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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinigue Rovale

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale

Decembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne —Doven de |a FEMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

Janvieret Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Eévri il Juil Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir.du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique

Décembre 1902

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doven de EMPT

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmiid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Dayen de la EMPA
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

*Enseignant militaire



Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1904

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteurdu SSM
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie
Pr. CHERKAQUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale
Decembre 1906

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V
Novembre 1907

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique
Pr. BIROUK Nazha Neurologie

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale

Pr. MAHRAQOUI CHAFIQ Pédiatrie

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hop Ar-razi Salé
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique
Novembre 1908

Pr. BENOMAR ALI Neurologie DovendelaFM Abulcassis
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale

*Enseignant militaire



Pr

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AlIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

. BOURKADI Jamal-Eddine

. ECHARRAB EI Mahjoub
. EL FTOUH Mustapha
. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae
. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AlIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Deécembre 2001

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

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN ElHassane*
CHAT Latifa

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*

*Enseignant militaire

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

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

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop, Des Enfants Rabat
Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop, Univ, International (Cheikh Khalifa)
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique



Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Deécembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed*

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef*

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia
Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim*

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. FILALI ADIB Abdelhai
Pr. HAJJI Zakia

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier2004

Pr. ABDELLAH ElHassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem*
Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. ELHANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. THAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier2005

*Enseignant militaire

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie



Pr
Pr
Pr
Pr

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

Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua
.AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
. SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr

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

Pr
Pr
Pr

Pr

. ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak

. SAFI Soumaya*

. SOUALHI Mouna

. TELLAL Saida*

. ZAHRAOUI Rachida

Qctobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. AMHAJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

. BAITE Abdelouahed*

. BALOUCH Lhousaine*

*Enseignant militaire

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop Al Avachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn SinaMarr,
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Micrabiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie



Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOQUI Naoual*
Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TACHFOUTI Samira
Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009
Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna*

Pr. KABBAJ Nawal
Pr. KABIRI Meryem

*Enseignant militaire

Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Micrabiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Micrabiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie



Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha*

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Qctobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Eévri
Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

*Enseignant militaire

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine Interne Directeur ERSSM
Physiologie

Micrabiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale



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

Pr.
Pr.

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

Pr.
Pr.

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

BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*
DENDANE Tarek

DINI Nouzha*
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*

LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra

MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI llham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAY AH Rochde
SEDDIK Hassan*

*Enseignant militaire

Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen & laPharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie



Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique

Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie
AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique

Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie

Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique

Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie

Pr. HERRAK Laila Pneumologie

Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique

Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCcv

Pr. SEKKACH Y oussef* Médecine Interne

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obsteétrique
DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale

Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation

Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale

Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie

Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie

Pr. DERRAIJI Soufiane* Pharmacie Clinique

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Al Anatomie

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie

Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L

Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie

Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation

Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique

Pr. SABIR Maria Psychiatrie

Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg.
AQUT 2015

Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie

Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie

*Enseignant militaire



PROFESSEURS AGREGES ©
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En 1992, 1’Organisation mondiale de la santé a proposé les définitions suivantes :

e Les infections puerpérales : toute infection (génitale ou extra-génitale)

survenant lors de la grossesse ou le post-partum.

e Le sepsis puerpéral (ou septicémie puerpérale, fiewre puerpérale) :
infection génitale survenant de la rupture des membranes et/ou le début du
travail jusqu’au 42eme jour du post-partum, au cours de laquelle au moins
deux des signes cliniques suivants sont présents : douleurs pelviennes,

fiévre, lochies anormales, retard d’involution utérine.[1]

Les infections du post-partum impliquant 1’utérus sont appelées endométrites du
post-partum, définies par I’infection de la muqueuse utérine aprés un

accouchement.[2]

Le post-partum est, selon I’OMS, une période de transition critique pour la mere
et son nouveau-né. En effet, c’est une période de profonds bouleversements physiques,

physiologiques mais également affectifs et sociaux.

En cela, le post-partum nécessite une attention toute particuliére et un soutien par

des professionnels de santé.

Cette période est a risque de complications infectieuses, hémorragiques,

mammaires, thromboemboliques, de troubles physiques et psychiques.

Les complications infectieuses du post-partum sont des causes importantes de
mortalité et de morbidité au sein de la population obstétricale, elles pourraient étre
combattues simplement grace au déroulement des accouchements dans de bonnes

conditions d’hygi¢ne.[3]

La pratique adéquate de I'hygiéne des mains, ayant un r6le majeur dans la
transmission croisée de micro-organismes, demeure la premiéere mesure essentielle de
prévention de cette transmission et, par la, dans la survenue d’une éventuelle

infection.[4]



L’objectif de notre étude est de determiner les caractéristiques épidémiologiques
des endométrites du post-partum, identifier les facteurs de risques et les principales
bactéries impliquées dans cette infection et leurs profils de sensibilité, déterminer une
approche thérapeutique adéquate et analyser les mesures de préventions et la conduite

a tenir afin d’éviter de telles complications.
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I. HISTORIQUE :

» 1737-1816, Louis-Bernard Guyton de Morweau : utilisation des émanations
chlorhydriques provoquées par la réaction de I’acide sulfurique sur le sel marin dans

les chaudieres pour lutter contre les odeurs de putréfaction [5].

» 1795, Alexander Gordon : les mains ont un rdle important dans la transmission
de la fievre puerpérale [5].

> 1809-1894, Oliver Wendell Holmes : soutient dans sa thése a Harvard que

méme des mains apparemment propres peuvent transmettre la fievre puerpérale [5].

> 1818-1865, Philippe Ignace Semmelweis : Ce medecin hongrois a été le
premier a remarquer que les femmes ne mouraient plus en couches quand I'accoucheur
se lavait les mains. Il a fini dans un asile, ses théories ayant été considérées comme

insensée [6].

Figure 1: Dr. Philippe Ignace Semmelweis, a 42 ans en1860 par Jend Dopy] [7].



Son histoire dramatique a été remarquablement mise en valeur par la these de
Doctorat en Médecine, soutenue a Rennes, en 1924, par Louis Ferdinand Destouches,
qui sera plus tard reconnu comme un tres grand écrivain sous le nom de Louis
Ferdinand Céline [6].

Semmelweis était un médecin de Vienne, devenu un accoucheur. A cette époque,

la mortalité, apres I'accouchement, était tres élevee, a cause de la "fievre puerpérale”.

A 1’époque, Il y avait deux maternités a Vienne dans la premicre, les
accouchements sont pratiqués par les médecins et dans la seconde, ils sont pratiqués

par les sages-femmes.

Le Dr Semmelweis observe que dans la maternité ou exercent les médecins,
30 % des accouchées décedent en suite de couches .Par contre, dans la maternité ou

exercent les sages-femmes que 2% des accouchees décédent en suite de couches [4].

Il observe aussi que les femmes accouchant dans la rue avant d’arriver a la

maternité, sont presque toujours épargnées.

Afin de poursuivre son observation il fait permuter les médecins avec les sages-

femmes.

Le taux de mortalité diminue des le mois suivant dans la maternité ou exercent

maintenant les sages-femmes.

Les étudiants en médecine ont des cours d’anatomie en salle d’autopsie et ils ne

se lavent pas les mains en sortant avant d’examiner les femmes en travail.
Les sages-femmes, par contre, n’ont pas d’acces a la salle d’anatomie.

En effet, il observe le décés de cing parturientes qu'il avait examinées
successivement, sans se laver les mains. Il n'avait pourtant pas disséqué de cadawre
auparavant. Par contre, il venait d'effectuer un toucher sur une femme, faussement

soupconnée de grossesse chez laquelle, il découvre un cancer du col utérin. [8]



Il en conclut et écrit que :

« Ce sont les doigts des étudiants, souillés au cours des dissections qui vont

porter les fatales particules cadavériques dans les organes génitaux ».

« La transmission du processus pathogéne manuporté des femmes enceintes est

surtout au niveau du col de 1’utérus ».
« Les mains par leur seul contact, peuvent devenir infectantes ».[6]
Semmelweis venait de deviner ’existence des microbes sans les voir.

Sans en connaitre le mécanisme précis, il allait aussi trouver la meilleure fagon
de prévenir I’infection : 1’asepsie [5].
Il imposa le lavage des mains aux médecins et a leurs étudiants avec une solution

au chlorure de chaux. (Figure 2)

Le résultat est remarquable : dans le mois suivant, la mortalité par fievre

puerpérale devient presque nulle : 0,23%. (Figure 3).
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Figure 2: Vue d'une salle d'accouchement de I'hdpital de Vienne représentant

Semmelweis enseigner I’hygiéne des mains aux étudiants [9].
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Figure 3: Evolution de la mortalité maternelle par fiévre puerpérale de 18414 1850 a
I’hopital de Vienne [9].
Malgré ce succes retentissant, les personnels des services d’obstétrique et de

chirurgie refusérent d'un élan presque unanime, avec haine, I'immense progrés qui leur

était offert.

La fin est consternante: rejeté par la grande majorité de ses confreres |,
Semmelweis, malgré le soutien actif et dévoué de quelques-uns comme son patron
Skoda qui l'aidera jusqu'a sa mort, il sera exclu et persécuté, poussé vers la folie dans
laguelle il finira par sombrer . La fin est digne d'une tragédie grecque : il se précipitera
dans un amphithéatre ou des étudiants disséquaient un cadavre, il les écarte, plonge ses
mains nues dans les chairs mortes qu'il écarte fébrilement et se blesse avec un scalpel,

ce seral'infection qui va le tuer [6].

Quarante ans avant Pasteur, il avait découvert, grace a son formidable esprit
d'observation, qui est la marque d'un excellent médecin et a un esprit logique, soutenu

par la passion, |'asepsie.



_1822-1895, Louis Pasteur : en 1857 découwvre les germes.

Les travaux de Pasteur donnent naissance a la « pasteurisation » du lait et des

aliments, et des conséquences sur les habitudes de vie dont I’hygiene corporelle.

Il préconise également de faire chauffer BRUSQUEMENT les récipients, les
instruments et les pansements des chirurgiens : il s’agit de la stérilisation par la chaleur

dont le premier appareil est le four Pasteur [10] .
_20¢me siccle : hygieéne et lutte contre les infections s’organisent

Les conférences internationales de la fin du 19eme siecle aboutissent a la mise en
place d'un office international d'hygiéne publique, qui s'installe a Paris en 1907, et qui
deviendra I'OMS (Organisation mondiale de la santé) en 1946 [10].

Une lutte et une coopération s'engagent contre les maladies infectieuses.

Doucement, la notion d’hygi¢ne s’ancre dans les esprits grace, notamment, a son

instruction dans les écoles.

Les progres de la médecine et de la biologie permettent de comprendre les

mécanismes de la transmission des germes.

En outre, si les mesures d'hygiene ont permis de circonscrire de terribles
maladies comme la syphilis, la peste, le choléra ou la tuberculose, I'époque moderne
voit resurgir d'anciens fléaux (la tuberculose) ou en apparaitre de nouveaux (le SIDA),

une hygiene nouvelle ou renouvelée reste donc a inventer pour le XXIéme siécle [11].
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Il. RAPPEL SUR LA PHYSIOLOGIE FEMININE
1- Généralités :
L’appareil génital de la femme comporte 2 secteurs microbiologiques.

Le 1% secteur comporte 1’endocol, 1’utérus, les trompes, les ovaires est
physiologiquement aseptique [12].
Le deuxieéme secteur composé de I’exocol, le vagin, la vulve est septique. Il est

largement colonisé par les flores commensales.

Ces 2 secteurs sont separés par le col de qui est trés efficace contre 1’ascension

des bactéries cervico-vaginales [12]. (Figure 4)

L'utérus est tapissé d'un épithélium glandulaire qui résiste mal aux agressions
infectieuses, par contre le vagin est recouvert d'un épithélium malpighien solide et

résistant [13].

Trompe utérine Cul de sac de Douglas
Ovaire
Rectum
Utérus
Cul de sac vésico-utérin
Vessie Cul de sac vaginal
Vagin
Clitoris Col de I'utérus
Petite lévre
Grande lévre
Glande de Bartholin

Figure 4: Anatomie de ’appareil génital fé minin[13].

2- L'epithélium vaginal :

11



La cavité vaginale, comme toutes les cavités naturelles, est tapissée d’un
épithélium malpighien constitué de plusieurs couches cellulaires superposées
(épithélium pluristratifié) qui renouwvellent constamment sous 1’effet synergique des

hormones sexuelles [14].
L’épithélium vaginal comporte 3 couches:

* La couche basale, composé par deux zones : La basale interne, La basale
externe.

* La couche intermédiaire est constituée par plusieurs rangées de grandes

cellules basophiles a gros noyau.

* La couche superficielle est lazone de maturation [12, 15]. (Figure 5)
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Ce glycogeéne est utilisé, en compétition avec les bactéries pathogenes, pour le

développement de la flore vaginale normale.
La fermentation du glycogene par la flore naturelle produit:
- de I'acide acétique,
- de l'acide lactique,
- des acides aliphatiques a courte chaine.
Le pH vaginal estnormalement stable aux alentours de 4.

Ce pH acide est maintenu gréce au bacille de Déderlein présent dans la flore

vaginale qui transforme le glycogéne en acide lactique [14].

- Couche cellukaire ..., . .
superficielle : = .

Couche celluizire
Intermédiaire

Couche parabasale

' ;'M } : Papilie
.89 ¢ . - ,} 7 | stromake
i Membrane basale X s ¥ '.M
Couche cellulaire S ,?".‘!',"‘f -
basale - e eSS Stoma

Figure 5: Epithélium pavimenteux stratifié [16].
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3.1. Généralité ;

La flore bactérienne vaginale saine se définit comme un ensemble de
microorganismes colonisant le vagin et formant un biofilm protecteur sur la muqueuse
vaginale empéchant la prolifération des germes pathogenes par inhibition de leur

croissance, leur adhesion et leur développement [17].

Cette flore vaginale est variable d’un individu a un autre, chez un méme sujet
selon la date du cycle ou la période de la vie génitale. Les modifications de la flore

vaginale et le pH vaginal sont en fonction du statut hormonal [18].
Dés leres semaines de vie a la petite enfance :

Au cours des quatre a six premiéeres semaines de la vie [1], Puis rapidement, le
vagin sera colonisé par une flore quantitativement pauwre, principalement composée
de bactéries fécales ou cutanées avec une prédominance des espéces anaérobies
strictes (Escherichia coli, staphylocoques, divers entérocoques) et le pH vaginal sera
neutre (entre 6 et 7)[19, 20].

Au moment de la puberté :

La puberté est marquée par une augmentation progressive des niveaux
d’cestrogénes, conduisant a un épaississement de la muqueuse vaginale et une
augmentation de la production de glycogéne. Ainsi les Lactobacillus en dégradant ce
glycogene, produisent de 1’acide lactique qui permet I’acidification du milieu (pH
voisin de 4) qui est un facteur de protection car cela engendre une augmentation des
bactéries acidophiles (Lactobacillus) et une diminution des bactéries basophiles

(pathogenes opportunistes)[21].

A la période du cycle menstruel :

Des changements de la flore vaginale surviennent dans la 1* partie du cycle, on
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trouve a cette période une diminution de la concentration lactobacillaire lors des lers
jours des regles et une augmentation du pH dd a la présence de sang et de son effet

tampon.

La mugueuse se reconstitue, se remet a secréter du glycogene et la population de
lactobacilles augmente, ce qui a pour effet d’abaisser le pH. La flore vaginale retrouve

donc une composition tres voisine a celle du cycle précédant [21].
Au coursde lagrossesse :

Le pH est trés acide et la flore est simplifiée en étant encore plus riche en
Lactobacillus, assurant la protection du feetus[14].

A la ménopause :

Une diminution de la sécrétion d'cestrogenes et une atrophie du vagin. Il apparait
donc une diminution de la sécrétion de glycogéne ce qui engendre une augmentation
du pH vaginal etune diminution des Lactobacillus [14, 22].

Pendant ’excitation sexuelle :

Les sécrétions génitales au cours des rapports sexuels proviennent des glandes
vulvaires (glandes peéri-urétrales de Skene et glandes de Bartholin) et de la
transsudation du plexus veineux antérieur. Pendant la phase d’excitation, sous
I’influence de stimuli divers (sensoriels et fantasmatiques), on assiste a une congestion
du pelvis avec dilatation des veines du plexus veineux antérieur et transsudation a
travers la paroi vaginale antérieure. Cette hypersécrétion assure la lubrification du
vagin pour le confortdu rapport sexuel [19].

Ce schéma ci-dessous montre la complexité et la variabilité de la flore vaginale

selon les étapes de la vie et le cycle menstruel.
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Le pH vaginal est acide car il subit l'influence
des cestrogénes matemels transmis pendant |a
Ala we fostale. La flore vaginale sera
presqu'exclusivement constituee de bacilles

Daderein, riche en glycogens.

naissance

Apréc la disparition des cestrogénes matemels,
le pH vaginal s'éléwe [absemce dactivite
hormonale) : on wit disparaitre le bacille de
Dioderein =t apparaitre une flore peu
abondance, wariée : corynébacteres,
staphylocoques, streptocogues,
entérobactéries.

De la naissance
3 la puberté

La forte activiteé hommonale conduit &
I"acidification du miliew waginal et au retour de la
dominance du bacille de Déderein.

De la puberts 3

la m&nopause

Aprés la

Lamét des secrétions homnonales provogue
I"augmentation du pH waginal =t le retowr d'une
fiore vanee.

menepause

Figure 6: Schéma synthétique et explicatif de ’évolution de la flore vaginale de la
naissance a la ménopause [23].

3.2. Composition :

Elle est constituée de nombreux germes : 3 x 10°7 a 10°10/gramme de secrétions.
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Elle est dominée par le bacille de Déderlein (95% de la flore normale) associé a
de nombreuses autres especes. Ces bactéries vivent en etroite interdépendance et

constituent un \Eritable écosystéme.

Chez la femme indemne d'infection, le vagin héberge déja 30 % de Candida
albicans et bien d'autres germes qui ne deviennent pathogenes que dans certaines

conditions (Tableau 1).

Le bacille de Doderlein est un Lactobacillus acidophilus (bacille gram+),

immobile, aérobie, saprophyte habituel du vagin.

Les autres germes rencontrés dans le vagin normal sont des aérobies
(Lactobacillus sp) et anaérobies (Bifidobactérium) présents en quantité plus ou moins

importante mais toujours minoritaire [19].
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Tableau 1: Diversité de la flore vaginale de la femme pubére non ménopausée en cas
normal etencas de pathologie [24].

GROUPES LA FLORE BACTERIENNE

Espéces bactériennes dont le portage est habituel (98 a
100 %)

GROUPE I - Lactobacillus (bacille de Doderlein)

- Streptocoques alphahémolytiques

- Corynébactéries

Espéces bactériennes dont le portage est fréquent (2 &
80%)

Hétes usuels de la flore digestive :

- Streptocogues du groupe B et Enterococcus,

- Entérobactéries : E coli, Proteus, Morganells,
Klebsiella, Enterobacter. Serratia

GROUPE IT - Bactéries anaérobies : Bacteroides, Prevotella,
Fusobacterium, Clostridium, Peptostreptococcus,
Veillonella, Mobiluncus

Origine écologique plus incertaine

- Gardnerella vaginalis

- Mycoplasmes : M. hominis, U, urealyticum

- Atopobium vaginae

Espéces bactériennes dont le portage est exceptionnel
(01 a2 %)
GROUPRE Il - Haemophilus influenzae et parainfluenzae

- Streptococcus pyogenss, pneumocogques

- Neisseria, Branhamella, méningocoque
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Flerxms sangums et hmphatiques eshrogenas

Glaire cervicale \ Mugqueuse vaginale

Transsudat et s&orétions locales : Ghreopense

-lmmunoglobulines
-Enzymes
I Degradapion du Transformation en

-Croissance facilitée des bactéries

acidophiles |Lactobacilles). Acwie hetums
-Inhibition de lamultiplication des autres

commensaux (groupe 2).

PH = 4,5

Figure 7: Physiologie vaginale et équilibre bactérien [25].

3.3. Moyen de défense antibactérien :

Le tractus génital féminin posséde des systemes défenses comprennent des

stratégies immunes, et non immunes actives ou passives [14].
Les moyens de défenses non immunes interviennent en premier lieu et font appel a:
e Des moyens histologique et anatomique
e Des moyens physiologiques [14, 26].
3.3.1. Moyen histologique et anatomique :
» Anatomique :

Basé sur certaines dispositions dont I’association contribue & assurer une certaine
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défense contre I’infection :
- La vulve ous’ouvre le vagin a sa partie basse.
- La longueur du conduit vaginal [14, 27].
» Histologique :
La muqueuse vaginale : c’est un épithélium malpighien pluristratifié et épais.
3.3.2. Moyen de défense physiologique :
> Acidité vaginale :

Le glycogene est une source carbonée importante dans le milieu vaginal : il est

déposé dans 1’épithélium vaginal par activation hormonale des cestrogenes.[14, 28].

» Flore microbienne : assure la protectionde laflore de Doderlein:

Les bactéries les plus dominées dans la flore vaginale normale sont les

lactobacilles, qui protégent le milieu contre 1’agression des micro-organismes. [9, 29]

20



competiticn
lyse cellulaire mutritionne e

i /7

arginine
bactériocines désaminase

des enzymes d’hydrogene
et \ I /

cytoto ucﬂe

inhibition peroxy de

acides

organigques
lyze

cellulaire N
\ k INHIBITION
/ biosurfactant <fmmm ::} co-agrégation | DE L'EXPANSION

DT PATHOGENE
exclusion actobacidutip
stérique / \

adhésion aux adhésion
cellules épithéliales a la fihromectine
mﬂ?#“mﬂ exclusion
sterique stérique

Figure 8: les Mécanismes pour inhiber les pathogénes [29].

v" Inhibition de la croissance des pathogénes par le peroxyde d’hydrogéne

La production de peroxyde d’hydrogéne (H202) semble étre une caractéristique

de grande importance des lactobacilles vaginaux [14]. (Figure 9)
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Figure 9: les modes d’action sur les pathogénes du peroxyde d’hydrogéne [29, 30].
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v' L’action de la production d’acides organiques sur [I’inhibition de la

croissance des pathogénes

La production d’acides organiques est une autre caractéristique importante des

lactobacilles. Le pH normal est 4 (figure 10) [28, 31].

lactobacille

( pathogene T

= X-COOH — X-COO +H*

|

inactivation

\ des enz}'mes_/

Gl fcrllﬂ}tatinn > X.COOH
lactique

X-COOH =CH,-CHOH-COOH dans le cas de | anide lactique

Figure 10: le Mode d’action sur les pathogénes des acides [28].

v’ D’autres mécanismes de I’Inhibition de la croissance des pathogenes

Sl N
bactériocine

@

3

|

Figure 11: Le mode d’action sur les pathogenes [32].
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Les lactobacilles inhibent la prolifération et
compeétition nutritionnelle [33, 34]. (Figure 12)

la croissance des pathogeénes par

arginine
N
/ \
\
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arginine ik \
arginme
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citrulline + NH :
3 putrescine
A )
2 LY
/ N
» 4
source de catbone, . .
! (T mnvaise destruction de
d'azote et d'énergie e
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Figure 12: L’Inhibition des pathogenes par compétition nutritionnelle [33, 34].

24



v’ L’Inhibition de I’adhésion des pathogénes

La compétition des lactobacilles avec les pathogenes due a un encombrement
stérique [34]. (Figure 13)

ADHESION ADHESION ]
NON pathogéne SPECIFIQUE pathogéne
SPECTFIQUE ’

lactobacille

adhesine

interactions
electrostatiques

.
site
o hydrophobe s m feceptens

N

cellule épithéliale vaginale e e i e

Figure 13: L’effet barriere dii a ’adhésion des lactobacilles a I’épithélium vaginal sur
Pinhibition de ’adhésion des pathogénes [34].
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Des souches de lactobacilles vaginaux ont une capacité a adhérer de facon
specifique a la fibronectine, qui empéche les pathogeénes de s’installer par

encombrement stérique (figure 14) [33].

[ pathogéne ]

specifique

fibronectine
du fluade

vaginal

cellule épthéliale vaginale

Figure 14: L’inhibition de ’adhésion des pathogénes par adhésion des lactobacilles a la
fibronectine [33].
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Un peu de ces molécules peuvent avoir une activité antibiotique en désintégrant

les parois des bactéries [35].( figure 15)

[ pathogéne ]

sécrétion de
bosurfactants

T iARRAARAI

cellule épithéliale vaginale

Figure 15: L’inhibition de ’adhésion des pathogénes par I’effet d’une barriere des bio-
surfactants [35].

27



v Co-agrégation

La Co-agrégation est une interaction entre 2 micro-organismesd’espéces
différentes [36].

> La sécrétionvaginale

Les leucorrhées peuvent proviennent:
- de la desquamation des cellules superficielles vaginales
- du phénomene de transsudation vaginale

- de la glaire cervicale sécrétée par les cellules cylindriques de I’endocol [34].

4.1. Définition :

Les suites de couches débutent 2 heures aprés 1’accouchement et se terminent,
environ, 6 semaines plus tard par le retour de couches (premiéres régles apres

I’accouchement).

Pendant cette periode, les transformations physiques et psychiques de
I’organisme maternel, survenues au cours de la grossesse, vont disparaitre pour revenir

a leur état antérieur.

Les suites de couches sont nommées « immédiates » du ler au 15e jour (post-
partum immédiat dans les 2 heures suivants 1’accouchement puis post-partum

secondaire) et « tardives » du 16e au 45e jour.
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Au début de cette phase, 1’allaitement se met en route, cette période est a risque

de complications infectieuses, hémorragiques, mammaires, thromboemboliques, de

troubles physiques et psychiques.

La période des suites de couches en hospitalisation s’est raccourci et, dans les
pays développés, le retour précoce a domicile est de plus en plus demandé et proposé

aux accouchées [37].
4.2. Modifications anatomiques :
4.2.1. L’utérus :
4.2.1.1. L’involution utérine :
v’ Le corps utérin :

L’utérus se rétracte, se contracte et involue rapidement aprés la délivrance. Cette
involution sera favorisée par la lactation immédiate aprés I'accouchement gréace aux

taux circulants élevés d'ocytocine.

Il a le volume d’un utérus gravide de 4 mois et demi, pese entre 1500 et 1700 g,
et mesure de 20 a 30 cm. Il involue trés rapidement pendent les 2 premieres semaines,
puis plus lentement pour ne retrouver un état prégravide (70g, de 7a8 cm) qu’au bout

de 2 mois. (Figure 16)

La parité, la voie d’accouchement, le poids d’enfant n’ont pas d’influence sur

cette involution [37].
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Figure 16: L’utérus : (a) apreés la délivrance, (b) six jours aprés la délivrance, (C) état

non gravide [37].

Sur_le plan histologique, I’involution utérine s’e¢xplique par la disparition de

I’cedéme, le retour a la normale de la longueur des fibres musculaires et une
dégénérescence des fibres musculaires néoformées. Ainsi, a la septieme semaine du
post-partum, la moitie interne du myometre s’est atrophiée et la moitié externe a

retrouvé son aspect normal [3].
v Segment inférieur :
Disparait en deux jours et s’incorpore dans la zone de jonction corps-col.
v" Col utérin :

Le col se reconstitue en 1 semaine : il retrouve sa longueur initiale, sa
consistance ferme. Il est fermé a 1’orifice interne, perméable a I’orifice externe

jusqu’au 20éme jours. Il n’est plus punctiforme comme chez la nullipare, mais il est
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allonge transversalement en rapport avec les déchirures commissurales de
I’accouchement [37]. (Figure 17)

Nulliparous cervix Parous cervix

Figure 17: La difference entre le col utérin chez la nullipare et la multipare [37].

Un ectropion (éversion de la muqueuse endocervicale) est fréequemment visible et

persiste pendant une durée de 6 mois a 1 an ; il ne faut en aucun cas 1’¢lectrocoaguler
3]

4.2.1.2. Modifications de I’endométre

Dans la muqueuse utérine, on différencie classiquement 2 zones : la zone

placentaire et la zone membraneuse.

> La zone placentaire dont le diamétre initial est de 9 cm, de coloration rouge,
suréleve de 4 a5 mm, parsemée de nombreuses saillies noiratres dues aux thromboses
vasculaires (coagulation intra vasculaire localisée) qui va subir une dégénérescence
fibreuse. A cet aire, les couches superficielles se nécrosent du 2éme au 7éme jour. les
vaisseaux spiralés utéro placentaires involuent completement en 15 jours et au 30éme

jour aprés I’accouchement ont repris leur calibre et leur structure habituels.

» La zone membraneuse, plane, grise rougeatre, qui va se régénérer a partir des

culs-de-sac glandulaires restants [12].
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L’endometre évolue classiquement en quatre phases :

» phase de régression pendant les 5 jours suivant 1’accouchement : la paroi est
recouverte d’un enduit fibrineux contenant des cellules déciduales en histolyse laissant
place par des culs-de-sac glandulaires restés en place dans la couche profonde de

I’endométre.

» phase de cicatrisation du sixieme au vingt-cinquiéme jour, non dépendante
de la stimulation hormonale : 1’¢pithélium de surface est complétement reconstitué
sous 1’effet d’une prolifération anarchique cicatricielle banale. Cela explique 1’absence
d’hémorragie a 1’arrét des estrogenes lorsqu’ils sont donnés en cure courte pour

enrayer la montée laiteuse.

» phase de prolifération du vingt-cinquiéme aux quarante cinquiéme jours sous
I’effet de la stimulation oestrogénique : 1’endométre présente un aspect normal de
phase folliculaire. Ce n’est qu’a partir de cette période que 1’on peut prescrire, si

besoin est, une contraception hormonale.

> phase de reprise éventuelle du cycle menstruel, chez la femme n’allaitant
pas, une hé morragie de privation apres le 45éme jour. L’ovulation est possible apres le
40eme jour, I’endomeétre prenant ensuite un aspect sécrétoire de la deuxiéme partie du
cycle. Les deux premiers cycles sont fréguemment anovulatoires mais une ovulation

préceéde quasi constamment la troisieme menstruation [12].

En cas d’allaitement prolongé, 1’aménorrhée se prolonge fréquemment 4 mois,

puis les menstruations peuvent réapparaitre méme sil’allaitement est poursuivi [3].
4.2.2. Les annexes :

Ligament large, trompes, ovaires, reprennent progressivement leurs volumes,

consistance et situation normale dans le pelvis.
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4.2.3. Les voies génitales basses :

4.2.3.1. Le vagin :

Le vagin s’atrophie rapidement, perdant la moiti¢ de ses couches cellulaires. Il ne
reprend sa trophicité qu’a partir de la stimulation hormonale du 25¢me jour (en
I’absence d’allaitement). Les érosions superficielles cicatrisent rapidement et les
déchirures profondes se reépithelialisent. Sur le plan paraclinique, tant qu’il existe une

atrophie, le pH reste éleve (supérieur a 6).
4.2.3.2. L’hymen:

Toujours dilacéré par le passage du nouveau-né, et il n’en reste que les vestiges

appelés les caroncules myrtiformes.
4.2.3.3. La vulve :

La vulve reste béante le premier jour, puis reprend sa tonicité et perd son aspect

congestif.
4.2.3.4. Le périnee:

Les muscles superficiels et les releveurs de 1’anus retrouvent sa tonicité
progressivement en fonction de la qualité de 1’accouchement, de la réalisation ou non

d’une épisiotomie ou de la réparation correcte des déchirures [3]
4.2.4. Les glandes mammaires :

Les glandes mammaires ont subi au long de la grossesse une hypertrophie avec
développement des canaux galactophores (cestrogéne) et des acini (progestérone) ; la
montée laiteuse se produit 48 heures apres 1’accouchement sous 1’effet de 1a prolactine

(PRL) et grace a I’effondrement des sécrétions des stéroides sexuels [38].
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4.3. Modifications hormonales :

Les cestrogénes s’effondrent le lendemain de I’accouchement. Leur taux va
progressivement augmenter, sous 1’influence de 1’hormone folliculostimulante (FSH) a
partir du 25éme jour si la femme n’allaite pas (vers le 35éme ou 45éme jour en cas de

lactation).

La progestérone baisse pendant les 10 jours suivant 1’accouchement et ne

réapparait au plus tot qu’aprés le 40éme jour.

Les gonadotrophines hypophysaires : sont basses, 25 jours apres
I’accouchement apparait une remontée de la FSH, précédant le pic ovulatoire de LH

(qui ne se produit jamais avant le 40eme jour aprés I’accouchement).

La prolactine PRL augmente aussitot apres 1’accouchement (entre 100 et 150
ng/ml), de fagon plus importante si la femme allaite (la succion provoque des pics
prolactiniques dont I’amplitude décroit avec le temps), mais commence a diminuer

dans tous les cas aprés le 15éme jour.[3]

4.4. Modifications biologiques :

On assiste a une normalisation progressive et lente (3 mois) des principaux

paramétres biologiques modifiés au cours de la grossesse :

Glycémie et tolérance aux hydrates de carbone, constantes lipidiques, la vitesse

de sédimentation qui se normalise a deux semaines.[37]

La protéine c-réactive CRP: elle est élevée au cours des suites de couches mais

de fagon moderée [39].
Globules blancs et rouges : se normalisent au bout de deux mois.

Concernant la coagulation, il persiste pendant 2 semaines une tendance a

I’hypercoagulabilité.
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Le fibrinogéne est augmenté (multiplier par 2) et ne retrouve des valeurs

normales qu’en 3 a 4 semaines [3].
4.5. Modifications psychologiques :

Diverses modifications psychologiques caractérisent la période des suites de

couches : sentiment de tristesse, pleurs, irritabilité, nervosité, dépression.

Le pronostic est excellent dans la majorité des cas, durant quelques heures a

quelques jours en général.

Une psychothérapie peut étre utile, mais en général un bon soutien de I’entourage

peut étre suffisant [40].
4.6. Modifications échographiques et radiologiques :

L’involution utérine a €té aussi étudiée par les techniques modernes d’imagerie
médicale : échographie et analyse Doppler de la vascularisation ; tomodensitométrie,
résonance magneétique nucléaire. Il est utile de connaitre les images normales afin
d’interpréter ces examens lorsque surviennent certaines pathologies des suites de

couches (particulierement infections et thromboses).[41]
Sur le plan radiologique: I'utérus est augmenté dans tous ses diameétres.

Du sang est souvent présent (60 %) dans la cavité, voire du gaz (20 %) (Surtout
pendant les trois premiers jours), la fréquence élevée de cette derniére image chez les
femmes asymptomatiques ne permet pas de confirmer ’hypothése d’une endométrite
comme 1’avaient supposé les premieres études, y compris lorsque ces images sont

tardives, trois semaines apres 1’accouchement.

Les images  échographiques  sont  superposables aux  images
tomodensitométriques et les dimensions de l'utérus rejoignent au 28&me jour les
limites supérieures de 1’utérus non gravide. La ligne de vacuité utérine correspondant a

une ligne hyperéchogéne n’est constamment visible qu’au 28°™ jour [42]. (Figure 18)
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<)

Figure 18: Modifications de ’utérus et de la cavité utérine pendant des suites de couches

normales[3].

a. J1aJ3, ’utérus est rétroversé, la cavité est visualisée par une ligne hyéoechogene.
b. J7 a J14, ’utérus est antéversé, visualisation d’un liquide dans la cavité utérine.

c. J28 aJ56, ’utérus a diminué de taille, la cavité est vide) [3].
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I11- EPIDEMIOLOGIE :

L’endométrite du post-partum est typiquement une infection poly-microbienne
composée des microorganismes aérobie et/ou anaérobie, gram positif et négatif
provenant de la cavité vaginale. C’est une infection ascendante, sachant que
I’interprétation des résultats doit prendre en compte la possibilité de contamination

lors de la réalisation des prélevements.

L’endométrite du post-partum est typiquement une infection polymicrobienne
composée des microorganismes aerobie et/ou anaérobie provenant de la cavité
vaginale, sachant que 1’interprétation des résultats doit prendre en compte la possibilité

de contamination lors de la réalisation des prélevements.

Ainsi, les bactéries habituellement isolées sont Gardnerella vaginalis, Finegoldia
spp. (anciennement dénommé Peptostreptococcus), Bacteroides spp., Staphylococcus

epidermidis, Ureaplasma urealyticum et Mycoplasma hominis [43, 44].

Des bactéries du tube digestif transitoirement présentes dans la cavité vaginale,
comme les entérobactéries (ex : E. coli), les entérocoques, ou les streptocoques (ex :
Streptococcus agalactiae [Streptocoque du groupe B], Streptococcus pyogenes
[streptocoque du groupe A]) et les anaérobies comme Clostridium spp, peuvent

également étre retrouvées [45, 46].

S.pyogenes tient une place a part du fait de sa virulence. S.pyogenes colonise les
muqueuses et de nombreuses infections non invasives sont observées. Néanmoins, il
peut étre a 1’origine d’infections invasives extrémement séveres, en particulier durant
le post-partum. Les mécanismes physiopathologiques impliqués dans ces infections du
post-partum seraient une lésion des muqueuses, un pH vaginal modifié et une
immunité innée altérée. S.pyogenes produit des exotoxines responsables d’une nécrose

tissulaire rapidement progressive etd’un choc toxique [47-49].
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Neisseria gonorrhoeae et Chlamydia trachomatis ne sont pas des causes
habituelles d’endométrite du post-partum, a la différence des endometrites survenant
chez la femme non enceinte [50]. C.trachomatis serait retrouvé dans les endométrites
du post-partum de survenue tardive (au-dela de 2 semaines aprés 1’accouchement) et
de présentation clinique fruste. Aucune donnée n’existe a notre connaissance

concernant Mycoplasma genitalium et endométrite du post-partum a ce jour. [50, 51]

Les virus du groupe Herpes (HSV, CMV) et Mycobacterium tuberculosis

représentent des causes rares d’endométrite.

Cependant, chez les patientes infectées par le VIH ou dans les pays ou
I’incidence de la tuberculose est élevée, Mycobacterium tuberculosis est une cause

classique d’endométrite du post-partum [52, 53].

2.1. Voie d’accouchement :

L’accouchement par césarienne est le principal facteur de risque d’endométrite
du post-partum, en particulier lorsque la césarienne est effectuée aprés le début du
travail [54, 55]. (Tableau 2)

Parmi les femmes qui recoivent une antibioprophylaxie, la fréquence de
I’endométrite du post-partum est de 11 % pour les césariennes effectuées apres le
début du travail, alors qu’elle n’est que de 1,7 % pour celles programmées (en

I’absence d’antibioprophylaxie, 28 % et 3,5 % respectivement) [56].

Le risque d’endométrite du post-partum serait majoré lors d’une seconde

césarienne par rapport aux patientes avec une premiéere césarienne [57]
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Tableau 2: Facteurs de risque de ’endométrite selon la voie d’accouchement. [2]

Facteurs associés au risque d’endométrite Voie vaginale Césarienne
Caractéristiques des patientes

Jeune dge maternel (< 25ans) ND*

Ethnie 2,48¢

Bas niveau socioéconomigue 2,55°

Statut «non-mariée » 3,08°

Antécédent de césarienne 0,72°, 0,57°
Infections

Infection a gonocogue ou Chlamydiae pendant la grossesse 2,16°

Vaginose bactérienne 14,2 5,8
Complications de la grossesse

Diabéte gestationnel NSP NSP

HTA gravidique sévére 3,3t NS®

Prééclampsie 1,98°

Rupture prématurée des membranes 2,20°

Amnio-infusion 2,51°

Chorio-amniotite 2,64°
Complications de ['accouchement

Age gestationnel < 375A g 1,45

Presence de meconium dans le liguide amniotigue NS°

Extraction instrumentale 2,350

Détresse feetale 417° NSP
Etat néonatal

Score d’Apgar a 1minute< 3 NsP 1,77°

Score d'Apgar a Sminutes <7 425" 1,7°

Mortalité périnatale 3,28° NS®
Complications du post-partum

Anémie du post-partum 3,84 1,77°

Transfusion post-partum 3,64

ND : non disponible, NS : non significatif.

a. D’aprés Newton et al. [58].

c. D’apres Olsen et al. [60].
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2.2.Vaginose bacterienne :

La vaginose bactérienne est un déséquilibre quantitatif et qualitatif de la flore
vaginale caractérisé par une prolifération de bactéries anaérobies et de mycoplasmes

urogénitaux associée a une disparition des lactobacilles [34].

Dans une analyse multivariée, la présence de vaginose bactérienne augmentait
significativement le risque de déwelopper une endométrite post-césarienne apres
ajustement sur la durée du travail, la durée de la rupture des membranes et 1’age

maternel [62].
2.3. Autres facteurs de risque :

Parmi les autres facteurs de risque de 1’endométrite du post-partum, certains sont
trés fréqguemment retrouvés : infection intra-utérine, travail prolongé en particulier
chez les multipares avec antécédent de cesarienne, rupture prolongée des membranes,
examens vaginaux multiples, manceuvre invasive (ex surveillance fcetale interne),
liquide amniotique méconial, anémie sévere ou hémorragie du post-partum,

immunodépression liée VIH [63, 64].

D’autres facteurs de risque ont été identifiés mais toutes les études ne sont pas
unanimes : révision utérine, origine ethnique (en particulier afro-américaine ou
hispanique), statut socioéconomique faible, diabéte sucré maternel, naissance
prématurée, grossesse obtenue par assistance meédicale a la procréation, colonisation

vaginale a Streptococcus agalactiae [65, 66]. (Tableau 3)
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Tableau 3: les facteurs favorisants de I’endométrite du post-partum [65].

Avant I'accouchement

Pendant I'accouchement

- ATCD vaginose bactérienne.
-jeune age maternel.

- ATCD d’infection urinaire,
thrombose veineuse, mastite et/ou
pneumonie.

-Diabéte.

-Anémie.

-Malnutrition.

-Obésite.

-Tabagisme, alcoolisme, drogue.
-immunosuppresseur.

- recours a une césarienne en urgence.

-une hyperthermie du travail.

-RPM prolongée (> 24 heures).

-I’épreuve du travail et le travail long.

-les dystocies.

-chorioamniotite.

-la présence de méconium dans le liquide amniotique.
-une hémorragie importante avec une anémie du
postpartum.

-rétention placentaire, hématome.

-anesthésie générale ou épidurale.
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Le taux de létalité maternelle et la distribution des causes de mortalité demeurent
stables ces 10 dernieres années [67]. Méme si la terminologie (sepsis puerpéral, fievre
puerpérale, infections du post-partum...) et les définitions peuvent varier dans la
littérature, le sepsis puerpéral est 1’une des cinq premicres causes de mortalité

maternelle et représente 15 % des déces maternels dans le monde [31].

L'endométrite du post-partum est l'une des principales causes d'infection
maternelle apres I'accouchement dans le monde entier. Son incidence, variable selon le
mode d’accouchement, est estimée a 1-3 % aprés un accouchement par voie basse et
27 % apres une césarienne, selon les facteurs de risque maternels, 1’antibioprophylaxie
chirurgicale, le caractére programmeée/non programmée/urgence vitale de la césarienne

et le niveau socioéconomique du pays [67].

C’est la troisieme cause de déces maternel a la suite de I'accouchement, apres une
hémorragie et un avortement [68]. Dans les pays en wvoie de déwveloppement les
infections survenant dans les suites de couches présentent apparemment la sixieme
cause de charge de maladie pour les femmes en age de procréer. lls peuvent entrainer
des complications telles que 1’hémorragie du post-partum, l'infertilité secondaire, et la

septicémie néonatale précoce [31].

Aux Etats-Unis, le taux de décés maternel a été évalué a 17 pour 100 000
naissances. L’infection était au 3eme rang des étiologies recensées, avec un taux de
12,7 % [69]. Dans une autre étude, le taux de réadmission a 1’hopital était de 1,72 %
en 2004 et 2,16 % en 2011, en augmentation ces 10 dernieres années et associe aux
comorbidités maternelles. La cause la plus fréquente de réadmission dans les 6
semaines apres 1’accouchement était une infection (15,5 % des cas), survenant dans un

délai moyen post-accouchement de 5 jours [70].
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En Europe, une étude large observationnelle menée en Suede rapportait au
moins un épisode infectieux du post-partum pour 10,3 % des femmes incluses, dont
7,5 % avec une antibiothérapie. L’endométrite du post-partum était au 3eme rang des
étiologies recensées. La répartition des infections était la suivante : mastite 4,7 %,

infection urinaire 3,0 %, endométrite 2,0 %, infection de paroi 1,8 % [71].

Au Danemark, bien que le taux d’infections du post-partum apparaisse plus
éleve (24 %) dans une étude basée sur la declaration des femmes incluses en post-
partum, le taux d’endométrite du post-partum est également de 2 %, les autres
étiologies étant : infection du sein 12 %, infection de paroi 3 %, infection périnéale

3 %, infection urinaire 3 %, infection respiratoire 3 % etautre infection 2 % [72].

En France, la mortalité maternelle est de 10,3 pour 100 000 naissances vivantes,
d’aprés les résultats de 1’Enquéte nationale confidentielle sur les morts maternelles
pour 2010-2012, et stable par rapport a 2007-2009. Il existe a la fois des disparités
territoriales avec une mortalité maternelle 4 fois plus importante dans les DOM par
rapport a la métropole, et des disparités sociales avec une mortalité des femmes
migrantes 2,5 fois celle des femmes nées en France. Les infections puerpérales
représentaient 2,3 % des déces, soit un ratio de mortalité maternelle (RMM) de 0,2, en
baisse par rapport a 2001-2003 (RMM a 0,5) [68].

Par contre, dans les pays en déwveloppement, les taux de décés maternels et
d’infections du post-partum sont plus ¢élevés, estimes par ’OMS a 830 déces pour 100
000 naissances en Afriqgue. En Ouganda, 438 décés maternels pour 100 000
naissances sont rapportés dans une étude prospective chez 4 231 femmes, la premiére
cause de mortalité étant 1’infection puerpérale avec 30,9 % des cas dont 39,0 %

d’endométrite du post-partum [73, 74].

Bien que peu fréquentes, les infections invasives a Streptococcus pyogenes
(Streptocoque du Groupe A) ont une incidence 20 fois supérieure dans le post-partum

par rapport aux femmes non enceintes (0,56 versus 0,019 pour 100 femmes-années).
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Leur incidence a été estimée a 0,5 cas pour 10 000 accouchements. Les infections
invasives a S.pyogenes sont responsables de bactériémie, d’endométrite du post-
partum, de fasciite nécrosante et de syndrome de choc toxique streptococcique. La
mortalité est de 3 a 4 % mais elle atteint 40 a 60 % en cas de syndrome de choc
toxique [48].

Au Maroc, nous ne disposons pas de données épidémiologiques concernant cette
complication en général, et particuliéerement la forme hémorragique dont les aspects
clinique, bactériologique, paraclinique, thérapeutique ainsi que 1’¢volution ne sont pas

clairement identifiés.
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE

Les mécanismes physiopathologiques impliqués dans le passage de 1’état de
colonisation a celui d’infection ne sont pas encore élucides et font probablement
intervenir une interaction complexe entre les mécanismes de défense de 1’hote, la

taille de I’inoculum bactérien et 1’environnement [58, 75].

bactéries
défenses de 1'hote

envi ronnem ent

Figure 19: Mécanisme de I’infection selon Yonekura [76].

Certains facteurs de risque identifies dans le développement de I’endométrite du
post-partum ont d’ailleurs une influence sur la taille de 1’inoculum, tels que la durée
du travail, la durée de la rupture des membranes, les touchers vaginaux multiples et les
procédures invasives, alors que d’autres tel 1’accouchement par césarienne, modifient
I’environnement qui devient propice au développement d’une infection (matériel de

suture, nécrose tissulaire, hématomes ou seromes) [65].
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L’agent infectieux peut étre introduit par deux voies :
v L’infection exogéne :

La contamination se fait par les praticiens (médecin, sagefemme, étudiant) qui
transmettent les germes d’une accouchée a 1’autre sans respect des régles d’asepsie:

transmission par les mains, les instruments ou la salive.

Cette théorie n’explique pas tout : méme en cas d'asepsie stricte, il persiste un

taux de morbidité incompressible.
v L’infection endogéne :

L’infection résulte, a ’occasion du post-partum, de I'exaltation de la virulence
des germes vivant jusqu’alors en saprophytes. Le foyer infectieux est fréquemment

génital, wlvo-vaginal ou utérin.

Il est généralement admis que la flore vaginale (surtout les germes du groupe 2 et
3 déja cité dans le chapitre de la physiologie de la flore vaginale qui sont a risque
d’infection en présence des circonstances favorisantes) joue un rdle central dans le

développement de I’infection puerpérale [77]. (Figure 20)

Rarement, il s’agit d’un foyer infectieux extra-génital (angine -furoncle) avec

véhicule de germes par le sang jusqu’a la plaie placentaire.
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Germes de la flore vaginale du groupe 2
et 3 qui peuvent devenir pathogenes si
I’équilibre de ces écosystémes est
perturbé ou si elles sont déplacées vers
une zone habituellement stérile.

Porte d'entrée et/ou Terrain ( facteurs

favorisants exogénes ou endogéenes)

INFECTION PUERPERALE

Figure 20: Mécanisme de I’infection puerpérale [78].

2. Lesvoies de ’infection :
L’endométrite du post-partum est une infection ascendante.

Le point de départ de l'infection se situe au niveau du bas tractus génital et
surtout au niveau de l'aire d'insertion placentaire ou les débris nécrosés, le sang et les

caillots constituent un milieu de culture particulierement favorable.[1]
De 1a I’extension peut se faire :

v’ Par voie muqueuse :

Avec atteinte du myometre, du péritoine visceral et éventuellement de la cavité
pelvi-abdominale.
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v' Par voie lymphatique :

Avec invasion des parameétres. Parfois atteinte du péritoine (lymphopéritonite).

Par cette voie, les germes gagnent la grande circulation (septicémie septicopyoémie).

De méme, la cellulite pelvienne et les phlegmons ont pour origine

I'envahissement des tissus cellulaires et lympho-ganglionnaires du ligament large.
v Par voie tubaire :

La propagation a I’endosalpinx peut étre responsable de salpingite, voire

d'annexite ou pelvipéritonite a un degré supérieur.
v’ Par voie sanguine :

Tout a fait exceptionnelle.[77]

Tous les auteurs s’accordent a penser que 1’endométrite du post-partum est multi-

microbienne avec prédominance d'un germe au role pathogene majeur [77, 79].

Cette théorie a été illustrée par une étude portant sur 55 femmes ayant une
endométrite du post-partum sans avoir pris d’antibioprophylaxie, et chez qui une
culture endometriale a été réalisée a 1’aide d’un cathéter triple lumiére (afin de réduire

le risque de contamination par les germes cervicaux) [44].

Plus de 70% des cultures endometriales étaient poly-microbiennes, plus de 60%
des isolements étaient faits de bactéries Gram positif et Gram négatif, 40% des
1solements contenaient des anaérobies, et 76% des patientes ayant 1’endométrite

puerpérale avaient dans leur culture des mycoplasmes [2].
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V- ETUDE CLINIQUE

La définition de 1’endométrite du post-partum repose sur des critéres cliniques

avant tout, anatomiques et bactériologiques [80].

Elle succede a la contamination du site placentaire et de la déciduale, par un
germe pathogéne ou opportuniste. Cette contamination, si elle est contemporaine de
I'accouchement, pourra étre résolue sans dommage par la rétraction utérine et les

défenses de la femme, ou, au contraire, étre a I’origine d'une endométrite [81].

Son appellation dépend de I’extension du processus inflammatoire, endométrite :
inflammation de D’endométre qui est universellement présent aprés la grossesse.
Endomyometrite : implique 1’association de 1’infection endometriale et myometriale.

Endomyoparametrite : représente I’extension de I’infection aux paramétres [82].

Deux formes d’endométrite du post-partum sont actuellement décrites [83]:

v Une forme précoce : 48 heures aprés I’accouchement, survient plus
frequemment aprés une césarienne. En rapport avec la contamination
endometriale par les germes vaginaux durant le travail et la délivrance, et la

colonisation ou I’infection du liquide amniotique avant 1’accouchement [84].

v/ Une forme tardive : du troisiéme jour jusqu’a six semaines en post-partum.
Plus fréquente suite a un accouchement par voie basse que par césarienne et
peut se manifester par une hémorragie secondaire du post-partum tardive.
Dans cette forme, la température est peu élevée et la symptomatologie est
discréte, d’ou un risque de passer inapergue Si I'on ne porte pas une attention
a lI'examen de sortie de la maternité, outre un risque de survenir apres la

sortie, et ¢’est d’ailleurs le cas le plus fréquent [50].
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Le délai entre I’accouchement et les premiers signes cliniques de I’endométrite
dépend de plusieurs facteurs : la durée du travail lorsque les membranes sont rompues,
I’¢état de la flore endogeéne au moment du travail, 1a virulence de la bactérie en cause de

I’infection.

Dans une étude rétrospective réalisée en 1993, la date moyenne de survenue a été

120 plus ou moins 66 heures (5 jours plus ou moins 2,75 jours).[68]

Outre la forme classique de I’endométrite puerpérale (forme non hé morragique),
il existe une forme hémorragique : c’est une forme particuliére décrite par
COUVELAIRE, se manifestant essentiellement par des pertes de sang assez
abondantes et répétées donnant rapidement une altération de 1’état général, dans

laquelle les signes infectieux sont au deuxiéme plan [60].

Le saignement ne prend sa pleine signification qu’aprés un certain temps
d’évolution vers la deuxiéme ou la troisieme semaine du post-partum a un moment ou
normalement les saignements doivent étre minimes, apparaissent en effet des

hémorragies abondantes [84].

Il est souvent difficile de différencier ce phénoméne d’une rétention placentaire

surtout si celle-ci est infectée et s’accompagne de signes généraux infectieux [78].

Le danger : est la constitution d’une synéchie post opératoire. Ce risque est
notablement diminué par les techniques d’aspiration combinées au curage digital

(plutdét qu’un curetage) [81].

Macroscopiquement : L’utérus est gros, mous, rouge, la muqueuse est épaissie,

tapissée de débris nécrosés et de caillots en décomposition.
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Histologiquement : Normalement, aprés la délivrance, la plaie placentaire se
recouvre d’une couche de fibrine au niveau de laquelle, affluent macrophages et

polynucléaires, réalisant une Véritable barriére a toute agression microbienne.

Dans I’endométrite, cette couche se transforme en un infiltrat inflammatoire aigu

composé de polynucléaires altérés, d'hématies et de germes proches de 1’état purulent

[75].

Le diagnostic de I’endométrite du post-partum est essentiellement clinique [63].
5.1. Laclinique :
5.1.1. Lessignesfonctionnels :

Les signes fonctionnels d’infection pouvant étre recherchés a I’interrogatoire sont
nombreux, cependant les signes d’appels se résument en:

Une fievre modérée, supérieure a 38,5 °C [85]. C’est un élément capital au
diagnostic et cité par la totalité des auteurs, débutant précocement vers le 3°™ — 52"

jour apres 1’accouchement, elle s’¢leve au fil du temps et peut prendre 1’allure d’un

syndrome toxique.

Des algies pelviennes ou abdominales peu intenses, Constituent un signe

révélateur important dans la symptomatologie de 1’endométrite puerpérale, avec un
taux estimé a 60% [65].

Des lochies abondantes, fétides parfois purulentes.

Des saignements survenant en général aprés le retour & domicile (12°™ - 15°™
jour), il s’agit d’une forme de réwvélation tardive de 1’endométrite. En effet, toute
hémorragie secondaire du post-partum doit faire évoquer en premier lieu I’endométrite

(dans 90 % des cas en effet I'étiologie est infectieuse). L'hémorragie utérine parfois
abondante avec caillots domine le tableau.
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Une asthénie, céphalées, etat général +/- conser\ée.
Des vomissements, maux de téte, perte d’appétit sont révélateurs de la
propagation de I’infection [68].

L’interrogatoire repose sur la recherche d’une anamnese complete de ’histoire
obstétricale anténatale et prénatale incluant la recherche des facteurs favorisants

I’apparition de I’infection, quels soient exogénes ou endogenes.
5.1.2. Les signes physiques :

L’examen clinique, doit étre méticuleux, afin d’éliminer une autre cause de la

fievre puerpérale.
5.1.2.1. Les signes généraux :

v La fiévre, qui est considérée comme une température rectale supérieure ou
¢gale a 38°C mesurée deux fois de suite a 6 heures d’intervalle, 24 heures aprés la
délivrance. Ou bien une température supérieure ou égale a 38,3°C a n’importe quel
moment apres la delivrance. Elle apparait progressivement atteignant 38°-38,5°C,

dépassant rarement 39°c.
- L’état général est genéralement peu altere.

- La tachycardie : Le pouls s’accélére parallélement a la fiewre, sans
dissociation. Cette constatation permet un diagnostic différentiel avec

d’autres états fébriles du post-partum en particulier les phlébites [68].
5.1.2.2. Les signes gynécologiques

Divers signes peuvent étre objectivés, plus ou moins associes, mais les auteurs

insistent sur quelques signes précis, qui d’aprés eux sont indispensables au diagnostic
[86]:

v Une non involution utérine qui se manifeste au palper par un gros utérus,

sensible ou douloureux (souvent sur un bord).
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v Au speculum on constate 1’issue du pus par 1’orifice cervical.

v' Au toucher vaginal on trouve un col ouvert, un gros utérus, mou et

douloureux a la mobilisation avec des lochies malodorantes ou métrorragies.
v Au toucher rectal les culs de sac de Douglas sont libres et indolores.
v" une anomalie d’examen des cicatrices d’épisiotomie ou de césarienne.[86]
5.1.2.3. Les signes extra-gynécologiques :

L’examen physique complet des autres appareils portera une attention
particuliére a ’examen pulmonaire, abdominal, aux seins, au périnée, et aux membres

inférieurs, permet de dépister les autres pathologies liées au postpartum.[1]

En pratique, les signes d’appel de 1’endométrite du post-partum sont les
douleurs abdominopelviennes, 1’hyperthermie, et/ou des lochies fétides. Le diagnostic
est confirmé par I’examen clinique quand il retrouve une douleur utérine provoquée et

une température supérieure ou égale a 38°C [72].
5.2. Laparaclinique :

Les examens complémentaires ont pour but de confirmer le diagnostic, éliminer
une autre pathologie éventuelle, de suivre 1’¢volution de la maladie et de surveiller

’efficacité du traitement.
Repose sur deux piliers : la biologie et I’'imagerie.
5.2.1. La biologie :
» Examens bactériologiques:

L'examen bactériologique vaginal a surtout pour but d'identifier la bactérie en

cause pour adapter si besoin le traitement antibiotique.

- Prélevement de lochies avec examen direct, mise en culture et antibiogramme.

On doit préciser les renseignements cliniques, heure de naissance et de

préelevement.
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- Echantillons:
Fragment de placenta ou écoulement de lochies.
- Preélevement/Recueil :

Prélever un fragment de placenta avec un scalpel stérile, de préférence dans une

zone d’aspect macroscopique anormal, et le déposer dans un récipient sterile.

Aspirer quelques ml de lochies a 1’aide d’une pipette en plastique stérile placée

ensuite dans un récipient stérile pour le transport.
- Transmission :

A température ambiante, dans 1’heure qui suit. Sinon, conserver 1’échantillon

dans un milieu de transport a la température conseillée par le fabricant.
- Examen macroscopique :
Montre des préléevements purulents ou sanglants.

- Examen microscopique :

Objective une ou plusieurs catégories de bactéries avec une cellularitée riche et

altérée.

- Culture :

Réalisée sur des milieux appropriés comme la gélose au sang cuit, la gélose au

sang frais montre des colonies d’aspects variables en fonction de la bactérie en cause.

- ldentification :

Réalisée sur les colonies permet de donner un nom a la bactérie.

- L’Antibiogramme :

Est nécessaire sur la bactérie identifiée afin de pouwoir traiter ou rectifier une

thérapeutique probabiliste.
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* Hémocultures a la recherche des germes aérobies et anaérobies si fiewe

supérieure ou égale a 38.5°.

* Bandelette urinaire + examen cytobactériologique urinaire (ECBU) [74].

» Les autres examens biologiques :

Ces examens biologiques permettent d'évaluer l'incidence de I'endométrite sur

I'état général de la patiente.
e Numeération Formule Sanguine(NFS) :
A larecherche de :
-Anémie : constitue plutot un facteur de risque qu'un moyen de diagnostic.

-Une hyperleucocytose : elle est d'interprétation extrémement difficile, puisque
la leucocytose est déja perturbée en cours de grossesse et s'accentue de facon

significative en cours de travail, et durant les premieres 24heures du post-partum.[87]
e La protéine C réactive (CRP) :

Constitue avec le taux de globules blancs un moyen pour suivre 1’évolution de la

maladie, etaussi de surveiller 1’efficacité du traitement.
A noter que physiologiquement en post-partum la CRP ~50mg/I [39].
5.2.2. L’imagerie

Une échographie pelvienne est trés importante pour s’assurer de la vacuité
utérine [88, 89].

A T’échographie, 1’endométrite se traduit par une image hyper-échogéne [90].
Plusieurs aspects radiologiques peuvent étre objectives:

* un utérus globuleux avec endometre épaissi et hétérogeéne rehaussé en TDM et
IRM.
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* une rétention liquidienne aspécifique.

* un aspect de gaz intra-utérin sous forme de pointillés échogenes, hypo-denses
et hypo-intenses soulignant la cavité et évoquant une endométrite a germes

anaérobies (Figures 21, 22).
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Figure 21: Coupe sonographique trans-abdominale d’un utérus au huitiéme jour du
post-partum chez une patiente ayant une endométrite puerpérale, montrant la présence

de liquide dans la cavité utérine séparant les parois antérieure et postérieure de ’utérus

(fleche) [ [91].
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Figure 22: Coupe scanographique transversale du pelvis montrant un utérus du post-
partum élargi, avec une ligne cavitaire entrouverte par du liquide, des débris, et
présence d’air. Ces signes confirment la suspicion clinique d’une endométrite du post-

partum [91].
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L’examen paraclinique ne doit pas retarder la mise en route en urgence du

traitement antibiotique a large spectre.

En résumé, le diagnostic clinique d’endométrite du post-partum est facile. Se
manifeste par des douleurs pelviennes, une fievre modérée et des leucorrhées fétides.
L’échographie pelvienne, la tomodensitométrie ou I|’imagerie par résonance
magnétique ne sont pas contributifs pour poser le diagnostic positif d’endométrite du
post-partum. En cas de non réponse apres 72 heures d’antibiothérapie adaptée, une
imagerie doit étre pratiquée a la recherche d’une complication ou d’un diagnostic

différentiel.

Chez les femmes présentant une fiévre en post-partum mais une sensibilité
utérine nulle ou minime, un diagnostic différentiel doit étre recherché

systématiquement :

e Infection du site opeératoire (abces de paroi abdominale, infection
d’épisiotomie), pathologies mammaires (engorgement mammaire,
mammite, abces mammaire), pyélonéphrite, sont les infections les plus

fréquentes ;

e syndrome viral respiratoire, pneumonie d’inhalation, infection épidurale
post-anesthésie péridurale, ou tout autre pathologie infectieuse seront

évoqués selon I’orientation clinique.[92]
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VI- COMPLICATIONS :

L’évolution habituellement satisfaisante. L'infection est controlée par les

antibiotiques en 24-48 heures, cela est objectivé par la défervescence thermique.

Lorsqu’une endometrite est méconnue, mal ou insuffisamment traitée, elle peut

se compliquer d’infections plus étendues.

Il est admis que moins de 2% des endométrites du post-partum se compliquent de
pathologies engageant le pronostic vital telles : le choc septique, 1’abces pelvien, la

thrombose pelvienne suppurée.

L’évolution peut se faire vers des complications immédiates et/ou des

complications a distance.

Non traitée, 1’endométrite du post-partum est mortelle en 1’espace de 6 jours

environ[77].

1.1. Les formes péri-utérines :

1.1.1. La pelvipéritonite :
Elle réalise une infection, catarrhale ou suppurée, localisée au péritoine pelvien.
e Clinique:
La symptomatologie de pelvipéritonite est particuliere, elle associe des signes
fonctionnels et généraux de ’infection, les signes physiques de collections péri-

utérines et une symptomatologie péritonéale, la fiewre est tres élevée , 1’état général

altéré en I’absence d’un traitement adaptée [93].

e Diagnostic:
Le diagnostic est souvent cliniquement évident, 1’imagerie comprend un cliché

d’abdomen sans préparation qui retrouve une distension digestive et des niveaux hydro
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aréiques. L’échographie sert surtout a éliminer le diagnostic différentiel ou a chercher

une complication infectieuse.

e Traitement :

Dans la plupart des cas rapportés dans la littérature, les auteurs sont d’accord sur
I’efficacité du traitement chirurgical avec lavage abondant de la cavité péritonéale par
laparotomie et par un drainage, associé a une antibiothérapie, qui sera modifiée devant
la persistance de la symptomatologie infectieuse ou aprés les résultats de

I’antibiogramme.
e Evolution:

Elle se fait en général vers la résolution, le seul probléme sera I’existence
d’¢ventuelles séquelles salpingiennes, une coelioscopie peut permettre secondairement

parfois de faire un bilan ultérieur.

Parfois 1’évolution est défavorable, avec extension vers la grande cavité
abdominale : la péritonite puerpérale généralisée. Exceptionnellement, elle peut

évoluer vers un abces du Douglas, drainé par colpotomie postérieure [94].
1.1.2. Les collections suppureées :

Elles se manifestent comme une extension de I'endométrite ou succedent a une
pelvipéritonite non contrélée. Leur incidence suite aux endométrites est estimée a [95]:

4,9% apres césarienne, versus 1,9% apres voie basse.

Le tableau clinique est celui d’une suppuration profonde avec fievre élevée,
oscillante, douleurs sourdes, insomnie, 1’état général s’altére de jour en jour. Il existe

une hyperleucocytose a polynucleaires.

L'examen physique recherche les différentes localisations de la collection. Ce
peut étre : le Douglas : le cul de sac vaginal postérieur est déformé par une

tumefaction dure fixée tres douloureuse. La trompe : le pyosalpinx apparait comme
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une masse latéro-utérine fixée. Le ligament large dans sa localisation haute,

perceptible au palper ou dans sa localisation basse, accessible au toucher vaginal [12].

Le diagnostic de ces formes est écho graphique mais surtout ceelioscopique ou

per-opératoire.

Une antibiothérapie intense est de mise associée a une chirurgie secondaire aprés

refroidissement des lésions [96].
1.1.3. La cellulite pelvienne :

Exceptionnelle, Ce sont des infiltrations diffuses de 1’espace celluleux du pelvis
dissociant et ulcérant les vaisseaux. On distingue la forme haute (a expression

abdominale) et la forme basse (a expression pelvienne).

Véritables phlegmons diffus du pelvis, ces cellulites sont d'un pronostic
redoutable [97].

1.2. Les formes genéralisees :
1.2.1. La péritonite généralisée :

Rare depuis 1’utilisation de la pénicilline, elles peuvent étre secondaires a une

des infections précédemment citées ou primitives [98].
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e diagnostic:
Elle est de diagnostic difficile, mais le pronostic est amélioré gréce a et a

I’antibiothérapie adaptée [99].
e Evolution:
Peut évolue vers un tableau de choc septique.

e Traitement et pronostic :

La laparotomie en urgence est le seul traitement, permet d’obtenir la guérison.

Le pronostic tient a la précocité du diagnostic et la mise en route urgente d’un

traitement mixte : médical (une antibiothérapie adaptée) et chirurgical. [100]
1.2.2. La septicémie puerpérale :

Le sepsis est un probléme grave au sein de la population obstétricale. D’aprées
Moine, si 0,3% a 0,9% des femmes enceintes hospitalisées sont secondairement

admises en réanimation, 15% a 35% le sont pour septicémies [101].

Une bactériémie au cours d’endométrites a été documentée dans: 8 a 20 % des

cas apres une cesarienne, versus 5% des endometrites aprés une voie basse [92].
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Le profil hémodynamique de la septicémie est caractérisé par une tachycardie
(129 battements/min), une élévation des pressions ventriculaires droites (14 mmHg),
une diminution des résistances vasculaires et un index cardiaque de 4,71/min/m2. Son
traitement consiste en une optimisation de la volémie, une oxygénothérapie et une tri-

antibiothérapie bactéricide pendant une durée suffisante [102].

Le potentiel évolutif de cette pathologie est redoutable, la grossesse étant enelle-
méme un facteur de risque. Elle est impliquée dans la genése d’autres défaillances,
syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) et cedéme aigu du poumon. Le taux de
mortalité des chocs septiques en obstétrique est estimé a 8% dont 70% pourraient étre

évitables. Cette mortalité est 81 fois plus fréquente aprés césarienne [2].
1.2.3. Thrombophlébite pelvienne septique du post-partum :

Son incidence exacte est mal connue, estimée de 1/600 a 1/3000 accouchements,

avec un taux 10 fois plus élevé au décours d’une césarienne [103, 104].

Autrement dit, elle complique de maniére générale : de 0,5 a 1,8%0 des

accouchements par voie basse versus 1% a 2% des césariennes.

Cependant, parmi les patientes présentant une fiewe persistante malgré une
antibiothérapie adaptée, 22 % d’entre elles présentent une thrombophlébite pelvienne

sur la TDM réalisé e de facon systématique [105].
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Figure 23: Triade de Virchow [106].
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Les principaux facteurs de risque de survenue sont 1’accouchement par
césarienne, I’infection intra-utérine et I’endométrite du post-partum [104]. Les autres
facteurs de risque sont le jeune a&ge maternel (< 20 ans), la multiparité et la pré-
éclampsie [107, 108].

e Clinique:

Le tableau clinique est celui d’une douleur abdominale fébrile survenant le plus
souvent dans la semaine aprés 1’accouchement, mais des cas ont été décrits dans les 3

semaines apres lI’accouchement [106, 108].

La douleur abdominale est de localisation variable mais peut étre trés latéralisée,
parfois lombaire, lorsqu’il s’agit d’une thrombose de la veine ovarienne (plus souvent

a droite).

A I’examen clinique, la palpation d’un cordon veineux est rarissime mais oriente

le diagnostic.

Les signes d’appel d’une thrombophlébite pelvienne septique sont la présence
d’une douleur abdominale ou pelvienne latéralisée et/ou la persistance d’une fievre

aprés 72 heures d’antibiothérapie adaptée pour endométrite du post-partum [104].
e Paraclinique:
v’ La biologie :

Une hyperleucocytose > 12 000/ mm3 est décrite dans plus de 70 % des cas mais

d’interprétation difficile dans le contexte du post-partum [109].

Les hémocultures sont positives dans 3 a 29 % des cas, elles identifient le plus

souvent Streptococcus spp ou Staphylococcus aureus, plus rarement bactéroides, E.
coli[103, 110].

v’ L’imagerie :

70



Figure 24: Scanner abdominal en acquisition apres injection de produit de contraste
[116].

A Thrombophlébite de la veine ovarienne droite : la région latéro-utérine droite.
B et C. La face antérieure du muscle psoas.

D. En regard du pédicule rénal droit [111].

La tomodensitométrie (TDM) ou I’imagerie par résonance magnétique (IRM)
avec injection de produit de contraste et temps veineux, ont une sensibilité, spécificité,
valeur prédictive positive et valeur prédictive négative supérieures a 90 % [109, 111,
112]. Néanmoins, ces chiffres peuvent étre discutés puisqu’il n’y a pas de « gold

standard » permettant de confirmer le diagnostic.

De plus, une étude récente a mis en évidence qu’un tiers des patientes
asymptomatiques en post-partum pouvait présenter des signes compatibles avec une
thrombophlébite pelvienne en IRM [113].
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e Traitement :

Anciennement chirurgical puis une associe d’une anticoagulation a dose

hypocoagulante a une antibiothérapie adaptée aux germes en cause [114, 115].

Pour la durée du traitement anticoagulant, pas de donnés suffisants clairement
établi [104, 116].

Pour le traitement chirurgical, on peut discuter la mise en place d’un filtre cave

temporaire (FCT) en cas d’extension symptomatique de lathrombose.
e Complications:
Sont :
- ’extension de la thrombose aux veines rénales, ilio-fémorales et cave inferieure.
- ’embolie pulmonaire [43].

-la septicémie avec emboles septiques [117] pouvant engager le pronostic vital.

Elles sont exceptionnelles.
2.1. Lafertilité :

Une étude prospective réalisée en 1984, portant sur 1319 patientes ayant
accouche par césarienne, ou a été évaluée la relation entre la morbidité infectieuse
aprés césarienne et le taux ultérieur de fertilité durant les cing années suivant

I’accouchement.

Les résultats étaient : I’endométrite et la cellulite pelvienne apres césarienne
n’influencent pas la fertilité¢ ultérieure. Quant a 1’abces pelvien : il contribue a la

diminution du taux de fertilité a peu prés de 50 % [118].
2.2. Lestroubles menstruels :

Ils sont variables :
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- Irrégularités menstruelles, par dystrophie ovarienne avec trouble de
I'ovulation secondaire a des lésions annexielles : I'ovaire, siége d'une fibrose,

est pris dans une coque scléro- inflammatoire.

- Meétrorragies, dues a ces mémes troubles ovariens ou a une infection

endométriale latente.

- Oligo-aménorrhées, par synechies utérines secondaires a une destruction plus

ou moins étendue de la muqueuse [83].
2.3. Complications obstétricales:
Ce sont :

e Les grossesses ectopiques par Iésions cicatricielles tubaires et péri-tubaires.

e Les avortements a répétition, conséquences de synéchies utérines.

e Les anomalies de l'insertion placentaire : placenta praevia [83].
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VIl- PRONOSTIC :

Dans les pays déweloppés les déces maternels liés aux infections sont

exceptionnels mais restent un probléeme majeur dans les pays bas.

La prise en charge de 1’endométrite du post-partum a été améliorée depuis le

milieu du 19éme siéecle.

L’infection puerpérale représentait la plus importante cause de mort maternelle

jusqu’a la derni¢re guerre mondiale.

En effet, malgré I’introduction de 1’asepsie, les progrés techniques (césarienne
segmentaire), la rigueur des mesures d’isolement des accouchées infectées, il est resté,
jusqu’a I’apparition des antibiotiques, un contingent d’infections puerpérales mortelles
frappant les femmes en bonne santé apres un accouchement simple ou dans les suites

d’un accouchement compliqué [1].

La morbidité infectieuse dominée par les endométrites représente 5% des

accouchements .[101]
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Vill- APPROCHES THERAPEUTIQUES

Un traitement doit étre instauré le plus vite possible, et ce dans le but de limiter
I’extension de 1’infection qui donne des complications potentiellement fatales, et de

réduire ainsi le taux de la morbidité et la mortalité maternelles.

Le traitement est simple lorsque la maladie est a ses débuts, mais complique

lorsqu’elle atteint un stade plus avancé.

C’est la premiere étape a faire a la moindre suspicion d’endométrite.

Autrefois, I’accouchée était hospitalisée pendant une semaine et 1’on avait le
temps de dépister les anomalies des suites de couches. Ces derniéres années, on note
une réduction de la durée d’hospitalisation en maternité qui nécessite 1’organisation

d’une prise en charge a domicile [73].

L’antibiothérapie constitue la base du traitement des endométrites du post-partum,
elle sera complétée par une intervention chirurgicale et/ou un traitement anticoagulant
selon le type de complications. Cette antibiothérapie est le plus souvent probabiliste
lors de la prise en charge initiale. L’instauration de celle-ci est urgente chez les
patientes en sepsis [119].

3.1. Antibiotiques :

3.1.1. Choix des molécules :

Les molécules utilisées doivent posséder un spectre large afin d’inclure une
activité sur les bactéries du microbiote vaginal mais aussi sur les entérobactéries, les
streptocoques, les staphylocoques et les anaerobies, compte tenu de la microbiologie et

de la physiopathologie de ces infections.
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La clindamycine associée a la gentamicine est I’antibiothérapie la plus
fréquemment étudiée dans les essais thérapeutiques.

Une méta-analyse menée en 2015, comprenant 40 essais randomisés et 4240
participantes, a conclu que 1’association clindamycine—aminoglycoside est
I’antibiothérapie la plus appropriée avec des taux de guerison compris entre 90 et 97 %.
Sept études ont comparé clindamycine plus aminoglycoside versus pénicillines et
démontré moins d’échec avec clindamycine plus aminoglycoside. De méme, il y avait
plus d’échec de traitement avec pénicilline plus aminoglycoside versus clindamycine
plus aminoglycoside et céphalosporines de deuxiéme ou troisiéme génération (hors

céphamycines) versus clindamycine plus aminoglycoside.

Cette méme méta-analyse a montré qu’une antibiothérapie avec une pénicilline a
faible activité anti-anaérobie wversus pénicilline a bonne activité anti-anaérobie
présentait plus de risque d’échec. Par ailleurs, aucune étude n’a rapporté de déces
maternel et aucune différence n’a été retrouvée vis-a-vis des complications graves ou

des manifestations allergiques entre les différents groupes [120].

Concernant la posologie de clindamycine, les essais thérapeutiques ont été
construits avec des posologies différentes, soit 600 mg * 3/j, soit 900 mg *3/j. En
tenant compte des critéres de pharmacocinétique et pharmacodynamie liés aux
modifications physiologiques durant la grossesse, il apparait raisonnable d’utiliser la
posologie la plus élevée, en particulier pour un poids supérieur a 60 kg, et en
adequation avec le résumé des caractéristiques du produit (RCP) de la molécule
(posologie maximale = 2 400 mg/j), c¢’est-a-dire 600 mg * 4 par jour. Concernant la
posologie de la gentamicine, il est maintenant bien établi qu’une administration de
gentamicine a la posologie de 5 & 7 mg/kg toutes les 24 heures est aussi efficace et
sure que 1,5 mg/kg par woie intraveineuse toutes les 8 heures chez les patientes a une
fonction rénale normale. Il n’est pas nécessaire de surveiller les taux plasmatiques de
gentamicine chez les patientes recevant une dose unique journaliére et dont la fonction

rénale est normale, pour une courte durée de traitement [121].
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Malgré un bon niveau de preuve de 1’association clindamycine— gentamicine,

plusieurs problémes doivent étre discutes :

e difficulté d’utilisation en cas d’insuffisance rénale : pour les patientes
présentant une insuffisance rénale, il est préférable d’éviter 1’utilisation

d’aminoglycosides si des alternatives existent.

o difficulté d’utilisation en cas d’allaitement maternel : le Centre de référence
sur les agents tératogenes (CRAT) objective état de I’apparition de selles
sanglantes chez un nouwveau-né d’une mére traitée par clindamycine. Les
selles se sont normalisées 12 heures aprés 1’arrét du traitement maternel.
Ainsi, le CRAT recommande de suspendre 1’allaitement maternel en cas de
traitement par clindamycine. Néanmoins, un liwre de référence largement
utilisé, émet un avis divergent et autorise 1’allaitement malgré 1’utilisation de
clindamycine chez la maman. Dans cet ouvrage, il est fait référence a 1’avis

de I’académie américaine de pédiatrie [122, 123].

e difficulté d’utilisation dans le contexte épidémiologique actuel de 1’antibio-

résistance.

Compte tenu du spectre d’activité nécessaire, les alternatives a 1’association
clindamycine—gentamicine comprennent le céfotétan, la céfoxitine, 1’ampicilline avec
sulbactam (équivalent d’amoxicilline avec acide clavulanique en France), la
ticarcilline avec acide clavulanique et la pipéracilline avec ou sans tazobactam. Ces
antibiotiques, en particulier une pénicilline A avec un inhibiteur de béta-lactamases
(amoxicilline—acide clavulanique), sont utilisés comme premier choix antibiotique
dans certains hopitaux (du fait du profil de tolérance, de la facilité d’emploi dont
dispensation en ville et voie orale possible). Toutefois, les essais publiés a I’appui de

’utilisation de ceux-ci ont été peu nombreux.

Le métronidazole offre une bonne activité contre la plupart des bactéries
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anaérobies et peut étre utile avec 1’ampicilline et la gentamicine, mais ce n’est pas le
choix idéal chez les femmes qui allaitent si un médicament présentant un meilleur

profil de sécurité est disponible.

Une étude s’est intéressée a I’ertapénéme lors de la mise sur le marche de ce
nouveau carbapéneme, du fait de son large spectre et de son administration en dose
unique journaliére. 11 s’agissait d’une étude rétrospective dont les objectifs étaient
d’évaluer 1’efficacité et le cout de la prise en charge, portant sur 63 patientes dont 31
traitées par ertapéneme 1g/24h et 32 traitées par clindamycine 900 mg/8h +
gentamicine 5 mg/kg/24h +/- ampicilline 2g/6h pour une endométrite postcésarienne.
Les résultats ont mis en évidence un nombre significativement plus important

d’infections de paroi dans le groupe ertapéneme [124].
3.1.2. Voies d’administration :

La majorité des études publiées font référence a une antibiothérapie par voie

intraveineuse.

Néanmoins, dans les pays a faibles ressources ou les voies intraveineuses ne sont
soit pas disponibles ou soit pas raisonnables, une antibiothérapie par voie orale ou par
voie intramusculaire a été pratiquée. Une revue de la littérature a conclu que les cing
schémas antibiotiques suivants procuraient des taux de guérison de I’endométrite du

post-partum précoce > 85 % et étaient compatibles avec 1’allaitement :

e clindamycine 600 mg par voie orale toutes les 6 heures et gentamicine 4,5
mg/kg par voie intramusculaire toutes les 24 heures.

e amoxicilline-acide clawulanique 875 mg par voie orale toutes les 12 heures.
o cefotetan 2g par voie intramusculaire toutes les 8 heures.

e méropénem ou imipénem-cilastatine 500mg par voie intra-musculaire toutes
les 8 heures.

e amoxicilline 500 mg plus métronidazole 500mg par voie orale toutes les 8
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heures [125].

Malgré 1’absence de données de la littérature, certains prescrivent une
antibiothérapie par voie orale (de type amoxicilline—acide clavulanique ou
clindamycine) dans les endométrites du post-partum si les signes cliniques sont

frustres, ou dans les endométrites tardives.
3.1.3. Durée de traitement :

Une amélioration clinique est attendue dans les 48 a 72 heures aprés début de
I’antibiothérapie. Si tel n’est pas le cas, il convient de rechercher systématiquement
une complication de type thrombophlébite pelvienne septique, hématome infecté,
abces pelvien, rétention placentaire, une infection due a un (des) micro-organisme(s)

résistant(s) a I’antibiothérapie en cours, ou un autre diagnostic.

Le traitement est maintenu jusqu’a’ 24 a 48 heures d’apyrexie et disparition de
toute douleur abdominopelvienne. Un relai oral aprés un traitement parentéral efficace

n’est pas requis, car des essais randomisés ont montré qu’il n’apportait aucun bénéfice

[120].

Cependant, si des hémocultures sont réalisé es et sont positives, un avis aupres
d’un infectiologue peut étre utile car un bilan d’extension complémentaire et un

traitement plus long peuvent étre indiqués.
3.2. Traitement adjuvent :
3.2.1. Utérotoniques :

Le misoprostol (cytotec) et ’oxytocine (syntocinon) : n’ont pas été étudiés dans

cette indication [48].

La methylergometrine (Methergin) : permet de lutter contre I'atonie utérine qui

favorise la stagnation de lochies infectées [50].

I a été démontré que I’administration des doses multiples de Methergin est plus
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efficace dans ce cadre que I’administration d’une simple dose [118].
3.2.2. Antalgiques :

La prescription d'un agent antalgique est tres fréquente pour améliorer le confort
de la patiente.

3.2.3. anticoagulation:
Un traitement anticoagulant a dose préventif.
3.2.4. Chirurgie:
3.2.4.1. Coelioscopie :

Pas de place d’une laparoscopique en post partum. Une intervention par la
coelioscopie est souvent génée par 1’utérus qui est encore gros [119].

3.2.4.2. Colpotomie:

Peut étre utilisé pour 1’évacuation d’un hématome ou d’un abcés du Douglas
[126].

4.1. Antibiotiques :

L’antibiothérapie est débuté dés que on a éliminé les autres étiologies de fiewre
puerpérale et que les prélevements microbiologiques soient éventuellement réalises.

4.2. La methylergometrine :

D¢s qu’il y a une stase des lochies, il vaut la peine de recourir aux uterotoniques,

une ampoule de Methergin étant la plupart du temps efficace.

Il n’est pas indiqué d’en donner de routine aux accouchées en raison de ses effets

indésirables, notamment sur ’allaitement [127].

D’autre part, son utilisation a été étudiée pour la prévention des endométrites du

post partum apres la césarienne.
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Une étude prospective randomisée comprenant 80 patientes accouchant par
césarienne en urgence, suggere que l’utilisation du Methergin permet une réduction
significative de I’incidence des endométrites du post partum, ainsi que les pertes

sanguines apres une césarienne en urgence [128].
4.3. L’anticoagulation:

Un traitement anticoagulant préventif, surtout en cas de facteurs surajoutés de

thrombose veineuse [129].
4.4, La chirurgie :

Un acte chirurgical s’impose lorsque le traitement médical seul n’est pas
suffisant pour aboutir a la guérison, notamment en cas de péritonite généralisée et de

collections pelviennes suppurées.

L’efficacité est évaluée 48 a 72 heures apres le début du traitement. En effet, un
échec thérapeutique est observé dans 6 a 10 % des cas [130], il est plus fréquent apreés

une césarienne .

Les diagnostics a évoquer en cas de persistance de signes infectieux sont :
I’émergence de bactéries résistantes, un abces pelvien ou du site opératoire, une dose
inappropriée de 1’antibiotique, un démarrage tardif de 1’antibiotique, un faux
diagnostic, une thrombophlébite pelvienne suppurée, une thrombose de Ia
microvascularisation myometriale, une nécrose du myometre, et enfin une fiewre

médicamenteuse.

La conduite a tenir est la suivante : si persistance de I’infection, 1’antibiothérapie

doit étre élargie [126].

L’association ampicilline, gentamicine et clindamycine est aussi fréquemment

choisie afin d’élargir le spectre de I’antibiothérapie et de fournir une meilleure défense
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contre les germes resistants [131].

Si inefficacité du traitement, I’anticoagulation a dose curative est recommandée

en cas de thrombophlébite pelvienne suppurée [109].
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Elle est basée sur la clinique, notamment : la courbe de température, le libre
écoulement des lochies, la souplesse abdominale, et le ballotement des membres afin

de guetter une thrombophlébite surtout apres une césarienne.

Les examens biologiques sont aussi utilisés dans ce sens, surtout la protéine C-

réactive et la numération formule sanguine.

Outre ces ¢léments, I’échographie est peut étre utilis¢é pour surveiller la

régression des retentions placentaires.

Comme exemple I’attitude du service de Gynécologie-Obstétrique de 1 hdpital

militaire Mohamed V de Rabat.
1- Hospitalisation
2- Antalgiques : - Paracétamol /6h.
- AINS (IVL).
3- Prelévement Vaginal (PV) (endocol).
4- Hémoculture si : - Température supérieur a 39 ou Frissons.
5- Antibiothérapie 1V probabiliste : - Ciproxine 200* 2/j (21j)
- Flagyl 500* 2/j (10j)
6- Réévaluation a 48h:
6-1. En cas d’amélioration : clinique et paraclinique (apyrexie, N CRP et \ GB).
Relais par VO apres 48h d’apyrexie
Adapter I’ATB en fonction de 1’ Antibiogramme.

6-2 En cas de non amélioration :
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Rechercher I’ Antibiogramme pour 1’adaptation d’une antibiothérapie adéquate.

Demander d’autres moyens d’explorations selon les cas (Echographie

abdominopelvienne, TDM ou IRM) pour I’ajustement d’un traitement spécifique.

7-Suspendre 1’allaitement au sein pendant 1’antibiothérapie (Ciproxine et

Flagyl) : Vidange du sein 5 x/j.

8- Anticoagulation prophylactique 15j au minimum.
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IX - PREVENTION
Il est bien établi que la prévention des endométrites du post-partum fait appel a :
e La maitrise des facteurs de risque d’endométrite quand cela est possible.
e les mesures d’hygiéne au bloc obstétrical.

e l’antibioprophylaxie chirurgicale lors d’une césarienne.

La généralisation de I'accouchement en milieu hospitalier est I'évolution
nécessaire pour obtenir une sécurité par rapport aux autres femmes enceintes et aux
accidents d'accouchement périnatal. La contamination endogene est difficile a éviter
Mais on peut au moins limiter I'impact en épargnant les étapes d'amener les bactéries
du vagin a l'utérus. Si vous expliquez les mesures aseptiques classiques, vous ne
dewriez pas woir la contamination du patient par des bactéries étrangéres. Par
conséquent, un bon lavage des mains, le port d'un masque et le port des gants

constituent le pilier de la prévention [132,133].

La prévention des infections se base sur 1’hygiéne des mains (la friction hydro-

alcoolique), le port du masque, le port des gants. Toute infection doit étre déclarée [68].

2.1. En casdecésarienne ;

Les essais randomises objectivent les  bénéfices d’une antibiothérapie
prophylactique, la césarienne constitue un facteur de risque des infections maternelles
du post-partum. L’injection de [’antibiotique aprés clampage du cordon est la
technique de référence [134, 135].

Les C1G ou C2G , si allergie, clindamycine, d’aprés les recommandations de
Sfar (lasociété générale da I’anesthésie frangaise) publiée en 2010 [136].

Une antibioprophylaxie estindiquée en cas de césarienne [136].
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2.2. En cas d’accouchement par voie basse sans assistance :

Actuellement, les femmes qui accouchent par voie basse ne recoivent pas
d’antibioprophylaxie compte tenu du faible taux d’endométrite du post-partum, en

dehors de situations spécifiques.

Peu d’¢tudes se sont intéressées au bénéfice possible d’une antibioprophylaxie
systématique lors d’un accouchement par voie basse, en particulier chez les femmes

présentant des facteurs de risque d’endométrite du post-partum[1].
2.3. En cas d’accouchement assisté :

Le bénéfice d’une antibiothérapie prophylactique n’est actuellement pas établi en

cas d’accouchement par voie basse assisté [1, 137].

pas de littératures  suffisante pour déterminer P’intérét d’une antibiotique

prophylactique systématique en cas d’accouchement assisté [2].

L'hygiene est toujours de regle en post-partum, puisqu'un certain nombre
d'endométrites se declarent alors que I'accouchement a eté eutocique et sans aucun
facteur de risque, permettant de penser que la contamination de la cavité utérine peut

se faire par woie ascendante apres I'accouchement [138].
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X. CONCLUSION

L’endométrite du post-partum est une complication infectieuse commune de

I’accouchement.

Son diagnostic est essentiellement clinique dont le début est souvent précoce soit

3 a 5 jours apres 1’accouchement.

Cette pathologie est évitable. L’identification de facteurs favorisants permet de
cibler une population a risque, et d’adapter ainsi les mesures prophylactiques
nécessaires. L’accouchement par césarienne est le principal facteur de risque
d’endométrite du post-partum, en particulier lorsque la césarienne est effectuée apres

le début du travail.

L’origine polymicrobienne de 1’endométrite puerpérale qui est le point de départ
de l’infection puerpérale impose une attitude thérapeutique agressive d’emblée,
associe une antibiothérapie a large spectre en intraveineuse et une surweillance de
I’efficacité du traitement pour éviter les complications qui restent potentiellement

fatales.

Nous insistons enfin sur la place de la prévention, a travers les mesures simples

d’asepsie, tel qu'un simple lavage des mains.
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Résumé
Titre : L’endométrite du post-partum
Auteur : BOUKHRAISS Rajaa.
Directeur de these : Pr. SEKHSOKH Yassine

Mots clés : endométrite, fievre puerpérale, Infections puerpérales, Post-partum.

L’endométrite puerpérale est une infection le plus souvent bactérienne de la
muqueuse utérine apres un accouchement. C’est une source majeure de morbidité et de

mortalité maternelles dans les pays en voie de développement.

C’est la premicére cause de fiewe du post-partum. Son diagnostic est

essentiellement clinique.

Les facteurs les plus pertinents a nos yeux sont I’infection par manque d’hygiéne,
la durée prolongée du travail surtout aprés rupture des membranes, les touchers
vaginaux itératifs pendant le travail, la chorioamniotite, les manoeuwres endo-utérines,
I’obésité et 1’anémie du post-partum. Les auteurs insistent sur la césarienne comme

étant un facteur de risque primordial.

Enfin la prévention de I’endométrite du post-partum repose sur le renforcement

des mesures d'asepsie ainsi qu'au recours systématique a l'antibioprophylaxie.
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Abstract
Title: Postpartum endometritis
Author: BOUKHRAISS Rajaa.
Supervisor: Pr. SEKHSOKH Yassine

Key words: endometritis, puerperal fever, puerperal infections, postpartum.

Postpartum endometritis is defined as an infection, most often bacterial, of the
uterine mucosa after childbirth. It is a major source of maternal morbidity and

mortality in developing countries.
It is the leading cause of postpartum fever. Its diagnosis is essentially clinical.

The most relevant factors in our opinion are infection due to lack of hygiene,
prolonged duration of labor especially after rupture of membranes, repeated vaginal
touching during labor, chorioamniotitis, endo-uterine maneuvers, obesity and

postpartum anemia. The authors emphasize cesarean sectionas a primary risk factor.

This condition is preventable and currently well controlled, but the current good

results of its treatment should not make us forget its potential gravity.

Finally, the prevention of post-partum endometritis is based on the reinforcement

of aseptic measures and the systematic use of antibiotic prophylaxis.
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