est insuffisante

pour permettre un maintien de la VOZ2.
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A ce stade, pour maintenir ses fonctions essentielles, la cellule utilise le
métabolisme anaérobie pour assurer une production minimale d’ATP. La mise en jeu
de ce métabolisme anaérobie se traduit par la formation de lactate et de protons. La
réponse inflammatoire, qui peut étre majorée par des lésions traumatiques
tissulaires et le stress chirurgical chez un patient traumatisé [16], modifie le profil
hémodynamique classique du choc hypovolémique. Ainsi, si le profil
hémodynamique initial du choc hypovolémique est un profil hémodynamique
associant une PA basse, un débit cardiaque bas et des résistances vasculaires
augmentées, celui du choc hypovolémique réanimé peut devenir, selon I'intensité de
la réponse inflammatoire, un profil hémodynamique hyperkinétique avec une baisse
de la PA, une augmentation du débit cardiaque et une baisse des résistances

vasculaires [17].

C- PARTICULARITES DU CHOC HEMORRAGIQUE EN OBSTETRIQUE (9)

En obstétrique, le choc hémorragique est la conséquence d'une hémorragie
massive entrainant une hypovolémie. Le syndrome de coagulation intra-vasculaire
disséminée qui apparait peut étre la conséquence de I'état de choc mais peut aussi
étre présent initialement dans certaines étiologies, notamment, I’hématome
rétroplacentaire.

Pendant la grossesse, il existe un équilibre fragile entre hypercoagulabilité et
fibrinolyse. Plusieurs facteurs sont responsables d'un emballement de la coagulation :

d'une part la grossesse elle-méme, responsable d'une tendance a
I'nypercoagulabilité, par augmentation de certains facteurs de la coagulation
(fibrinogéne, facteur antinémophilique A, facteur Stuart) ;

d'autre part le placenta, le liquide amniotique et I'utérus, riches en

substances a activité procoagulante qui sont susceptibles d'activer
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directement la coagulation par la voie extrinséque mais qui peuvent aussi se
comporter en activateurs divers de la fibrinolyse.

Cet équilibre peut étre rapidement rompu par la survenue d'un saignement.
C’est le phénoméne de consommation initial des facteurs de la coagulation
qui fait la particularité mais également la gravité des hémorragies
obstétricales. Cette coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) évolue en
trois phases :

hypercoagulabilité avec activation de la coagulation par des substances a
activité procoagulante ou des facteurs contacts ; cette phase peut passer
inapercue du fait de sa brutalité (HRP) ; elle est décelable biologiquement
dans les situations chroniques

puis hypocoagulabilité par consommation des facteurs de la coagulation
survenue a la phase précédente, pouvant conduire a I'némorragie secondaire
par lIésion tissulaire associée

enfin, fibrinolyse secondaire ou réactionnelle qui est susceptible d'aggraver
le syndrome hémorragique, quand elle dépasse son but, reflet de I'évolutivité
de la CIVD ; elle est prouvée par la présence dans le sang circulant de
produits de dégradation du fibrinogene et de la fibrine et de leurs complexes
avec monomeres de fibrine.

La fibrinolyse est toujours secondaire a un processus d'activation de la

coagulation. Ainsi, la distinction classique entre fibrinolyse et CIVD au cours des

hémorragies obstétricales a perdu de son intérét.

Au total, les hémorragies obstétricales graves ont le plus souvent une cause

locorégionale qui peut se compliquer dans un deuxieme temps de troubles de la

coagulation. Les perturbations entrainées par les hémorragies, en l'absence de
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traitement rapide et adapté, se compliquent de choc, d'anoxie et d'acidose
métabolique qui entretiennent la CIVD. Ainsi se constitue un cercle vicieux.

L'association du traitement des causes locorégionales et du traitement du choc
devient indispensable.

Devant cet état de choc, le but de la réaction adaptative neurohormonale est
de protéger les organes nobles (cceur, cerveau) aux dépens du territoire
splanchnique et musculocutané. L'hypoperfusion prolongée de ces territoires génere
des lésions fonctionnelles, notamment au niveau du foie et du rein. Ceci peut
expliquer l'aspect clinique faussement rassurant avec conservation de la tension
artérielle jusqu'a un stade évolué du choc. Si le choc est sévére et prolongé, les
Iésions cellulaires vont évoluer vers l'irréversibilité avec défaillance multiviscérale

(insuffisance rénale, insuffisance hépatique, hémorragies digestives).

II. EPIDEMIOLOGIE

A. Etioloqgie

Le choc hémorragique du péripartum reconnait des étiologies multiples qui
sont étroitement liées au moment de survenue de I’hémorragie.

1- En prépartum :

Les états de choc hémorragique qui surviennent a la fin du troisieme
trimestre, relévent de trois causes principales :

@ I'HRP

Son incidence est estimée entre 0,1 et 2,2 % dans la population générale ; elle
augmente en cas de contexte de pré éclampsie. Dans le passé, les retards a
I'évacuation pouvaient aboutir a un infarcissement massif de I'utérus (utérus de

Couvelaire) (18)
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HACHIM (19) rapporte dans sa série une fréequence de 23.82% d’HRP, Pour
SEKHIR (20) cette fréquence est évaluée a 80%.
Dans notre série cette fréquence est évaluée a 14.58%

@ Placenta preevia

Il est défini comme une insertion anormalement basse sur le segment
inférieur. La distance par rapport a l'orifice interne du col, qui est mesurée
échographiquement est inférieure a 5 cm (21, 22, 23, 24,25).

HACHIM (19) rapporte dans sa série une fréquence de 49.82% de placenta
preevia, Pour SEKHIR (20) cette fréquence est évaluée a 20%.

Dans notre série cette fréquence est évaluée a 8.33%

@ Rupture utérine

Les ruptures utérines sont des solutions de continuité complétes ou
incompletes de la paroi de l'utérus gravide, dues a l'existence d'un facteur de
fragilisation et/ou d'une tension excessive exercée sur cette paroi, elle peut étre
diagnostiquée en postpartum immédiat lors de la révision utérine qui doit étre
réalisée devant toute hémorragie de délivrance aprés manceuvres obstétricales
laborieuses, et systématiquement aprés un accouchement par voie basse sur utérus
cicatriciel.

SEKHRI (20) rapporte une fréquence des ruptures utérines de 26.08%. Pour
DIEJOMAOH (26) cette fréquence est de 6.7 % alors que pour AFLAK (27) cette
fréquence est évaluée a 2%.

Dans notre série, nous avons relevé 16 cas de ruptures utérines; soit un taux
de 16.66%.

2- En postpartum:

Il est défini par la survenue d’un état de choc hémorragique dans les 24

heures qui suivent I’'accouchement (28) :
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Les états de choc hémorragique du postpartum restent parmi les causes
majeures de mortalité et de morbidité maternelle (26, 29 ,30 ,6) ; Et ce sont les plus
faciles a prévenir.

Les causes du choc hémorragique peuvent étre réparties en quatre grands
groupes :

O Les causes utérines :

@ L’inertie utérine :

Cette anomalie de la contractilitt du myométre aprés accouchement est
longuement responsable de la majorité des causes d’hémorragie du postpartum.
L'atonie entraine une mauvaise hémostase mécanique et un saignement prolongé
des vaisseaux utérins. Elle peut étre causée par un travail trop prolongé ayant épuisé
le myometre (ou au contraire un travail trés rapide), une distension utérine pendant
la grossesse (grossesse multiple, hydramnios, macrosomie, volumineux fibromes
sous muqueux), un nombre de grossesse élevé (multiparité), I'dge maternel avancé,
une tocolyse récente, une anesthésie profonde par halogénés.

Elle est rapportée comme la premiere cause d’état de choc hémorragique du
postpartum précoce par plusieurs auteurs (27, 31, 30, 6,32).

Dans notre série elle constitue la premiére cause avec une fréquence de
44.79%.

@ La rétention placentaire :

C’est une étiologie fréquente de I’état de choc hémorragique qui peut étre
secondaire a des anomalies placentaires (27, 21, 29,33 ,34), une altération de la
muqueuse utérine et des anomalies de la contraction utérine (21,34,).

Elle est rapportée comme deuxiéme cause d’hémorragie du postpartum
précoce par la majorité des auteurs a des fréquences variables selon les séries (27,

31, 6, 32).
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Dans notre série, la fréquence des rétentions placentaires est évaluée a
11.45% et représente la troisieme cause d’état de choc hémorragique du
postpartum.

O Les causes cervicovaginales :

Les traumatismes de la filiere génitale au cours de I’accouchement peuvent
provoquer un état de choc hémorragique a fortiori aprés accouchement aidé par
manceuvres instrumentales (27, 21, 29,25). Il convient donc de vérifier devant tout
saignement anormal I'absence de lésions a l'aide d'un examen sous valves et le cas
échéant de procéder a la suture des lésions.

Selon DIEJOMAOH (26) et BENNANI (35) les Iésions cervico-vaginales
représentent la premiére cause d’hémorragie du postpartum avec une fréquence de
46.7% et 51.16% respectivement.

Alors que SEKHRI (20) et PELAGE (30) rapportent les Iésions cervico-vaginales
comme deuxiéeme cause d’état de choc hémorragique du postpartum avec des

fréquences respectives de 30.4% et 35.13%.
Dans notre série les traumatismes de la filiere génitale représentent la cinquiéme
cause d’état de choc hémorragique avec une fréquence de 3.13%.

O Les causes maternelles :

Elles sont représentées essentiellement par les troubles de I’hémostase qui
constituent une cause non négligeable des états de choc hémorragique (27, 21, 36,
23).

Ces troubles sont rarement constitutionnels tels que la maladie de VON
WILLBRAND et I’hémophilie mais le plus souvent acquis tels que la CIVD.

AKPADZA (32) rapporte une fréquence des troubles de I’hémostase de 7.87%,
alors que pour DERBAL (31) elle ne représente que 0.7%.

Dans notre série on n’a pas enregistré d’état de choc hémorragique

secondaire a un trouble d’hémostase.
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O Les autres causes rares :

AFLAK (27) rapporte une autre étiologie des états de choc hémorragique du

postpartum précoce et qui est représentée par les hématomes pelviens dont la

fréquence est moins de 1%. Dans notre série, on a enregistré 1 cas de rupture du

ligament ovarien.

Tableau 36: Fréquence des étiologies des hémorragies du péripartum dans la

littérature.
Inertie Rupture | Lésion cervico- Rétention
Auteurs Autres
Utérine (%) | utérine(%) vaginale (%) placentaire (%)
AFLAK (27) 58 2 8 29 -
DERBAL (31) 62 - - 37.3 0.7
DIEJOMAOH
33.3 6.7 46.7 16.7 -
(26)
PELAGE (30) 70 - 35.13 18.9 -
SEKHRI (20) 30.77 26.08 30.4 8.69 13.63
GOFFINET
59 - 10 30.6 -
(6)
AKPADZA
48.73 - - 29.44 7.87
(32)
BENNANI (35) 46.51 13.95 51.16 2.32 4.65
Notre série 44.79 16.66 3.13 11.45 1.04
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B. facteurs de risque

Nous nous sommes intéressé aux facteurs de risque d’hémorragie grave du
péripartum en analyse univariée, celle-ci montre que les facteurs de risque :
anomalie d’insertion placentaire, hypertension, 4ge maternelle supérieur a 35 ans,

sont significativement associés a un risque accru d’hémorragie du péripartum.

Tableau 37 : répartition des parturientes selon les facteurs de risques

Facteurs de risque OR IC 95 % nombre Fréquence %
Grossesse multiples 1.1 0.8-1.9 7 7.29
Multiparité 1.5 0.9-1.6 49 51
primiparité 1.2 0.7-1.5 30 31.3
Césarienne 2.1 1.5-4.2 58 60
Instrument et

0.8 0.4-1.2 10 10.41
expression utérine
Anomalie d’insertion

4,1 3.3-7.2 10 10.4
placentaire (PP, PA.)
Age maternelle élevé

2.5 1.8-3.9 15 46.88
> 35 ans
Prématurité 1.2 0.5-1.9 10 10
Utérus cicatriciel 0.6 0.4-1.3 4 4.2
HTA 3.8 1.9-7.8 16 16.6

1-L’age maternel

La majorité des auteurs considere que les états de choc hémorragique

surviennent le plus souvent chez les patientes agées de 30 a 40 ans (1, 20,37).
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L’age supérieur a 30 ans interviendrait comme facteur favorisant de certaines
étiologies d’état de choc hémorragique (38, 9, 22, 25,39) car souvent associé a la
multiparité (40); Celle-ci favorise I’atonie utérine par anomalie de la contractilité des
fibres musculaires utérines. La répartition des patientes selon I’dge dans les

différentes séries est rapportée dans le tableau suivant :

Tableau 38 : Age des patientes dans le choc hémorragique en obstétrique selon les

séries
Tranche d’age la plus
Auteur Age moyen _
importante
Bennani (20) - 31-40
BONNAR (27) 30-40
SEMBA KEITA (151) 25.33 20-35
SEKHRI (150) 30-40
STONES (160) 30-40
Notre série 30.26 25-35

Nos résultats semblent rejoindre ceux de la littérature. Ces différents auteurs
retiennent I’dge maternel avancé comme facteur de risque de choc hémorragie en
obstétrique.

Mais en fait l'influence de I’age maternel dépend de [I'étiologie de
I’hémorragie. On note que la fréquence des placentas preevia et des ruptures
utérines augmentent avec I’dge, alors que celle des HRP est a son maximum aux
ages extrémes. On note également que la fréquence de la rétention placentaire est
maximum aux ages inférieurs alors que l'inertie utérine est a son maximum pour

les ages entre 30 -34ans
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2-La parité

Toutes les séries concordent pour dire que la fréquence de choc hémorragie

est plus élevée chez les multipares.

Dans notre série, nous avons relevé 68.75% de multipares, dont 8.33% de

grandes multipares, cependant, la multiparité n’est pas retenue comme un facteur

de risque significatif.

La répartition des patientes selon la parité dans les différentes séries est

rapportée dans le tableau suivant :

Tableau 39 : Fréquence des hémorragies obstétricales en fonction de la parité selon

les auteurs
Grandes
Auteurs Primipares % Multipares %
multipares %

BOURIILAT(42) 15.57 45.08 39.35
HACHIM (19) 26.30 52.60 20.40
SEKHRI (20) 6.89 75.86 17.26
DIEJOMAOH (26) 26.7 53.3 20

Bennani (35) 18.18 65.15 16.67
Notre série 31.3 60.41 8.33

Pour BONNAR (1) la multiparité n’est pas un facteur de risque de survenue de

I’état de choc hémorragique.

DERBAL (31) rapporte dans sa série une prédominance des primipares avec un

taux de 38.6%.
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Pour plusieurs auteurs, le role de la parité dans la survenue de I’état de choc
hémorragique est étroitement lié a I’étiologie; Elle constitue ainsi un facteur de
risque non négligeable quand I’état de choc hémorragique est du au placenta preevia
(9, 22, 24, 25), a I'inertie utérine (32, 34, 21,25) et a la rupture utérine (43, 22,39).

Les fréquences des placentas preevia, de I'HRP et des ruptures utérines
semblent augmenter avec la parité.

On a également noté que I'inertie utérine et la rétention placentaire sont les
étiologies prédominantes chez les multipares. Les étiologies des hémorragies de
grande et moyenne abondance sont dominées par le placenta preevia, I’'HRP et la
rupture utérine. Dans les hémorragies de faible abondance, la répartition semble
plus équilibrée entre les étiologies.

3- Les Antécédents

@ Antécédents gynéco- obstétricaux

Les antécédents d’avortements et de césariennes ont été retenus comme
facteurs pronostic aussi bien dans les études concernant les hémorragies du
troisiéme trimestre en général que celles portant sur chaque étiologie a part (44,45).

Dans notre série, la fréquence des avortements était de 12.30%, soit presque
deux fois le taux des avortements dans la population générale.

Dans les autres séries, ce taux variait entre 2 et 5 fois celui des avortements
dans la population générale (44 ,45).

@ Antécédents toxiques

Dans la littérature, le rbéle favorisant du tabac dans les hémorragies du
troisiéme trimestre a été mis en évidence dans plusieurs études.

La nicotine entraine une vasoconstriction et une hypoxie chronique, qui, d’une

part va provoquer une hypertrophie compensatrice du placenta aboutissant a un
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placenta preevia, et d’autre part donner une nécrose de la déciduale a la périphérie
du placenta, pouvant constituer le point de départ de I’'HRP.

Dans notre série, aucun cas de tabagisme n’a été relevé. Ceci peut étre
expliqué par le niveau socio culturel de nos patientes ou le tabagisme est rare et
inavouable par les femmes.

Le réle de I’alcool est moins bien documenté a part quelques études qui n’ont
pas retrouvé une fréquence majorée d’HRP ou de placenta preevia en cas
d’intoxication éthylique.

4-Niveau socio-économique

La majorité de nos patientes sont de niveau économique bas (80%) et 60%
d’entre elles sont issues du milieu rural.

Le réle du facteur socio économique est difficile a apprécier dans notre série
vue que la majorité des patientes du service sont issues d’'un méme milieu.

Dans la littérature, le niveau socio-économique a été retenu comme facteur de
risque pour le HRP et la rupture utérine et comme facteur favorisant de la mortalité
maternelle dans les hémorragies du troisieme trimestre en général, ce qui s’explique
par I’absence de suivi prénatal, I’'accouchement dans des structures sanitaires peu
appropriées.

5-Déroulement de la grossesse

@ Suivi de la grossesse
Parmi les patientes de notre série, 89.2% n’ont eu aucun suivi.

Tableau 40 : Suivi de grossesse selon les séries

Auteurs Grossesse suivie % Grossesse non suivie %
DIALLO A (46) 35.75 64.25
SEMA KEITA (41) 49 51
Notre série 10.8 89.2
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Ce parametre ne figure pas sur les séries des pays développés; ceci parce que
dans ces pays, la grande majorité des parturientes sont régulierement suivies
cliniquement et échographiquement dans les consultations prénatales.

Par contre, dans notre série le taux de grossesse non suivies est encore trés
élevé.

Le niveau d’instruction trés bas de nos patientes, I'issue de la moitié d’entre
elles d’'un milieu rural ou I’accés aux soins n’est pas toujours facile, les traditions
qui font que la grossesse et I’accouchement sont des phénomeénes naturels, peuvent
expliquer ce taux élevé.

Par ailleurs, méme les patientes suivies ont consulté pour la plus part dans les
centres de santé, ou la consultation pré natale se limite a un simple examen
clinique exhaustif sans échographie.

@ Les grossesses gémellaires

Il n’existe pas de concordance a propos de la fréquence des grossesses

gémellaires au cours de choc hémorragie en obstétrique comme le montre le

tableau suivant.

Tableau 41: Fréquence des grossesses gémellaires dans le choc hémorragie en

obstétrique selon les séries

Auteurs Fréquence des grossesses gémellaires (%)
SEMA KEITA (41) 3.60
ALl HONOUE ET COLL (47) 3.97
AKPADZAK ET COLL (32) 0.99
Notre série 7.29

Dans notre série le taux de grossesse gémellaire reste élevé, sans étre
significatif.
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@ Anomalies placentaires
Les facteurs pathologiques spécifiques a une anomalie d’insertion placentaire
reviennent le plus souvent dans la littérature notamment le placenta preaevia, accreta.
lls sont rapportés a des proportions variables selon les séries (31, 48, 37,49).
Dans notre série nous avons enregistré 8.33% de placenta pravia, I’'anomalie
d’insertion placentaire est le facteur de risque le plus significatif chez nos patientes

avec un OR de 4,1.

[I1- DIAGNOSTIC ET EVALUATION DE LA GRAVITE (50)

Les hémorragies du prepartum posent peu de problemes diagnostics puisque
les patientes consultent généralement pour cela. En postpartum, si I’hémorragie
immédiatement extériorisée et d’emblée massive est le plus souvent détectée, un

certain nombre de situations peuvent aboutir a une sous-estimation de la gravité :

Un saignement distillant peut passer inapercu et étre parfaitement toléré par
une femme jeune donc le bloc sympathique lié a la péridurale est en train de
se lever ;

- Le saignement peut ne pas étre extériorise en particulier en cas d’hématome
para vaginal (ou thrombus vaginal) ou d’hemopéritoine ;

- Un utérus atone et distendu peut contenir plusieurs litres de sang non
extériorisé, surtout au décours d’une césarienne sans épreuve de travail
préalable car le col est ferme.

La surveillance des parturientes, dans les minutes suivant la naissance, est
donc un point capital de la prise en charge. Les soins prodigués au nouveau-né
monopolisent parfois I'attention alors qu’une simple épisiotomie ou une déchirure
cervicovaginale passée inapercue peut étre responsable d’'une hémorragie

importante, débutant avant méme la délivrance. La patiente ne doit pas étre laissée
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seule et le globe utérin, caractérisé par un utérus dur et sous-ombilical, doit étre
vérifié a plusieurs reprises. L’appréciation visuelle par le personnel de la salle de
travail (obstétricien, sages-femmes, infirmieres) est fréquemment prise en défaut
dans le sens d’une sous-estimation des pertes. Ceci a été confirmé par la mauvaise
corrélation entre I’évaluation en salle de travail du saignement et la chute du taux
d’hémoglobine mesuré. L’utilisation de sacs gradués est ainsi recommandée. Ces
sacs doivent étre installés immédiatement apres la naissance permettant de
mesurer la totalité de la spoliation sanguine. Le monitorage de la pression artérielle
et de la fréquence cardiaque parfois suspendu au moment de I’'accouchement, doit
étre repris dés I’expulsion. Ces parametres peuvent cependant étre trompeurs. Un
saignement peu important mais brutal, concomitant d’un bloc sympathique un peu
haut, peut générer un collapsus impressionnant. Inversement, un saignement
progressif peut étre bien toléré chez une patiente sans anesthésie locorégionale ou
dont le bloc sympathique est en cours de disparition. Par contre, une hypotension
artérielle persistante, malgré le remplissage ou récidivante, doit toujours faire
rechercher une hypovolémie. Les diagnostics différentiels tel que I’embolie, la
décompensation d’une cardiopathie, un accident d’ALR ou une embolie amniotique
seront bien sdr évoqués, mais I’hémorragie occulte doit étre traquée.

Sur le plan biologique, I’American Society of Obstetrcians définit la gravité de
I’HPP par une chute de plus de 10% de I’hématocrite, ce qui correspond environ a
une baisse de 3g/DI d’Hb. Cet indice est assez représentatif du saignement a 48
heures, mais en situation aigue, il dépend beaucoup de I'importance du
remplissage. Néanmoins, toute maternité doit pouvoir disposer en urgence d’une
mesure du taux d’Hb et de la coagulation par un laboratoire et ce 24heures sur 24.
Ceci sous-entend, s’il n’en existe pas dans I’enceinte de I’établissement, qu’une

organisation soit prévue pour I'acheminement des prélévements et la récupération
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des résultats qui doivent étre disponibles en moins d’une heure. En attendant, la
disponibilité d’appareil de mesure de I’'Hb capillaire est souhaitable en salle de
travail. Les résultats sont assez fiables a condition de multiplier les prélévements et
d’en respecter les regles (prélevement capillaire). L’existence d’anomalies de la
coagulation est toujours un signe de gravité, qu’elles soient la cause ou la
conséquence de I’hémorragie.

O ETUDE CLINIQUE

1-MOMENT DE SURVENUE DU CHOC HEMORRAGIQUE

Pour la majorité des auteurs, I’état de choc hémorragique s’observe le plus
frequemment en postpartum (21, 22, 51, 23 ,52). Cependant, I'incidence reelle de
I’hémorragie du postpartum est largement sous estimée en raison des difficultés
d’évaluation exacte des pertes sanguines (30, 53, 27, 6).

COMBS (54) rapporte dans sa série une fréquence des hémorragies du
postpartum de 98% contre 2% des hémorragies antépartum.

Dans notre série, on note que 60.43 % des états de choc hémorragique sont

survenus en postpartum ce qui impose une attention particuliere durant cette phase.

2- L’ETAT HEMODYNAMIQUE

La gravité d’'un état de choc hémorragique ne peut étre estimée sur
I’'abondance des pertes sanguines qui demeure une évaluation subjective et
imprécise (27, 55, 53, 34).

D’autres méthodes d’évaluation ont été proposées telles que la pesée des
pertes sanguines recueillies qui reste une méthode difficile a réaliser en pratique
(27, 56, 57,58).

L’appréciation de la gravité de I’état de choc hémorragique se fait plus
objectivement sur son retentissement sur I’état hémodynamique (10).
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Pour BONNAR (1) I'altération de I'état hémodynamique évalué sur la tension
artérielle et le pouls peut étre un indicateur de la quantité de sang perdue (Tableau
42). Mais ces paramétres ne doivent pas étre considérés comme des signes d’alerte
d’ou I'intérét de I’évaluation de I’état clinique de la patiente.

Ainsi, si la patiente présente une tension artérielle inférieure a 80 mmHg ceci
indique une perte sanguine supérieure a 1500ml.

Alors que pour TROCHE (25), la tachycardie apparait pour une perte sanguine
supérieure a 1000ml.

Dans le série de BENNANI (35), il a enregistré 60.61% de femmes qui ont une
tension artérielle comprise entre 60 et 80 mm Hg, et 89.40 % des patientes avec une
tachycardie supérieure a 120 battements / min.

Dans notre série on a enregistré 38.46% de femmes qui ont une tension
artérielle systolique inférieur a 90 mm Hg, et 61.54% des patientes avec une

tachycardie supérieure a 120 battements / min.

Tableau 42 : Degré du choc hémorragique en fonction des pertes sanguines selon

BONNAR(1) :
Volume sanguin Pression
Symptomes cliniques Degré du choc
perdu sanguine
10-15% Palpitations, vertiges,
Normale Compensé
(500 a1000 ml) tachycardie.
15 - 25% Faiblesse,
Peu diminuée Peu sévere
(1000 a1500 ml) Sueurs, tachycardie
25 - 35% Agitation, paleur, oligurie
70-80 cm Hg Modérément sévere
(15004 2000 ml)
35-45% Collapsus, soif d’air,
50-70cm Hg Sévere
(2000 43000 ml) anurie
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3- Signes d’hypo perfusion tissulaire :

Les signes d’hypo perfusion tissulaires retrouvés sont les marbrures, la
froideur des extrémités, I'oligurie et I'altération de I’état de conscience. lIs sont la
conséquence de la vasoconstriction périphérique pour assurer un débit cérébral et
coronaire adéquat, ils sont un bon indicateur de [Iefficacité des mesures de
réanimation. Leur correction est en faveur d’un rétablissement d’une bonne
perfusion tissulaire (22).

Nous avons noté des marbrures chez 32 des parturientes (33,3%), une froideur
des extrémités chez 51 patientes (53,1%). Dans plus de la moitié des cas, les
patientes ont une conscience conservée, soit une fréquence de 84.62%. Une oligurie
(diurese< a 0,5 ml/kg/J) est constatée chez 24 patientes (25%), tandis que I'anurie a
été observée chez 2 patientes ayant nécessitée I’hémodialyse. L’hypothermie est

retrouvée chez 21 patientes (22% des cas).

4- Lieu et modalité d’accouchement

L’influence du lieu d’accouchement dans la survenue de I'état de choc
hémorragique n’a pas été rapportée dans la littérature probablement car toutes les
femmmes accouchent dans un milieu médicalisé.

Dans notre série nous avons noté une fréquence importante des états de choc
hémorragique chez les patientes ayant accouché au CHU, soit un taux de
53.9%.Cette fréquence pourrait étre expliquée par le fait que notre service recrute
les grossesses a haut risque, et parce que certaines patientes arrivent en deuxieme
main d’un hépital périphérique ou d’une maison d’accouchement ou méme de leur
domicile apres plusieurs heures de travail inefficace.

Les modalités d’accouchement jouent un réle important dans la survenue du
choc hémorragique.
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elL’état de choc hémorragique du prépartum :

La survenue de I'état de choc hémorragique en prépartum nécessite un
traitement curatif comprenant une phase de réanimation et déchocage menée
paralléelement avec le traitement étiologique.

La démarche thérapeutique doit tenir compte de I’état hémodynamique
maternel, de I’dge gestationnel et de I’état du foetus

Certains auteurs indiquent la césarienne pour sauvetage maternel et feetal et
parfois méme en cas de mort feetale in utéro (21, 9, 24).

La voie basse est parfois possible en cas de mort feetale in utéro si I'état
maternel est stable et les conditions obstétricales sont favorables (21,9).

eL’état de choc hémorragique en postpartum :

Tableau 43 : Fréquence des modalités d’accouchement des états de choc

hémorragique en per et en postpartum.

Césarienne | Voie basse Voie basse +manosuvres
Auteurs
% spontanée % instrumentales
DERBAL (31) 13.3 72.7 14
DIOJOMAOH( 26) 33.3 50 6.6
SEKHRI (20) 31.8 54.6 13.5
BENNANI (35) 31.82 51.51 16.67
Notre série 60 24.62 15.38

Certains auteurs incriminent I’accouchement par césarienne dans la survenue
du choc hémorragique du postpartum par I’hypotonie utérine occasionnée par

I’'anesthésie générale comportant les halogénés (27, 21, 37,59). Actuellement il est
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admis qu’a des concentrations inférieures a 1%, cet effet est annulé par les
utérotoniques donnés systématiquement lors des césariennes (27).

D’autres auteurs incriminent I’'accouchement par voie basse aidé par
manceuvres instrumentales (Forceps ou ventouse), ceci par le biais d’un tiraillement
de la poche des eaux (21, 29, 40, 34 ,8).

Dans notre série nous avons enregistré un taux de césarienne de 60%, celui
des accouchements par voie basse spontanée est de 24.62% et un taux des

accouchements par voie basse + Forceps de 15.38% (Tableau 43).

5- EXAMENS COMPLEMENTAIRES

@ Bilan biologique

Les auteurs recommandent comme bilan minimal lors de choc hémorragie en
obstétrique un groupage sanguin, une numération formule sanguine, une
recherche d’agglutinines irréguliere, une albuminurie, une étude de la crase
sanguine comprenant un temps de céphaline activée, un taux de prothrombine, un
dosage du fibrinogéne et des produits de dégradation de la fibrine (PDF).

Charasson (9) préconise en plus un test de Kleinhauer, une uricémie, une
créatinémie et un bilan hépatique.

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a bénéficié de recherche
d’agglutinine irréguliére ni d’'un dosage des PDF ni d’un test de Kleinhauer.

Les autres bilans étaient effectués a fréquence variable selon I'urgence et les
suspicions diagnostiques.

La diminution de I’hémoglobine et de I’hématocrite doit étre interprétée de
maniére prudente sur plusieurs examens et en comparaison avec des examens

antérieurs, ceci du fait de I’hémodilution relative au cours de la grossesse (58).
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L’état de choc hémorragique est d’autant plus grave et mal supporté que les
patientes présentent une anémie chronique, surtout si une prévention systématique
par le fer n’a pas été instituée dés le sixieme mois de la grossesse (56 ,22, 45).

DERBAL (31) rapporte dans sa seérie que plus de 50% des patientes
hospitalisées pour hémorragie de la délivrance présentent une anémie.

SEKHRI (20) a enregistré 79.31% des patientes avec une anémie dont le taux
d’hémoglobine est inférieur & 8 g/100ml.

Dans notre série, on a enregistre 21.75 % de patientes qui présentent une
anémie durant la grossesse avec un taux d’hémoglobine inférieure a 8g/100ml.

- Taux des plaquettes :

Il doit faire partie du bilan biologique initial dans tous les cas d’état de choc
hémorragique a la recherche d’une thrombopénie (9, 21, 56, 23, 24).Cette derniere
si elle est associée a des anomalies du bilan d’hémostase, oriente vers la CIVD qui
complique trés fréequemment les états de choc hémorragiques (60,58).

Le taux des plaquettes est indispensable a déterminer en cas d’indication de la
césarienne qui nécessite un taux supérieur a 50000/mm3 (58).

SEKHRI (20) a relevé une thrombopénie chez 68.96% des femmes dont 10.34%
ont une thrombopénie inférieure & 50000/mm3.

BENNANI (35) a relevé une thrombopénie chez 92.42% des patientes dont
24.24% ont présenté une thrombopénie majeure inférieure a 50000/mm3.

Dans notre série on a relevé une thrombopénie chez 37.5% des patientes dont
16.66% ont présenté une thrombopénie majeure inférieure a 50000/mm3.

- Bilan d’hémostase :

Toute hémorragie persistante ou abondante justifie un bilan d’hémostase a la
recherche d’une coagulopathie de consommation (21 ,9 ,58).

Ce bilan doit comporter : (27, 21, 9, 55, 24,58)
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Un dosage du fibrinogéne .

Un taux de prothrombine (TP).

Un temps de céphaline activé(TCA).

Un dosage des facteurs de coagulation.

Un dosage des produits de dégradation de la fibrine (PDF).

Pour d’autres auteurs cette liste doit s’étendre a la recherche des complexes
solubles par le test a I’éthanol (21,58).

Selon CHARASSON (9), les signes d’alarme seraient : un taux du fibrinogéne <
1.5g/1, un taux des plaquettes < 50000/mm3, un taux des PDF > 20 ug /ml et un
TP<30%.

Dans notre série le bilan d’hémostase fait chez 89.23 % des femmes a mis en
évidence une CIVD biologique dans 15.62 % des cas.

-Autres bilans :

Il faut impérativement compléter le bilan biologique par des examens a visée
étiologique et destinés a apprécier le retentissement viscéral de I’état de choc
hémorragique (27, 9, 24).

Ces examens sont :

- Un bilan rénal comprenant le dosage de la créatinine et I’'uricémie.

- Un bilan hépatique.

- Un ionogramme sanguin.

Dans la série de BENNANI (35) le bilan rénal a objectivé une insuffisance rénale
dans 13.63 % des cas et le bilan hépatique a retrouvé une cytolyse dans 3.03% des
cas.

Dans notre série le bilan rénal a objectivé une insuffisance rénale dans 10.41

% des cas et le bilan hépatique a retrouvé une cytolyse dans 4.2% des cas.
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V. PRINCIPES DE REANIMATION :

Devant tout état de choc hémorragique le traitement curatif impose une phase
de réanimation menée parallelement avec le traitement étiologique. La prise en
charge des femmes victimes d’état de choc hémorragique est donc multidisciplinaire
et nécessite une étroite collaboration entre obstétricien et anesthésiste —réanimateur
et parfois les radiologues.

La phase de réanimation doit répondre a deux objectifs: la restauration de la
volémie et la correction des troubles de la coagulation (21, 9, 56, 58).

Le traitement étiologique a pour objectif principal le tarissement de la source

d’hémorragie (56, 22, 25).

1-PRISE EN CHARGE HEMODYNAMIQUE :

1.1-RESTAURATION DE LA VOLEMIE

Le rétablissement et le maintien de la volémie représente la priorité absolue,
pour cela la mise en place de deux voix veineuses périphériques de gros calibre
(16G) est indispensable (56, 22, 6, 49).

L’expansion volémique est surveillée par I'état clinique de la patiente, le
monitorage cardio-vasculaire, et la diurese horaire (37, 56, 22).

Certains auteurs recommandent la mise en place d’une voie veineuse centrale
pour la surveillance de la PVC ou méme un cathéter de SWAN GANZ pour la
surveillance de la pression capillaire pulmonaire. Ces gestes invasifs sont délicats en
présence d’un trouble grave de la coagulation, leur intérét est de surveiller le
remplissage vasculaire (9, 25).

Dans notre série, toutes nos patientes ont bénéficié de la mise en place de
deux voies veineuses périphériques et d’une voie veineuse centrale pour le

monitorage de la PVC et la perfusion de drogues vasoactives.
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- Solutés de remplissage :

U Les cristalloides ( Ringer Lactate, Sérum salé isotonique ou hypertonique) :

L’expansion volémique est d’abord reéalisée avec les cristalloides, qui
permettent une restitution volémique de 350ml pour 500ml d’apport (27, 21, 9, 22,
56).

La quantité a perfuser peut aller de 1 a 3l (56, 25).

La solution de référence est le Ringer Lactate qui est remplacé par le sérum
salé en cas d’hyperkaliémie ou d’insuffisance hépatique (22, 25).

lls présentent un risque d’hémodilution qui peut accentuer les troubles de la
coagulation.

U les colloides (Gélatines — Dextrans- hydroxyéthylamidons) :

Les dextrans sont contre-indiqués avant I’accouchement a cause du risque
d’hypertonie utérine et de souffrance fceetale aigué (21, 56, 9, 61). Alors que les
gélatines peuvent étre utilisées en curatif indépendamment de I’accouchement.

En raison de leur moindre effet d’expansion volémique, ils nécessitent une
compensation d’une fois et demie le volume perdu (22).

Les solutés de remplissage (cristalloides, gélatines fluides modifiées et
hydroxyéthylamidons) présentent deux limites principales :

ce ne sont pas des transporteurs d'O2. En effet, ils contribuent au
rétablissement du débit cardiaque en restaurant le retour veineux mais au
prix d'une baisse du contenu en 02 (hémoglobine) ;

la seconde limite est liée a Il'effet potentiellement aggravant du
remplissage sur le volume d'une hémorragie non contrdlée et donc sur la
mortalité. Les hypothéses retenues pour expliquer le surcroit de mortalité
attribué au remplissage sont l'augmentation de la pression pulsée au

niveau de la plaie ainsi que de la pression motrice du saignement (pression
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intravasculaire), la levée des mécanismes d'adaptation au choc
(vasoconstricteurs), la dilution des facteurs de la coagulation et des
plaquettes, la baisse de l'agrégabilité plaquettaire par la baisse de
I'nématocrite, et enfin les effets propres de certains colloides comme les
hydroxyéthylamidons. Cette discussion est remarquablement exposée
dans une revue de la littérature [62].

Le niveau de remplissage optimal est difficile & définir. Des bolus de 250 ml,
répétés et évalués (pression artérielle et fréquence cardiaque), sont préférables a la
perfusion libre de litres de produits de remplissages, génératrice d'hémodilution. Il
est probable que, par analogie aux autres urgences hémorragiques, une pression
artérielle systolique a 80-90 mmHg est suffisante. Au-dela, le bénéfice n'est pas
évident et les pertes sanguines possiblement plus importantes. En prépartum, la
situation est plus complexe car le niveau de perfusion placentaire conditionne le
pronostic du nouveau-né. La fréquence cardiaque est le deuxieme parametre
immédiatement disponible mais est influencée a la fois par la volémie et par
l'anémie. Si le remplissage ne réduit pas la tachycardie, la transfusion est
probablement urgente. Une fois [I'hémorragie contrélée (révision utérine,
embolisation, chirurgie), ou des que du sang est disponible, la correction de la
volémie devient un objectif prioritaire car I'hypovolémie est rapidement délétére, en
particulier par le biais de la souffrance hépatosplanchnique et coronaire qu'elle
entraine [63, 64].

Dans notre série 100% des patientes ont bénéficié d’un apport de solutés de
remplissage a base de sérum salé et 38% ont recu des colloides essentiellement des

hydroxyethylamidons.
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1.2- TRANSFUSION :

Une hémorragie importante et durable aboutit toujours a l'effondrement du
transport en O2, par la baisse du débit cardiaque en I'absence de remplissage ou par
baisse du taux d'hémoglobine en cas de compensation des pertes. En dessous d'une
valeur critique d'oxygéne transporté (5 mg kg-1 min-1) a partir de laquelle
I'extraction ne peut plus compenser, apparait une hypoxie tissulaire rapidement
fatale [65]. Malgré d'importants travaux de recherche, il n'existe pas encore de
substitut au sang utilisable en clinique [66]. La transfusion de culots globulaires est
donc le seul moyen, en cas d'hémorragie importante, de rétablir le transport en O2.

L’utilisation de culots globulaires permet de compenser les pertes globulaires
et de maintenir la volémie. En effet, la surmortalité liée au remplissage, discutée
plus haut, disparait lorsque celui-ci est réalisé avec du sang [67]. Plusieurs études
animales confirment qu'en cas de choc hémorragique massif, seul le sang ou un
autre transporteur de I'02 améliorent la survie [68]. Les témoins de Jéhovah en sont
malheureusement une démonstration [69]. En situation d'urgence, l'indication
transfusionnelle ne repose que partiellement sur le taux d'hémoglobine

Leur apport doit étre envisagé rapidement devant un saignement important.
Un culot globulaire de 250 ml permet d’augmenter le taux d’hémoglobine d’environ
1 & 2 g et I’hématocrite de 2 a 3%.

Il n’existe pas dans la littérature d’éléments fiables pour estimer le seuil en
dessous duquel une transfusion sanguine est nécessaire au cours d’un état de choc
hémorragique de la grossesse. Néanmoins BARBARINO (21) rapporte que le taux
d’hémoglobine doit étre maintenu au dela de 8 en antépartum et au dela de 7 en
post partum.

Certains auteurs admettent un seuil d’hémoglobine a 8 g/100ml, soit un taux

d’hématocrite de 25% (56, 58). Celui-ci est en effet trés influencé par le niveau de
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remplissage et la notion de seuil transfusionnel est donc décevante. L'indication doit
tenir compte avant tout du contréle ou non de I'hémorragie, de la part
d'hypovolémie résiduelle et du débit de saignement. Le prescripteur doit également
prendre en compte le délai d'obtention de produits sanguins, tres variable d'une
maternité a une autre. Des recommandations récentes ont été formulées en ce sens
[70]. Schématiquement, tant que le saignement est actif, le remplissage doit étre
administré, en termes de volume, en fonction des paramétres hémodynamiques et
du débit de saignement extériorisé. Le choix des produits de remplissage
(cristalloides/colloides ou culots globulaires) se fait en fonction du taux
d'hémoglobine, mesuré régulierement, qu'il faut maintenir au-dessus de 8 g 100
ml-1. Le caractére souvent imprévisible de I'HPP grave (80 % sans facteur de risque)
et la fréquence des transfusions en péripartum (1 a 2,5 % par voie basse et 3 a5 %
par césarienne) rend nécessaire une procédure valide de mise en réserve, commande
et distribution des PSL. Toute maternité doit pouvoir étre approvisionnée en PSL en
moins de 30 minutes. Une table ronde récente sur le traitement des urgences
transfusionnelles obstétricales, organisée par I'établissement francais du sang
rappelle la classification en trois niveaux d'urgence :
l'urgence vitale immédiate, qui permet la distribution instantanée de
concentrés de globules rouges (CG) sans carte de groupe ni recherche
d'agglutinines irréguliéres (RAI). C'est la seule procédure légale permettant
I'obtention de culots O rhésus négatifs. Les examens
immunohématologiques doivent étre acheminés au centre de transfusion
sanguine (CTS) le plus rapidement possible afin de permettre rapidement une
transfusion isogroupe ;
l'urgence vitale, permettant I'obtention de PSL en moins de 30 minutes. Les

produits sanguins sont isogroupes mais la RAI est facultative. De méme, les
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tubes doivent étre acheminés au CTS afin de la réaliser dans les plus brefs
délais ;
l'urgence relative, permettant la réalisation d'une carte compléte et la

distribution de PSL isogroupes éventuellement compatibilisés.

Cette classification a pour but d'améliorer les échanges d'information entre les
cliniciens et les sites transfusionnels [71].

Si le site transfusionnel est a distance du centre hospitalier, il est possible
d'organiser un dépot de sang (généralement de CG O rhésus négatif) permettant de
débuter une transfusion tres urgente. Enfin, rappelons l'importance, méme dans
l'urgence, de réaliser complétement le contrble prétransfusionnel afin d'éviter les
erreurs d'attribution encore trop fréquentes [72].

Alors que d’autres auteurs ont fixé un taux d’hémoglobine a 7g/100ml a
partir duquel la transfusion de culot globulaire s’impose (23, 73).

Dans notre pratique on tient compte de la tolérance hémodynamique pour
indiquer la transfusion sanguine.

La difficulté d’appréciation des besoins d’une patiente en sang favorise la
transfusion précoce parfois inutile et potentiellement dangereuse, mais un retard a
la transfusion peut également étre fatal en particulier en cas de défibrination.

FERNANDEZ (22) rapporte dans sa série que 50% des patientes ont nécessité la
transfusion d’au moins 9 culots globulaires.

SEKHRI (20) rapporte dans sa série que toutes les patientes ont été transfusées
avec en moyenne 8 culots globulaires et que 68.76% ont recu plus de 5 culots

globulaires.
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Dans notre série, toutes les patientes ont été transfusées avec en moyenne 4
culots globulaires et 40 % ont recu plus de 4 culots globulaires. La transfusion
massive concernait 24 % patientes.

1.3- MONITORAGE HEMODYNAMIQUE :

La prise en charge est initialement guidée par un monitorage non invasif
(scope, pression artérielle non invasive). Dés que possible dans les formes graves, la
mise en place d'une pression artérielle sanglante, radiale ou fémorale, est trés utile
tant pour guider la réanimation (pression artérielle en continu, forme de la courbe,
interaction avec la ventilation) que pour permettre les prélévements sanguins. La
voie veineuse centrale est nécessaire chez les patientes recevant de l'adrénaline ou
de la noradrénaline. La voie fémorale gauche est privilégiée en raison de sa facilité
et des fréguents troubles de I'hémostase pouvant rendre risquée une mise en place
dans le territoire cave supérieur. La capnographie, outre son intérét pour le contréle
de l'intubation, est un marqueur précoce de dégradation hémodynamique. En
situation hémorragique, la baisse de I'ETCO2 signe une baisse du débit cardiaque
[74].

Beaucoup de techniques de mesure non invasive du débit cardiaque ou du
volume d'éjection systolique font, depuis quelques années, leur apparition au bloc
opératoire et en réanimation. Le Doppler transcesophagien, particulierement facile a
mettre en place et ne nécessitant aucune calibration, est utilisable pour guider le
remplissage, en particulier au bloc opératoire au cours d'une chirurgie d'hémostase
[75].

Dans notre série toutes les patientes ont bénéficiés d’un monitorage
hémodynamique standard (ECG, SpO2, capnographie, pression artérielle non

invasive, diurese), 20 patientes ont bénéficié d’une pression artérielle invasive.
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1.4- LES DROGUES VASO ACTIVES :

Le recours aux vasoconstricteurs est parfois indispensable en cas d’inefficacité
hémodynamique des solutés de remplissage et des concentrés globulaires (25, 51).

lIs permettent de maintenir la perfusion tissulaire plus rapidement que les
produits de remplissage.

Plusieurs molécules peuvent étre utilisées (25) :

- L’éphédrine qui est un a et b mimétique, peut étre utilisée a la dose de 3
a 6 mgen IVD.

- La phényléphrine :a agoniste pur et direct, peut étre utilisée en deuxieme
intention a la dose de 50 a 100 gamma en IVD.

- La dopamine a un effet bénéfique sur la fonction hémodynamique dans le
cas de défaillance circulatoire aigué quoiqu’elle diminue le flux sanguin
utérin et augmente la consommation d’oxygéne du myocarde.

- Il a été démontré que des fortes doses de dopamine protégent la
muqgueuse intestinale de [I’hypoxie tissulaire secondaire au choc
hémorragique dans une étude faite chez I’animal (76).

- L’Adrénaline et la Noradrénaline sont réservées aux états de choc
hémorragique incontrbélables par le remplissage vasculaire seul.
L'utilisation de catécholamines  vasoconstrictrices (adrénaline,
noradrénaline) dans un choc hémorragique peut surprendre, ces
patientes étant considérées comme hypovolémiques et spontanément en
vasoconstriction. Cependant, un certain nombre d'arguments plaident en
faveur de leur administration. Tout d'abord, toutes les techniques
d'analgésie (péridurale, rachianalgésie) et d'anesthésie (générale ou
locorégionale) sont & des degrés divers vasodilatatrices, soit par bloc

sympathique, soit par altération des mécanismes d'adaptation a
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I'nypovolémie. De plus, la ventilation mécanique géne d'autant plus le
retour veineux (donc le débit cardiaque) que le secteur veineux est
compliant (veinodilatation). Enfin, le choc hémorragique évolué
s'accompagne rapidement d'une hyporéactivité vasculaire [77]. De plus, le
remplissage a un effet de dilution sur les hématies mais également sur
les facteurs de coagulation aggravant (ou générant) la coagulopathie. En
pratique, en salle de travail, la premiére catécholamine administrée est
I'éphédrine, médicament de choix en obstétrique et qui s'administre sans
danger sur une voie veineuse périphérique (bolus de 3 a 9 mg) [78]. Dans
les cas séveres, le relais peut étre pris par de la néosynéphrine (bolus de
50 pg) ou de la noradrénaline a la seringue électrique (0,5 a 1 mg h-1 en
fonction de la pression artérielle). Ce traitement peut étre débuté sur une
voie veineuse périphérique mais doit étre relayé sur une voie veineuse
centrale fémorale posée secondairement.
Il est possible de retenir, comme indication a l'introduction de catécholamines,
les situations suivantes :

hypotension artérielle survenant dés le début de I'némorragie chez une

patiente sous ALR (éphédrine) ;

arrét circulatoire (adrénaline) ;

situation hémodynamique catastrophique malgré le remplissage (pression

artérielle systolique < 70 mmHg, trouble de la conscience) dans l'attente de

culots globulaires, pour limiter I'hnémodilution (noradrénaline) ;

choc hémorragique non contr6lé (pression artérielle systolique < 70 mmHQ)

malgré le remplissage et la transfusion (noradrénaline) ;

collapsus au décours de l'induction d'une anesthésie générale résistant au

remplissage et a I'éphédrine (éphédrine puis noradrénaline) ;
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collapsus au dégonflage du pantalon antichoc (noradrénaline).
Dans notre série on a enregistré I’administration de drogues vasoactives chez
63 patientes, soit une fréquence de 65.6%; Les produits qui ont été utilisés sont par

ordre de fréquence: I’Adrénaline, la Noradrénaline et la Dobutamine.

2- |DENTIFIER ET PRENDRE EN CHARGE LA COAGULOPATHIE :

Beaucoup d'auteurs insistent sur l'importance des troubles de I'hémostase,
généralement étiquetés CIVD, comme étiologie des HPP et sur la nécessité de les
traiter agressivement (fibrinogéne, antithrombine Ill, héparine...) [1].

Toute hémorragie persistante ou abondante impose la recherche des
stigmates biologiques d’une défibrination. La survenue de troubles de I'hémostase
au cours d'une hémorragie du post-partum est plus souvent le signe d'une
hémorragie non contrélée que qu'un facteur étiologique. Méme s'il n'a pas de
grande répercussion sur l'attitude thérapeutique, il est possible essentiellement sur
la présentation biologique de faire la part entre la CIVD et la fibrinolyse aigué. La
part de dilution (remplissage, transfusion) est rapidement importante [79]. Dans ce
cas, la consommation des facteurs de la coagulation est en fait adaptée et la
perturbation des résultats biologiques est le résultat d'une utilisation supérieure a la
capacité de production hépatique. Au-dela de ces considérations, la coagulation doit
étre assistée comme les autres fonctions vitales, au mieux en fonction des résultats
biologiques. Une fois confirmée, le traitement repose sur le PFC (le plus souvent
administrés en premier car ils apportent tous les facteurs de la coagulation et
constituent un excellent produit de remplissage), le fibrinogéne et éventuellement

les plaquettes (21, 9, 56, 23, 73).
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2.1- PFC .

Les indications du PFC sont larges dans les états de choc hémorragique du per
et du postpartum. Il apporte les fractions coagulantes consommées (I, I, V, X, VII)
sur la base de 20 a 30 ml/Kg (73, 9, 56, 21).

L’objectif de son utilisation est que le taux des différents facteurs et
particulierement le V atteigne au moins 30 a 35% et que le taux du fibrinogéne soit
supérieur ou égale a 1g/1 (21, 56, 73).

Son utilisation est guidée par les indices habituels de remplissage vasculaire
(hémodynamique et diurese) et les bilans d’hémostase répétés (58).

Dans notre série70.8 % des patientes ont recu du PFC en moyenne de 3 unités
dont 40 % ont recu plus de 4 PFC.

2.2- Culots plaguettaires :

lls sont indiqués en fonction de la gravité de la thrombopénie et de la
persistance des phénomenes hémorragiques

Certains auteurs fixent le seuil au dessous duquel la transfusion de culots
plaquettaire est nécessaire a 80000/mm3 en présence de manifestations
hémorragiques diffuses et persistantes (56, 58, 73).

Alors que pour d’autres, I'apport des plaquettes est justifié en cas de
thrombopénie inférieure & 50000 avec persistance de I’lhémorragie (21, 23, 22).

L’administration de culots unitaires plaquettaires (CUP) au lieu des concentrés
standards est souhaitable, car ils diminuent le risque d’immunisation et le risque
viral (9, 58).

La posologie préconisée est de 1 unité pour 7 a 10 kg de poids.

Dans notre série 38.5 % des patientes ont recu des culots plaquettaires avec

en moyenne 6 unités et des extrémes allant de 3 a 15 unités plaquettaires
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2.3- Le fibrinogéne :

Son apport est indispensable si sa concentration est inférieure a 0.8-1 g/I (58,
56, 21).

Il est en effet rare que I'apport du PFC soit suffisant pour le faire remonter au
dessus de 1 g/l (56, 73).

Dans notre série le fibrinogéne n’a pas été utilisé car il est non disponible au
Maroc.

O Agents pharmacologiques spécifiques

2.4- L’antithrombine Ill (56) :

L’utilisation des concentrés d’antithrombine Ill peut étre bénéfique en cas de
CIVD. Ce traitement a réecemment été proposé dans I'HPP par analogie avec les CIVD
du sepsis (purpura fulminans ) ou des leucémies aigués myéloblastiques. La
problématique est pourtant fondamentalement différente. En effet, dans le cas de
I'HPP, les complications thrombotiques de la coagulopathie ne sont pas en cause
comme cela est le cas dans la CIVD. L'administration d'antithrombine Ill n'est donc
probablement pas indiquée.

En cas de choc associé a une coagulopathie de consommation aigué elle
pourrait permettre la survie.

Une dose de charge de 1500 a 2000 Ul est d’abord administrée, puis des
doses de 500 a 1000 Ul toutes les 24 heures, jusqu’a I’obtention d’un taux normal.

Dans notre série I’'antithrombine Il n’a pas été administrée.

2.5-Aprotinine (Trasylol®, Antagosan®)

C'est un antifibrinolytique dont l'efficacité est démontrée pour réduire le
saignement en chirurgie cardiaque, hépatique et orthopédique. C'est un inhibiteur
des sérines protéases, ce qui en fait un médicament dont I'action dépasse largement

son rOle classique d'antifibrinolytique. En effet, outre son effet inhibiteur de la
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plasmine (antifibrinolytique), il inhibe également la kallikréine, la thrombine, la
protéine C activée et méme la trypsine et la chymotrypsine. Un effet anti-
inflammatoire est défendu par certains, pouvant limiter le syndrome
d'ischémie/reperfusion dans les situations génératrices d'hypoxie. Enfin, son effet «
protecteur » des plaquettes, ayant motivé son utilisation dans la chirurgie cardiaque
sous aspirine, est plus discuté.

L'aprotinine est proposé en obstétrique lorsque la part de fibrinolyse pure est
importante et objectivée par un taux de D-diméres trés élevé [80], résultat
d'interprétation difficile en fin de grossesse. Son effet « anti-atonie utérine » par le
biais d'une réduction des produits de dégradation de la fibrine n'est pas assez
documenté. L'autre indication pourrait étre la persistance du saignement, sur un
mode incoagulable, malgré I'obtention d'un bon globe utérin, lorsqu'une fibrinolyse
locale intra-utérine est suspectée (utérus fibromateux par exemple). Une
discordance entre une hémostase plasmatique conservée et un saignement
incoagulable est en faveur de cette situation. Il n'y a cependant aucune validation de
cette attitude dans la littérature. L'intérét de la prescription d'aprotinine doit donc
étre évalué au cas par cas, en raison de ses effets secondaires. Le risque
anaphylactique est de 1 % a la premiére injection et de presque 3 % lors d'une
réutilisation précoce (< 6 mois), improbable en obstétrique. Par ailleurs, une étude
récente comparant en chirurgie cardiaque [Il'aprotinine avec d'autres
antifibrinolytiques (acide tranexamique, acide aminocaproique) retrouve un risque
significativement plus élevé d'insuffisance rénale, d'insuffisance cardiaque ou de
complications neurologiques [81]. Sa prescription systématique devant toute HPP
avec troubles de I'némostase n'est donc pas indiquée et doit étre discutée au cas par
cas.

Dans notre série I’aprotinine n’a pas été administrée.
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2.6- Acide tranexamique (Exacyl®)

Il s'agit d'un analogue de la lysine, inhibant spécifiquement la plasmine en
occupant le site de fixation de la fibrine, empéchant ainsi la formation du complexe
ternaire  fibrinolytique (plasmine/activateur du plasminogene/fibrine). Cet
antifibrinolytique, tres prescrit dans le cadre des ménomeétrorragies ou des
épistaxis, n'est pas assez évalué dans la prise en charge de I'hémorragie du post-
partum [82]. L'étude de Mangano et al. participe au regain d'intérét pour cette
molécule, possiblement aussi efficace que I'aprotinine, considérablement moins
chere et présentant moins d'effets secondaires [81]. Une étude multicentrique
francaise est en cours dans le cadre de I'HPP.

Dans notre série, I’acide tranexamique a été administré chez 15 patientes avec
taux d’échec a 46.6%.

2.7-le facteur VIl activé recombinant (rFVlla) (83)

Il s’agissait généralement de cas d’une extréme gravite”, dans lesquels la
stratégie habituelle de prise en charge de I’'HPP avait été appliquée, sans succes.
Chez certaines femmes, I’hémorragie persistait malgré le recours a une
hystérectomie d’hémostase. L’efficacité rapportée dans les cas cliniques avait été a
I’origine d’un enthousiasme réel quant a la place a donner au rFVila dans la prise en
charge de I’'HPP. En effet, les auteurs constataient une réduction, voire un arrét du
saignement dans les minutes suivant 'administration du rFVlla, une réduction des
besoins transfusionnels et une amélioration des parametres biologiques de la
coagulation. Les séries disponibles ont rapporte” des taux de succeés allant de 63 a~
100 % (médiane : 89 %). Dans le registre européen, Alfirevic et al. ont publie” un
taux de succes de 86 %, Celui-ci était de 89 % dans le registre italien, de 76 % dans
le registre constitue” en Australie et Nouvelle-Zélande et de 69 %dans le registre

francais. Néanmoins, Hossain et al. ont rapporté une diminution des besoins
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transfusionnels et une réduction de la mortalité dans le groupe des femmes recevant
du rFVila.

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a bénéficié d’une administration
de rFVlla

v CONDUITE PRATIQUE DE LA TRANSFUSION ET DU TRAITEMENT DES

TROUBLES DE LA COAGULATION DANS LES HEMORRAGIES EN OBSTETRIQUE :

Le caractére brutal de I’hémorragie et son débit conduisent a avoir une
attitude rigoureuse et systématisée ayant fait I’'objet d’'un entrainement d’équipe.
Cette conduite pratique s’applique au moment de la détection de I’'HPP apres
I’accouchement ou de facon anticipée si I’HPP est prévue comme lors les césariennes
transplacentaires. Certaines regles communes de prise en charge d’une transfusion
massive s’appliquent au cours de I’'HPP. Deux voies veineuses de gros calibre sont
mises en place et un premier bilan biologique est prélevé. Le volume de I’'HPP et son
débit doivent étre mesurés, vérifiés par une pesée des sacs et champs opératoires et
notés. Une mesure délocalisée de I’hémoglobine et de I’hémostase sont d’emblée
réalisées si disponibles. Le suivi du thrombo-élastogramme, par une équipe
entrainée, permet de connaitre I’évolution de la concentration de fibrinogéne qui est
un parameétre prédictif précoce de la gravité de I’hémorragie et donc un outil
pertinent de surveillance de I’évolution [84, 85]. Ces deux paramétres (volume de
I’'HPP et fibrinogénémie) peuvent permettre une appréciation de la gravité de
I’hémorragie et du risque ultérieur potentiel. Les éléments de gravité sont
recherchés : tachycardie, chute de I’hémoglobine de plus de 4 g/dL, concentration
plasmatique du fibrinogéne inférieure a 2 g/L (ou amplitude du Fibtem ou TEG
inférieure a 12 mm). Les concentrés de globules rouges (CGR) sont administrés a
partir d’un dép6t d’urgence vitale. Une commande de produits sanguins labiles (PSL)

est envoyée dans le méme temps, afin de les mettre a disposition de la patiente en
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salle de naissance ou en salle de césarienne dans un délai court (de 30 a 45
minutes). Le remplissage vasculaire administré volume pour volume pour rétablir la
volémie en urgence présente I'inconvénient de générer une hémodilution et une
coagulopathie de dilution [84]. Les hydroxyéthylamidons ont des effets secondaires
propres sur I’hémostase, et en particulier sur le fibrinogéne, ce qui souligne la
nécessité de ne pas dépasser les posologies recommandées. Par conséquent, la
reconnaissance des signes de gravité préalablement cités doit permettre rapidement
la transfusion de PSL selon des séquences connues et préétablies. A ce stade de la
prise en charge, les principes qui régissent la transfusion des hémorragies massives
évoluent. Aujourd’hui deux types de stratégies peuvent étre décrits. La premiere
repose sur l'analyse de registres de traumatologie et préconise l’intensification
précoce de la transfusion de plasma et de plaquettes et I'augmentation des ratios
plasma/CGR.

Les auteurs recommandent I’administration de ratios élevés entre 1/2 et 1/1.
Les plaquettes sont administrées plus précocement et en plus grande quantité que
par le passé. De méme, en obstétrique une stratégie préconisant I’'administration de
six CGR/quatre PFC/un CPA, proche du sang total et dénommé « pack transfusion
massive » a pu étre recommandée [86]. Cette indication d’un ratio plasma/CGR élevé
est peu documentée. Les données se limitent en I’analyse d’une série de trois cas
cliniques obstétricaux rapportant I'utilisation de ce « pack transfusionnel » [86, 87].
Pour certains et dans les pays ou il est seul disponible, le sang total est un produit
de choix. Il permet de compenser anémie et hypovolémie [86,88]. Il expose
néanmoins outre les problemes de disponibilité a une régression en termes de
sécurité virale. Les études chez les polytraumatisés publiées ces dernieres années
montrent un bénéfice a I'augmentation des ratios plasma/CGR au prix d’une

augmentation du risque de complications pulmonaires du type transfusion related
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acute lung injury (trali) et des défaillances multi-viscérales [89]. Il faut néanmoins
moduler ce risque par les mesures de prévention mises en place en France
(prélevement de donneurs exclusivement masculins pour la préparation de plasma
frais congelé monodonneur par exemple, transfusion d’unités ABO identiques dans
la mesure de leur disponibilité) et par le fait que les protocoles avec ratios élevés
mis en place trés précocement sont associés a une diminution de la quantité totale
de produits transfusés [89]. L’autre stratégie consiste a guider la prise en charge de
la coagulopathie par I'analyse des troubles de I’hémostase a I'aide d’appareil de
biologie délocalisée, en particulier les parameétres thrombo-élastographiques. Ceux-
ci permettent une détection rapide des hypofibrinogénémies, avec une bonne
corrélation avec les résultats de laboratoire [90]. Le caractére prédictif d’une
diminution de la concentration de fibrinogéne est un argument pour envisager un
bénéfice a I'administration précoce de concentrés de fibrinogéne dans la prise en
charge des hémorragies du post-partum. Le seuil classiquement admis de 1 g/L est
remis en question, d’'une part, parce que la concentration de fibrinogene d’une
femme en fin de grossesse est plus élevée que chez le sujet standard et, d’autre
part, parce gu’une concentration inférieure a 2 g/L est un facteur prédictif de
gravité. Maintenir un niveau de fibrinogene plus élevé pourrait donc étre une option

thérapeutique séduisante [91 ,92].
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V.PRISE EN CHARGE OBSTETRICALE :

Les causes des états de choc hémorragique étant nombreuses et les situations
variées, il est difficile de préconiser une conduite thérapeutique unique.

Soit que la cause est évidente et le traitement est vite entrepris, soit que
I’étiologie n’est pas évidente ou le saignement persiste malgré la correction de la
cause. Alors certains gestes doivent étre réalisés, notamment la révision utérine
dans le but d’exclure une rupture utérine ou une rétention placentaire.

L’examen sous valve pour dépister et réparer les traumatismes de la filiere
génitale (21, 22, 25). Et I'utilisation systématique des utérotoniques pour favoriser la
rétraction utérine (27, 21, 31, 22).

Enfin, si tous les moyens précédemment utilisés n’ont pas fait preuve
d’efficacité, on fait appel aux techniques chirurgicales conservatrices ou radicales et

aux techniques d’angiographie interventionnelle (27, 21, 25).

1. LES UTEROTONIQUES (27, 21, 55) :

La prescription des utérotoniques est systématique pour accentuer et
maintenir la rétraction utérine.
+ Oxytocine (Syntocinon*) :
Il doit étre utilisé en premiére intention; Il permet la prévention et le
traitement de I’atonie utérine.
Voies d’administration et posologie :
- IVD a la dose de 5-10 UI.
- Perfusion a la dose de 10-15 Ul dans une solution de sérum salé.
- Intramyomeétriale a la dose de 5-10 Ul par voie transabdominale et sous

controle de la main intrautérine.
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Il présente un effet antidiurétique d’ou l'intérét de ne pas I'administrer en
solution hypotonique.

+ Méthylergométrine (Méthergin*) :

C’est le plus ancien des utérotoniques, il augmente le tonus de base du
myometre.

Voies d’administration et posologie :

- La voie intramusculaire est le plus souvent utilisée avec des ampoules
dosées a 0.2 mg.

- Il peut étre administré sous formes d’ampoules buvables.

- Bien qu’il présente des effets secondaires cardio-vasculaires a type de
pics hypertensifs, de spasmes artériels périphériques ou coronariens
(21), il doit étre utilisé dans notre pratique quotidienne en I’'absence
des prostaglandines et en respectant les contre-indications.

+ Prostaglandines :

Leur utilisation précoce permet de limiter I’hémorragie.

Il existe plusieurs molécules : PGE2, PGF2a, PGE1...

Le plus utilisé est le PGE2 : le sulprostone (Nalador*), administré par voie
intraveineuse a la seringue auto-pousseuse a la dose de 200 a 300 jusqu’a 500ug/5
heures.

Les effets secondaires des PGE2 sont minimes a type de bronchospasme,
nausées, vomissements, diarrhées, céphalées et flush cutané (21).

Le PGE1l: le misoprostol (cytotec*) a été décrit dans la littérature comme
traitement de I’hémorragie sévere du post partum, administré par voie rectale.

Dans notre série les utérotoniques ont été administrés chez toutes nos
patientes, les produits ayant été administrés sont : I’oxytocine (syntocinon*) (100%),

le misoprostol (cytotec*) (26.2%), et la méthylergométrine (méthergin*) (4.6%).
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2. LES GESTES D’HEMOSTASE CHIRURGICAUX :

Devant I’échec du traitement médical et la persistance de I’hémorragie, le
traitement chirurgical est envisageé.
Le choix des mesures chirurgicales dépend de la sévérité de I’état clinique, de
I’lage et la parité de la patiente, des facteurs étiologiques ainsi que du désir de
grossesses ultérieures.
Dans notre série, le traitement chirurgical a été pratiqué chez 67.7% des
patientes.
Plusieurs méthodes d’hémostase chirurgicales sont proposées :
eL’hystérorraphie :
C’est la suture simple de I'utérus. Elle est rapide, peu choquante et respecte la
fonction menstruelle et reproductrice de la femme (27, 43).
Elle est indiquée en cas de rupture utérine segmentaire chez une primipare et
diagnostiquée précocement.
Dans notre série elle a été réalisée chez 5.25% des patientes ayant une rupture
utérine avec un taux d’échec de 20%.
eLles ligatures vasculaires :
Ce sont des méthodes beaucoup plus simples a réaliser qu’une hystérectomie
d’hémostase. Elles permettent de conserver la fonction de procréation (27, 51).

** | a ligature des artéres utérines :

C’est une méthode simple a réaliser et efficace du fait qu’elle diminue le flux
sanguin utérin de 90% (93,33).

Elle représente le traitement de choix de I'atonie utérine (21, 33, 52).

Ses limites sont la rupture utérine, I’lhématome du ligament large et les

saignements d’origine segmentaire inférieure (33).
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Ses complications sont minimes a type d’atteinte urétérale et la récidive de
I’hémorragie.

DERBAL(31) rapporte dans sa série la ligature des artéres utérines dans 37.5%
avec un taux d’échec de 33.3%.

Dans notre série la ligature des artéres utérines a été effectuée chez 7.69% des
patientes avec un taux d’échec de 40%.

** | a ligature des artéres hypogastriques :

il a été démontré que son efficacité n’est pas du a I’arrét de I'apport artériel,
mais a une modification du régime des pressions de circulation pelvienne
diminuées de 85% et le maintien du flux sanguin pelvien a 50% (27, 21, 25).

Elle est indiquée dans les hémorragies d’origine

cérvico-segmentaire dont les étiologies sont essentiellement : le placenta
preevia, la rupture utérine, le placenta accréta et les Iésions cérvico-vaginales (31,
93).

Elle présente comme inconvénient [I’absence de cessation compléte de
I’hémorragie du fait de la circulation collatérale étendue, ce qui la rend parfois
inefficace (43, 55).

Ses complications sont : les lésions vasculaires, les lésions urétérales, la
nécrose fessiére, I'infection et la parésie (27,25).

Dans notre série, elle a été utilisée chez 36.9% des patientes avec un taux
d’échec de 30%.

o L’hystérectomie d’hémostase (27, 21,94) :

C’est le geste chirurgical radical qu’il faut savoir pratiquer au bon moment

avant que les conditions hémodynamiques ne soient catastrophiques. C’est la

derniére option aprés échec des autres techniques.
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Pour SIBONY (95) c’est une chirurgie d’indication exceptionnelle de nos
jours devant les techniques d’embolisation et posséde deux principales indications
notamment I’atonie utérine et le placenta preevia.

Pour d’autres auteurs, elle reste une technique de dernier recours qui possede
de multiples indications (21, 40, 43) :
- Les ruptures utérines étendues ou compliquées d’infection grave.
- Les lésions vasculaires importantes.
- L’atonie utérine.
- Les anomalies d’insertion placentaire.
Il existe deux possibilités a cette chirurgie (27, 28, 96) :
O L’hystérectomie subtotale : plus rapide, plus facile et peu
saignante. C’est la technique de choix de la rupture utérine et de
I’atonie utérine (21, 96).
O L’hystérectomie totale : plus complete mais plus difficile, I'intérét
de cette méthode est démontré pour les saignements du segment
inférieur et pour le placenta accréta (21, 96).
DERBAL (31) rapporte dans sa seérie une fréquence d’hystérectomie
d’hémostase de 50%.
Dans notre série elle a concerné 17.71 % des patientes admises pour choc
hémorragique.
eAutres méthodes d’hémostase chirurgicales :

** Packing utérin : c’est la mise en place de meches a I'intérieur de la

cavité utérine et qui permet parfois d’éviter la chirurgie (55, 33).
Ses indications sont I’atonie utérine et les anomalies placentaires.
Il faut associer un traitement antibiotique pendant 24-36 heures ; la durée

du Packing et le maintenir 12-24 heures apres.
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Dans notre série, 6.15% de nos patientes ont bénéficiés de cette méthode
avec taux d’échec 50%
** Le capitonnage utérin : c’est I'application de points de CAPITON en X
sur les parois utérines dans le but d’arréter les saignements d’origine
utérine (21).
** Le lacage en bretelles compressif de I'utérus, de réalisation facile qui
peut étre efficace dans le contréle des hémorragies du postpartum (21).

** Embolisation artérielle

La place de I'embolisation utérine d'hémostase n'est plus & démontrer dans la
prise en charge des hémorragies graves de la délivrance. L'embolisation permet
l'arrét du saignement dans plus de 80 % des cas en contrdlant la coagulopathie
frequemment associée. Elle est tout particulierement efficace en cas d'atonie utérine
(résistant aux utérotoniques y compris la sulprostone) qui reste la cause la plus
fréequente d'hémorragie de la délivrance. La ligature sélective des pédicules utérins
est probablement a proposer en cas d'hémorragie en cours de césarienne.
L'embolisation peut étre tentée en cas d'anomalie d'insertion placentaire (placenta
accreta ou percreta) puisque la sanction chirurgicale est le plus souvent
I'hystérectomie. Le secret de la réussite de I'embolisation est certes lié a
I'entrainement du radiologue vasculaire mais surtout a l'organisation du centre de
prise en charge pluridisciplinaire (94).

Elle n’a pas été utilisée dans notre contexte car elle impose la présence d’un

radiologue expérimenté et d’un appareillage spécifique.
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VI. ANESTHESIE DE LA PARTURIENTE PRESENTANT UNE

HEMORRAGIE DU PERIPARTUM :

a. Anesthésie pour césarienne en urgence pour métrorragies du

troisieme trimestre :

En cas d'hémorragie du prépartum, la césarienne peut étre indiquée en raison
de I'importance du saignement, d'une souffrance fcetale ou d'une association
morbide dangereuse comme une hémorragie modérée chez une patiente proche du
terme porteuse d'un placenta praevia. Le choix de l'anesthésie est guidé par |'état
hémodynamique et le degré d'urgence.

En cas d'hémorragie importante, la seule procédure envisageable est
I'anesthésie générale. Ses regles ne different pas du cadre de lI'anesthésie générale
pour césarienne. Il s'agit d'une anesthésie de patientes hypovolémiques, parfois
choquées et a estomac plein. Aux difficultés inhérentes a toute patiente en fin de
grossesse (difficultés d'intubation, risque d'inhalation), s'ajoutent I'effet de
I'anesthésie générale (altération du baroréflexe, vasodilatation artérielle et veineuse,
diminution du stress) et de la ventilation mécanique (baisse du retour veineux). Tout
est donc réuni pour décompenser le choc hémorragique et entrainer une
hypotension sévére, pouvant aller jusqu'a l'arrét circulatoire. Différents agents
d'induction peuvent étre utilisés mais la kétamine (Kétalar® 1 a 1,5 mg kg-1) et
I'étomidate (Hypnomidate® : 0,3 mg kg-1) ont le retentissement hémodynamique le
plus faible [97]. Il faut rappeler que la kétamine est possiblement inotrope négative.

L'augmentation de la pression artérielle qui lui est associée s'explique par un
effet sympathicomimétique indirect qui peut faire défaut lorsque le tonus
sympathique de la patiente est a son maximum. L'étomidate a pour inconvénient

potentiel d'étre un inhibiteur de la fonction surrénalienne. La succinylcholine
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(Célocurine® : 1,5 mg kg-1) est nécessaire pour permettre l'intubation, impossible
sans curare dans cette situation. L'adjonction d'un morphinique pour l'intubation
doit étre évitée chez les patientes choquées. Les morphiniques peuvent étre
introduits secondairement, plutét en entretien a faible dose. L'entretien peut se faire
avec de la kétamine a la seringue électrique en continu ou en bolus. L'utilisation
d'halogénés est dangereuse en situation d'hypovolémie. Leur effet vasodilatateur et
dépresseur du baroréflexe peut majorer l'insuffisance circulatoire [98]. De plus, les
halogénés sont tous utérorelaxants, ce qui est néfaste dans de telles situations [99].

La ventilation mécanique doit étre réalisée avec des pressions d'insufflation les
plus faibles possibles. En effet, I'association d'une vasoplégie (anesthésie générale)
et d'une augmentation de la pression de l'oreillette droite (ventilation mécanique)
diminue d'autant plus le retour veineux que la patiente est hypovolémique, ce qui
entraine un effondrement du débit cardiaque et de la pression artérielle [100]. Le
risque est alors le désamorcage de la pompe cardiaque et l'arrét circulatoire. En
I'absence de saignement, ou s'il est modéré, une césarienne peut étre décidée pour
anticiper une hémorragie grave. Dans ce cas, le choix de l'anesthésie est plus
discuté. L'anesthésie générale reste la référence dans les raisons citées plus haut
mais une étude récente a mis en évidence un intérét potentiel de I'ALR dans cette
indication [101]. En effet, sous rachianesthésie, le saignement semble étre moins
important et aussi bien toléré que sous anesthésie générale, méme en cas
d'hémorragie massive. Seule la suspicion de placenta accreta (utérus cicatriciel et
placenta preevia antérieur par exemple) reste une indication formelle d'anesthésie
générale car I'némorragie massive est trés probable et le temps opératoire souvent

long.
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b. Anesthésie pour gestes obstétricaux par voie basse a la phase

initiale de I'hémorragie

Il s'agit le plus souvent d'une révision utérine, d'un examen sous valve ou de
la suture de déchirures cervicovaginales. A ce stade, la patiente n'est pas encore
choquée et le remplissage est suffisant pour restaurer la volémie. Le choix est donc
entre I'ALR et I'anesthésie générale.

ALR : la présence d'un cathéter péridural fonctionnel, c'est-a-dire testé et
efficace, est un élément important a prendre en compte. En post-partum immédiat,
le bloc sensitif en place est normalement suffisant pour effectuer un geste court
(révision utérine) sans réinjection. A distance, ou en cas de geste plus long, il est
possible d'utiliser le cathéter si le saignement est modéré et la volémie maintenue.

La lidocainelidocaine (Xylocaine® a 2 %) est le produit de choix car le plus
rapide. La discussion (quel produit, quelle concentration) en termes de
retentissement hémodynamique n'a pas lieu d'étre puisqu'en cas d'instabilité
hémodynamique, I'ALR est contre-indiquée. En I'absence de cathéter de péridurale,
le choix est également dicté par le débit de saignement et I'état hémodynamique. En
effet, la technique recommandée aux Etats-Unis chez une patiente stable est la
rachianesthésie, réalisée en décubitus latéral gauche [102]. L'anesthésie générale :
malgré l'augmentation réguliére du taux de péridurale (70 % des parturientes en
France), I'anesthésie générale reste indiquée en cas de contre-indication a I'ALR ou
lorsque le débit de I'némorragie fait craindre une hypovolémie ou l'apparition rapide
de trouble de I'némostase. L'enquéte « Trois jours d'anesthésie en France » a révélé
qu'en cas de geste obstétrical urgent chez une patiente ne bénéficiant pas d'une
péridurale, le taux d'anesthésie générale était de 95 % avec un taux d'intubation de
seulement 8 % [103]. La technique recommandée est pourtant lI'induction a séquence

rapide avec intubation décrite plus haut, la drogue d'induction étant choisie en
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fonction de I'état hémodynamique. L'analgésie a la kétamine : seule alternative
référencée a la crash induction, l'analgésie par de faibles doses de kétamine mérite
d'étre discutée. Son retentissement sur les mécanismes de protection des voies
aériennes est faible et limiterait donc le risque d'inhalation. De plus, chez une
patiente a jeun et prémédiquée par des anti-H2 effervescents, le risque d'oedéme
pulmonaire lésionnel est réduit. La kétamine est en effet tres utilisée en médecine
de guerre, y compris pour des interventions majeures de chirurgie gynécologique,

orthopédique ou viscérale [104].

c. Anesthésie pour laparotomie pour ligature vasculaire ou

hystérectomie d'hémostase

L'anesthésie générale est incontournable en dehors de cas exceptionnels,
méme en présence d'un cathéter péridural en place. En effet, il s'agit d'une chirurgie
potentiellement longue et hémorragique. Les conditions d'induction et d'entretien
sont les mémes que celles développées plus haut. (104)

La prise en charge anesthésique de nos patientes rejoint globalement
les données de la littérature. L’anesthésie générale est réalisée en premiére intention
chez 65 patientes, dont 45 pour une césarienne. Dans les autres cas, elle est
réalisée dans le cadre de I’anesthésie pour gestes chirurgicaux hémostatiques
(ligature des artéres hypogastriques et/ou hystérectomie). Sept autres cas ont
bénéficié d’une anesthésie générale suite a la conversion d’une anesthésie loco
régionale au cours de I'acte obstétricale vue [Iinstabilit¢é hémodynamique et
I'intolérance de I'acte. Dix de nos patientes soit 27.7% ont bénéficié d’une
anesthésie loco régionale pour césarienne, I’hémostase et les mesures de
réanimation ont été faites sans recours a I’anesthésie générale. Par ailleurs, quatorze
patientes ont bénéficié d’une sédation pour gestes obstétricaux par voie basse

(Révision utérine, examen sous valve, suture de déchirure cervicovaginale).
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VII. TRANSPORT INTER HOSPITALIER (50) :

L’absence de démonstration de la supériorité de I’embolisation sur les
technique chirurgicales, la grande hétérogénéité des moyens médicaux et
chirurgicaux des maternités et la variabilité des temps de transport (jour/nuit,
urbain/extra urbain) rendent I’établissement de recommandations difficile. Les
critéres absolus de non transportabilité ne sont pas disponibles dans la littérature.
Plus la patiente est instable, plus le transport est risqué, mais plus la maternité
d’origine risque d’étre dépassée. La décision repose sur I’évaluation du risque du
transport et du bénéfice attendu d’une technique non disponible sur place. Les
patientes ne présentant pas de défaillance hémodynamique sous traitement peuvent
étres transférées. L’existence d’un choc hémorragique non contrélé par le
traitement bien conduit contre-indique le transport et conduit a réaliser sur place
une hémostase chirurgicale sans délai, puis a transférer la patiente pour poursuivre
la réanimation ou réaliser une embolisation postopératoire.

Pour les plus petites maternités, il faut alors envisager I'appel de renforts,
I’approvisionnement en produits sanguins labiles en grande quantité et I’évacuation
éventuelle de la patiente vers une structure disposant du plateau technique adapté.

AKPADZA (32) et BOHOSSOU (105) ont souligné que le transfert d’un autre
centre constitue un facteur de risque important de décés maternel. En effet, dans
leurs séries respectives, environ 85% de déces maternel intéressaient les évacuées
d’autres maternités. Dans notre série ce taux représente 64%.

Dans notre série, le taux des patientes référées était de 38.5 %. On a
également pu constater que le taux de mortalité était plus élevé chez les patientes
transférées18.9% par rapport a 6.7% pour les patientes non référées.

Il est évident qu’une fois I'accident hémorragique survenu, le délai

d’évacuation compromet le pronostic. Or dans notre série, et quelque soit la
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distance, la majorité de nos patientes sont arrivées avec un retard important allant
jusqu’a 2 jours. Parmi les patientes transférées, 50% seulement ont bénéficié de

mesures de réanimation avant le transfert.

VIll. EVOLUTION- FACTEURS PRONOSTICS :

a) COMPLICATIONS :

L’état de choc hémorragique peut étre responsable de complications
redoutables qui sont liées essentiellement a I'importance du choc lui méme, mais
aussi a la qualité et la rapidité de la prise en charge.

* La plupart des auteurs s’accordent sur le fait que la CIVD représente la
complication la plus fréquente et la plus redoutable de I’état de choc
hémorragique (1, 24, 61). Sa fréquence exacte est difficile a apprécier
puisque dans un grand nombre de cas la seule manifestation est
biologique et transitoire (73).

* L’insuffisance rénale est aussi une complication fréquente de I’état de
choc hémorragique; Elle est fonctionnelle au début mais peut devenir
organique si I’état de choc se prolonge (21, 9, 1, 24, 61).

* D’autres complications sont citées par les auteurs telles que :
+L’atteinte hépatique a type de cytolyse ou d’insuffisance
hépatocellulaire qui peut étre secondaire a I’état de choc hémorragique
(21, 1, 9).

+ L’atteinte respiratoire a type de détresse respiratoire aigué SDRA (21,
9).
+L’atteinte neurologique a type de confusion ou de coma par lésions

ischémiques ou hémorragiques (21).
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+Le sepsis est plus fréquent au cours de la période périnatale qu’au
cours de la grossesse. Il peut étre d’origine nosocomiale ou
postopératoire; Le plus souvent concomitant a la CIVD au cours de I’état
de choc hémorragique (49, 39, 23).
+ Les complications thromboemboliques : fréquentes dans les suites de
couches surtout aprés une CIVD par hypercoagulabilité rebond; Ce qui
nécessite une héparinotherapie aprés normalisation du bilan
d’hémostase (9).
Les facteurs morbides les plus fréquents retrouvés dans notre série étaient : la
coagulopathie (15.6%), I'infection (10.4%), la I'insuffisance rénale (10.4%) et le SDRA

(6.3%).

b) MORTALITE MATERNELLE :

L’hémorragie obstétricale reste mondialement I'une des causes principales de
déces maternel.

Tableau 44: Mortalité maternelle par hémorragie

Déces par
Pays Année
hémorragie %
France (21) 1993 20
ETATS UNIS (27) 1994 30
EGYPTE (106) 1992-93 24
MAROC (107) 1995-00 46

L’hémorragie obstétricale en France constitue la premiére cause de mortalité

maternelle avec un taux de 20% (21). Aux Etats unis ce taux approche les 30% (3).
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En Egypte la frequence de décés maternel par hémorragie est évaluée a 24%
(106) alors qu’au Maroc elle représente le taux le plus élevé qui est de 46% (108,
107).

Le taux de mortalité maternelle dans les états de choc hémorragique du
péripartum est lié étroitement a la gravité du choc mais aussi a la qualité et la
rapidité des mesures thérapeutiques qui peuvent étre améliorées par une prise en
charge multidisciplinaire.

ATTIEH (38) rapporte un taux de mortalité variant entre 23.1 et 28.3 % selon
le mode d’accouchement et le traitement institué.

BENNANI (35) rapporte un taux de mortalité de 15.15%

Dans notre série on a enregistré un taux de mortalité de 11.45%.

c) DUREE DE SEJOUR EN REANIMATION :

La durée de séjour représente un critere d’évaluation important pour les
malades admises en réanimation. Une durée de séjour courte avec une mortalité
maternelle faible sont le résultat d’une rapidité de transfert, d’une rapidité de
diagnostic et d’une efficacité de prise en charge thérapeutique (49).

VANDERLINDEN (49) rapporte une durée moyenne de séjour de 2.4 jours pour
les patientes admises en réanimation pour état de choc hémorragique.

Dans notre série la durée moyenne de séjour des patientes en réanimation est
de 5 jours avec des extrémes allant de 1 a32 jours. Sa valeur est diminuée chez les
patientes décédées, ceci peut étre expliqué par le potentiel évolutif de ces

hémorragies en I’'absence de prise en charge rapide et adéquate.
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d) FACTEURS PRONOSTIQUES :

Les états de choc hémorragique constituent une complication obstétricale
grave, évitable et loin d’étre rare dans notre pratique.

Si le pronostic maternel des états de choc hémorragique s’est nettement
amélioré dans la plupart des pays occidentaux, dans notre pays malgré des progres
notables, le pronostic maternel reste préoccupant avec un taux de décés de 46%
(108, 107).

Le pronostic reste sombre d’autant plus que I'intervalle entre I’accident et la
prise en charge est long ce qui favorise I’aggravation de I’état clinique et la survenue
de complications mortelles.

L’amélioration du pronostic passe par une prise en charge précoce en extréme
urgence, par une équipe multidisciplinaire dans une structure adaptée (25).

Dans notre série, les facteurs pronostiques significatifs associés a la mortalité
sont : la transfusion massive, la ventilation artificielle>= 24 heures, la CIVD, le

recours aux drogues vasoactives.

Tableau 45 : les facteurs pronostigues de I’lhémorragie du péripartum

Facteur pronostique significatif si p<0.05.

Facteurs pronostiques fréquence P
Drogues vasoactives 65.56% 0.04
Transfusion massive 23.9% 0.02
CIVvD 16.6% 0.03
Ventilation artificielle >24H 20.83% 0.04
Insuffisance rénale 10.41% 0.32
Hystérectomie 17.7% 0.94
Durée de séjour en réanimation> 48 h 55.3% 1.21
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IX. ALGORITHME DECISIONNEL.:

Prévenir lous les infervenants sans délai
Prise en charpe conjointe et simultande

Examen col/vagin si voie basse f si non néalisée auparavant
Sulprostons : 100 & 500 voie IV en seringue Slectnque
Relais par ocytocine lﬂr%‘gﬂnpﬂmﬁm!mm

Persistance de I'bémorragie plus de 30 fruin) sous sulprostone

i

( Pose d'une 2*vole veineuse \
Prélevement sanguin : NFS plaquettes, TP, TCA, fibvinogéne
Surveillance : scope, TA régulidre, oxymitrie de pouls, sondage
vésical b demeure

Remplissage {collordes), oxypénation
Prévenir le site transfusionnel et commander des Culols
Globulaires ot du Plasma Frals Congelé

Si hémodynamique instable, traitement du choc hémormigigue

\. y,

Radiologie interventionnelle accessible
f1at hémodynamique siable —+ |
Transpoel médicalisé rpidement passible
EMBOLISATION ARTERIELLE
Indications preférentieles 4 > W o
e B _ gatures vasculaires :
mm. : échec Indication préférentielle: HPP au cours d'une césanenne
Si échec, ou parfois d'embiée, hystérectomic

Figure V : Prise en charge d’une hémorragie du postpartum immeédiate qui persiste

au-dela de 15 a 30 minutes
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X. PREVENTION :

1. Dépistage antépartum (21, 28, 6):

La prévention commence par le dépistage des patientes a risque hémorragique
d’ou I'intérét d’une bonne consultation prénatale qui vise a rechercher certaines
situations telles que :

- L’éxistance d’une anomalie constitutionnelle (ex: maladie

- de VON WILLBRAND) ou acquise (prise médicamenteuse) de la coagulation.
- L’éxistance d’une pathologie sous jacente qui peut majorer

- le risque hémorragique (préeclampsie ou placenta praevia).

- La présence d’un antécédant d’hémorragie de délivrance.

Au cours de cette consultation on peut proposer la prise de fer comme
traitement préventif de I’anémie de la grossesse et ceci dés le 4éme mois chez les
femmes présentant des facteurs de risque tels les grossesses rapprochées, les

grossesses gémellaires et les carences nutritionnelles.

2. Précautions en salle de travail (21, 28, 109)

L’approche préventive doit se baser sur une bonne prise en charge clinique
avec :

- Une surveillance attentive du travail afin de dépister les situations a risque
d’hémorragies de délivrance (surdistention utérine, grande multiparité, travail
tres rapide ou trés long...)

- Une surveillance et le respect du déroulement physiologique de la délivrance
sans expression utérine ou traction intempestive sur le cordon.

- Une délivrance dirigée dans tous les cas a risque par I'administration
d’ocytociques pour obtenir un bon globe de sécurité.

- Un examen attentif du délivre pour dépister une rétention placentaire.

- ELREFAEY (44) rapporte une possibilité préventive de I’hémorragie du post

partum par le misoprostol (cytotec*) par voie orale.
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CONCLUSION




Les états de choc hémorragique sont des complications obstétricales graves et
restent parmi les principales causes de décés maternel a travers le monde. lls se
produisent le plus souvent sur un terrain prédisposé et mettent en jeu le pronostic
vital et obstétrical.

La survenue de ces accidents impose une prise en charge précoce et adaptée
en fonction des modifications physiologiques liées a la grossesse et des
conséquences pathologiques de I’affection causale. Cette prise en charge est basée
sur un transfert rapide en milieu de réanimation, un bilan soigneux, une réanimation
efficace et une conduite obstétricale adéquate.

Le pronostic le plus souvent sombre des états de choc hémorragique et leurs
potentiels évolutifs redoutables, justifient donc la mise en place d’un service de
réanimation au sein des maternités, ou obstétriciens et anesthésistes - réanimateurs
doivent conjuguer leurs efforts pour améliorer le pronostic des états de choc
hémorragique.

Les efforts de prévention par le biais de dépistage précoce des facteurs de
risque et le suivi des grossesses et des accouchements participent de facon

efficiente a I’objectif de « Maternité sans risque ».
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RESUME

L’hémorragie en obstétrique reste parmi les causes majeures de morbidité et
de mortalité matérno- feetales. Il constitue un motif tres fréquent d’admission des
femmes enceintes en réanimation. Ce travail prospectif porte sur 96 patientes
admises pour hémorragie de pré et du postpartum au service de Réanimation Mére
Enfant de CHU HASSAN Il FES du ler janvier 2009 au 31 Décembre 2012. L’objectif
de cette étude est d’évaluer I'incidence du choc hémorragique obstétrical en milieu
de réanimation, de chercher ses facteurs favorisants et étiologiques et de proposer
une conduite thérapeutique et préventive. Sur 22962 accouchements effectués en 4
ans, 96 cas de choc hémorragique ont été dénombrés, leur fréquence est de 4 %o
accouchements. L’age moyen des patientes est de 30,26 ans, avec des extrémes
allant de 20 a 40 ans avec une nette prédominance des patientes multipares
(68 .75%). Le choc hémorragique est plus fréquent au cours du postpartum
immédiat (61.49%), 32.29% des parturientes présentent une pathologie évolutive au
cours de la grossesse (PP, HRP, pré éclampsie.). Les étiologies du choc hémorragique
sont dominées par les inerties utérines (40%), 23.08% des patientes ont été admises
dans un état de choc hémorragique grave (TA<60 mm Hg) et 15.38% ont eu un
(GCS<9). Quatre vingt-quinze des patientes (98,5%) ont été transfusées par des
culots globulaires avec une moyenne de 4 culots globulaires, 70.8% ont recu du PFC
et 38.5% ont bénéficié d’'un apport de plaquettes. 13.44 % des patientes admises
pour choc hémorragique ont subi une hystérectomie d’hémostase. La CIVD est la
plus fréequente (15.2%). La mortalité maternelle est de 11.45%. La durée de séjour
moyenne des patientes hospitalisées pour choc hémorragique est de 5 jours. Celle
des femmes décédées est significativement diminuée ce qui explique la gravité du
tableau clinique initial. L’incidence du choc hémorragique rapportée dans la

littérature est de 1% des grossesses selon COHEN (29). L’appréciation de la gravité
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du choc hémorragique se fait plus objectivement sur son retentissement sur I’état
hémodynamique. Mais selon BONNAR (1) I’expression clinique des troubles
hémodynamiques est tardive par rapport a la quantité de sang perdu ; Ainsi une
hypotension artérielle <80 mmHg traduit une perte sanguine supérieure a 1500 ml.
Les étiologies du choc hémorragique sont dominées par I'inertie utérine, les
traumatismes de la filiere génitale et les anomalies placentaires. L’amélioration du
pronostic du choc hémorragique dépend de la rapidité du diagnostic et de la prise
en charge thérapeutique. D’ailleurs I’étude des facteurs pronostiques dans notre
travail a montré que la défaillance hémodynamique (TA<60 mmHg) et I’apparition
des troubles d’hémostase assombrissent le pronostic, alors que I'utilisation des
vasoconstricteurs peut nettement améliorer le pronostic. La prévention passe par un
dépistage précoce des facteurs de risque et la surveillance rigoureuse des

grossesses et des accouchements.
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SUMMARY

Obstetric hemorrhage remains one of the major causes of morbidity, maternal
and fetal mortality. It is a very common cause for admission to intensive care for
pregnant women. This prospective study focuses on 96 patients admitted for
bleeding in their 3rd quarter and postpartum hospitalized in the Resuscitation
Mother Child Service CHU Hassan Il FES from 1ST January 2009 to 31ST December
2012. The objective of this study was to evaluate the incidence of hemorrhagic
shock in obstetric intensive care unit, to seek its predisposing and causative factors
and offer a therapeutic and preventive action. Out of 22962 deliveries performed in
4 years, 96 cases of hemorrhagic shock were counted; their frequency is 4 %o
deliveries. The average age of patients was 30.26 years, with extremes ranging from
20 to 40 years with a predominance of multiparous patients (68 .75%). Hemorrhagic
shock is more common in the immediate post partum (61.49%), 32.29% of the
patients have a progressive pathology during pregnancy (PP, Placenta abruption,
preeclampsia ...). The causes of hemorrhagic shock are dominated by inertia uterine
(40%), 23.08% of patients were admitted in a state of severe hemorrhagic shock (BP
<60 mm Hg) and 15.38% had impaired consciousness (GCS <9). Ninety five patients
(98.5%) were transfused with red blood cells with an average of four packets of red
blood cells, 70.8% received FFP and 38.5% received an infusion of platelets.13.44 %
of patients admitted for hemorrhagic shock underwent a hysterectomy.
Disseminated intravascular coagulation is the most common complication (15.62%).
Maternal mortality is 11.45%. The average length of stay of patients hospitalized for
hemorrhagic shock is 5 days. This was reduced significantly in the dead women,
which explains the severity of the initial clinical presentation. The incidence of
hemorrhagic shock reported in the literature is 1% of pregnancies according to

Cohen (29). The assessment of the severity of hemorrhagic shock is more objectively
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on its impact on the hemodynamic status. But according to BONNAR (1) clinical
expression of hemodynamic disorders is late compared to the amount of blood lost;
Thus hypotension <80 mmHg may result from blood loss greater than 1500 ml. The
causes of hemorrhagic shock are dominated by inertia uterine trauma to the genital
tract and placental abnormalities. The improved prognosis of hemorrhagic shock
depends on the speed of diagnosis and therapeutic management. Besides the study
of prognostic factors in our study showed that the hemodynamic failure (BP <60
mmHg) and the appearance of homeostasis disorders darken the prognosis, while
the use of vasoconstrictors can significantly improve the prognosis. Prevention can
be attained through early detection of risk factors and rigorous monitoring of

pregnancy and childbirth.
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