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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

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

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

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

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

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

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

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

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

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

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

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

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

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

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

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

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

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

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

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

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

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

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

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

. ABABOU Adil

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

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

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

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



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

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

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

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

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

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

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

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

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

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

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

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

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



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

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

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

KILI Amina

KISRA Hassan

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

Octobre 2007

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

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

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

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

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

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

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

Parasitologie

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

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

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

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




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

CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
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INTRODUCTION




Le placenta percreta est une affection rare, maiehement en constante
augmentation. Son pronostic est souvent dramat@ussi bien par les complications
hémorragiques parfois fatales a la parturienteuedo fcetus, que par les complications
urinaires ou la perte de fécondité secondaireyatBnectomie d'hémostase.

Le dépistage prénatal de cette pathologie doit prende limiter la mortalité et la morbidité
qui en résulte, soit par une prise en charge dajicale classique, par des équipes prévenues et
bien préparées, soit en ayant recours dans de @onditions aux traitements conservateurs
non chirurgicaux récemment décrits
L'échographie, couplée au Doppler pulsé et au Boppbuleur, complétée par I'IRM
apparaissent comme les moyens les plus perforrdamtg/er a ce diagnostic
Ainsi, le présent travail porte sur I'étude d’ualservation clinique de placenta percreta
enregistrée au sein du service de réanimation mléditMVI en s’appuyant sur une analyse
documentaire et une revues de littérature danstldé:

» Identifier les différents éléments nécessairesiagnistic prénatal de cette affection ;

» Définir la prise en charge adéquate qui s’en suit ;

« Déterminer les moyens de prévention s’ils existent.
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La patiente est agée de 37 ans, admise au sereice2ahimation médicale le
03/02/2015, pour prise en charge d’'un choc hémmuag post-opératoire suite a une
césarienne prophylactique pour placenta percreta.

Dans ses antécédents gynéco-obstétricaux, on nBte G
G1: Accouchement normal par voie basse.

G2 : GEU avec césarienne et salpingectomie.

G3: Grossesse arrétée avec aspiration sous sédation.
G4 : Césarienne pour SFA.

G5 : Grossesse actuelle a 35 SA.

L’histoire de la maladie, remonte lors du suivi sk grossesse par la découverte a
I’échographie obstétricale d’'un placenta preavialément recouvrant avec le Doppler une
forte suspicion d’envahissement myométriale a 27 Gdmplétée par une IRM, elle a mis en
évidence une perte de la continuité ainsi que iéetface graisseuse inter-vesico-utérine
avec un probable envahissement de la paroi vésicalgatiente fut admise au bloc opératoire
a 36 SA pour une césarienne prophylactique, ayannip I'extraction d’'un nouveau-né
(sexe ?) en détresse respiratoire avec une hypaglgc Par la suite elle est transférée au
service de réanimation néonatale. En post opéeatdér patiente a présenté un choc
hémorragique avec instabilité hémodynamique ayanessité une transfusion sanguine par

produits sanguins labiles puis transférée au sedecréanimation.



Les suites post-opératoires ont été marquées parmesistance d'instabilité
hémodynamique avec hypotonie utérine et saignemaetif génital, I'indication d’une
embolisation artérielle a été posée mais devant hypotension réfractaire, malgré des
drogues vasoactives, on décide de reprendre lkenpagpour une hystérectomie d’hémostase.

Les suites étaient simples: I'hémostase de congsti@ormale.

La patiente fut extubée apres réveil complet ebilssation hémodynamique puis

transférée au service de gynéco-obstétrique a J+2.

. DISCUSSION
1. Définition
Le placenta percreta se définit comme étant unenal® d’insertion placentaire et en
constitue la forme la plus extréme.
Ce groupe d’anomalies se caractérise par une mvaki myomeétre par les villosités
trophoblastiques, liée a une altération de la dexid
Il existe trois types anatomiques (fig.1) :
* Leplacenta accretaui reste limité a la partie superficielle du mydrae
» Le placenta incretaqui envahit en profondeur le myometre, parfois dsadotalite,
mais sans franchir la séreuse ;
* Le placenta percretajui franchit la séreuse et s'étend en dehors thru%, pouvant
envahir les organes de voisinage ;
L'anomalie d'insertion placentaire peut concermetoltalité du placenta ou seulement un

cotylédon.



(Fig.1) Schéma montrant les 3 types anatomiqueg dlefaut d’insertion placentaire.

2. Historique [129,130]
*Il est important de signaler qu’en littératuretégme de « placenta accreta » est souvent
employé de fagon générale afin de désigner les waniétés anatomiques.

C’est en 1588 le placenta accreta a été décritlpquremiere fois par PLATES (1536-
1614), qui a décrit la premiére observation vBtédadu placenta accreta concernant le cas
d’'une patiente qui a accouchée le 25 mars 1588laljeelle la délivrance ne se produisit pas.
Morte, 'autopsie de cette derniére montra un pitecéntimement adhérent a l'orifice interne
du col utérin. Il s’agissait donc de la premiérsa@tvation du placenta preavia et accreta.
Ultérieurement, SALZAM (1573-1656), BONET (1620-B§8Justine SIEGMUNDIN (1690)
et MORGANI ont mentionné l'affection.



Des 1677, dans son petit Traité, Margueritte DU TRR veuve de LA MARCHE
(1638-1706) écrivait : « le corion est une membmrnesnveloppe de toute part I'amnios ; elle
est fortement attachée au Placenta, et tapisseremint la matrice a laquelle elle est
adhérente , a la réserve de la place ou le plaesh&taché , qui est ordinairement a la partie
supérieure de la matrice ». Ce mot « ordinairensepéut laisser penser qu'elle connaissait

I'insertion vicieuse du placenta.



En 1685 Paul PORTAL (1630-1703) publia son livré’ratique des Accouchements »
dans lequel il cita le cas d’'une malade qu'une dageme ne put délivrer et qu’elle fut
obligée de demander secours. La patiente étaiemeirty 'autopsie, la séparation du placenta
sans arracher la substance propre de la matricanfpbssible. La reconnaissance et
l'interprétation de l'insertion vicieuse du plaeeffitirent sa principale contribution a l'art
obstétrical.

En 1765 J.G.ROEDERER rend compte de 'autopsieadfemme, morte d’hémorragie
survenue par suite d'un placenta accreta.

En 1889 Berry HART donne la premiéere descriptiostdiogique du placenta accreta,
en précisant que la couche spongieuse de la cadtgjtiebsente.

Avéx ALLXANDROF au début du XX siécle s'ouvre 149 air de la thérapeutique
chirurgicale du placenta accreta.

Aprés 1920, on en arrive aux travaux et aux putiina qui mettent au point
I'étiologie, la pathogénie et la thérapeutique thcenta accreta.

En 1928, dans la revue « gynécologie et obstétsqlee francais REEB publia un
travail concernant I'étiologie, la pathogénie eatmmo-pathologie du placenta accreta en se
basant sur 27 observations, dont une personnedig.autres ayant été recueillies presque
uniquement dans la littérature extrémement aboedantce sujet depuis une soixante dizaine

d’'années.



Nous citons :

PHANEUF 1933, Revue comparative de la thérapeutiigud?2 cas contrélés.

LITINSKY 1935, dans sa these il fait le rapprocheinges altérations de la muqueuse
par endométrite déciduale avec le placenta accreta.

IRVING et HERTIG 1937, apportent 20 cas personmeisc examen histologique a
I'appui.

ASHERMANN 1950, étudie les synéchies utérines etsleretentissements sur les
fonctions de reproduction.

GABRIEL et AMBRE 1955, mettent en évidence, le r@ks antécédents de curetage
ou de délivrance atrtificielle dans plus de la néoite leurs 121 observations.

MUSSET et NETTER 1957, au congres de Marseilleligioent le réle des synéchies
dans I'apparition du placenta accreta.
Et depuis 1960, les cas se sont multipliées etelietnent tous les auteurs admettent le role

des traumatismes endo-utérins dans la survenukcenpa accreta.



3. Rappels
3.1.LA PLACENTATION
3.1.1. Embryologie de la placentation chez 'homme
Chez 'homme le début de I'implantation dans la meugse utérine se fait ad™our au

niveau des cellules trophoblastiques situées ae edibryonnaire (fig.2). Au®8® jour de
gestation apres le début du processus d'implamtadio blastocyste dans I'endomeétre, le
trophoblaste érode I'épithélium endométriale etvahit (fig.3).
Le trophoblaste poursuit alors sa différenciatibseedivise en deux couches :

* Couche interne = cytotrophoblaste

» Couche externe = syncytiotrophoblaste

(fig.2) schéma montrant I'adhésion du blastocyste Bendometre par son pole
embryonnaire. Ceci apres disparition de la zone pkicide.les cellules du synciotrophoblaste
s'infiltrent entre les cellules et I'épithélium utéin. [131]
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(fig.3) Schémas représentant un blastocyste humaite 9 a 10 jours de développement.

- syncytiotrophoblaste

- cytatrophoblaste

- ectoblaste

- entoblaste

- blastocéle

- capillaire sanguin maternel
: cavité amniotique

- cavité amnioblaste

9 : bouchon de fibrine

10 : lacune du trophoblaste
11 :entoblaste en voie de prolifération

0 =~ @ W A W pd =

Au milieu de la 2™ semaine, des lacunes apparaissent dans le synogtioblaste.
Ces lacunes se remplissent de sang maternel égnatte le bouton embryonnaire par
diffusion pendant les premiers jours.

Entre le 16™ et le 13™jour de gestation, les lacunes trophoblastiquesiwenmt entre
elles et forment des réseaux lacunaires commumic&tte circulation utéro-placentaire

primitive permet le passageHCG dans le sang maternel.
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Entre les 19™ et 14™jours du développement, les cellules du cytotrojistb
proliferent et s’insinuent entre les travées ducsgtintrophoblaste formant les villosités
primaires (fig.4).

Au 16jour le mésoblaste extra embryonnaire associé tatrophoblaste pénétre dans le

tronc des villosités primaire qui deviennent delesités secondaires (fig.5).

Villosité primaire (10%me jour)[3

figure (6) -Villosité trabéculaire

(fig.4) Villosité trabéculaire Villosité primaire (10éme jour) [131]

. cytotrophoblaste

- syncytiotrophoblaste

- vacuoles du syncytiotrophoblaste (lacunes)

o vaisseaux maternels

- vaisseaux maternels érodeés par le syncytiotrophoblaste.

lIs communiquent avec les lacunes formant les sinuscides maternels.

wmobs W~
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(fig .5) : Villosité secondaire (18™ jour) Villosité tertiaire (21°™jour) [131]

- mésoblaste extra—embryonnaire

. cytotrophoblaste en voie de résorption
- syncytiotrophoblaste

- capillaires feetaux

o =
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A la fin de la 3™ semaine le mésoblaste extra embryonnaire (MEE)viflesités se
différencie en tissu conjonctif et vaisseaux samguiCes villosités sont alors appelées

villosités tertiaires (fig. 6).

(fig. 6) : Coupes histologiques transversales ddlasités : examen en
microscopie optique apres coloration HES [131]

(a) villosité secondaire,
(b) villosité tertiaire

Vers le début du®mois, le trophoblaste qui va prendre le nom deiohgorésente
un grand nombre de villosités choriales lui donnantaspect radié caractéristique. Ces
villosités sont amarrées a la plaque choriale attathent a la caduque maternelle par
I'intermédiaire de la coque cytotrophoblastiquesenxé. Ce sont des villosités dites crampons.
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Leur revétement superficiel est formésgncytium reposant sur une couche de cellules
cytotrophoblastique, lesquelles recouvrent un ax@semchymateux vasculaire. Le réseau
capillaire de I'axe des villosités va rencontrex ¢apillaires de la face interne du chorion et du
pédicule embryonnaire donnant ainsi naissance steérag vasculaire extra embryonnaires.

Vers le début du™ mois les cellules cytotrophoblastique disparaisdess
circulations maternelles et feetales ne sont plparéés que par le syncytium dérivé du

chorion et de la paroi endothéliale des capilldicetaux (fig. 7).

(fig. 7) : Représentation schématique de la circuteon utéro-placentaire [131]

1 : artere ombilicale
2~ veine ambilicale
3 © capillaires feetaux
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A la fin du £™mois le placenta est constitué de deux éléments :
1. La plaque choriale formée de tissu embryonnaire avec les villositésgntaires de
3*Mordre, la coque cytotrophoblastique et les espatewilleux.
2. La plague basale :caduque basale : partie externe du placenta aaaaie la paroi
utérine et formée de tissu maternel (fig. 8). EB& constituée d’une couche compacte
(ou plaque déciduale) et d’'une couche spongieuse.

(fig. 8) : Représentation schématique d’une coupagittale du placenta vers le 4™
mois de grossesse [131]

: cordon ombilical

T amnios

. plaque choriale

: chambre intervilleuse
. plaque basale

. cotylédon

s villosite

= @ W bW -

3.1.2. Mécanisme de l'implantation
Au moment de l'implantation les cellules utérindsomales subissent d’importantes
modifications sous linfluence de cellules géantesphoblastiques [37]. Ce processus
s’appelle la décidualisation. C'est un défaut deidiélisation de la caduque basale
maternelle qui serait responsable de phénomeénerdtiation.
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Une des plus importantes adaptations physiologiguesnt la grossesse est la modification
du flux sanguin maternel au niveau du site d'imfdtion placentaire. Certains facteurs
biochimiques placentaires, sécrétés par le tropistdimodifient la vascularisation utérine en
produisant des facteurs angiogéniques et vaso@¢ti&F et PDGF) [38].

Les cellules utérines « Naturel killer », sousflilence des cellules trophoblastiques,
entrainent la vasodilatation et la prolifératiors deteres spiralées utérines dans la caduque
basale déciduale au niveau du site d'implantation.

Au cours de l'implantation, les cellules trophobigses reconnaissent et interagissent
avec les autres types cellulaires (cellules détéduat lymphoides) et les constituants de la
matrice extra cellulaire (laminine, fibronectine)lagéne4) grace a des récepteurs de surface
(intégrines, cadhérines et immunoglobulines) ples@égradent cette matrice extracellulaire
par I'intermédiaire de métallo protéases [37].

L’endometre lutte contre cette invasion tropholipst par plusieurs mécanismes :

a) Le Transforming GrowthFactor BTGFB)= Facteur de croissance exprimé a
I'interface foeto-maternelle par la décidua diitlimestre jusqu’au terme, il inhibe
I'invasion et la prolifération trophoblastique.

b) Des cytokines sécrétées par les cellules lymphaitidbent également l'invasion
trophoblastique TNF alpha interleukines2 et 12 alors que d’autres la facilitent
(TGFbeta 2. PGE21L 1, 2, 3, 4,5, 6, 10, PAF ; GCSD59...)

Les PPARS (peroxisome proliferator-activated receptors) demb jouer un role
essentiel dans le développement placentaire etabion trophoblastique [38].Les PPAR
gamma appartiennent a la famille des récepteurdéaives et sont exprimés par le
cytotrophoblaste et le syncytiotrophoblaste viliaise et extra villositaire.

L’altération de la muqueuse endométriale entraihemae altération de l'activation de
ces meécanismes immunohistochimiques qui permetiambalement de contrdler l'invasion
trophoblastique. Cela permettrait d’expliquer, emtip la physiopathologie du phénomene
d’accrétisation [37].
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3.2. STRUCTURES PLACENTAIRES

Le placenta augmente progressivement de taillegrgridute la durée de la grossesse et
couvre approximativement 25 a 30% de la surfacernet de l'utérus. Sa croissance en
épaisseur résulte de la prolifération des villasgacentaires .La surface d’échange au niveau
de la barriére foeto-placentaire a terme est dienvil2 ni. A terme le placenta a la forme
d’'un disque de 15 a 25 cm de diametre et de 3 é@paibseur, il pése environ 500 a 600g et
expulsé naturellement en 15 a 30 minutes apresdiadhement.
Macroscopiquement, on peut reconnaitre a la facéermelle des sillons séparant les
cotylédons correspondant aux septa intercotylédm®da face foetale du placenta est lisse et

tapissée par la plaque choriale. Cette plague @lecgst tapissée par 'amnios.

3.3.LA DELIVRANCE
3.3.1. Mécanismes physiologiques de la délivrance

La délivrance se définit comme I'expulsion du plateeet ses membranes apres la
naissance du feoetus et la migration des annexedefoeda travers la filiere génitale.
L’enregistrement de I'activité électrique du myomeanontre qu’apres I'expulsion de I'enfant
I'utérus conserve une activité contractile afinsdlarer I'enchatonnement du placenta et son
clivage au niveau de la caduque basale [37].

La pression veineuse ombilicale au niveau de I'@erce placentaire chute lorsque les
vaisseaux utéro-placentaires s’ouvrent dans la dengécollement entrainant une expansion
volumétrique centrifuge due a I’hématome [37].

Le placenta décollé dans la cavité utérine va a@tmes expulsé vers le vagin grace a de
fortes contractions utérines dirigées de l'utéressvie segment inférieur. L'utérus devra
maintenir un tonus actif afin d’assurer 'hémostasérine par la constriction des vaisseaux
intra-myomeétriaux sous placentaire dont les artespgalées. Ce vasospasme utérin
secondaire aux contractions utérines est essgsifigl

Cliniguement, en salle des naissances et apréélilgaihce, c’est en grande partie la
rétraction utérine par la palpation du globe utéritérus tonique et a 'ombilic) qu’il est
essentiel de surveiller afin de prévenir la sureediune hémorragie de la délivrance par

atonie utérine.
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Les modifications biochimiques au moment du phénarde la délivrance restent a ce
jour mal connues. Les taux plasmatique®@E2; PGE2-alphaet PGFM s’élevent durant le
travail marquant un pic plasmatique 5 a 10 minyes 'accouchement possiblement en
rapport avec le décollement placentaire. Ces pylzstdines seraient libérées par la dicidua
lors du clivage de la caduque. Les catécholamiéps)éphrine et norénéphrine, seraient
impliquées dans la délivrance. Leur place réebéera préciser [38].

Au final les mécanismes physiologiques de la détige normale restent en majeur
partie inconnus.

3.3.2. Physiopathologie de la délivrance en cas d’accrétisen du placenta

L’atteinte de la muqueuse endométriale altere llantation de la caduque spongieuse
et sa capacité secondaire de clivage aprés l'abeowent. Toute anomalie de la
décidualisation risque d’entrainer des anomaliepldeentation et de clivage du placenta au
moment de la délivrance.

Le placenta accreta se caractérise par une adleéaancmale au myometre utérin.

L’adhérence du placenta accreta peut étre d'étevatiable totale ou partielle
(accolement d’une partie d’'un cotylédon).
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Malernal circulation

My oemietrial
VasCular nateork

PFizcentation normale

Maternal circulation

Flacentation accreta

(fig. 9): lllustration d’'un plan de clivage placentaire en cas de placentation normale et
accreta .Les limites supérieures des zones griseprésentent le plan de clivage
placentaire. En cas de placenta accreta I'arrachenm se fait dans la zone des vaisseaux
intra-myométriaux sous placentaire [131]
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Au moment de la délivrance, en cas d’'accrétisatdanplacenta, il est impossible
d’obtenir une délivrance complete sans arrachendamie partie du myometre par une
délivrance manuelle forcée. Cette technique estaiitirpative. Du fait de I'arrachement du
placenta et d’'une partie du myometre. Les vaisseaina-myométriaux sous placentaires,
sont déchirés (fig.9).

D’autre part le myométre, arraché au niveau deolaezaccreta ne peut donner de
contractions efficaces. Le vasospasme utérin, quinpt I'hémostase en cas de délivrance
physiologique, est alors impossible.

L'utilisation de la technique de délivrance ditdimative, en cas de placenta accreta,

entraine dans la majorité des cas une hémorradeedidivrance massive.

4. Placenta preavia
4.1.INCIDENCE

L’incidence de placenta preavia dans la littéranseille entre 0,33% 2,6% [1]. Cette
incidence est en constante augmentation dans tiestespulations.

Le placenta praevia est porteur d'une morbi-moéalhaternelle et foetale non
négligeable [16]. En effet, Dola rapporte 18 % @msfusion, 9 % de formes accreta, 15 %
d’hystérectomie et aucune mort maternelle danssérie de 175 placentas praevia [17].

De maniére similaire, Crane rapporte 15 % de ttemish et 5 % d’hystérectomie, ainsi
gu’aucune mort maternelle sur une série de 308183s

Enfin, un travail rétrospectif publié en 2001 sdr@ssant a la mortalité maternelle sur
une période de 13ans (1984 a 1997) aux USA darsd,@n retrouve un taux de mortalité
maternelle de 1,5 % rapporté au placenta preeviahagique [19].

En ce qui concerne le lien entre la forme preatiaccreta une étude faite par Milégr
al. a montré qu’un placenta accreta survenait danassur 590 (9 %) femmes présentant un
placenta praevia comparé a 7 sur 155080 (1/22154akesence de placenta preevia. De plus,
en cas de placenta praevia, un placenta accretgoétaent chez 36 femmes sur 124 (29 %)
lorsque le placenta était implanté au niveau dtinatrice de césarienne, et dans 4 cas sur 62
(6 %) dans le cas contraire.
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Cette étude rapporte également qu'un placenta prawivenant sur un utérus bi-
cicatriciel a 50 % de risque d’étre accreta [20].

Cependant l'incidence des placentas percreta aentgnde 50 fois au cours du dernier
demi-siecle mais heureusement reste encore trbke fastimé actuellement a 1 sur 1000
grossesses [24] pour 1/40 000 accouchements en[28P€e qui représente environ 6,5 %
des placentas accreta [21], Des chiffres variablgsété évoqués avec une fréquence plus
élevée : 1/3 052 pour O’Brien et al. En 1996 [2234.00000 naissances pour Price et al. en
1991 [23].

A savoir que l'incidence de l'invasion concomitaghéela vessie est plus rare, survenant

chez environ 1 sur 10.000 naissances [24].

4.2. FREQUENCE
La fréquence réelle du placenta praevia est déf@iétablir. En effet, elle dépend :
» Des criteres cliniques adoptés (formes hémorragigiasymptomatiques) ;
* Des méthodes du diagnostic ;
* Du moment du diagnostic au cours de la grosseseséapt le travail ou apres la
délivrance (examen du produit de délivrance) ;
* Des variétés anatomiques retenues.
La plupart des auteurs anglo-saxons ne considpeentomme preevia la variété « low
lying» qui correspond a la variété latérale retgrarsles auteurs francais.
Les fréquences les plus basses sont avancéesesheatéurs qui ne considérent que les
placentas preevia hémorragiques (Pedowitz : 0,3%j Fd0,4%)(1) ou nécessitant une
césarienne (Mc Shane : 0,35% [3], Handler : 0,5)64Bang : 0,4% [5], lyasu : 0,4% [6]).
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Tableau 1 : Fréquence du placenta preevia

Auteurs Année Fréquence
Beily[6] 1940 0,40
Foote[1] 1950 0,45
Pedowitz [1] 1952 0,33
Maillet[1] 1975 2,60
Cotton[7] 1978 0,40
Silver[8] 1982 0,40
MC Shane [2] 1982 0,35
Hamdaoui[3] 1986 0,65
Handler[1] 1994 0,59
Mouer[13] 1994 0,50
Akpadzal[9] 1996 1,09
Corine Db Love [13] 1996 0,40
Ananth[11] 1997 0,40
Ghazli[12] 1998 0,40
Sheiner[14] 2001 0,30
Mélanie Dupont [15] 2004 0,98
EL MOURJANI [Chu fes] 2005 0,58

4.3.FACTEURS DE RISQUES
a- L’age maternel
Avec I'age, les arteres du myomeétre se sclérosagressivement et le tissu collagene
remplace les structures musculaires. La vascutemsglacentaire est alors réduite. Le
placenta développe une surface d’'attachement pipsriante pour assurer un débit sanguin
suffisant. Différentes études montrent qu’une fenteglus de 35 ans a un risque relatif de
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développer un placenta preevia augmenté par urufadéel.8 a 4.7 par rapport a une femme
de moins de 20 ans. [25; 26]

b- L’origine géographique
La fréquence de placenta preevia semblerait plugélehez les femmes a peau noire
gue chez les femmes a peau blanche.

c- Letabac
Le tabagisme multiplie par 1.36 a 1.66 le risquatifede placenta preevia [27,28 ;29].
La nicotine entraine une vasoconstriction respdesde I'hypertrophie compensatrice du
placenta, cela s’explique également par la comgpetientre le monoxyde de carbone et

I'oxygene pour la fixation sur ’lhémoglobine.

d- La cocaine
Elle est responsable du méme mécanisme compenshieplacenta et multiple son
risque relatif par 2.4 [30,31]

e- La multiparité
Au fur et a mesure des grossesses, I'endometredesimodifications vasculaires au
niveau du site d'implantation placentaire, diminidrrigation de la muqueuse utérine. Lors
de la grossesse suivante, le placenta cherchaxagraenter sa surface d’'implantation pour
améliorer le débit sanguin de perfusion, afin deepa I'hypoperfusion de la zone fragilisée.

f- Les cicatrices utérines
Lorsque I'on parle de cicatrice utérine, hormidecele césarienne qui a été trés étudiée,
il est aussi question des myomectomies, ablatiopalge et cures de synéchies. Le risque
accru de placenta preaevia s’explique par I'implaatapréférentielle de I'ceuf sur la cicatrice
et aussi parce que la formation du segment inférgst rendu impossible par la nature

fibreuse de la zone cicatricielle.
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De nombreux auteurs s’accordent a dire que le eisiguplacenta praevia augmente avec
le nombre de césarienne antérieure [32,33]. En kffasque relatif aprés une hystérotomie
est de 4.5 (3.6-5.5), 7.6 (7.1-7.7) aprés deux,(®.6-11.6) aprées trois et 44.9 (13.5-149.5)
aprés quatre hystérotomies ou plus [32].Le placpraevia est accreta dans 5 % des cas en
I'absence de césarienne antérieure, puis dans &44% % des cas respectivement apres une

et deux hystérotomies [5].

g- Les antécédents d’avortements
Le risque de développer un placenta praevia e&ttl€l-2.9) chez les femmes avec au
moins un antécédent de fausse couche spontamse.dé 1.3 (0.7-2.3) chez les femmes ayant
eu recours a l'interruption volontaire de gross482¢. Le risque augmente avec le nombre

d’avortement. Cependant, il semble dépendre declanique opératoire employée.

h- Les anomalies utérines
Les anomalies utérines peuvent étre la source dinsertion basse placentaire en
constituant une barriere mécanique a I'implantaiormale (malformation utérine, fibrome

sous muqueux, adénomyose).

i- LaPMA
Selon Romunstadt alles techniques de procréation meédicalement assistéglient
par 2,9 le risque de développer un placenta pra@éka concerne les grossesses congues par

fécondation in vitro (FIV) ou par micro injectiolCSl). [34]

4.4. FORMES ANATOMO-CLINQUES
4.4.1. Classifications anatomiques

a- Classification selon le rapport du placenta a I'fide interne du col utérin

= Placenta preavia a implantation latérale (ou pariél) : le placenta est inséré
sur le segment inférieur sans atteindre l'orificrine du col utérin, donc il reste a

distance de cet orifice;
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» Placenta preavia a implantation marginale:le placenta est inséré sur le
segment inférieur et son bord approche sans reicd'ovifice interne du col utérin.

» Placenta preavia partiel ou incomplet(placenta partiellement recouvrant ou
placenta recouvrant partiel) : le placenta recopamtiellement I'orifice interne du col
utérin et a dilatation compléte il ne recouvre ga'partie de l'aire de la dilatation
cervicale.

» Placenta preavia total(placenta totalement recouvrant ou placenta reeotv
total ou a implantation centrale) le placenta recewcompletement l'orifice interne du
col utérin et a dilatation complete du col utédimeicouvre la totalité de l'aire de la
dilatation cervicale.

Classification en fonction de la position du placenpar rapport au fond de |'utérus.

(ou classification de Denhez)

» Les placentas de groupe | (placentas fundiques) pdt la limite supérieure
atteint ou dépasse le fond de l'utérus, donc a datce du col utérin et non
preavia.

» Les placentas de groupe Il dont la limite supériews est située entre la
moitié et le fond de I'utérus, sans conséquence hakellement.

» Les placentas du groupe Il (placentas preavia) qusont entierement situés
dans la moitié inférieure de l'utérus, ce groupe aoespond au placenta praevia,

justifiant une surveillance accrue.
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Marginal previa Low-lying placenta

(fig. 10)Classification selon le rappordu placenta a l'orifice interne du col utérin.

c- Classification _échographique d'aprés (‘BESSIS R, BRNON C, SCHNEIDER
L.1976)
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= Les placentas bas insérés antérieurs
Type I: la limite inférieur du placenta atteint le tietgp8rieur de la vessie;
Type II: la limite inférieure atteint les deux tiers supers de la vessie;
Type lll : la limite inférieure atteint le col utérin;
Type IV: la limite inférieure dépasse le col utérin, caslire atteint la face
postérieure de l'utérus.
» Les placentas bas insérés échographiquement posééns
de type I: la limite inférieure de placenta se situe a momgladm en arriére du col de
l'utérus;
de type Il: la limite inférieure du placenta atteint le codnn,;
de type llI: la limite inférieure du placenta atteint le tier&rieur de la vessie;
de type IV: la limite inférieure du placenta recouvre totaletrle déme vésical.
» Les placentas de type | et Il correspondent auxepl@s preavias latéraux.
» Les placentas de type Ill correspondent aux plasgoteavias marginaux.

» Les placentas type IV correspondent aux placemts/@s recouvrant.
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FPlacentas bas-insérés antérieurs

(fig. 11) Classification échographiqué'apres (BESSIS R, BRIGNON C, SCHNEIDER
L.1976)

4.5.CONSEQUENCES

4.5.1. Maternel
Du fait de l'insertion directe des villosités tragiitastiques dans le myometre, il ne peut

exister, lors de la délivrance, un plan de clivaggo placentaire. Si 'on cherche a obtenir a
tout prix une délivrance complete, le placenta peatnme le myomeétre, se déchirer et il
risque de survenir une hémorragie du post partwingd@ns ces circonstances, peut mettre en

jeu le pronostic maternel.
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La présence d’'un placenta accreta/ percreta, stanvent associée a celle d'un placenta
preavia, ceci expose au risque d’hémorragie, symetde I'insertion basse du placenta et qui
est a l'origine de moins de 1% de déces materriel 44]. Ces femmes sont plus a risque
d’étre anémiées et restent hospitalisées plus domgg. Elles sont plus exposées au risque
thromboembolique et aux infections[25].

La morbidité maternelle augmente avec les anté¢gdiena patiente : utérus cicatriciel,
chirurgie utérine, placenta recouvrant ...

Le placenta percreta pouvant se traduire par uatessement des organes de voisinage,
des amputations viscérales peuvent étre nécessdnm@mplantation des uretéres,
hystérectomies pour ruptures utérines, entérotoméisection vésicale) [47, 35] et des
hémorragies retardées ont été observées [48].

Dans une étude publiée en 1996 [35], plus de 4(8opatientes atteintes de placenta
accreta sont transfusées de plus de 10 concertglsloliles rouges (CGR).

Dans une autre série rétrospective [36], plus & 88s parturientes sont transfusées
d’au moins un produit sanguin labile.

Cependant, la mortalité maternelle est de 7 %poBri€h et al[35] (8/109 patientes).

4.5.2. Feetal

La prise en charge obstétricale et néonatale deseao-nés a considérablement
évoluée depuis le recours aux corticoides et dacant.

La principale complication néonatale est la prémidu En effets 12% des
accouchements prématurés sont imputables aux alesmdiinsertion placentaire [42].
Malgreé l'utilisation des tocolytiques, elle restecere élevée.

Ces enfants sont plus a risque de présenter umessiétrespiratoire a la naissance
(24.92% versus 1.50%) [43]. Cela peut s’expliquar |2 manque de surfactant chez les
prématurés, le défaut de résorption du liquide @hige ou par les effets d’'une anesthésie
générale chez la mere.

Ces enfants sont plus exposés a une anémie néosattbut lorsque la césarienne est

réalisée en urgence [43].
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Chez les femmes ayant un placenta preevia, les magres répétées ont été corrélées
avec une fréquence accrue de RCIU. Les zones pomdant au décollement ne participent
plus aux échanges foeto-maternels [44].

Les malformations sont plus fréquentes chez ceané&nf Il s’agit notamment de
malformations cardiaques [45].

La prématurité est responsable de complicationgucéait d’elle la principale cause de
mortalité périnatale. Parmi les autres causes dmesdé®n retrouve les compressions
funiculaires par procidence, les morts feetatesitérg les chocs hémorragiques maternels
[41].
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. DIAGNOSTIC

Il est important de rappeler que le diagnostic éditade d'un défaut d’insertion
placentaire (accreta, increta, percreta) reposéestamen histologique et qu’il est donc plus
juste d'utiliser le terme de« dépistage prénatgjue « diagnostic prénatal » (terme utilisé
dans la littérature anglo-saxonne).

L’intérét d’'un dépistage prénatal est d’organibaccouchement dans une maternité
comportant un plateau technique approprié : mdéersituée au sein d'une institution
comportant une réanimation maternelle, une unité rddiologie interventionnelle
(embolisation) et éventuellement un service d'uymp voire un centre de transfusion
sanguine.

L’accouchement est alors programmé afin dobtenine uprise en charge
multidisciplinaire a des heures ouvrables, si fgmesiLe dépistage prénatal des placentas
percretas repose essentiellement aujourd’hui stohdégraphie-Doppler et I'imagerie par

résonance magnétique (IRM).[46]

1. DEPISTAGE ANTENATAL

1.1.DIAGNOSTIC CLINIQUE

Dans les cas ou un dépistage anténatal par deseagacomplémentaires n’est pas
réalisé, le diagnostic de placenta accreta/peresdtée plus souvent évoqué au moment de la
délivrance devant I'absence de plan de clivageldcepta lors d’une délivrance artificielle et
ou dans un contexte d’hémorragie de la délivrajx&].

Les hémorragies de la deuxieme moitié de la gresssmnt retrouvées en cas de
placenta preevia associé.

De rares cas d’hémopéritoines au deuxieme ou érossitrimestre de la grossesse ont
été signalés par suite de ruptures utérines supldesntas percreta envahissant un myometre
fragilisé, ou a cause de placentas accreta im@asiié des cornes rudimentaires en cas
d’utérus pseudo unicornes [49,50].

L’hématurie macroscopique peut étre révélatricendjplacenta percreta. Si une

cystoscopie est réalisée, elle montre des vaissdaatés sur la paroi vésicale, voire des
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excroissances dans la paroi postérieure du trigonene érosion, qu’il faut impérativement
éviter de biopsier, a cause du risque d’hémorragiaclysmique [51].Dans une revue de la
littérature concernant les placentas percretas iavasion vésicale, 'hnématurie était présente
que dans 31 % des cas. Une cystoscopie avait &igée chez 12 patientes et elle n'avait
permis de faire le diagnostic chez aucune pati@&®e

Les placentas accretas implantés sur la partierisupé de l'utérus sont en régle
asymptomatiques et ne sont découverts que lorscésariennes ou a l'occasion dune
délivrance difficile [51].
Notre patiente était asymptomatique mais présepitasieurs facteurs de risques ayant poussé

a des explorations complémentaires.

1.2. SIGNES BIOLOGIQUES

Un signe d’appel peut consister en une élévatiergliquée au-dela de 2,5 multiples de
la médiane de I'alphafoetoprotéine ([OR] = 8,3C][R 95 % : 1,8-39,3) et de la béta human
chorionic gonadotrophin [hnCG] (OR = 3,2 ; IC a 95 %1-9,4) [55,56].

Selon Butleret al [57], 'augmentation de I'alphafoetoprotéine obssrven cas de
placenta preevia est associée a un risque accrundinggie du troisieme trimestre et
d’accouchement prématuré, mais la corrélation awex insertion accreta est inconstante.
Ophir et al [58] ont signalé 'augmentation de taatine kinase plasmatique qui témoigne de
I'invasion du myometre.

De nouvelles techniques sont encours d’évaluattia ue I'’ADN circulant foetal et

d’autres techniques de biologie moléculaire teldsage des ARNm placentaires. [41]
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1.3.DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE :
Le diagnostic peut étre posé en anténatal graceteuhniques d’'imagerie que sont

essentiellement I'échographie couplée au mode Ropplire a I'IRM.

1.3.1. Echographie obstétricale

Actuellement, I'échographie couplée au Doppler @Estlisée en premiere intention
devant la suspicion d’'une anomalie d’insertion eidaire. Cette technique dans cette
indication est bien répertoriée dans la littéra{6@. Sa sensibilité varie de 77 a 93 % selon
les études, et sa valeur prédictive positive dé& &3 % [63]. La présence d’'un placenta bas
inséré chez une patiente ayant un antécédent deerése doit faire redoubler la vigilance de
I'opérateur.

L’échographie bidimensionnelle associée au Dopste I'examen de référence pour
le diagnostic anténatal de placenta percreta.

Les principaux éléments sémiologiques sont :

A. La présence de lacunes intra placentaires en regade la zone accreta (fig. 12) :

Ces lacunes correspondent vraisemblablement awsseaix dilatées qui se dirigent
vers le myomeétre. C’est le signe le plus perforneaméchographie. D’aprés Comstock et col,
leurs sensibilité serait de 79% et leurs VPP de 9220SA et de 93% toutes les 2 a 40SA
[64]. Certains auteurs lui décrivent un aspect deuyere » ou « mité ».

34



(fig. 12)Echographie endovaginale d’un cas de placta accreta. Nombreuses lacunes

intra placentaires avec flux vasculaire au doopler83]
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B. L'absence du liseré hypoéchogéene entre le placerdle myometre :(fig.13)

Le placenta est plus échogene que le myometre. 2éme hypoéchogene rétro
placentaire apparait a partir de 18 SA et qui gpowed a la caduque basale et au réseau
veineux dilaté. Il présente cependant une faibhsibdité et VPP selon Finberg et Williams
[65] et surtout Comstock [64] (7 et 6% respectivathel’association d’'un espace clair rétro
placentaire inférieur & 1 mm et de larges lacum@septaires permet de prévoir une invasion

myométriale.
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A - zone hypoéchogéne d'épaisseur narmale (fléeche).

B : abzence de cette zone.[2]

(fig. 13)A : zone hypoéchogéne d'épaisseur normalfeche). B : absence de

cette zone.[132]
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C. Linterruption de la zone hyperéchogéne entre la séuse utérine et la vessie:

(fig. 14)

L’existence d’'un amincissement, une irrégularitéume rupture focale « pointillés »

de Tlinterface hyperéchogene entre l'utérus et lassie témoignent de [linvasion
trophoblastique a travers le myomeétre. C’est unesgpécifique mais peu sensible. [65] [66]
A noter que la frontiére entre la vessie et le myomest normalement hyperéchogene.

(fig. 14) interruption de la zone hyperéchogene erd la vessie et le myométre.[132]
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(fig. 15) : Amincissement de la zone hyperéchogena niveau de l'interface entre la
séreuse et la vessie (fleche). Présence d'un asgesudotumoral du placenta en regard
de la séreuse utérine [132]
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(fig.16): Placenta preevia percreta avec irrégularié de l'interface entre le placenta et la

vessie et avec deux lacunes intra placentaires.[20]

D. Visualisation de tissu trophoblastiqgue en regard déa séreuse utérine :

Ce signe représente I'image de I'invasion exoplgidu tissu trophoblastique. [67]

E. Mise en évidence de tissu placentaire au-dela dedéreuse utérine :

Ce signe représente les images de I'invasion exmpleydu tissu placentaire.
L'aspect épais du bord inférieur du placenta. Ledbplacentaire inférieur mesure en
moyenne 1,9 cm en cas d’adhérence anormale d'eemtk bas inséré échographiquement au

lieu de 0,73 cm dans les insertions basses nonlopraps. [65]
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Les criteres échographiques retenus pour le plageercreta sont des prolongements
exophytiques extra-utérins, une disparition detdiface hypoéchogene sous-placentaire
correspondant a la caduque basale et une inteorupe l'interface échogene inter- utéro
vésicale.

Un travail prospectif réalisé par Comstoek al sur 2002 patientes qui avaient un
utérus cicatriciel et un placenta bas inséré [[I§Jont montré qu’'a 15-20 SA, la présence de
lacunes intra placentaires est le marqueur diagneste placenta accreta le plus pertinent,
avec une sensibilité de 79 % et une valeur préictiositive de 92 %. A linverse, la
présence d’'un liseré hypoéchogéne rétro placerdaiee sensibilité de57 avec 48 % de faux
positifs. Apres 20 SA, la sensibilité de ces cegerdiagnostiques augmente avec une
sensibilité de 93 et 80 % respectivement pour desries et I'oblitération de I'espace clair

rétro placentaire.
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Tableau 2: Sensibilité et VPP pour le diagnostic deplacentas accretas entre 15SA et 40
SA d’apres Comstochet col.[78]

Critére diagnostique échographique Sensibilité(%) VP (%)

N’'importe quel critére 100 48

Au moins 2 criteres 80 86
Lacunes intra placentaires 93 93
Absence de liseré hypoéchogene entre le7 6

placenta et le myometre

Absence de liseré hypoéchogéne entre 73 85
placenta et le myometre+un autre crite

échographique

Interruption de la zone hyperéchogene 20 75

entre la séreuse et la vessie

F. Signes vélocimétrigues d’accrétisation d’un placet:

L'utilisation du doppler couleur et du doppler égiercontribue largement au diagnostic
positif du placenta accreta. Les principaux Sigey :

» l'absence de signal veineux dans l'aire d’adhéremmemale sous placentaire;

» I'hypervascularisation a l'interface entre la vessi I'utérus avec un flux artériel a
basse résistance (index de résistance voisin d¢ 0i@.17) ;

» Un flux laminaire diffus ou focalisé a haute vétécpouvant prendre un aspect de
turbulence (vitesse supérieure a 15 cm/s) (fig,18)

» Des vaisseaux sous-placentaires dilatés avec ywdimeux pulsatile au dessus du col
[69, 70, 71].

+ Inversement, contre le diagnostic d’accrétisatmmyetient :

» Un placenta homogene avec un branchement dessavieeises sur les artéres
choriales de surface ;

» Des lacunes centro-cotylédonnaires avec un fluxeted non pulsatile a faible
vélocité;
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» Une zone rétro placentaire a flux lent [70].

(fig. 18) : Flux turbulent & I'épaisseur placentaie [72]

Mégier. Pet al; ont calculé la validité des signes en échograplienensionnelle et
en Doppler couleur et pulsé pour diagnostic angdrdiadhérences anormales du placenta
(Tableau 4) [74]: Ces résultats montrent que I'g¢caphie bidimensionnelle a une valeur
diagnostique suffisante (VPP est de 100%) malgféilde échantillon de patientes.
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Le Doppler (énergie, couleur et pulsé) ne sembeapaéliorer significativement la pertinence

diagnostique de I'échographie 2D standard et, petains auteurs, ils ne devraient pas étre

utilisés comme technique diagnostique en pratiqueante [75].

Tableau 3 : Résultats et évaluation de I'’échograpiibidimensionnelle et du Doppler

couleur et pulsé pour les adhérences anormales dilapenta ( Mégier P et al [74])

Echographie Doppler couleur et pulsé
bidimensionnel
Vrai positifs 2 1
Faux positifs 0 0
Vrai négatifs 43 43
Faux négatifs 0 1
Sensibilité (%) 100 50
Spécifité (%) 100 100
Valeur prédictif positif(%) 100 100
Valeur prédictif négatif(%) 100 97,7

G. Les limites de I'échographie
Malgré les performances de |'échographie quelgimies subsistent. Cette derniere

nécessite avant tout un opérateur expérimentéldatiagnostic de ce type de pathologie rare.
Elle est trés peu fiable lors des positions postées et dans I'évaluation de la profondeur de

I'invasion des villosités placentaires [82].
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H. Diagnostic échographigue précoce :

Quelques cas de diagnostics échographiques denfdaaecreta au premier trimestre de
grossesse ont été rapportés [80]. Toutefois, Igndistic a ce terme est trés difficile et le
principal diagnostic différentiel est la grossesstopique sur cicatrice, révélé de la méme
fagon par un sac gestationnel bas inséré et un tyermrés fin en regard [81].

Stiremann et al. En 2011 ont publié les résulthtme étude francaise prospective
comparant les taux de détection d’accreta chezdtsntes aux antécédents d’au moins une
césarienne, entre une échographie classique duigurérmestre (258 patientes) et une
échographie avec recherche spécifique de signerétac(105 patientes). Il a été observé 5
fois plus de faux positifs dans le groupe « scregmi par rapport au groupe échographie «
classique», mais une valeur prédictive positivaiidgeie dans les deux groupes [79]. Devant
le risque de sur-diagnostic, il n'est pour le mompas réalisé en pratique courante de

dépistage précoce

1.3.2. L’échographie 3D

Le Doppler énergie a été étudié par Sktihcol (chez 170 patientes présentant un
placenta praevia). Dans cette population, 22.9%cg9 des patientes avaient un placenta
accreta. Le critere diagnostic principal était tagence de nombreux vaisseaux a l'interface
séreuse utérine-vessie. La sensibilité et spééfau Doppler énergie en 3D pour prédire le
placenta accreta étaient de 97% et 92%. Dans s&ties la performance de cet examen était
supérieure a I'échographie 2D et le Doppler coulgté]
Cependant |l existe tres peu d’études sur I'échpigea3D dans le dépistage du placenta

percreta, qui pourrait étre une technique compléamrenintéressante.[73]

1.3.3. IRM

L'IRM reste un examen de®?® intention et doit toujours étre réalisée aprés une
exploration par échographie-Doppler .Cet examete isiteux et difficile d’acces.

L’'IRM est a réserver aux placentas qui ne peuvestégire explorés convenablement
en échographie ou en cas de suspicion de placentata@/percreta afin de confirmer ou

d’infirmer le diagnostic et d’établir 'envahissente&ventuel aux organes de voisinage [83].

45



Cependant, elle présente un avantage incontestpble préciser le degré
d’envahissement vésical du placenta et surtout ptablir le diagnostic dans les insertions
placentaires postérieures [84,75]. L'IRM dynamigeenble particulierement prometteuse car
elle permet de différencier les villosités troprastiques de la caduque basale [85,86].

Le placenta normal apparait homogene en hypersiaar rapport au myometre,
avec un signal intermédiaire en T1 plus intense lgumyomeétre. La ligne basale est en
hyposignal T2.Les critéres échographiques de ptacaccreta ne sont pas reproductibles a
I'IRM.

La sémiologie diagnostique de placenta accreta aomera I'ensemble de ces études est
+ Une perte de la continuité de l'interface myomégti@centa ou ligne basale qui doit

apparaitre sous forme d’un liseré en hyposignalsti2 plusieurs coupes.
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(fig. 19) : IRM placentaire en coupe sagittale ségance T2 : liseré en hyposignal T2 entre
le myometre et le placenta, ce dernier est perdu eras de placenta accreta.
(Service de radiologie CHU Hassan II)
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(fig. 20) : IRM placentaire en coupe axiale séqueBcT2, disparition de la ligne basale

normale. (Service de radiologie CHU Hassan Il)

+ La présence de tissu exophytiqgue en hypersignaur2ein du myometre de signal
plus intense.

+ La perte de I'hyposignal de I'interface séreuseingévessie.

+ L’extension du tissu placentaire en hypersignal d2x organes de voisinage
notamment la vessie, l'interface séreuse utérirssieeétant interrompue ou amincie

définissant la forme percreta.
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(fig. 21) IRM : Séquence T2, coupe sagittale, sepa de radiologie de Fes, perte de
L’hyposignal de l'interface vessie-séreuse utéringvec extension du tissu placentaire a la

vessie en fleche (forme percreta). (Service de radtbgie CHU Hassan II)
+ Un bombement sur le segment inferieur : un bombénnénin anormal, lié

probablement a des tensions myométriale anormaled des épaississements et

remaniements hémorragiques fréquents [87].
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(fig22) : IRM placentaire en coupe sagittale, séqumee T2, bombement de I'utérus avec
perte de sa forme normale en poire avec un segmartérin inferieur plus large que le

fond. (Service de radiologie CHU Hassan )
+ L’hétérogénéité du signal placentaire en T2

+ La présence des bandes de signal en hyposignatiB2placentaire :I'origine n’est

pas connue mais correspond probablement a dessdedissu fibreux.
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(fig. 23) : Coupe sagittale T2. Placenta bas insérécouvrant, hétérogene, une plage en
hyposignal irréguliere (fleche blanche), corresponant & « une bande sombre » (lacune

echographique) (service de radiologie CHU Hassan)ll

(fig. 24) Aspect hétérogene du placenta avec présende bandes sombres intra-

placentaire [137]
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Ainsi, L'IRM apporte une plus grande précision tgmphique et anatomique de
I'invasion et de I'extension aux organes adjacémis d’'une atteinte percreta. Selon Palacios
[88] 'IRM permet de confirmer une invasion paramétriale
Compte tenu de la méconnaissance de la toxicigadalinium sur le faetus,

Anne-Elodie Millischer-Bellaicheet al (Hopital Cochin-Saint Vincent de Paul) [86] ont
élaboré une nouvelle séquence IRM permettant dexmgentifier les interfaces entre les
tissus et d’augmenter le contraste entre myomeétptaeenta sans injection. Cette séquence
appelée Steady State Free Precession (SSFP) aeaeq coupes de 4mm.

Elle permet de majorer spontanément le contrasie emyomeétre et placenta, sans
dommage pour le foetus.

Au final, chez des patientes a haut risque, I'éclilgie en premiére ligne puis I'IRM
sont les deux examens paracliniques de choix ptayeg le diagnostic d’'une anomalie

d’insertion placentaire.
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PLAGENTA

ANTERIOR
PERCRETA

(fig. 27) IRM : Séquence T2, coupe sagittale, sepa de radiologie de Fés, perte de
I'hypo signal de l'interface vessie-séreuse utérin@vec extension du tissu placentaire a la
vessie en fleche (forme percreta). (Service de radthgie CHU Hassan II)
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1.4.DIAGNOSTIC AU MOMENT DE LA DELIVRANCE

Lors des césariennes, le diagnostic est évident’'@asence du plan du clivage du
placenta et son attache muqueuse sur la totalittheyartie de la surface d’insertion parfois
méme on peut noter la présence de prolongementpheixgues sur d’autres organes
(vessie+++).

Si jamais I'accouchement se fait par voie bassi,pgr ce que le clinicien n'a pas
évoque le diagnostic ou que la grossesse n'a @asuiti ; une accrétisation du placenta
devrait étre évoqué devant I'échec de la délivrance

Les tentatives de délivrances complétes peuvenbprer des hémorragies graves pour
lesquelles les difféerentes techniques de prisehange de I'hémorragie de la délivrance sont
appliguées. Cependant, cette hémorragie, souveritisa;, lorsqu’elle survient alors que
I'équipe n’'est pas préparée, fait courir un risqouaternel majeur, en particulier en cas de

retard dans la prise en charge.

(fig. 28)Placenta Percreta femarquez comment le placenta se développe danstérus

placenta percreta, I'implication de la vessieAJOG 2010
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(fig. 29) Placenta percreta. Sur la gauche, le planta est bourgeonnant a travers la
cicatrice de la césarienne antérieure. Dans |'échéhon ouvert a droite, la pénétration

variable du myomeétre par le placenta est évidente laeil nu. (From Morison, 1978.)

1.5.DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE
Le diagnostic anatomopathologique doit se faire wue pieéce d’hystérectomie, de
préférence fraiche, ou la zone d'implantation astlément repérable, que sur une piece fixée
ou la zone incriminée devient difficilement repéeab
L’examen macroscopique peut montrer une rupturka deirface maternelle en rapport
avec une adhérence focale anormale, cependamdaamareta peut ne pas étre détectée sur le

plan macroscopique d’ou la nécessité de réalisesigalrs coupes pour I'étude microscopique.
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L’étude microscopique trouve une absence de laddaantre les villosités choriales et le
myometre, ainsi que des cellules musculaires lisee®gard des villosités placentaires, mais
ce dernier signe peut exister également dans 248csddaces placentaires intactes sans
aucune anomalie de la délivrance (fig. 29). C'estadla sensation clinique de I'obstétricien
au moment de la délivrance dans le contexte d'é@neonragie de la délivrance secondaire qui
prime pour le diagnostic définitif.

Il est primordial d’'indiquer ces constations peéioires lors de I'envoi de la piéce au

laboratoire d’anatomopathologie.

A VILLOSITE CHORIALE

MYOMETRE

(fig. 30) Coupe histologique montrant une rupture @ la diciduale et I'implantation
directe des villosités choriales sur le myometre gfinissant le caractére accreta du

placenta.
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Notre patiente a bénéficié en premier lieu d’unboécaphie standard qui a mis en
évidence un placenta preavia totalement recouvBuite a ce résultat et en se référant a ses
antécédents gynéco-obstétriques qui la catégoriseme une patiente a haut risque
d’accrétisation placentaire, 'échographie a ét@amiété par un examen Doppler qui a permis
de suspecter fortement un envahissement myomeétriBleur mieux apprécier cet
envahissement, une IRM a été réalisée par la suateluant a une perte de la continuité de
méme que de linterface graisseuse intervesicongé@vec un envahissement probable de la

paroi vésicale. (fig. 24 et 25)
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74,00 NEX
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(fig. 26)

(fig. 25 et 26) placenta preavia totalement recouant on note également une perte de la
continuité ainsi que de l'interface graisseuse intgesico-utérine avec probable

envahissement de la paroi vésicale.
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lll.  PEC MEDICOCHIRURGICAL

Le choix de la stratégie de prise en charge dépendipalement du type anatomique du
placenta rencontré et du désir de fertilité ultéride la patiente.

Ainsi, un placenta percreta comportant un envaiss¢ des organes de voisinages
pourra faire préférer, au moins dans un premiepsgmn traitement conservateur pour tenter
d’éviter une chirurgie mutilante. Le désir ultériele grossesse de la patiente, les contraintes
du traitement conservateur qui nécessite un sadlopgé, les risques de complications quelle
que soit l'option choisie, doivent faire I'objet wiie discussion avec la patiente et
interviennent largement dans les options théragees.

Enfin, deux cas de figure sont possibles, selon kpecrétisation du placenta est
diagnostiqué lors de I'accouchement ou lors deéléode anténatale [90]. Plusieurs conduites

a tenir sont proposees.

1. Diagnostic anténatal
1.1. DATE ET LIEUX

O’Brien et col. ont montré que 50% des déces makesecondaire a un placenta accreta
surviennent aprés 35 SA [91]. C’est pour cetteoraigue Chou et col. conseillent de prévoir
une césarienne programmée a la fin de la 34eme A pprés préparation par une
corticothérapie a base de dexaméthasone pour ssrcé&ématuration pulmonaire foetale et
prévenir la survenue de la maladie des membrarambyg. Cependant ces recommandations
reposent sur des études rétrospectives et de faildau de preuve. Lorsque la patiente est
totalement asymptomatique, il semble préférableal@as dépasser le terme de 38 SA pour
que I'accouchement puisse étre programmé dansomelitions techniques optimales et éviter

le risque d’hémorragie sévere [93].
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Le plateau technique doit étre suffisant, la prése charge devrait se dérouler de
préférence dans un bloc proche d'une salle de lmgle interventionnelle et d'une
réanimation maternelle. Une telle intervention d@& chance de réussir que si l'acte est

programmeé avec une équipe adaptée a la difficolténpielle de I'intervention [67].

1.2.PRISE EN CHARGE ANESTHESIQUE

Elle est d'une importance primordiale et doit étamticipée (consultation pré
anesthésique, discussion en staff pluridisciplajaite choix entre anesthésie générale ou
régionale (rachianesthésie) est également disdatéachianesthésie est préférable en cas de
césarienne programmeée en raison des problemesigpésicausée par I'anesthésie générale
chez la femme enceinte (hypoxie plus rapide, diffes d’intubation plus fréquentes,
nécessité d’extraction fcetale rapide aprés indaktien cas de choc hémorragique
gravissime, I'anesthésie générale s’impose avetlagon mécanique.

Lors de cette consultation, outre les élémentseilisusystématiquement, une attention
particuliere devra étre portée au taux d’hémoglelehde ferritine pré-partum en raison du

risque d’hémorragie massive [94].
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1.3.PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE

+ TRAITEMENT RADICAL : CESARIENNE-HYSTERECTOMIE

En I'absence de désir ultérieur de grossesse, ysterectomie réalisée immeédiatement
dans les suites de la césarienne est appropriés fcteurs de risque et I'imagerie sont tres
évocateurs du diagnostic. Dans ce cas, le pla@sitéaissé en place apres I'extraction du
nouveau-né par une incision utérine de préféredatisée a distance du lit placentaire. En
I'absence d’hémorragie massive, une tentative dierdace est tout de méme réalisée par
I'injection de 5 Ul d’ocytocine et une traction né@de du cordon pour confirmer le
diagnostic.

En cas d’échec, une hystérectomie est réalisée waveespect strict de ’hémostase par
une équipe expérimentée. La césarienne hystérexteams tentative de délivrance artificielle
est actuellement recommandée en cas de forte susgcenatale de placenta accreta par
I’American College of Obstetrics and Gynecology @G). Il existe trés peu de séries
évaluant la morbidité maternelle apres césariegattectomie.

Eller et al ont rapporté dans une série de 76 cas de césesigistérectomie pour
placenta accreta un taux de transfusiod CGR) de 42 %, de cystotomie de 29 %, de plaies
urétérales de 7 %, de complications infectieuse83&o, et de morbidité majeure de 59 %
[95].En 2009 ils ont rapporté un taux de faux pfssile placenta accreta de 28 %, aprés
analyse anatomopathologique des piéces d’hysténex{96].

Les lourdes conséquences d’'un tel traitement doidenc étre mises en balance avec un

risque d’erreur diagnostique

Il faut bien évidemment ajouter a toutes ces corafibns linfertilité qui en découle et
son caractere définitif, ainsi que les conséquepsgshologiques pour les patientes.

Le traitement radical trouve d’autant plus sa pleltez des patientes multipares, mais il
est a évaluer chez de jeunes patientes primipares @as de placenta percreta entrainant des
difficultés opératoires avec risque de chirurgidadé@nte notamment au niveau vésico-

urétéral.
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+ TRAITEMENT ADJUVANT EN CAS DE PRISE EN CHARGE RADIC ALE

a- La ligature des artéres hypogastriques

Son application dans I'hémorragie obstétricale na@a plus de 40 ans [103].Aprés
avoir extériorisé l'utérus en le tractant vers #av et latéralement par rapport au coteé
concerné, la technigue consiste a aborder par tvaies-péritonéale la bifurcation iliaque
repérée au doigt. Il est également possible d’ouerpéritoine en regard de l'artére iliaque
externe, dans I'axe des vaisseaux et de remontetasbifurcation iliaque en décollant vers le
haut le péritoine. A gauche, la mobilisation dunsiiide, le décollement colo-pariétal et du
fascia de Toldt facilitent I'exposition des vaisseailiaques. Les ureteres seront
impérativement identifiés. La chemise vasculaires daisseaux iliaques sera largement
ouverte et l'artére hypogastriqgue suffisamment étjgge, au besoin avec un dissecteur
articulé a bout mousse, pour minimiser le risqueldee veineuse. La ligature est effectuée

2 cm sous la bifurcation pour éviter de lier leanthes postérieures a destinée fessiére
[104].

La ligature des arteres hypogastriqgues diminue Slé/8la pression dans les arteres
distales et de 50 % le débit sanguin utérin. Etlg dtre bien connue de tout gynécologue-
obstétricien, afin d’éviter de créer des plaiedadeeine hypogastrique ou de l'uretere ou de
lier accidentellement l'artére iliaque externe, encore de placer la ligature trop haut en
amont du point de départ des branches postérialeebartére hypogastrique avec une

possible ischémie de la région fessiere et deslesigtutéaux .
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(fig. 31) Différents niveaux de ligature de I'artée hypogastrique ou de ses branches de
division (1, 2, 3). (D’'aprés Kaser O, Ikle FA, Hireh HA. Atlas of Gynecologic Surgery.
Stuttgart, New York : Georg Thieme Verlag ;1985 : 16).
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b- la ligature bilatérale des artéres utérines

Elle a été décrite dés 1952 [105]. Par voie abdaliaprés décollement du péritoine
vésico-utérin et traction vers le haut de I'utérlie consiste a lier en masse en s’appuyant sur
le myométre, deux a trois centimetres en dessousiideau de I'hystérotomie d’une
césarienne, la branche ascendante des arteresiestéavec le paquet veineux qui
'accompagne en profondeur [106]. La section dgantients ronds et le décollement du
péritoine veésico-utérin qui ne sont pas obligawifacilitent grandement I'exposition des
pédicules. Il faut signaler peut-étre une technidaeenir, la ligature des arteres utérines par
voie vaginale décrite par deux auteurs [107,10&.ligature est possible aprés incision
horizontale sur la lévre antérieure du col utérin, centimétre en dessous du pli cervico
vaginal juste sous la vessie puis refoulement tle-ceavec un tampon monté ou une valve
vaginale.

c- Latriple ligature de Tsirulnikov

Cette technique est une variante de la ligaturatésille des arteres utérines. Elle y
associe de principe la ligature des ligaments ratdgtéro-ovariens. La ligature des arteres
utérines se réalise par voie abdominale aprés ldéoaht du péritoine vésico-utérin et
traction vers le haut de I'utérus. Elle consisteaen masse en s’appuyant sur le myometre,
deux a trois centimeétres en dessous du niveathgstérotomie d’'une césarienne, la branche
ascendante des arteres utérines avec le paquetuxegui 'accompagne en profondeur
(fig. 24) [109].
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utérus

(fig. 32) : La triple ligature de Tsirulnikov .[109]
(1) ligature des ligaments ronds

(2) ligature des utéero-ovariens

(3) ligature des artéres uterines
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+ TRAITEMENT CONSERVATEUR

Quand un désir de grossesse ultérieur est expamia patiente, ou lorsque l'invasion
vésicale, iléale ou rectale laisse prévoir d’'impotés difficultés opératoires une alternative
thérapeutique conservatrice peut étre proposés agEmation de la patiente sur le risque
de récidive et les complications potentielles li@ette prise en charge :

» Traitement conservateur avec abandon du placentasi&a cavité utérine

L’hypothése de départ de cette stratégie est @idation du placenta peut s’avérer tres
complexe voire diabolique, et entrainer une héngggranassive et de graves conséquences
pour les organes de voisinage. L’hystérectomiepquira s’avérer nécessaire plus tard en cas
de complication infectieuse ou de reprise de I'héage, peut néanmoins s’envisager de
manieére plus sereine quelques jours ou semaineds dpr césarienne, avec déja une
diminution du débit sanguin utéro-placentaire, dhinma théorique.

La procédure consiste [97] : Apres I'extraction l@mfant, || ne doit pas étre tenté
d’extirpation forcée du placenta au risque de lesrdonséquences hémorragiques. Il peut
toutefois étre réalisé une traction douce sur lelao afin d’éviter de laisser in utero un
placenta non accreta tout en minimisant les risgeesaignements .Dans ce cas, le cordon est
sectionné au ras de l'insertion placentaire etdaté utérine est refermée. Pour tenter de
diminuer le risque infectieux, une antibiothéragestopératoire (amoxicilline et acide
clavulanique) pendant dix jours a titre prophylaeé peut étre administrée, en particulier en

cas de rupture prématurée des membranes.
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Le suivi ultérieur de ces patientes est réaliséndmiere hebdomadaire jusqu’'a la
résorption compléte du placenta. Il comprend umeraclinique, une échographie pelvienne
et un bilan biologique a la recherche d’'une infattiébutante (prélevement vaginal et CRP).
Une prise en charge psychologique peut aussi &tpopée dans ce contexte trés anxiogene.

Une étude a comparé une stratégie extirpative etraitement conservateur réalisés
consécutivement sur deux périodes différentes §98FElle montre une diminution du risque
hémorragique et du taux d’hystérectomie par congamaa une prise en charge extirpative,
mais avec une augmentation du risque infectieuwemet

* Le traitement conservateur avec résection du liagéntaire

Une approche différente du traitement conservatsucelle de la résection du lit
placentaire [100]. Les auteurs proposent une rnésede I'ensemble du lit placentaire aprés
avoir récliné la vessie. La prévention de ’hémgieaest réalisée en suturant les arteres
utérines. Apres la résection du placenta et dadai ptérine attenante, les bords utérins sont
affrontés et suturés a I'aide de points en U.

D’éventuels saignements sont contrblés a l'aidsulleres utérines compressives plutbt
transfixiantes que de type B-Lynch [101,102]. Enfine plaque en vicryl (acide
polyglycolique) résorbable est placée au-dessua dieatrice utérine et recouverte d’un film
antiadhésif en cellulose.

Quoi gu'il s'agit d'un traitement conservateur, gikurs complications sont décrites
notamment la survenue d’hémorragies secondaireisgiee infectieux, et des pertes
vaginales inconfortables [116, 117,118, 119].
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Dans une étude rétrospective multicentrique framcancluant 167 patientes ayant
bénéficié d’'un traitement conservateur initialaiété décrit une morbidité maternelle sévére
de 6 %. Dans cette étude, il a été observé 41,% %atsfusions, 25,7 % de transfert en
réanimation, 10,8 % d’hystérectomies pour échecédiat de traitement conservateur, 28 %
d’infection dont 4,2 % de sepsis sévere et 0,6 %hbe septique et 0,6 % de Iésion d’'organe
de voisinage. La morbidité maternelle retardée cemgit 10,8 % d’hystérectomies
secondaires pour hémorragies et un déceés lié @aplasie et une insuffisance rénale aigue
aprés injection dans le cordon ombilical de méthate .Enfin, 8 % des patientes
présentaient des synéchies a distafitk4]. En cas de sepsis sévere apres traitement
conservateur, un traitement meédical peut d’aborte &enté avant d’envisager une
hystérectomie secondaire [115].

» Traitement adjuvant en cas de prise en charge conatice

Le méthotrexate, I'embolisation des artéres utérieé la sulprostone sont les trois

traitements adjuvants décrits dans les cas imptiguia traitement conservateur [110,67].
0 Le méthotrexate

A dose de 1mg/kg/j par voie IM a jO j2 j4 et j6 atliernative avec I'acidefolinique
0.1mg/kg par voie IM a j1 j3 j5 et |7 du post pant(il11]. L'impact du méthotrexate sur la
résorption placentaire n’est pas évalué. La résmrpdu placenta dans les cas décrits est
variable, allant de I'expulsion du placenta au isepé jour a la résorption progressive sur une
période de six mois [110,112]. Il n’existe pas éees comparative étudiant |'utilisation du
méthotrexate. De plus, la faible vitesse du renbbewent cellulaire placentaire par
comparaison au début de la grossesse peut faigep@nune efficacité bien moindre du
méthotrexate que celle que I'on peut observer endeagrossesse extra-utérine. Pour ces
raisons, il 'y a pas d’argument convaincant ertamde I'utilisation du méthotrexate.

De plus que cette thérapeutique est parfois dangergnéphrotoxicité, aplasie
médullaire, choc septique), nécessitant une slamei rigoureuse (numération de la formule
sanguine, bilan hépatique et rénal). Ces comptinatpouvant étre a elles seules létales et

augmenter la mortalité des patientes. [111]
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0 La sulprostone
Il Ny a pas de travail publié qui appuie l'utiligan de sulprostone en I'absence de
saignements. [110]

o0 L’embolisation des artéres utérines

Il existe peu d'études décrivant le devenir du @ha aprés embolisation des artéres
utérines. L'objectif est de prévenir la survenueoselaire d’'une hémorragie, de diminuer le
risque de pertes sanguines et d’accélérer la séditee placentaire par nécrose. Cependant,
I'embolisation artérielle n’est pas un geste anaides complications rares sont été décrites
avec en particulier des cas de nécrose utérineensie du plexus lombaire, d’hémopéritoines
par dissection d’'une artére hypogastrique et ddeimies des membres inférieurs d'origine
embolique [110, 113].

Pour les patientes ayant bénéficié d'un traitemmoniservateur, le suivi est long et
contraignant. Les modalités varient selon les égjipnais une surveillance clinique (a la
recherche de signe d’infection ou de saignemen&gregraphique (en mesurant la taille et la
vascularisation du résidu) hebdomadaire initialdmgms mensuelle jusqu’a élimination
complete du placenta semble indispensable [133, 13#a pas été démontré de corrélation
entre le taux deg HCG et le niveau d’élimination du résidu placerajl134] ; une
surveillance deBHCG est donc inutile en postpartum.

La baisse des résistances vasculaires au Doppseartires utérines semble corrélée a
I’élimination du résidu [135].

Seulement quelques rares études abordent le quids draitement conservateur et les
résultats de ces suivis sont limités par le gramehbre de perdues de vue [133,134]. Une
élimination complete du placenta est observée grenmme entre six mois et un an [134,136].
Lorsque le résidu est de petite taille, stableugipurs échographies et non vascularisé, il peut
étre réalisé une résection par hystéroscopie aifadoriser un retour a des cycles réguliers,

voire une nouvelle grossesse [134].

1.4. DIAGNOSTIC FAIT AU MOMENT DE LA DELIVRANCE
Dans de nombreux cas, le diagnostic est fait leradiélivrance. Celui-ci peut alors étre

fait lors de I'accouchement devant un échec devidéice et devant I'absence de plan de
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clivage entre l'utérus et le placenta. Dans ceitas, faut pas tenter une délivrance forcée qui
augmente le risque hémorragique [120].

La conduite a tenir dépendra de I'état hémodynaendpula patiente :

» Sil'hémodynamique de la patiente est stable

Un traitement conservateur peut étre tenté ou ésarienne-hystérectomie selon le

contexte obstétrical et maternel.

» En cas d’hémorragie de la délivrance sévere

Le plus souvent, le décollement partiel du placeéiz@ienche une hémorragie grave de la
délivrance menacant rapidement la vie de la paidhtaut tout mettre en ceuvre pour stopper
I’'hnémorragie en favorisant la rétraction utérine cerrigeant les troubles de la coagulation, en
tamponnant le lit d’insertion placentaire et enuigdnt autant que possible le flux sanguin
vers l'utérus.

La prise en charge est celle qui est habituelles dancontexte avec une particularité qui

est un saignement abondant en général non copabldes agents utéro toniques.

L’embolisation des artéres utérines ou la ligatles artéres hypogastriques peuvent étre
utilisées [110,121]. Les autres techniques décsta® la réalisation de ligatures utérines
hémostatiques [110,122], la mise en place d'unobhalt intra-utérin pour assurer une
compression hémostatique, la coagulation au laggynavoire une compression aortique
[110,123]. De nombreuses techniques de compresginne par des sutures de type B-
Lynch, B-Lynch modifié selon Haymann ont été pramss mais n'ont pas été évaluées
spécifiguement pour cette indication [110,123].

Le traitement chez notre patiente était une coum®re la montre, le remplissage
vasculaire —cathécolamine-hystérectomie d’hémosthsst a signaler que nous n’avons pas

tenté I'embolisation artérielle car la patientdtétestable et son pronostic vital était précaire.
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V. EVOLUTION/PRONOSTIC

L'impact du traitement radical et du traitement senvateur du placenta accreta sur la
morbidité maternelle a été évalué par une étudmrigsie comparant les deux stratégies
utilisées successivement a la maternité Port-Roytaitement radical comportant une
hystérectomie (délivrance complete) versus unemadéint conservateur [126]. L’adoption de
ce type de prise en charge a la maternité PortaRopermis une réduction de la morbidité
maternelle avec en particulier une diminution dtecldence des hystérectomies réalisées pour
une hémorragie consécutive a un placenta accretabaisse significative des volumes des
culots globulaires et de plasmas frais congelésstuaés et des complications a type de
coagulation intra veineuse disséminée (Tableau CBtte stratégie s’accompagnait en
revanche d’'une augmentation de la fréqguence desctiohs, documentées par des
hémocultures positives, du post-partum.

Tableau 4 : Comparaison d’une prise en charge radade et conservatrice (selon Kayem

et al 2004)

Période A Période B p

n=13 N=20
Hystérectomie (n%) 11(84 ,6) 3(15,0) <0,001
Transfusion patiente 12(92,3) 16(80,0) 0,63
(n%)
Culots globulaires (ml) 3230 +/-2170 1560+/-1646 <0,01
[m+ /-DS]
Plasma frais congelé 2238+ /-1415 330+/-836 <0,001
Coagulation 5(38,5) 1(5,0) 0,02
intraveineuse
disséminé
Transfert en Unité De 7(53,8) 6(30,0) 0,27
Soin Intensif (n%)
Septicémie du post 0 3(15,0) 0,26

partum (n%)
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Au total, I'échec du traitement conservateur degples différentes séries est di soit aux
endomeétrites séveres, soit aux complications ded@isation soit 'hémorragie avec une

instabilité hémodynamique
En comparaison avec le traitement radical, le pwaicinconvénient du traitement
conservateur est la longueur de la prise en charga nécessité d’'un suivi prolongé de

plusieurs mois ; tandis que le principal avantage la conservation utérine et donc la

préservation de la fertilité.

Tableau 5: Modalités et devenir du traitement conseateur selon la série de Courbiéere

(2003)
Type de traitement a Transfusion (nombre de Succes du traitement
'accouchement patientes) conservateur
Ligature des arteres 2 717
hypogastrique (n=7)
*isolée (n=4)
*+méthotrexate (n=2) 0
*+analogues de
Prostaglandines
Analogues des 2 3/4
prostaglandines (n=4)
*isolée (n=3) 1
*+méthotrexate (n=1) 1
Embolisation (n=2) 1/2
*isolée (n=3) --
+ /-méthotrexate (n=2) 2
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Des cas de grossesses apres traitements consesvatguété décrif427]. lls sont

caractérisés par un risque éleveé de récidive ddtisation placentaire.

Une revue de la littérature parue en 2011 repred@atticles incluant 434patientes ayant
bénéficié d’un traitement conservateur, dont 9¥isgia long terme, a référencé 49 grossesses
dont les issues ne sont pas connues [124]. La képkis importante de suivi a long terme
apres un traitement conservateur a inclus 96 gase®armi elles, 68.3% ne présentaient pas
de désir de grossesses, 3.5% avaient un désindsegise depuis moins de 14 mois et 28.2%
avaient eu une ou plusieurs nouvelles grossessesdéldi moyen de conception était de 17
mois. Au total, 34 grossesses ont été identifiémaiissant a 21 accouchements, 10 fausses
couches spontanées précoces, 2 interruptions alesitde la grossesse et une grossesse extra
utérine. Parmi les 21 grossesses, il y a eu 6iveddle placentas accreta dont 4 a nouveau
pris en charge par un traitement conservateur [125]

Dans la série de Bretellet col. 3 grossesses ont été décrite aprés un traitement
conservateur [129], aboutissant a une fausse copdmce, un accouchement normal et
enfin un placenta accreta suivi d'une hystérectatitiémostase.

Ces données montrent que le principal objectifiad@réservation utérine est obtenu
puisque I'on observe des grossesses aprés urnmesiteconservateur, au prix d’'un risque,

encore mal évolué, de récidive du placenta accreta.

Magali provansakt al [128] on fait une étude rétrospective observattiencohort sur

les cas de placenta accreta entre 1993 et 2007déamsstructures sanitaires universitaire de
3eme niveau pour les patientes ayant bénéficié glaitement conservateur et ont analysé la
morbidité maternelle et foetale, la fertilité le\gugt I'aboutissement des grossesses observées.
Durant cette période ils ont recruté 76 cas deeplac accreta dont 46 ont bénéficieé de
traitement conservateur. 6 parmi ces patienteswnine hystérectomie secondaire, et 4 on été
perdues de vue.les 35 patientes restantes onuigiésssur une moyenne de 6 mois (18-
156mois).12 des 14 patientes ayant désiré avoinaneelle grossesse ont eu une conception,

dont 2 ont eu une récidive du placenta accretaydt@ment spontanés, une interruption
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volontaire de grossesse.la médiane du terme al@bement été 37 semaines d’aménorrhée,
avec 4 accouchement prématurés(le tableau 6 rdssmeésultats de I'étude).[128]

Tableau 6 :résultats obstétriques apres traitement conservatewdu placenta accreta

Numéro de Durée du Menstruations Temps de Modalités Récidive de
la patiente  suivi conception d’accouchement placenta
(mois) (mois) et terme (SA) accreta
1 98 Réguliéres 36 Csa36 SA Oui
2 33 Régulieres 16 GA a9 SA Non
3 26 Ir régulieres 2 Avs au PT Non
4 120 Réguliéres 38 AvVS 440 SA Non
5 44 Réguliéres 36 Csa35SA Non
6 83 Irrégulieres 33 AvS Non
7 72 Réguliéres 12 Avs a5 SA Non
8 156 Régulieres 12 DV a 36 SA Non
9 34 Irréguliéres 23 Csa39 SA Oui
10 48 Réguliéres
1ére grossesse 6 AvVS a 19 SA Non
2éme grossesse
48 DV a 40 SA Non
11 53 Réguliéres
lere grossess 12 Csa38SA Non
2eme grossess
3eme grossess 32 AvS a 6 SA Non
42 Csa35SA Non
12 58 Régulieres 24 Csa37 SA Non
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CONCLUSION
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Le diagnostic prénatal, orienté par des facteurssdgie, est I'un des principaux enjeux
de la prise en charge du placenta percreta. L'éelpbie 2D et 'IRM peuvent permettre
d’orienter de maniere forte vers la présence oudion percreta chez une femme enceinte
présentant un ou des facteurs de risque avec geesemon d’'un envahissement des organes
de voisinage. Ce dépistage permet une informatiooodiple qui sera I'acteur principal de la
décision concernant les deux alternatives prinempahystérectomie dans les suites de
I'extraction fcetale, ou conservation du placenta.

Il permet également, dans les deux alternativaes, gestion optimale autour de
I'accouchement afin de réduire les risques vitaatamels. Les publications sur la prise en
charge d’'un placenta percreta sont surtout desaggeortés, c’est pourquoi il est difficile de
proposeé une conduite a tenir standardisé .Néanmlesisecommandations classiques en cas
de placenta percreta sont d’éviter la délivranaeéie et de réaliser une hystérectomie avec
embolisation des artéres utérines si limité a tugé Une approche plus conservatrice
permettant de laisser le placenta en place peetptoposée lorsqu’il existe un souhait de
préserver la fertilité. Cette stratégie doit cearicetre employée avec prudence et dans une
infrastructure adaptée en raison du risque de mibebmaternelle sévere associée a ce type de
prise en charge. Une consultation urologique p&ebaine collaboration entre les équipes est
plus que jamais indispensable dans ce contexter péter au bloc I'équivalent d'un
polytraumatisé avec transfusion massive et chieulgiplus souvent complexe, non réglée,

atypique, et a tres haut risque .
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Résumé

Titre : PLACENTA PERCRETA

Auteur : EI AAMADI Wafae

Rapporteur : Pr BAIT

Mots clés Placenta percreta, dépistage prénatal, hémorradee délivrance, hystérectomie
Introduction :

Le placenta percreta est une pathologie rare dostdence est en nette augmentation. Elle
consiste en une infiltration anormale du tissu gfaaire a travers le myometre avec extension
aux organes de voisinage. Cette anomalie entrameisgue élevé d’hémorragie de la
délivrance et doit étre recherché chez les pasenteaut risque.

Patient et méthodes :

Nous rapportons le cas d’'une patiente agée de Ziésentant plusieurs facteurs de risque.
Elle a bénéficié a 27 semaines d’'aménorrhée d’'ghegraphie doppler et d’'une imagerie par
résonance magnétique ayant conclu a un placentareper avec forte suspicion
d’envahissement vésical. A 36 semaines d’aménagrumée césarienne prophylactique a été
réalisée dont les suites étaient marquées parriersue d’'un choc hémorragique, devant
l'instabilité hémodynamique persistante malgré desgues vasoactives et la transfusion,
I'indication d’'une hystérectomie d’hémostase ap&igee dont les suites étaient normales.
Discussion :

Le dépistage prénatal est capital. Il doit étreiséachez toute femme présentant un ou
plusieurs facteurs de risque. Il se base essamtietit sur I'échographiecouplé au doppleret
I'imagerie par résonnance magnétique. Ce dépigiagaet I'information du couple, qui sera
I'acteur principal de la décision thérapeutique.

La prise en charge est complexe et nécessite Bempeeé d’'une équipe multidisciplinaire,
expérimentée et avec un plateau techniqgue adaptéekcemmandations classiques en cas de
placenta percreta sont d’éviter la délivrance fereé de réaliser une hystérectomie. Si le
couple exprime un désir de préserver la fertilide approche plus conservatrice permettant
de laisser le placenta en place peut étre proposée.

Conclusion :

Des progres restent encore a faire dans le dépise@agnténatal de placenta percreta, afin
d’améliorer la prise en charge et diminue la morbimortalité maternel et foetal.
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Abstract

Title: PLACENTA PERCRETA

Author: EI AAMADI Wafae

Reporter: Pr. BAIT

Keywords: PlacentgercretaPrenatal screening, postpartum hemorrhhgsterectomy.
Introduction:

The placenta percreta is a rare disease which dncal is increasing. It consists in an
abnormal recruitment of placental tissue throughriyometrium with extension to adjacent
organs. This anomaly causes a high risk of hemgerteand must be searched in high- risk
patients.

Patient and methods:

We present the case of a patient aged 27 yearsmuittiple risk factors. She benefited at 27
weeks of gestation of a Doppler ultrasonography eradjnetic resonance imaging, which
suggested a placenta percreta with strong suspiiobladder invasion.At 36 weeks of
gestation, an elective caesarean section was pextbr Theaftermath was marked by the
occurrence of hemorrhagic shock. Faced with persishemodynamic instability despite
vasoactive drugs and blood transfusion, an hydtergc was indicated. The postoperative
outcomes were uneventful.

Discussion:

Prenatal screening is crucial. Itshould be perfarnre all women with one or more risk
factors. It is mainly based on ultrasound coupledpfer and magnetic resonance
imaging.This screening allows the information o touple, which will be important in the
therapeutic decision.

The management is complex and requires the pres#nae experienced multidisciplinary
team and with suitable technical plateau. Conveatioecommendations of placenta percreta
are to avoid a forced placental expulsion and perfa hysterectomy. If the couple expresses
a desire to preserve fertility, a more conservatipproach to leave the placenta in place is
proposed.

Conclusion:

Progress still to be made in antenatal screening f@lacenta percreta to improve the
management and reduces maternal and fetal morbiditand mortality.
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ * * ) N 7
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

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

du.

[l Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
Ll Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
[ Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
] Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

[ Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales

d’une facon contraire aux lois de [ humanité.

L] Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genevre,

1948
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