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Le placenta percreta est une affection rare, mais actuellement en constante 

augmentation. Son pronostic est souvent dramatique aussi bien par les complications 

hémorragiques parfois fatales à la parturiente et/ou au fœtus, que par les complications 

urinaires ou la perte de fécondité secondaire à l'hystérectomie d'hémostase. 

Le dépistage prénatal de cette pathologie doit permettre de limiter la mortalité et la morbidité 

qui en résulte, soit par une prise en charge chirurgicale classique, par des équipes prévenues et 

bien préparées, soit en ayant recours dans de bonnes conditions aux traitements conservateurs 

non chirurgicaux récemment décrits.  

L'échographie, couplée au Doppler pulsé et au Doppler couleur, complétée par l’IRM 

apparaissent comme les moyens les plus performants d'arriver à ce diagnostic. 

Ainsi, le présent  travail porte sur l’étude d’une observation clinique de placenta percreta 

enregistrée au sein du service de réanimation médicale HMVI en s’appuyant sur une analyse 

documentaire et une revues de littérature dans le but de : 

• Identifier les différents éléments nécessaires au diagnostic 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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OBSERVATION 
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La patiente est âgée de 37 ans, admise au service de réanimation médicale le 

03/02/2015, pour prise en charge d’un choc hémorragique post-opératoire suite à une 

césarienne prophylactique pour placenta percreta. 

Dans ses antécédents gynéco-obstétricaux, on note G5P3 : 

G1 : Accouchement normal par voie basse. 

G2 : GEU avec césarienne et salpingectomie. 

G3 : Grossesse arrêtée avec aspiration sous sédation. 

G4 : Césarienne pour SFA. 

G5 : Grossesse actuelle à 35 SA. 

L’histoire de la maladie, remonte lors du suivi de sa grossesse par la découverte à 

l’échographie obstétricale d’un placenta preavia totalement recouvrant avec le Doppler une 

forte suspicion d’envahissement myométriale à 27 SA. Complétée par une IRM, elle a mis en 

évidence une perte de la continuité ainsi que de l’interface graisseuse inter-vesico-utérine 

avec un probable envahissement de la paroi vésicale. La patiente fut admise au bloc opératoire 

à 36 SA pour une césarienne prophylactique, ayant permis l’extraction d’un nouveau-né 

(sexe ?) en détresse respiratoire avec une hypoglycémie. Par la suite elle est transférée au 

service de réanimation néonatale. En post opératoire, la patiente a présenté un choc 

hémorragique avec instabilité hémodynamique ayant nécessité une transfusion sanguine par 

produits sanguins labiles puis transférée au service de réanimation. 

  



5 

 

 

Les suites post-opératoires ont été marquées par la persistance d’instabilité 

hémodynamique avec hypotonie utérine et saignement actif génital, l’indication d’une 

embolisation artérielle a été posée mais devant une hypotension réfractaire, malgré des 

drogues vasoactives, on décide de reprendre la patiente pour une hystérectomie d’hémostase.  

Les suites étaient simples: l’hémostase de contrôle est normale. 

La patiente fut extubée après réveil complet et stabilisation hémodynamique puis 

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

 

I. DISCUSSION 

1. Définition  

Le placenta percreta se définit comme étant une anomalie d’insertion placentaire et en 

constitue la forme la plus extrême. 

Ce groupe d’anomalies se caractérise par une invasion du myomètre par les villosités 

trophoblastiques, liée à une altération de la décidue. 

Il existe trois types anatomiques (fig.1) : 

• Le placenta accreta qui reste limité à la partie superficielle du myomètre ; 

• Le placenta increta qui envahit en profondeur le myomètre, parfois dans sa totalité, 

mais sans franchir la séreuse ; 

• Le placenta percreta qui franchit la séreuse et s'étend en dehors de l'utérus, pouvant 

envahir les organes de voisinage ; 

L'anomalie d'insertion placentaire peut concerner la totalité du placenta ou seulement un 

cotylédon. 
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(Fig.1)   Schéma montrant les 3 types anatomiques de defaut d’insertion placentaire. 

 

 

2. Historique [129,130] 

*Il est important de signaler qu’en littérature le terme de « placenta accreta » est souvent 

employé de façon générale afin de désigner les trois variétés anatomiques. 

C’est en 1588 le placenta accreta a été décrit pour la première fois par PLATES (1536-

1614), qui a décrit la première  observation véritable du placenta accreta concernant le cas 

d’une patiente qui a accouchée le 25 mars 1588 chez laquelle la délivrance ne se produisit pas. 

Morte, l’autopsie de cette dernière montra un placenta intimement adhérent à l’orifice interne 

du col utérin. Il s’agissait donc de la première observation du placenta preavia et accreta. 

Ultérieurement, SALZAM (1573-1656), BONET (1620-1689), Justine SIEGMUNDIN (1690) 

et MORGANI ont mentionné l’affection. 
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Dès 1677, dans son petit Traité, Margueritte DU TERTRE veuve de LA MARCHE 

(1638-1706) écrivait : « le corion est une membrane qui enveloppe de toute part l'amnios ; elle 

est fortement attachée au Placenta, et tapisse entièrement la matrice à laquelle elle est 

adhérente , à la réserve de la place où le placenta est attaché , qui est ordinairement à la partie 

supérieure de la matrice ». Ce mot « ordinairement » peut laisser penser qu'elle connaissait 

l'insertion vicieuse du placenta. 
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En 1685 Paul PORTAL (1630-1703) publia son livre «  Pratique des Accouchements » 

dans lequel il cita le cas d’une malade qu’une sage femme ne put délivrer et qu’elle fut 

obligée de demander secours. La patiente était morte, et à l’autopsie, la séparation du placenta 

sans arracher la substance propre de la matrice fut impossible. La reconnaissance et 

l'interprétation de l'insertion vicieuse du placenta furent sa principale contribution à l'art 

obstétrical. 

En 1765 J.G.ROEDERER rend compte de l’autopsie d’une femme, morte d’hémorragie 

survenue par suite d’un placenta accreta. 

En 1889 Berry HART donne la première description histologique du placenta accreta, 

en précisant que la couche spongieuse de la caduque était absente. 

Avéx ALLXANDROF au début du XX siècle s’ouvre la l’ère  air de la thérapeutique 

chirurgicale du placenta accreta. 

Après 1920, on en arrive aux travaux et aux publications qui mettent au point 

l’étiologie, la pathogénie et la thérapeutique du placenta accreta. 

En 1928, dans la revue « gynécologie et obstétrique » le français REEB publia un 

travail concernant l’étiologie, la pathogénie et anatomo-pathologie du placenta accreta en se 

basant sur 27 observations, dont une personnelle. Les autres ayant été recueillies presque 

uniquement dans la littérature extrêmement abondante sur ce sujet depuis une soixante dizaine 

d’années.  
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Nous citons : 

PHANEUF 1933, Revue comparative de la thérapeutique de 82 cas contrôlés. 

LITINSKY 1935, dans sa thèse il fait le rapprochement des altérations de la muqueuse 

par endométrite déciduale avec le placenta accreta. 

IRVING et HERTIG 1937, apportent 20 cas personnels avec examen histologique à 

l’appui. 

ASHERMANN 1950, étudie les synéchies utérines et leurs retentissements sur les 

fonctions de reproduction. 

GABRIEL et AMBRE 1955, mettent en évidence, le rôle des antécédents de curetage 

ou de délivrance artificielle dans plus de la moitié de leurs 121 observations. 

MUSSET et NETTER 1957, au congrès de Marseille, soulignent le rôle des synéchies 

dans l’apparition du placenta accreta. 

Et depuis 1960, les cas se sont multipliées et actuellement tous les auteurs admettent le rôle 

des traumatismes endo-utérins dans la survenue de placenta accreta. 
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3. Rappels 

3.1. LA PLACENTATION 

3.1.1. Embryologie de la placentation chez l’homme  

Chez l’homme le début de l’implantation dans la muqueuse utérine se fait au 6èmejour au 

niveau des cellules trophoblastiques situées au pôle embryonnaire (fig.2). Au 8ème jour de 

gestation après le début du processus d’implantation du blastocyste dans l’endomètre, le 

trophoblaste érode l’épithélium endométriale et l’envahit (fig.3). 

Le trophoblaste poursuit alors sa différenciation et se divise en deux couches : 

• Couche interne = cytotrophoblaste 

• Couche externe = syncytiotrophoblaste 

 

 

(fig.2) schéma montrant l’adhésion du blastocyste à l’endomètre par son pole 
embryonnaire. Ceci après disparition de la zone pellucide.les cellules du synciotrophoblaste 

s’infiltrent entre les cellules et l’épithélium utérin. [131] 
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Au milieu de la 2ème semaine, des lacunes apparaissent dans le syncytiotrophoblaste. 

Ces lacunes se remplissent de sang maternel et atteignent le bouton embryonnaire par 

diffusion pendant les premiers jours. 

Entre le 10ème et le 12èmejour de gestation, les lacunes trophoblastiques confluent entre 

elles et forment des réseaux lacunaires communicants. Cette circulation utéro-placentaire 

primitive permet le passage d’βHCG dans le sang maternel. 

(fig.3) Schémas représentant un blastocyste humain de 9 à 10 jours de développement. 
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Entre les 11ème et 14èmejours du développement, les cellules du cytotrophoblaste 

prolifèrent et s’insinuent entre les travées du syncytiotrophoblaste formant les villosités 

primaires (fig.4). 

Au 16ème jour le mésoblaste extra embryonnaire associé au cytotrophoblaste pénètre dans le 

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

 

(fig.4)  Villosité trabéculaire                      Villosité primaire (10éme jour) [131] 
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(fig .5) : Villosité secondaire (16éme jour)          Villosité tertiaire (21éme jour) [131] 
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A la fin de la 3ème semaine le mésoblaste extra embryonnaire (MEE) des villosités se 

différencie en tissu conjonctif et vaisseaux sanguins .Ces villosités sont alors appelées 

villosités tertiaires (fig. 6). 

 

Vers le début du 2èmemois, le trophoblaste qui va prendre le nom de chorion présente 

un grand nombre de villosités choriales lui donnant un aspect radié caractéristique. Ces 

villosités sont amarrées à la plaque choriale et s’attachent à la caduque maternelle par 

l’intermédiaire de la coque cytotrophoblastique externe. Ce sont des villosités dites crampons. 

(fig. 6) : Coupes histologiques transversales de villosités : examen en 
microscopie optique après coloration HES [131] 



15 

 

          Leur revêtement superficiel est formé du syncytium reposant sur une couche de cellules 

cytotrophoblastique, lesquelles recouvrent un axe mésenchymateux vasculaire. Le réseau 

capillaire de l’axe des villosités va rencontrer les capillaires de la face interne du chorion et du 

pédicule embryonnaire donnant ainsi naissance au système vasculaire extra embryonnaires. 

Vers le début du 4ème  mois les cellules cytotrophoblastique disparaissent. Les 

circulations maternelles et fœtales ne sont plus séparées que par le syncytium dérivé du 

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

 

  

(fig. 7) : Représentation schématique de la circulation utéro-placentaire [131] 
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A la fin du 4èmemois le placenta est constitué de deux éléments : 

1. La plaque choriale formée de tissu embryonnaire avec les villosités placentaires de 

3èmeordre, la coque cytotrophoblastique et les espaces intervilleux. 

2. La plaque basale : caduque basale : partie externe du placenta au contact de la paroi 

utérine et formée de tissu maternel (fig. 8). Elle est constituée d’une couche  compacte 

(ou plaque déciduale) et d’une couche spongieuse. 

 

3.1.2. Mécanisme de l’implantation 

Au moment de l’implantation les cellules utérines stromales subissent d’importantes 

modifications sous l’influence de cellules géantes trophoblastiques [37]. Ce processus 

s’appelle la décidualisation. C’est un défaut de décidualisation de la caduque basale 

maternelle qui serait responsable de phénomène d’accrétisation. 

(fig. 8) : Représentation schématique d’une coupe sagittale du placenta vers le 4éme 
mois de grossesse [131] 
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Une des plus importantes adaptations physiologiques durant la grossesse est la modification 

du flux sanguin maternel au niveau du site d’implantation placentaire. Certains facteurs 

biochimiques placentaires, sécrétés par le trophoblaste modifient la vascularisation utérine en 

produisant des facteurs angiogéniques et vasoactifs (VEGF et PDGF) [38]. 

Les cellules utérines « Naturel killer », sous l’influence des cellules trophoblastiques, 

entrainent la vasodilatation et la prolifération des artères spiralées utérines dans la caduque 

basale déciduale au niveau du site d’implantation. 

Au cours de l’implantation, les cellules trophoblastiques reconnaissent et interagissent 

avec les autres types cellulaires (cellules déciduales et lymphoïdes) et les constituants de la 

matrice extra cellulaire (laminine, fibronectine, collagéne4) grâce à des récepteurs de surface 

(intégrines, cadhérines et immunoglobulines) puis elles dégradent cette matrice extracellulaire 

par l’intermédiaire de métallo protéases [37]. 

L’endomètre lutte contre cette invasion trophoblastique par plusieurs mécanismes : 

a) Le Transforming GrowthFactor B (TGFB)= Facteur de croissance exprimé à 

l’interface foeto-maternelle par la décidua du 1er trimestre jusqu’au terme, il inhibe 

l’invasion et la prolifération trophoblastique. 

b) Des cytokines sécrétées par les cellules lymphoïde inhibent également l’invasion 

trophoblastique : TNF alpha, interleukines 2 et 12 alors que d’autres la facilitent 

(TGFbeta 2.  PGE2 IL 1, 2, 3, 4, 5, 6, 10, PAF ; GCSF, CD59 …) 

Les PPARS (peroxisome proliferator-activated receptors) semblent jouer un rôle 

essentiel dans le développement placentaire et l’invasion trophoblastique [38].Les PPAR 

gamma appartiennent à la famille des récepteurs nucléaires et sont exprimés par le 

cytotrophoblaste et le syncytiotrophoblaste villositaire et extra villositaire. 

L’altération de la muqueuse endométriale entrainerait une altération de l’activation de 

ces mécanismes immunohistochimiques qui permettent normalement de contrôler l’invasion 

trophoblastique. Cela permettrait d’expliquer, en partie la physiopathologie du phénomène 

d’accrétisation [37]. 
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3.2.  STRUCTURES PLACENTAIRES 

Le placenta augmente progressivement de taille pendant toute la durée de la grossesse et 

couvre approximativement 25 à 30% de la surface interne de l’utérus. Sa croissance en 

épaisseur résulte de la prolifération des villosités placentaires .La surface d’échange au niveau 

de la barrière foeto-placentaire à terme est d’environ 12 m2. A terme le placenta a la forme 

d’un disque de 15 à 25 cm de diamètre et de 3 cm d’épaisseur, il pèse environ 500 à 600g et 

expulsé naturellement en 15 à 30 minutes après l’accouchement. 

Macroscopiquement, on peut reconnaitre à la face maternelle des sillons séparant les 

cotylédons correspondant aux septa intercotylédonnaires, la face fœtale du placenta est lisse et 

tapissée par la plaque choriale. Cette plaque choriale est tapissée par l’amnios. 

 

3.3. LA DELIVRANCE  

3.3.1. Mécanismes physiologiques de la délivrance 

La délivrance se définit comme l’expulsion du placenta et ses membranes après la 

naissance du fœtus et la migration des annexes fœtales à travers la filière génitale. 

L’enregistrement de l’activité électrique du myomètre montre qu’après l’expulsion de l’enfant 

l’utérus conserve une activité contractile afin d’assurer l’enchatonnement du placenta et son 

clivage au niveau de la caduque basale [37]. 

La pression veineuse ombilicale au niveau de l’émergence placentaire chute lorsque les 

vaisseaux utéro-placentaires s’ouvrent dans la zone de décollement entrainant une expansion 

volumétrique centrifuge due à l’hématome [37].  

Le placenta décollé dans la cavité utérine va alors être expulsé vers le vagin grâce à de 

fortes contractions utérines dirigées de l’utérus vers le segment inférieur. L’utérus devra 

maintenir un tonus actif afin d’assurer l’hémostase utérine par la constriction des vaisseaux 

intra-myométriaux sous placentaire dont les artères spiralées. Ce vasospasme utérin 

secondaire aux contractions utérines est essentiel [37]. 

Cliniquement, en salle des naissances et après la délivrance, c’est en grande partie la 

rétraction utérine par la palpation du globe utérin (utérus tonique et à l’ombilic) qu’il est 

essentiel de surveiller afin de prévenir la survenue d’une hémorragie de la délivrance par 

atonie utérine. 
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Les modifications biochimiques au moment du phénomène de la délivrance restent à ce 

jour mal connues. Les taux plasmatiques de PGE2 ; PGE2-alpha et PGFM s’élèvent durant le 

travail marquant un pic plasmatique 5 à 10 minute après l’accouchement possiblement en 

rapport avec le décollement placentaire. Ces prostaglandines seraient libérées par la dicidua 

lors du clivage de la caduque. Les catécholamines, épinéphrine et norénéphrine, seraient 

impliquées dans la délivrance. Leur place réelle reste à préciser [38]. 

Au final les mécanismes physiologiques de la délivrance normale restent en majeur 

partie inconnus. 

 

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

L’atteinte de la muqueuse endométriale altère l’implantation de la caduque spongieuse 

et sa capacité secondaire de clivage après l’accouchement. Toute anomalie de la 

décidualisation risque d’entrainer des anomalies de placentation et de clivage du placenta au 

moment de la délivrance. 

Le placenta accreta se caractérise par une adhérence anormale au myomètre utérin. 

L’adhérence du placenta accreta peut être d’étendu variable totale ou partielle 

(accolement d’une partie d’un cotylédon). 
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(fig. 9): Illustration d’un plan de clivage placentaire en cas de placentation normale et 

accreta .Les limites supérieures des zones grises représentent le plan de clivage 

placentaire. En cas de placenta accreta l’arrachement se fait  dans la zone des vaisseaux 

intra-myométriaux sous placentaire [131] 
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Au moment de la délivrance, en cas d’accrétisation du placenta, il est impossible 

d’obtenir une délivrance complète sans arrachement d’une partie du myomètre par une 

délivrance manuelle forcée. Cette technique est dite extirpative. Du fait de l’arrachement du 

placenta et d’une partie du myomètre. Les vaisseaux intra-myométriaux sous placentaires, 

sont déchirés (fig.9). 

D’autre part le myomètre, arraché au niveau de la zone accreta ne peut donner de 

contractions efficaces. Le vasospasme utérin, qui permet l’hémostase en cas de délivrance 

physiologique, est alors impossible. 

L’utilisation de la technique de délivrance dite extirpative, en cas de placenta accreta, 

entraine dans la majorité des cas une hémorragie de la délivrance massive. 

 

4. Placenta preavia 

4.1. INCIDENCE  

L’incidence de placenta preavia dans la littérature oscille entre 0,33% 2,6% [1]. Cette 

incidence est en constante augmentation dans toutes les populations. 

Le placenta prævia est porteur d’une morbi-mortalité maternelle et fœtale non 

négligeable [16]. En effet, Dola rapporte 18 % de transfusion, 9 % de formes accreta, 15 % 

d’hystérectomie et aucune mort maternelle dans une série de 175 placentas prævia [17]. 

De manière similaire, Crane rapporte 15 % de transfusion et 5 % d’hystérectomie, ainsi 

qu’aucune mort maternelle sur une série de 308 cas [18].  

Enfin, un travail rétrospectif publié en 2001 s’intéressant à la mortalité maternelle sur 

une période de 13ans (1984 à 1997) aux USA dans l’Ohio, on  retrouve un taux de mortalité 

maternelle de 1,5 % rapporté au placenta prævia hémorragique [19]. 

En ce  qui concerne le lien entre la forme preavia et accreta une étude faite par Miller et 

al. a montré qu’un placenta accreta survenait dans 55 cas sur 590 (9 %) femmes présentant un 

placenta prævia comparé à 7 sur 155080 (1/22154) en l’absence de placenta prævia. De plus, 

en cas de placenta prævia, un placenta accreta était présent chez 36 femmes sur 124 (29 %) 

lorsque le placenta était implanté au niveau d’une cicatrice de césarienne, et dans 4 cas sur 62 

(6 %) dans le cas contraire. 
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Cette étude rapporte également qu’un placenta prævia survenant sur un utérus bi-

cicatriciel a 50 % de risque d’être accreta [20]. 

Cependant l’incidence des placentas percreta a augmenté de 50 fois au cours du dernier 

demi-siècle mais heureusement reste encore très faible estimé actuellement à 1 sur 1000 

grossesses [24] pour 1/40 000 accouchements en 1997 [21] ce qui représente environ 6,5 % 

des placentas accreta [21], Des chiffres variables ont été évoqués avec une fréquence plus 

élevée : 1/3 052 pour O’Brien et al. En 1996 [22] et 3/100000 naissances pour Price et al. en 

1991 [23]. 

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

chez environ 1 sur 10.000 naissances [24]. 

 

4.2. FREQUENCE  

La fréquence réelle du placenta praevia est difficile à établir. En effet, elle dépend : 

• Des critères cliniques adoptés (formes hémorragiques et asymptomatiques) ; 

• Des méthodes du diagnostic ; 

• Du moment du diagnostic au cours de la grossesse, pendant le travail ou après la 

délivrance (examen du produit de délivrance) ; 

• Des variétés anatomiques retenues. 

La plupart des auteurs anglo-saxons ne considèrent pas comme prævia la variété « low 

lying» qui correspond à la variété latérale retenus par les auteurs français. 

Les fréquences les plus basses sont avancées chez les auteurs qui ne considèrent que les 

placentas prævia hémorragiques (Pedowitz : 0,3%, Foot : 0,4%)(1) ou nécessitant une 

césarienne (Mc Shane : 0,35% [3], Handler : 0,5% [4], Zhang : 0,4% [5], Iyasu : 0,4% [6]). 
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Tableau 1 :   Fréquence du placenta prævia 

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 

Akpadza[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’âge maternel  

Avec l’âge, les artères du myomètre se sclérosent progressivement et le tissu collagène 

remplace les structures musculaires. La vascularisation placentaire est alors réduite. Le 

placenta développe une surface d’attachement plus importante pour assurer un débit sanguin 

suffisant. Différentes études montrent qu’une femme de plus de 35 ans à un risque relatif de 
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développer un placenta prævia augmenté par un facteur de 1.8 à 4.7 par rapport à une femme 

de moins de 20 ans. [25; 26] 

 

b- L’origine géographique  

La fréquence de placenta prævia semblerait plus élevée chez les femmes à peau noire  

que chez les femmes à peau blanche.  

 

c- Le tabac  

Le tabagisme multiplie par 1.36 à 1.66 le risque relatif de placenta prævia [27,28 ;29]. 

La nicotine entraine une vasoconstriction responsable de l’hypertrophie compensatrice du 

placenta, cela s’explique également par la compétition entre le monoxyde de carbone et 

l’oxygène pour la fixation sur l’hémoglobine.  

 

d- La cocaïne  

Elle est responsable du même mécanisme compensateur du placenta et multiple son 

risque relatif par 2.4 [30,31] 

 

e- La multiparité  

Au fur et à mesure des grossesses, l’endomètre subit des modifications vasculaires au 

niveau du site d’implantation placentaire, diminuant l’irrigation de la muqueuse utérine. Lors 

de la grossesse suivante, le placenta chercherait à augmenter sa surface d’implantation pour 

améliorer le débit sanguin de perfusion, afin de palier à l’hypoperfusion de la zone fragilisée.  

 

f- Les cicatrices utérines  

Lorsque l’on parle de cicatrice utérine, hormis celle de césarienne qui a été très étudiée, 

il est aussi question des myomectomies, ablation de polype et cures de synéchies. Le risque 

accru de placenta prævia s’explique par l’implantation préférentielle de l’œuf sur la cicatrice 

et aussi parce que la formation du segment inférieur est rendu impossible par la nature 

fibreuse de la zone cicatricielle.  
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De nombreux auteurs s’accordent à dire que le risque de placenta prævia augmente avec 

le nombre de césarienne antérieure [32,33]. En effet le risque relatif après une hystérotomie 

est de 4.5 (3.6-5.5), 7.6 (7.1-7.7) après deux, 6.5 (3.6-11.6) après trois et 44.9 (13.5-149.5) 

après quatre hystérotomies ou plus [32].Le placenta prævia est accreta dans 5 % des cas en 

l'absence de césarienne antérieure, puis dans 24 % et 48 % des cas respectivement après une 

et deux hystérotomies [5]. 

 

g- Les antécédents d’avortements  

Le risque de développer un placenta praevia est de 1.7 (1-2.9) chez les femmes avec au 

moins un antécédent de fausse couche spontanée. Il est de 1.3 (0.7-2.3) chez les femmes ayant 

eu recours à l’interruption volontaire de grossesse [32]. Le risque augmente avec le nombre 

d’avortement. Cependant, il semble dépendre de la technique opératoire employée.  

 

h- Les anomalies utérines  

Les anomalies utérines peuvent être la source d’une insertion basse placentaire en 

constituant une barrière mécanique à l’implantation normale (malformation utérine, fibrome 

sous muqueux, adénomyose).  

 

i- La PMA  

Selon Romunstad et al.les techniques de procréation médicalement assistée multiplient 

par 2,9 le risque de développer un placenta praevia. Cela concerne les grossesses conçues par 

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

 

4.4. FORMES ANATOMO-CLINQUES  

4.4.1. Classifications anatomiques 

a- Classification selon le rapport du placenta à l'orifice interne du col utérin 

� Placenta preavia à implantation latérale (ou pariétal) : le placenta est inséré 

sur le segment inférieur sans atteindre l'orifice interne du col utérin, donc il reste à 

distance de cet orifice; 
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� Placenta preavia à implantation marginale: le placenta est inséré sur le 

segment inférieur et son bord approche sans recouvrir l'orifice interne du col utérin. 

� Placenta preavia partiel ou incomplet (placenta partiellement recouvrant ou 

placenta recouvrant partiel) : le placenta recouvre partiellement l'orifice interne du col 

utérin et à dilatation complète il ne recouvre qu'une partie de l'aire de la dilatation 

cervicale. 

� Placenta preavia total (placenta totalement recouvrant ou placenta recouvrant 

total ou à implantation centrale) le placenta recouvre complètement l'orifice interne du 

col utérin et à dilatation complète du col utérin il recouvre la totalité de l'aire de la 

dilatation cervicale. 

b- Classification en fonction de la position du placenta par rapport au fond de l'utérus. 

(ou classification de Denhez) 

� Les placentas de groupe I (placentas fundiques) : dont la limite supérieure 

atteint ou dépasse le fond de l'utérus, donc à distance du col utérin et non 

preavia. 

� Les placentas de groupe II dont la limite supérieure est située entre la 

moitié et le fond de l'utérus, sans conséquence habituellement. 

� Les placentas du groupe III (placentas preavia) qui sont entièrement situés 

dans la moitié inférieure de l'utérus, ce groupe correspond au placenta prævia, 

justifiant une surveillance accrue. 
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          (fig. 10)Classification selon le rapport du placenta à l'orifice interne du col utérin. 

 

 

c- Classification échographique d'après ('BESSIS R, BRIGNON C, SCHNEIDER 

L.1976)  
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� Les placentas bas insérés antérieurs  

 Type I: la limite inférieur du placenta atteint le tiers supérieur de la vessie; 

 Type II : la limite inférieure atteint les deux tiers supérieurs de la vessie; 

 Type III : la limite inférieure atteint le col utérin; 

 Type IV: la limite inférieure dépasse le col utérin, c'est-à-dire atteint la face 

postérieure de l'utérus. 

� Les placentas bas insérés échographiquement  postérieurs 

 de type I: la limite inférieure de placenta se situe à moins de 4 cm en arrière du col de 

l'utérus; 

 de type II: la limite inférieure du placenta atteint le col utérin,; 

 de type III:  la limite inférieure du placenta atteint le tiers inférieur de la vessie; 

 de type IV: la limite inférieure du placenta recouvre totalement le dôme vésical. 

� Les placentas de type I et II correspondent aux placentas preavias latéraux. 

� Les placentas de type III correspondent aux placentas preavias marginaux. 

� Les placentas type IV correspondent aux placentas preavias recouvrant. 
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(fig. 11) Classification échographique d'après (BESSIS R, BRIGNON C, SCHNEIDER 

L.1976) 

4.5. CONSEQUENCES  

4.5.1. Maternel 

Du fait de l’insertion directe des villosités trophoblastiques dans le myomètre, il ne peut 

exister, lors de la délivrance, un plan de clivage utéro placentaire. Si l’on cherche à obtenir à 

tout prix une délivrance complète, le placenta peut, comme le myomètre, se déchirer et il 

risque de survenir une hémorragie du post partum, qui dans ces circonstances, peut mettre en 

jeu le pronostic maternel. 
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La présence d’un placenta accreta/ percreta, étant souvent associée à celle d’un placenta 

preavia, ceci expose au risque d’hémorragie, symptôme de l’insertion basse du placenta et qui 

est à l’origine de moins de 1% de décès maternel [40, 41]. Ces femmes sont plus à risque 

d’être anémiées et restent hospitalisées plus longtemps. Elles  sont plus exposées au risque 

thromboembolique et aux infections[25]. 

La morbidité maternelle augmente avec les antécédents de la patiente : utérus cicatriciel, 

chirurgie utérine, placenta recouvrant … 

Le placenta percreta pouvant se traduire par un envahissement des organes de voisinage, 

des amputations viscérales peuvent être nécessaires (réimplantation des uretères, 

hystérectomies pour ruptures utérines,  entérotomie, résection vésicale) [47, 35] et des 

hémorragies retardées ont été observées [48].  

Dans une étude publiée en 1996 [35], plus de 40 % des patientes atteintes de placenta 

accreta sont transfusées de plus de 10 concentrés de globules rouges (CGR). 

Dans une autre série rétrospective [36], plus de 95% des parturientes sont transfusées 

d’au moins un produit sanguin labile. 

Cependant, la mortalité maternelle est de 7 %pour O’Brien et al.[35] (8/109 patientes). 

 

4.5.2. Fœtal 

La prise en charge obstétricale et néonatale des nouveau-nés a considérablement 

évoluée depuis le recours aux corticoïdes et au surfactant.  

La principale complication néonatale est la prématurité. En effets 12% des 

accouchements prématurés sont imputables aux anomalies d’insertion placentaire [42]. 

Malgré l’utilisation des tocolytiques, elle reste encore élevée.  

Ces enfants sont plus à risque de présenter une détresse respiratoire à la naissance 

(24.92% versus 1.50%) [43]. Cela peut s’expliquer par le manque de surfactant chez les 

prématurés, le défaut de résorption du liquide alvéolaire ou par les effets d’une anesthésie 

générale chez la mère.  

Ces enfants sont plus exposés à une anémie néonatale surtout lorsque la césarienne est 

réalisée en urgence [43].  
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Chez les femmes ayant un placenta prævia, les métrorragies répétées ont été corrélées 

avec une fréquence accrue de RCIU. Les zones correspondant au décollement ne participent 

plus aux échanges foeto-maternels [44]. 

Les malformations sont plus fréquentes chez ces enfants. Il s’agit notamment de 

malformations cardiaques [45].  

La prématurité est responsable de complications, ce qui fait d’elle la principale cause de 

mortalité périnatale. Parmi les autres causes de décès on retrouve les compressions 

funiculaires par procidence, les morts fœtales in utéro, les chocs hémorragiques maternels 

[41]. 
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II.  DIAGNOSTIC 

Il est important de rappeler que le diagnostic de certitude d’un défaut d’insertion 

placentaire (accreta, increta, percreta) repose sur l’examen histologique et qu’il est donc plus 

juste d’utiliser le terme de« dépistage prénatal » que « diagnostic prénatal » (terme utilisé 

dans la littérature anglo-saxonne). 

 L’intérêt d’un dépistage prénatal est d’organiser l’accouchement dans une maternité 

comportant un plateau technique approprié : maternité située au sein d’une institution 

comportant une réanimation maternelle, une unité de radiologie interventionnelle 

(embolisation) et éventuellement un service d’urologie, voire un centre de transfusion 

sanguine. 

L’accouchement est alors programmé afin d’obtenir une prise en charge 

multidisciplinaire à des heures ouvrables, si possible. Le dépistage prénatal des placentas 

percretas repose essentiellement aujourd’hui sur l’échographie-Doppler et l’imagerie par 

résonance magnétique (IRM).[46] 

 

1. DEPISTAGE ANTENATAL  

1.1. DIAGNOSTIC CLINIQUE  

Dans les cas ou un dépistage anténatal par des examens complémentaires n’est pas 

réalisé, le diagnostic de placenta accreta/percreta est le plus souvent évoqué au moment de la 

délivrance devant l’absence de plan de clivage du placenta lors d’une délivrance artificielle et 

ou dans un contexte d’hémorragie de la délivrance. [59] 

Les hémorragies de la deuxième moitié de la grossesse sont retrouvées en cas de 

placenta prævia associé.  

De rares cas d’hémopéritoines au deuxième ou troisième trimestre de la grossesse ont 

été signalés par suite de ruptures utérines sur des placentas percreta envahissant un myomètre 

fragilisé, ou à cause de placentas accreta implantés sur des cornes rudimentaires en cas 

d’utérus pseudo unicornes [49,50]. 

L’hématurie macroscopique peut être révélatrice d’un placenta percreta. Si une 

cystoscopie est réalisée, elle montre des vaisseaux dilatés sur la paroi vésicale, voire des 
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excroissances dans la paroi postérieure du trigone ou une érosion, qu’il faut impérativement 

éviter de biopsier, à cause du risque d’hémorragie cataclysmique [51].Dans une revue de la 

littérature concernant les placentas percretas avec invasion vésicale, l’hématurie était présente 

que dans 31 % des cas. Une cystoscopie avait été réalisée chez 12 patientes et elle n’avait 

permis de faire le diagnostic chez aucune patiente [89]. 

Les placentas accretas implantés sur la partie supérieure de l’utérus sont en règle 

asymptomatiques et ne sont découverts que lors des césariennes ou à l’occasion d’une 

délivrance difficile [51]. 

Notre patiente était asymptomatique mais présentait plusieurs facteurs de risques ayant poussé 

à des explorations complémentaires. 

 

1.2. SIGNES BIOLOGIQUES  

Un signe d’appel peut consister en une élévation inexpliquée au-delà de 2,5 multiples de 

la médiane de l’alphafoetoprotéine ([OR] = 8,3 ; [IC] à 95 % : 1,8-39,3) et de la bêta human 

chorionic gonadotrophin [hCG] (OR = 3,2 ; IC à 95 % : 1,1-9,4) [55,56]. 

Selon Butler et al [57], l’augmentation de l’alphafoetoprotéine observée en cas de 

placenta prævia est associée à un risque accru d’hémorragie du troisième trimestre et 

d’accouchement prématuré, mais la corrélation avec une insertion accreta est inconstante. 

Ophir et al [58] ont signalé l’augmentation de la créatine kinase plasmatique qui témoigne de 

l’invasion du myomètre. 

De nouvelles techniques sont encours d’évaluation telle que l’ADN circulant fœtal et 

d’autres techniques de biologie moléculaire tel le dosage des ARNm placentaires. [41] 
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1.3. DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE : 

Le diagnostic peut être posé en anténatal grâce aux techniques d’imagerie que sont 

essentiellement l’échographie couplée au mode Doppler voire à l’IRM. 

 

1.3.1. Echographie obstétricale  

Actuellement, l’échographie couplée au Doppler est réalisée en première intention 

devant la suspicion d’une anomalie d’insertion placentaire. Cette technique dans cette 

indication est bien répertoriée dans la littérature [62]. Sa sensibilité varie de 77 à 93 % selon 

les études, et sa valeur prédictive positive de 65 à 93 % [63]. La présence d’un placenta bas 

inséré chez une patiente ayant un antécédent de césarienne doit faire redoubler la vigilance de 

l’opérateur. 

L’échographie bidimensionnelle associée au Doppler reste l’examen de référence pour 

le diagnostic anténatal de placenta percreta. 

Les principaux éléments sémiologiques sont : 

 

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

Ces lacunes correspondent vraisemblablement aux vaisseaux dilatées qui se dirigent 

vers le myomètre. C’est le signe le plus performant en échographie. D’après Comstock et col, 

leurs sensibilité serait de 79% et leurs VPP de 92% à 20SA et de 93% toutes les 2 à 40SA 

[64]. Certains auteurs lui décrivent un aspect de « gruyère » ou « mité ».  
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(fig. 12)Échographie endovaginale d’un cas de placenta accreta. Nombreuses lacunes 

intra placentaires avec flux vasculaire au doopler. [83] 
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B. L’absence du liseré hypoéchogène entre le placenta et le myomètre : (fig.13) 

Le placenta est plus échogène que le myomètre. Une zone hypoéchogène rétro 

placentaire apparait à partir de 18 SA et qui correspond à la caduque basale et au réseau 

veineux dilaté. Il présente cependant une faible sensibilité et VPP selon Finberg et Williams 

[65] et surtout Comstock [64] (7 et 6% respectivement). L’association d’un espace clair rétro 

placentaire inférieur à 1 mm et de larges lacunes placentaires permet de prévoir une invasion 

myométriale. 
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(fig. 13)A : zone hypoéchogène d’épaisseur normale (flèche). B : absence de 

cette zone.[132] 
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C. L’interruption de la zone hyperéchogène entre la séreuse utérine et la vessie: 

 (fig. 14) 

L’existence d’un amincissement, une irrégularité ou une rupture focale « pointillés » 

de l’interface hyperéchogène entre l’utérus et la vessie témoignent de l’invasion 

trophoblastique à travers le myomètre. C’est un signe spécifique mais peu sensible. [65] [66] 

A noter que la frontière entre la vessie et le myomètre est normalement hyperéchogène. 

 

 

(fig. 14) interruption de la zone hyperéchogène entre la vessie et le myomètre.[132] 



39 

 

 

(fig. 15) : Amincissement de la zone hyperéchogène au niveau de l’interface entre la 

séreuse et la vessie (flèche). Présence d’un aspect pseudotumoral du placenta en regard 

de la séreuse utérine [132] 
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(fig.16): Placenta prævia percreta avec irrégularité de l’interface entre le placenta et la 

vessie et avec deux lacunes intra placentaires.[20] 

 

D. Visualisation de tissu trophoblastique en regard de la séreuse utérine : 

Ce signe représente l’image de l’invasion exophytique du tissu trophoblastique. [67] 

E. Mise en évidence de tissu placentaire au-delà de la séreuse utérine : 

Ce signe représente les images de l’invasion exophytique du tissu placentaire. 

L’aspect épais du bord inférieur du placenta. Le bord placentaire inférieur mesure en 

moyenne 1,9 cm en cas d’adhérence anormale d’un placenta bas inséré échographiquement au 

lieu de 0,73 cm dans les insertions basses non compliquées. [65]  
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Les critères échographiques retenus pour  le  placenta percreta sont des prolongements 

exophytiques extra-utérins, une disparition de l’interface hypoéchogène sous-placentaire 

correspondant à la caduque basale et une interruption de l’interface échogène inter- utéro 

vésicale. 

Un travail prospectif réalisé par Comstock et al. sur 2002 patientes qui avaient un 

utérus cicatriciel et un placenta bas inséré [77]. Ils ont montré qu’à 15–20 SA, la présence de 

lacunes intra placentaires est le marqueur diagnostique de placenta accreta le plus pertinent, 

avec une sensibilité de 79 % et une valeur prédictive positive de 92 %. À l’inverse, la 

présence d’un liseré hypoéchogène rétro placentaire a une sensibilité de57 avec 48 % de faux 

positifs. Après 20 SA, la sensibilité de ces critères diagnostiques augmente avec une 

sensibilité de 93 et 80 % respectivement pour les lacunes et l’oblitération de l’espace clair 

rétro placentaire.  
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Tableau 2: Sensibilité et VPP pour le diagnostic des placentas accretas entre 15SA et 40 

SA d’après Comstoch et col. [78] 

 

Critère diagnostique échographique Sensibilité(%) VVP (%) 

N’importe quel critère 100 48 

Au moins 2 critères   80 86 

Lacunes intra placentaires   93  93 

Absence de liseré hypoéchogène entre  le 

placenta et le myomètre 

    7    6 

Absence de liseré hypoéchogène entre  le 

placenta et le myomètre+un autre critère 

échographique 

  73  85 

Interruption de la zone hyperéchogène 

entre la séreuse et la vessie 

  20   75 

 

F. Signes vélocimétriques d’accrétisation d’un placenta : 

L’utilisation du doppler couleur et du doppler énergie contribue largement au diagnostic 

positif du placenta accreta. Les principaux signes sont : 

� l’absence de signal veineux dans l’aire d’adhérence anormale sous placentaire; 

� l’hypervascularisation à l’interface entre la vessie et l’utérus avec un flux artériel à 

basse résistance (index de résistance voisin de 0,24) (fig.17) ; 

� Un flux laminaire diffus ou focalisé à haute vélocité, pouvant prendre un aspect de 

turbulence (vitesse supérieure à 15 cm/s) (fig.18) ; 

� Des vaisseaux sous-placentaires dilatés avec un flux veineux pulsatile au dessus du col 

[69, 70, 71]. 

 Inversement, contre le diagnostic d’accrétisation, on retient : 

� Un placenta homogène avec un branchement des artères villeuses sur les artères 

choriales de surface ; 

� Des lacunes centro-cotylédonnaires avec un flux veineux non pulsatile à faible 

vélocité; 



43 

 

� Une zone rétro placentaire à flux lent [70]. 

 

 

(fig. 17):Flux artériel à l’interface entre la vessie et l’utérus [72] 

 

 

(fig. 18) : Flux turbulent à l’épaisseur placentaire [72] 

 

Mégier. P et al ; ont calculé la validité des signes en échographie bidimensionnelle et 

en Doppler couleur et pulsé pour diagnostic anténatal d’adhérences anormales du placenta 

(Tableau 4) [74]: Ces résultats montrent que l’échographie bidimensionnelle a une valeur 

diagnostique suffisante (VPP est de 100%) malgré le faible échantillon de patientes. 
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Le Doppler (énergie, couleur et pulsé) ne semble pas améliorer significativement la pertinence 

diagnostique de l’échographie 2D standard et, pour certains auteurs, ils ne devraient pas être 

utilisés comme technique diagnostique en pratique courante [75]. 

 

Tableau 3 : Résultats et évaluation de l’échographie bidimensionnelle et du Doppler 

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

 

 Echographie 

bidimensionnel 

Doppler couleur et pulsé 

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 l’échographie :  

Malgré les performances de l'échographie quelques limites subsistent. Cette dernière 

nécessite avant tout un opérateur expérimenté dans le diagnostic de ce type de pathologie rare. 

Elle est très peu fiable lors des positions postérieures et dans l’évaluation de la profondeur de 

l'invasion des villosités placentaires [82]. 
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H. Diagnostic échographique précoce : 

Quelques cas de diagnostics échographiques de placenta accreta au premier trimestre de 

grossesse ont été rapportés [80]. Toutefois, le diagnostic à ce terme est très difficile et le 

principal diagnostic différentiel est la grossesse ectopique sur cicatrice, révélé de la même 

façon par un sac gestationnel bas inséré et un myomètre très fin en regard [81].  

Stirnemann et al. En 2011 ont publié les résultats d’une étude française prospective 

comparant les taux de détection d’accreta chez des patientes aux antécédents d’au moins une 

césarienne, entre une échographie classique du premier trimestre (258 patientes) et une 

échographie avec recherche spécifique de signe d’accreta (105 patientes). Il a été observé 5 

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

classique», mais une valeur prédictive positive identique dans les deux groupes [79]. Devant 

le risque de sur-diagnostic, il n’est pour le moment pas réalisé en pratique courante de 

dépistage précoce 

 

1.3.2. L’échographie 3D 

Le Doppler énergie a été étudié par Shih et col (chez 170 patientes présentant un 

placenta praevia). Dans cette population, 22.9% (39 cas) des patientes avaient un placenta 

accreta. Le critère diagnostic principal était la présence de nombreux vaisseaux à l’interface 

séreuse utérine-vessie. La sensibilité et spécificité du Doppler énergie en 3D pour prédire le 

placenta accreta étaient de 97% et 92%. Dans cette série, la performance de cet examen était 

supérieure à l’échographie 2D et le Doppler couleur. [76] 

Cependant Il existe très peu d’études sur l’échographie 3D dans le dépistage du placenta 

percreta, qui pourrait être une technique complémentaire intéressante.[73] 

 

1.3.3. IRM  

L’IRM reste un examen de 2éme intention et doit toujours être réalisée après une 

exploration par échographie-Doppler .Cet examen reste coûteux et difficile d’accès. 

L’IRM est à réserver aux placentas qui ne peuvent pas être explorés convenablement 

en échographie ou en cas de suspicion de placenta accreta/percreta afin de confirmer ou 

d’infirmer le diagnostic et d’établir l’envahissement éventuel aux organes de voisinage [83]. 
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Cependant, elle présente un avantage incontestable pour préciser le degré 

d’envahissement vésical du placenta et surtout pour établir le diagnostic dans les insertions 

placentaires postérieures [84,75]. L’IRM dynamique semble particulièrement prometteuse car 

elle permet de différencier les villosités trophoblastiques de la caduque basale [85,86]. 

Le placenta normal apparaît homogène en hypersignal T2 par rapport au myomètre, 

avec un signal intermédiaire en T1 plus intense que le myomètre. La ligne basale est en 

hyposignal T2.Les critères échographiques de placenta accreta ne sont pas reproductibles à 

l’IRM. 

La sémiologie diagnostique de placenta accreta commune à l’ensemble de ces études est  

 Une perte de la continuité de l’interface myomètre placenta ou ligne basale qui doit 

apparaitre sous forme d’un liseré en hyposignal T2, sur plusieurs coupes. 
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(fig. 19) : IRM placentaire en coupe sagittale séquence T2 : liseré en hyposignal T2 entre 

le myomètre et le placenta, ce dernier est perdu en cas de placenta accreta. 

(Service de radiologie CHU Hassan II) 
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(fig. 20) : IRM placentaire en coupe axiale séquence T2, disparition de la ligne basale 

normale. (Service de radiologie CHU Hassan II) 

 

 La présence de tissu exophytique en hypersignal T2 au sein du myomètre de signal 

plus intense. 

 La perte de l’hyposignal de l’interface séreuse utérine vessie. 

 L’extension du tissu placentaire en hypersignal T2 aux organes de voisinage 

notamment la vessie, l’interface séreuse utérine-vessie étant interrompue ou amincie 

définissant la forme percreta. 
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(fig. 21) IRM : Séquence T2, coupe sagittale, service de radiologie de Fès, perte de 

L’hyposignal de l’interface vessie-séreuse utérine avec extension du tissu placentaire à la 

vessie en flèche (forme percreta). (Service de radiologie CHU Hassan II) 

 

 Un bombement sur le segment inferieur : un bombement utérin anormal, lié 

probablement à des tensions myométriale anormales, ou à des épaississements et 

remaniements hémorragiques fréquents [87]. 
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(fig22) : IRM placentaire en coupe sagittale, séquence T2, bombement de l’utérus avec 

perte de sa forme normale en poire avec un segment utérin inferieur plus large que le 

fond. (Service de radiologie CHU Hassan II) 

 

 L’hétérogénéité du signal placentaire en T2 

 La présence des bandes de signal en hyposignal T2 intra placentaire :l’origine n’est 

pas connue mais correspond probablement à des bandes de tissu fibreux. 
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(fig. 23) : Coupe sagittale T2. Placenta bas inséré recouvrant, hétérogène, une plage en 

hyposignal irrégulière (flèche blanche), correspondant à « une bande sombre » (lacune 

échographique) (service de radiologie CHU Hassan II) 

 

(fig. 24) Aspect hétérogène du placenta avec présence de bandes sombres intra-

placentaire [137] 
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Ainsi, L’IRM apporte une plus grande précision topographique et anatomique de 

l’invasion et de l’extension aux organes adjacents lors d’une atteinte percreta. Selon Palacios 

[88] l’IRM permet de confirmer une invasion paramétriale. 

Compte tenu de la méconnaissance de la toxicité du gadolinium sur le fœtus, 

Anne-Élodie Millischer-Bellaïche et al (Hopital Cochin-Saint Vincent de Paul) [86] ont 

élaboré une nouvelle séquence IRM permettant de mieux identifier les interfaces entre les 

tissus et d’augmenter le contraste entre myomètre et placenta sans injection. Cette séquence 

appelée Steady State Free Precession (SSFP) est acquise en coupes de 4mm.  

Elle permet de majorer spontanément le contraste entre myomètre et placenta, sans 

dommage pour le fœtus.  

Au final, chez des patientes à haut risque, l’échographie en première ligne puis l’IRM 

sont les deux examens paracliniques de choix pour étayer le diagnostic d’une anomalie 

d’insertion placentaire. 
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(fig. 27) IRM : Séquence T2, coupe sagittale, service de radiologie de Fès, perte de 

l’hypo signal de l’interface vessie-séreuse utérine avec extension du tissu placentaire à la 

vessie en flèche (forme percreta). (Service de radiologie CHU Hassan II) 
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1.4. DIAGNOSTIC AU MOMENT DE LA DELIVRANCE  

Lors des césariennes, le diagnostic est évident par l’absence du plan du clivage du 

placenta et son attache muqueuse sur la totalité ou une partie de la surface d’insertion parfois 

même on peut noter la présence de prolongements exophytiques sur d’autres organes 

(vessie+++). 

Si jamais l’accouchement se fait par voie basse, soit par ce que le clinicien n’a pas 

évoque le diagnostic ou que la grossesse n’a pas été suivi ; une accrétisation du  placenta 

devrait être évoqué devant l’échec de la délivrance. 

Les tentatives de délivrances complètes peuvent provoquer des hémorragies graves pour 

lesquelles les différentes techniques de prise en charge de l’hémorragie de la délivrance sont 

appliquées. Cependant, cette hémorragie, souvent profuse, lorsqu’elle survient alors que 

l’équipe n’est pas préparée, fait courir un risque maternel majeur, en particulier en cas de 

retard dans la prise en charge. 

 

 

(fig. 28)Placenta Percreta - remarquez comment le placenta se développe dans l'utérus 

placenta percreta, l'implication de la vessie, AJOG 2010 

 



55 

 

 

(fig. 29) Placenta percreta. Sur la gauche, le placenta est bourgeonnant à travers la 

cicatrice de la césarienne antérieure. Dans l'échantillon ouvert à droite, la pénétration 

variable du myomètre par le placenta est évidente à l’œil nu. (From Morison, 1978.) 

 

1.5. DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE  

Le diagnostic anatomopathologique doit se faire sur une pièce d’hystérectomie, de 

préférence fraiche, où la zone d’implantation est facilement repérable, que sur une pièce fixée 

où la zone incriminée devient difficilement repérable. 

L’examen macroscopique peut montrer une rupture de la surface maternelle en rapport 

avec une adhérence focale anormale, cependant la zone accreta peut ne pas être détectée sur le 

plan macroscopique d’où la nécessité de réaliser plusieurs coupes pour l’étude microscopique. 
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L’étude microscopique trouve une absence de la décidua entre les villosités choriales et le 

myomètre, ainsi que des cellules musculaires lisses en regard des villosités placentaires, mais 

ce dernier signe peut exister également dans 24% des surfaces placentaires intactes sans 

aucune anomalie de la délivrance (fig. 29). C’est donc la sensation clinique de l’obstétricien 

au moment de la délivrance dans le contexte d’une hémorragie de la délivrance secondaire qui 

prime pour le diagnostic définitif. 

Il est primordial d’indiquer ces constations per-opératoires lors de l’envoi de la pièce au 

laboratoire d’anatomopathologie. 

 

(fig. 30) Coupe histologique montrant une rupture de la diciduale et l’implantation 

directe des villosités choriales sur le myometre, definissant le caractére accreta du 

placenta. 
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Notre patiente a bénéficié en premier lieu d’une échographie standard qui a mis en 

évidence un placenta preavia totalement recouvrant. Suite à ce résultat et en se référant à ses 

antécédents gynéco-obstétriques qui la catégorise comme une patiente à haut risque 

d’accrétisation placentaire, l’échographie a été complété par un examen Doppler qui a permis 

de suspecter fortement un envahissement myométriale. Pour mieux apprécier cet 

envahissement, une IRM a été réalisée par la suite, concluant à une perte de la continuité de 

même que de l’interface graisseuse intervesico utérine avec un envahissement probable de la 

paroi vésicale. (fig. 24 et 25) 
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(fig. 25) 
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(fig. 26) 

(fig. 25 et 26) placenta preavia totalement recouvrant on note également une perte de la 

continuité ainsi que de l’interface graisseuse intervesico-utérine avec probable 

envahissement de la paroi vésicale. 
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III.  PEC MEDICOCHIRURGICAL 

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

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

Ainsi, un placenta percreta comportant un envahissement des organes de voisinages 

pourra faire préférer, au moins dans un premier temps, un traitement conservateur pour tenter 

d’éviter une chirurgie mutilante. Le désir ultérieur de grossesse de la patiente, les contraintes 

du traitement conservateur qui nécessite un suivi prolongé, les risques de complications quelle 

que soit l’option choisie, doivent faire l’objet d’une discussion avec la patiente et 

interviennent largement dans les options thérapeutiques. 

Enfin, deux cas de figure sont possibles, selon que l’accrétisation du placenta est 

diagnostiqué lors de l’accouchement ou lors de la période anténatale [90]. Plusieurs conduites 

à tenir sont proposées. 

 

1. Diagnostic anténatal 

1.1. DATE ET LIEUX 

O’Brien et col. ont montré que 50% des décès maternels secondaire à un placenta accreta 

surviennent après 35 SA [91]. C’est pour cette raison que Chou et col. conseillent de prévoir 

une césarienne programmée à la fin de la 34ème SA [92], après préparation par une 

corticothérapie à base de dexaméthasone pour accélérer la maturation pulmonaire fœtale et 

prévenir la survenue de la maladie des membranes hyalines. Cependant ces recommandations 

reposent sur des études rétrospectives et de faible niveau de preuve. Lorsque la patiente est 

totalement asymptomatique, il semble préférable de ne pas dépasser le terme de 38 SA pour 

que l’accouchement puisse être programmé dans des conditions techniques optimales et éviter 

le risque d’hémorragie sévère [93]. 
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Le plateau technique doit être suffisant, la prise en charge devrait se dérouler de 

préférence dans un bloc proche d’une salle de radiologie interventionnelle et d’une 

réanimation maternelle. Une telle intervention n’a de chance de réussir que si l’acte est 

programmé avec une équipe adaptée à la difficulté potentielle de l’intervention [67]. 

 

1.2. PRISE EN CHARGE ANESTHESIQUE  

Elle est d’une importance primordiale et doit être anticipée (consultation pré 

anesthésique, discussion en staff pluridisciplinaire). Le choix entre anesthésie générale ou 

régionale (rachianesthésie) est également discuté : la rachianesthésie est préférable en cas de 

césarienne programmée en raison des problèmes spécifiques causée par l’anesthésie générale 

chez la femme enceinte (hypoxie plus rapide, difficultés d’intubation plus fréquentes, 

nécessité d’extraction fœtale rapide après induction). En cas de choc hémorragique 

gravissime, l’anesthésie générale s’impose avec ventilation mécanique. 

Lors de cette consultation, outre les éléments recueillis systématiquement, une attention 

particulière devra être portée au taux d’hémoglobine et de 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 l’absence de désir ultérieur de grossesse, une hystérectomie réalisée immédiatement 

dans les suites de la césarienne est appropriée si les facteurs de risque et l’imagerie sont très 

évocateurs du diagnostic. Dans ce cas, le placenta est laissé en place après l’extraction du 

nouveau-né par une incision utérine de préférence réalisée à distance du lit placentaire. En 

l’absence d’hémorragie massive, une tentative de délivrance est tout de même réalisée par 

l’injection de 5 UI d’ocytocine et une traction modérée du cordon pour confirmer le 

diagnostic. 

En cas d’échec, une hystérectomie est réalisée avec un respect strict de l’hémostase par 

une équipe expérimentée. La césarienne hystérectomie sans tentative de délivrance artificielle 

est actuellement recommandée en cas de forte suspicion prénatale de placenta accreta par 

l’American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG). Il existe très peu de séries 

évaluant la morbidité maternelle après césarienne hystérectomie.  

Eller et al; ont rapporté dans une série de 76 cas de césarienne-hystérectomie pour 

placenta accreta un taux de transfusion (≥ 4 CGR) de 42 %, de cystotomie de 29 %, de plaies 

urétérales de 7 %, de complications infectieuses de 33 %, et de morbidité majeure de 59 % 

[95].En 2009 ils ont rapporté un taux de faux positifs de placenta accreta de 28 %, après 

analyse anatomopathologique des pièces d’hystérectomie [96]. 

Les lourdes conséquences d’un tel traitement doivent donc être mises en balance avec un 

risque d’erreur diagnostique. 

Il faut bien évidemment ajouter à toutes ces complications  l’infertilité qui en découle et 

son caractère définitif, ainsi que les conséquences psychologiques pour les patientes. 

Le traitement radical trouve d’autant plus sa place chez des patientes multipares, mais il 

est à évaluer chez de jeunes patientes primipares ou en cas de placenta percreta entrainant des 

difficultés opératoires avec risque de chirurgie délabrante notamment au niveau vésico-

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

a- La ligature des artères hypogastriques  

Son application dans l’hémorragie obstétricale remonte à plus de 40 ans [103].Après 

avoir extériorisé l’utérus en le tractant vers l’avant et latéralement par rapport au côté 

concerné, la technique consiste à aborder par voie trans-péritonéale la bifurcation iliaque 

repérée au doigt. Il est également possible d’ouvrir le péritoine en regard de l’artère iliaque 

externe, dans l’axe des vaisseaux et de remonter vers la bifurcation iliaque en décollant vers le 

haut le péritoine. À gauche, la mobilisation du sigmoïde, le décollement colo-pariétal et du 

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

impérativement identifiés. La chemise vasculaire des vaisseaux iliaques sera largement 

ouverte et l’artère hypogastrique suffisamment disséquée, au besoin avec un dissecteur 

articulé à bout mousse, pour minimiser le risque de plaie veineuse. La ligature est effectuée 

 2 cm sous la bifurcation pour éviter de lier les branches postérieures à destinée fessière 

[104]. 

La ligature des artères hypogastriques diminue de 85 % la pression dans les artères 

distales et de 50 % le débit sanguin utérin. Elle doit être bien connue de tout gynécologue-

obstétricien, afin d’éviter de créer des plaies de la veine hypogastrique ou de l’uretère ou de 

lier accidentellement l’artère iliaque externe, ou encore de placer la ligature trop haut en 

amont du point de départ des branches postérieures de l’artère hypogastrique avec une 

possible ischémie de la région fessière et des muscles glutéaux . 
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(fig. 31) Différents niveaux de ligature de l’artère hypogastrique ou de ses branches de 

division (1, 2, 3). (D’après Käser O, Ikle FA, Hirsch HA. Atlas of Gynecologic Surgery. 

Stuttgart, New York : Georg Thieme Verlag ;1985 : 1-6). 
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b- la ligature bilatérale des artères utérines  

Elle a été décrite dès 1952 [105]. Par voie abdominale après décollement du péritoine 

vésico-utérin et traction vers le haut de l’utérus, elle consiste à lier en masse en s’appuyant sur 

le myomètre, deux à trois centimètres en dessous du niveau de l’hystérotomie d’une 

césarienne, la branche ascendante des artères utérines avec le paquet veineux qui 

l’accompagne en profondeur [106]. La section des ligaments ronds et le décollement du 

péritoine vésico-utérin qui ne sont pas obligatoires facilitent grandement l’exposition des 

pédicules. Il faut signaler peut-être une technique d’avenir, la ligature des artères utérines par 

voie vaginale décrite par deux auteurs [107,108]. La ligature est possible après incision 

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

vaginal juste sous la vessie puis refoulement de celle-ci avec un tampon monté ou une valve 

vaginale. 

c- La triple ligature de Tsirulnikov  

Cette technique est une variante de la ligature bilatérale des artères utérines. Elle y 

associe de principe la ligature des ligaments ronds et utéro-ovariens. La ligature des artères 

utérines se réalise par voie abdominale après décollement du péritoine vésico-utérin et 

traction vers le haut de l’utérus. Elle consiste à lier en masse en s’appuyant sur le myomètre, 

deux à trois centimètres en dessous du niveau de l’hystérotomie d’une césarienne, la branche 

ascendante des artères utérines avec le paquet veineux qui l’accompagne en profondeur     

(fig. 24) [109]. 
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(fig. 32) : La triple ligature de Tsirulnikov .[109] 

(1) ligature des ligaments ronds 

(2) ligature des utèro-ovariens 

(3) ligature des artères utèrines 
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 TRAITEMENT CONSERVATEUR  

Quand un désir de grossesse ultérieur est exprimé par la patiente, ou lorsque l’invasion 

vésicale, iléale ou rectale laisse prévoir d’importantes difficultés opératoires une alternative 

thérapeutique conservatrice peut être proposée après information de la patiente sur le risque 

de récidive et les complications potentielles liées à cette prise en charge : 

• Traitement conservateur avec abandon du placenta dans la cavité utérine  

L’hypothèse de départ de cette stratégie est que l’ablation du placenta peut s’avérer très 

complexe voire diabolique, et entraîner une hémorragie massive et de graves conséquences 

pour les organes de voisinage. L’hystérectomie, qui pourra s’avérer nécessaire plus tard en cas 

de complication infectieuse ou de reprise de l’hémorragie, peut néanmoins s’envisager de 

manière plus sereine quelques jours ou semaines après la césarienne, avec déjà une 

diminution du débit sanguin utéro-placentaire, du moins théorique. 

La procédure consiste [97] : Après l’extraction de l’enfant, Il ne doit pas être tenté 

d’extirpation forcée du placenta au risque de lourdes conséquences hémorragiques. Il peut 

toutefois être réalisé une traction douce sur le cordon afin d’éviter de laisser in utero un 

placenta non accreta tout en minimisant les risques de saignements .Dans ce cas, le cordon est 

sectionné au ras de l’insertion placentaire et la cavité utérine est refermée. Pour tenter de 

diminuer le risque infectieux, une antibiothérapie postopératoire (amoxicilline et acide 

clavulanique) pendant dix jours à titre prophylactique peut être administrée, en particulier en 

cas de rupture prématurée des membranes. 
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Le suivi ultérieur de ces patientes est réalisé de manière hebdomadaire jusqu’à la 

résorption complète du placenta. Il comprend un examen clinique, une échographie pelvienne 

et un bilan biologique à la recherche d’une infection débutante (prélèvement vaginal et CRP). 

Une prise en charge psychologique peut aussi être proposée dans ce contexte très anxiogène. 

Une étude a comparé une stratégie extirpative et un traitement conservateur réalisés 

consécutivement sur deux périodes différentes [98,99]. Elle montre une diminution du risque 

hémorragique et du taux d’hystérectomie par comparaison à une prise en charge extirpative, 

mais avec une augmentation du risque infectieux maternel.  

• Le traitement conservateur avec résection du lit placentaire  

Une approche différente du traitement conservateur est celle de la résection du lit 

placentaire [100]. Les auteurs proposent une résection de l’ensemble du lit placentaire après 

avoir récliné la vessie. La prévention de l’hémorragie est réalisée en suturant les artères 

utérines. Après la résection du placenta et de la paroi utérine attenante, les bords utérins sont 

affrontés et suturés à l’aide de points en U. 

D’éventuels saignements sont contrôlés à l’aide de sutures utérines compressives plutôt 

transfixiantes que de type B-Lynch [101,102]. Enfin, une plaque en vicryl (acide 

polyglycolique) résorbable est placée au-dessus de la cicatrice utérine et recouverte d’un film 

antiadhésif en cellulose.  

Quoi qu’il s’agit d’un traitement conservateur, plusieurs complications sont décrites 

notamment la survenue d’hémorragies secondaires, le risque infectieux, et des pertes 

vaginales inconfortables [116, 117,118, 119]. 
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Dans une étude rétrospective multicentrique française incluant 167 patientes ayant 

bénéficié d’un traitement conservateur initial, il a été décrit une morbidité maternelle sévère 

de 6 %. Dans cette étude, il a été observé 41,9 % de transfusions,  25,7 % de transfert en 

réanimation, 10,8 % d’hystérectomies pour échec immédiat de traitement conservateur, 28 % 

d’infection dont 4,2 % de sepsis sévère et 0,6 % de choc septique et 0,6 % de lésion d’organe 

de voisinage. La morbidité maternelle retardée comprenait 10,8 % d’hystérectomies 

secondaires pour hémorragies et un décès lié à une aplasie et une insuffisance rénale aigue 

après injection dans le cordon ombilical de méthotrexate .Enfin, 8 % des patientes 

présentaient des synéchies à distance [114]. En cas de sepsis sévère après traitement 

conservateur, un traitement médical peut d’abord être tenté avant d’envisager une 

hystérectomie secondaire [115]. 

• Traitement adjuvant en cas de prise en charge conservatrice  

Le méthotrexate, l’embolisation des artères utérines et la sulprostone sont les trois 

traitements adjuvants décrits dans les cas impliquant un traitement conservateur [110,67].  

o Le méthotrexate  

A dose de 1mg/kg/j par voie IM à j0 j2 j4 et j6 en alternative avec l’acidefolinique 

0.1mg/kg par voie IM à j1 j3 j5 et j7 du post partum [111]. L’impact du méthotrexate sur la 

résorption placentaire n’est pas évalué. La résorption du placenta dans les cas décrits est 

variable, allant de l’expulsion du placenta au septième jour à la résorption progressive sur une 

période de six mois [110,112]. Il n’existe pas de série comparative étudiant l’utilisation du 

méthotrexate. De plus, la faible vitesse du renouvellement cellulaire placentaire par 

comparaison au début de la grossesse peut faire penser à une efficacité bien moindre du 

méthotrexate que celle que l’on peut observer en cas de grossesse extra-utérine. Pour ces 

raisons, il n’y a pas d’argument convaincant en faveur de l’utilisation du méthotrexate. 

De plus que cette thérapeutique est parfois dangereuse (néphrotoxicité, aplasie 

médullaire, choc septique), nécessitant une surveillance rigoureuse (numération de la formule 

sanguine, bilan hépatique et rénal). Ces complications pouvant être à elles seules létales et 

augmenter la mortalité des patientes. [111] 
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o La sulprostone 

Il n’y a pas de travail publié qui appuie l’utilisation de sulprostone en l’absence de 

saignements. [110] 

o L’embolisation des artères utérines 

Il existe peu d’études décrivant le devenir du placenta après embolisation des artères 

utérines. L’objectif est de prévenir la survenue secondaire d’une hémorragie, de diminuer le 

risque de pertes sanguines et d’accélérer la délitescence placentaire par nécrose. Cependant, 

l’embolisation artérielle n’est pas un geste anodin et des complications rares sont été décrites 

avec en particulier des cas de nécrose utérine, ischémie du plexus lombaire, d’hémopéritoines 

par dissection d’une artère hypogastrique et des ischémies des membres inférieurs d’origine 

embolique [110, 113]. 

Pour les patientes ayant bénéficié d’un traitement conservateur, le suivi est long et 

contraignant. Les modalités varient selon les équipes, mais une surveillance clinique (à la 

recherche de signe d’infection ou de saignements) et échographique (en mesurant la taille et la 

vascularisation du résidu) hebdomadaire initialement puis mensuelle jusqu’à élimination 

complète du placenta semble indispensable [133, 134]. Il n’a pas été démontré de corrélation 

entre le taux de β HCG et le niveau d’élimination du résidu placentaire [134] ; une 

surveillance des βHCG est donc inutile en postpartum. 

La baisse des résistances vasculaires au Doppler des artères utérines semble corrélée à 

l’élimination du résidu [135]. 

Seulement quelques rares études abordent le suivi après traitement  conservateur et les 

résultats de ces suivis sont limités par le grand nombre de perdues de vue [133,134]. Une 

élimination complète du placenta est observée en moyenne entre six mois et un an [134,136]. 

Lorsque le résidu est de petite taille, stable à plusieurs échographies et non vascularisé, il peut 

être réalisé une résection par hystéroscopie afin de favoriser un retour à 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 lors de la délivrance. Celui-ci peut alors être 

fait lors de l’accouchement devant un échec de délivrance et devant l’absence de plan de 
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clivage entre l’utérus et le placenta. Dans ce cas, il ne faut pas tenter une délivrance forcée qui 

augmente le risque hémorragique [120]. 

La conduite à tenir dépendra de l’état hémodynamique de la patiente : 

� Si l’hémodynamique de la patiente est stable 

Un traitement conservateur peut être tenté ou une césarienne-hystérectomie selon le 

contexte obstétrical et maternel. 

 

� En cas d’hémorragie de la délivrance sévère  

Le plus souvent, le décollement partiel du placenta déclenche une hémorragie grave de la 

délivrance menaçant rapidement la vie de la patiente. Il faut tout mettre en œuvre pour stopper 

l’hémorragie en favorisant la rétraction utérine, en corrigeant les troubles de la coagulation, en 

tamponnant le lit d’insertion placentaire et en réduisant autant que possible le flux sanguin 

vers l’utérus. 

La prise en charge est celle qui est habituelle dans ce contexte avec une particularité qui 

est un saignement abondant en général non contrôlé par des agents utéro toniques. 

 

L’embolisation des artères utérines ou la ligature des artères hypogastriques peuvent être 

utilisées [110,121]. Les autres techniques décrites sont la réalisation de ligatures utérines 

hémostatiques [110,122], la mise en place d’un ballonnet intra-utérin pour assurer une 

compression hémostatique, la coagulation au laser argon voire une compression aortique 

[110,123]. De nombreuses techniques de compression utérine par des sutures de type B-

Lynch, B-Lynch modifié selon Haymann ont été proposées mais n’ont pas été évaluées 

spécifiquement pour cette indication [110,123]. 

Le traitement chez notre patiente était une course contre la montre, le remplissage 

vasculaire –cathécolamine-hystérectomie d’hémostase. Il est à signaler que nous n’avons pas 

tenté l’embolisation artérielle car la patiente était instable et son pronostic vital était précaire. 
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IV.  EVOLUTION/PRONOSTIC 

L’impact du traitement radical et du traitement conservateur du placenta accreta sur la 

morbidité maternelle a été évalué par une étude historique comparant les deux stratégies 

utilisées successivement à la maternité Port-Royal : traitement radical comportant une 

hystérectomie (délivrance complète) versus un traitement conservateur [126]. L’adoption de 

ce type de prise en charge à la maternité Port- Royal a permis une réduction de la morbidité 

maternelle avec en particulier une diminution de l’incidence des hystérectomies réalisées pour 

une hémorragie consécutive à un placenta accreta, une baisse significative des volumes des 

culots globulaires et de plasmas frais congelés transfusés et des complications à type de 

coagulation intra veineuse disséminée (Tableau 4). Cette stratégie s’accompagnait en 

revanche d’une augmentation de la fréquence des infections, documentées par des 

hémocultures positives, du post-partum. 

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

et al 2004) 

 Période A  

n=13 

Période B 

N=20 

p 

Hystérectomie (n%) 11(84 ,6) 3(15 ,0) <0,001 

Transfusion patiente 

(n%) 

12(92,3) 16(80,0) 0,63 

Culots globulaires (ml) 

[m+ /-DS] 

3230 +/-2170 1560+/-1646 <0 ,01 

Plasma frais congelé 2238+/-1415 330+/-836 <0,001 

Coagulation 

intraveineuse 

disséminé 

       5(38,5)     1(5,0)    0 ,02 

Transfert en Unité De 

Soin Intensif (n%) 

       7(53,8)     6(30 ,0)    0,27 

Septicémie du post 

partum (n%) 

       0    3(15,0)    0,26 
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 Au total, l’échec du traitement conservateur d’après les différentes séries est dû soit aux 

endométrites sévères, soit aux complications de l’embolisation soit l’hémorragie avec une 

instabilité hémodynamique. 

En comparaison avec le traitement radical, le principal inconvénient du traitement 

conservateur est la longueur de la prise en charge et la nécessité d’un suivi prolongé de 

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

préservation de la fertilité. 

 

Tableau 5: Modalités et devenir du traitement conservateur selon la série de Courbière 

(2003) 

Type de traitement à 

l’accouchement 

Transfusion (nombre de 

patientes) 

Succès du traitement 

conservateur 

Ligature des artères 

hypogastrique (n=7) 

*isolée (n=4) 

*+méthotrexate (n=2) 

*+analogues de 

Prostaglandines 

2 

 

1 

0 

1 

7/7 

Analogues des 

prostaglandines (n=4) 

*isolée (n=3) 

*+méthotrexate (n=1) 

2 

 

1 

1 

3/4 

Embolisation (n=2) 

*isolée (n=3) 

+ /-méthotrexate (n=2) 

 

-- 

2 

1/2 
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Des cas de grossesses après traitements conservateurs ont été décrits[127]. Ils sont 

caractérisés par un risque élevé de récidive d’accrétisation placentaire. 

Une revue de la littérature parue en 2011 reprenant 60 articles incluant 434patientes ayant 

bénéficié d’un traitement conservateur, dont 97 suivies à long terme, a référencé 49 grossesses 

dont les issues ne sont pas connues [124]. La série la plus importante de suivi à long terme 

après un traitement conservateur a inclus 96 patientes. Parmi elles, 68.3% ne présentaient pas 

de désir de grossesses, 3.5% avaient un désir de grossesse depuis moins de 14 mois et 28.2% 

avaient eu une ou plusieurs nouvelles grossesses. Un délai moyen de conception était de 17 

mois. Au total, 34 grossesses ont été identifiées aboutissant à 21 accouchements, 10 fausses 

couches spontanées précoces, 2 interruptions volontaires de la grossesse et une grossesse extra 

utérine. Parmi les 21 grossesses, il y a eu 6 récidives de placentas accreta dont 4 à nouveau 

pris en charge par un traitement conservateur [125]. 

Dans la série de Bretelle et col. 3 grossesses ont été décrite après un traitement 

conservateur [129], aboutissant à une fausse couche précoce, un accouchement normal et 

enfin un placenta accreta suivi d’une hystérectomie d’hémostase. 

 Ces données montrent que le principal objectif de la préservation utérine est obtenu 

puisque l’on observe des grossesses après un traitement conservateur, au prix d’un risque, 

encore mal évolué, de récidive du placenta accreta. 

 

Magali provansal et al [128] on fait une étude rétrospective observationnelle cohort sur 

les cas de placenta accreta entre 1993 et 2007 dans deux structures sanitaires universitaire de 

3ème niveau pour les patientes ayant bénéficié d’un traitement conservateur et ont analysé la 

morbidité maternelle et fœtale, la fertilité le suivi et l’aboutissement des grossesses observées. 

Durant cette période ils ont recruté 76 cas de placenta accreta dont 46 ont bénéficié de 

traitement conservateur. 6 parmi ces patientes ont eu une hystérectomie secondaire, et 4 on été 

perdues de vue.les 35 patientes restantes ont été suivies sur une moyenne de 6 mois (18-

156mois).12 des 14 patientes ayant désiré avoir une nouvelle grossesse ont eu une conception, 

dont 2 ont eu une récidive du placenta accreta, 5 avortement spontanés, une interruption 
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volontaire de grossesse.la médiane du terme à l’accouchement été 37 semaines d’aménorrhée, 

avec 4 accouchement prématurés(le tableau 6 résume les résultats de l’étude).[128] 

 

Tableau 6 : résultats obstétriques après traitement conservateur du  placenta accreta 

Numéro de 

la patiente 

Durée du 

suivi 

(mois) 

Menstruations Temps de 

conception 

(mois) 

Modalités 

d’accouchement 

et terme (SA) 

Récidive de 

placenta 

accreta 

1 98 Régulières 36 Cs à 36 SA Oui 

2 33 Régulières 16 GA à 9 SA Non 

3 26 Ir régulières 23 Avs au PT Non 

4 120 Régulières 38 AvS à 40 SA Non 

5 44 Régulières 36 Cs à 35 SA Non 

6 83 Irrégulières 33 AvS  Non 

7 72 Régulières 12 Avs à 5 SA Non 

8 156 Régulières 12 DV à 36 SA Non 

9 34 Irrégulières 23 Cs à 39 SA Oui 

10 48 Régulières 

1ére grossesse 

2éme grossesse 

 

6 

 

48 

 

AvS à 19 SA 

 

DV à 40 SA 

 

Non 

 

Non 

11 53 Régulières 

1ere grossesse 

2eme grossesse 

3eme grossesse 

 

12 

 

32 

 

42 

 

Cs à 38 SA 

 

AvS à 6 SA 

 

Cs à 35 SA 

 

Non 

 

Non 

 

Non 

12 58 Régulières 24 Cs à 37 SA Non 
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CONCLUSION 
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Le diagnostic prénatal, orienté par des facteurs de risque, est l’un des principaux enjeux 

de la prise en charge du placenta percreta. L’échographie 2D et l’IRM peuvent permettre 

d’orienter de manière forte vers la présence ou non d’un percreta chez une femme enceinte 

présentant un ou des facteurs de risque avec présence ou non d’un envahissement des organes 

de voisinage. Ce dépistage permet une information du couple qui sera l’acteur principal de la 

décision concernant les deux alternatives principales, hystérectomie dans les suites de 

l’extraction fœtale, ou conservation du placenta. 

 Il permet également, dans les deux alternatives, une gestion optimale autour de 

l’accouchement afin de réduire les risques vitaux maternels. Les publications sur la prise en 

charge d’un placenta percreta sont surtout des cas rapportés, c’est pourquoi il est difficile de 

proposé une conduite à tenir standardisé .Néanmoins, les recommandations classiques en cas 

de placenta percreta sont d’éviter la délivrance forcée et de réaliser une hystérectomie avec 

embolisation des artères utérines si limité à l’utérus. Une approche plus conservatrice 

permettant de laisser le placenta en place peut être proposée lorsqu’il existe un souhait de 

préserver la fertilité. Cette stratégie doit cependant être employée avec prudence et dans une 

infrastructure adaptée en raison du risque de morbidité maternelle sévère associée à ce type de 

prise en charge. Une consultation urologique précoce et une collaboration entre les équipes est 

plus que jamais indispensable dans ce contexte, pour gérer au bloc l’équivalent d’un 

polytraumatisé avec transfusion massive et chirurgie le plus souvent complexe, non réglée, 

atypique, et à très haut risque . 
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Résumé 

Titre : PLACENTA PERCRETA  

Auteur : El AAMADI Wafae 

Rapporteur : Pr BAIT  

Mots clés :Placenta percreta, dépistage prénatal, hémorragie de la délivrance, hystérectomie 

Introduction : 

Le placenta percreta est une pathologie rare dont l’incidence est en nette augmentation. Elle 

consiste en une infiltration anormale du tissu placentaire à travers le myomètre avec extension 

aux organes de voisinage. Cette anomalie entraine un risque élevé d’hémorragie de la 

délivrance et doit être recherché chez les patientes à haut risque. 

Patient et méthodes :  

Nous rapportons le cas d’une patiente âgée de 27ans présentant plusieurs facteurs de risque. 

Elle a bénéficié à 27 semaines d’aménorrhée d’une échographie doppler et d’une imagerie par 

résonance magnétique ayant conclu à un placenta percreta avec forte suspicion 

d’envahissement vésical. A 36 semaines d’aménorrhée, une césarienne prophylactique a été 

réalisée dont les suites étaient marquées par la survenue d’un choc hémorragique, devant 

l’instabilité hémodynamique persistante malgré les drogues vasoactives et la transfusion, 

l’indication d’une hystérectomie d’hémostase a été posée dont les suites étaient normales. 

Discussion : 

Le dépistage prénatal est capital. Il doit être réalisé chez toute femme présentant un ou 

plusieurs facteurs de risque. Il se base essentiellement sur l’échographiecouplé au doppleret 

l’imagerie par résonnance magnétique. Ce dépistage permet l’information du couple, qui sera 

l’acteur principal de la décision thérapeutique. 

La prise en charge est complexe et nécessite la présence d’une équipe multidisciplinaire, 

expérimentée et avec un plateau technique adapté.Les recommandations classiques en cas de 

placenta percreta sont d’éviter la délivrance forcée et de réaliser une hystérectomie. Si le 

couple exprime un désir de préserver la fertilité, une approche plus conservatrice permettant 

de laisser le placenta en place peut être proposée. 

Conclusion :  

Des progrès restent encore à faire dans le dépistage anténatal de placenta percreta, afin 

d’améliorer la prise en charge et diminue la morbi-mortalité maternel et fœtal. 
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Keywords: Placenta percreta, Prenatal screening, postpartum hemorrhage, hysterectomy. 

Introduction: 

The placenta percreta is a rare disease which incidence is increasing. It consists in an 

abnormal recruitment of placental tissue through the myometrium with extension to adjacent 

organs. This anomaly causes a high risk of hemorrhage and must be searched in high- risk 

patients.  

Patient and methods: 

We present the case of a patient aged 27 years with multiple risk factors. She benefited at 27 

weeks of gestation of a Doppler ultrasonography and magnetic resonance imaging, which 

suggested a placenta percreta with strong suspicion of bladder invasion.At 36 weeks of 

gestation, an elective caesarean section was performed. Theaftermath was marked by the 

occurrence of hemorrhagic shock. Faced with persistent hemodynamic instability despite 

vasoactive drugs and blood transfusion, an hysterectomy was indicated. The postoperative 

outcomes were uneventful. 

Discussion:  

Prenatal screening is crucial. Itshould be performed in all women with one or more risk 

factors. It is mainly based on ultrasound coupled Doppler and magnetic resonance 

imaging.This screening allows the information of the couple, which will be important in the 

therapeutic decision. 

The management is complex and requires the presence of an experienced multidisciplinary 

team and with suitable technical plateau. Conventional recommendations of placenta percreta 

are to avoid a forced placental expulsion and perform a hysterectomy. If the couple expresses 

a desire to preserve fertility, a more conservative approach to leave the placenta in place is 

proposed. 

Conclusion:  

Progress still to be made in antenatal screening for placenta percreta to improve the 

management and reduces maternal and fetal morbidity and mortality. 
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  ملخص

عميقة الانغراسالمشيمة   :���انا�  

 	
  و
�ء ا����دي :��ف
����:  �
ا����ذ ا���  

�	
�
     .الرحم الولادة، استئصال الولادة،  نزيف ما بعد قبل ما فحص الانغراس ، المشيمة عميقة :ا�����ت ا�

:مقدمة  

 عبر المشيمة لأنسجة عادي غير بتسرب تتميز. ارتفاع في حدوثه نسبة لكن نادر، مرض عميقة الانغراس هو المشيمة 

 وجب لذا. الولادة ما بعد نزيف حدوث خطر ارتفاع في يسبب الوضع هذا. المجاورة للأعضاء امتداد مع الرحم عضلة

.له عرضة الاكثر المرضى عند تشخيصه  

    :وطرق مرضى

 بالموجات فحصا الحمل من أسبوعا 27 عند تلقت. متعددة خطر عوامل لها سنة 27 من مريضة حالة عن تقريرا نقدم

. المثانة إجتياح عن قوية شكوك مع الانغراس عميقة لمشيمة خلص المغناطيسي بالرنين وتصوير دوبلر الصوتية فوق

 استقرار عدم ومع. نزيفية صدمة بحدوث نتائجها اتسمت وقائية، قيصرية عملية أجريت الحمل، من أسبوعا 36 في

 العملية بعد النتائج. الرحم استئصال عملية تمت الدم، ونقل الأوعية على الفعالة الأدوية من الرغم على الدموية الدورة

عواقب بدون كانت  

:مناقشة  

 على أساسا يستند. الخطر عوامل من أكثر أو واحد مع النساء جميع عند به القيام يجب أساسي، الولادة قبل ما فحص 

 للزوجين، معلومات يتيح الفحص هذا. المغناطيسي بالرنين التصوير جانب إلى دوبلر الصوتية فوق بالموجات فحص

العلاجي القرار اتخاذ في الرئيسي العامل ستكون والتي  

 منصة ومع الخبرة ذوي من التخصصات، متعدد فريق وجود مع معقد علاجي نهج عميقة الانغراس تتطلب المشيمة

 بإجراء و المشيمة ولادة اجبار بعدم هي الانغراس عميقة المشيمة  حالة في التقليدية التوصيات .المناسبة  تقنية

 المشيمة بترك تحفظا أكثر نهج  اقتراح ،يمكن الخصوبة على الحفاظ في الرغبة الزوجان أعرب إذا.  الرحم استئصال

.مكانها في  

   :خاتمة

 أجل وذالك من الانغراس عميقة مشيمة وجود الولادة عند قبل ما فحص اطار في به القيام يتعين  تقدم هناك يزال لا

. الأجنة و الأمهات بين الوفيات و الاعتلال معدلات تقليل و الحالة هذه إدارة تحسين



 

 

 

Serment d’Hippocrate 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

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

du. 

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

malades sera mon premier but. 

∗ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

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

mobiles traditions de la profession médicale. 

∗ Les médecins seront mes frères. 

∗ 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. 

∗ Même sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

∗ Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration de Genèvre,  

1948
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  الرحمان الرحيمبسم االله 

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول؛ •

 ن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي؛وأ •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي؛ •

وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو  •

 اجتماعي؛

 الإنسانية منذ نشأتها؛وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة  •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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