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I. Introduction

L’hémorragie obstétricale complique 5% des accouchements
et représente une des premiéres causes de mortalité maternelle
en France [7]. Sa définition est, en théorie, une perte sanguine
supérieure a 500 ml lors d’'un accouchement par voie basse ou
supérieure a 1000 ml au cours d'une césarienne [37]. Ces
définitions sont en réalité délicates a appliquer car ’hémorragie
d’origine obstétricale est toujours difficile a quantifier :

Meélangée avec le liquide amniotique, saignement sous
estimé, soit du fait de son caractére insidieux, soit au contraire
du fait de la brutalité [4]. De plus le saignement est longtemps
bien toléré dans cette population de femmes jeunes, le plus

souvent en bonne santée.

Les hémorragies obstétricales sont et restent les causes
majeures sinon la premiére cause de mortalité et de morbidité
grave, 80% des décés maternels dans le monde résultent
directement des complications de la grossesse, de I’'accouchement
et des suites de couches [12]. Le quart (1/4) de tous ces déces est
du aux hémorragies graves au cours du post-partum soit 25%
dans le monde [11 ; 13], Diallo AO [24] en 1989 avait trouvé
23,20%. Les hémorragies obstétricales restent encore un
probleme de santé publique fréquent et grave dans les pays en
voie de développement ou elles constituent la premiére cause de

mortalité maternelle [25 ; 28 ; 34].



Au Mali elles sont dues a linsuffisance ou a l'inexistence des
structures sanitaires spécialisées dans certaines localités :
» au manque de personnels qualifiés,
» tout ceci aggravé par les coutumes de nos sociétés :
v' mariage précoce,
v’ grossesse répétée (multiparités),
v' accouchement a domicile,

v/ niveau socio économique bas et analphabétisme.

Les conséquences fonctionnelles et Ilésionnelles de ces
hémorragies nécessitent :
— un dépistage précoce,
— une appréciation de la gravité (cause de mortalité maternelle),

— une précision des étiologies.

Le traitement des hémorragies obstétricales nécessite la
mise en place dune équipe coordonnée et pluridisciplinaire
constituée d’anesthésiste réanimateur, de médecin biologiste, et
de gynéco obstétricien afin d’éviter ce cycle infernal : état de choc,
trouble de I’hémostase, des actes qui pourront étre préjudiciables

pour l'avenir obstétrical de la femme.

A cause de ces accidents mortels (25% dans le monde
entier), ’hémorragie obstétricale doit étre prise au méme pied
d’égalité par les chercheurs que le SIDA, les maladies
diarrhéiques, les broncho-pneumopathies, le tabac et autres

maladies infectieuses de I’échelle de ’'O.M.S.



Devant l'importance de la question, le service d'anesthésie et
réanimation du CHU Gabriel Touré, a travers la Faculté de
Meédecine, de Pharmacie et d'Odonto Stomatologie, a décidé de
s'intéresser aux hémorragies obstétricales graves du 1er février au

31 juillet 2007 tout en se fixant les objectifs suivants :

Objectifs

a- Objectif général
Etudier les hémorragies obstétricales graves au CHU Gabriel

Touré et au CSRéf CV.

b- Objectifs spécifiques
» Déterminer la fréquence des hémorragies obstétricales graves.
» Identifier les causes des hémorragies obstétricales graves.
» Préciser les modalités de prise en charge.

» Déterminer le pronostic maternel.



II. Géneéralités

L’hémorragie obstétricale grave représente avec l'infection
puerpérale les principales causes de morbidité et de mortalité
maternelles. Malgré les progrés remarquables en réanimation et
la connaissance de plus en plus approfondie des troubles de
I’hémostase, elle a été responsable de 16,5% de décés maternels
de 1969 a 1979 [47] ; la premiére cause de mortalité maternelle

en Arabie Saoudite de 1978 a 1980 [19].

1.Définition

[1 faut entendre par hémorragie obstétricale grave, toute
hémorragie anormale par son abondance et son retentissement
sur l’état général dont lorigine se situe au niveau du tractus
génital survenant pendant 1'accouchement et les 24 premiéres
heures qui suivent l'expulsion foetale par les voies naturelles ou
par césarienne.

Il s’agit de :

— hémorragie dépassant la quantité normale et retentissant sur
I’état général : au moment de la délivrance, elle est considérée
comme physiologique jusqua 500 ml au cours dun
accouchement par voie basse et 1000 ml au cours d’une
césarienne, mais chez certaines patientes ayant déja saigne,
notamment dans les placentas preevia, des hémorragies
parfois abondantes peuvent retentir sur I’état général.

— hémorragie intéressant la wvulve, le clitoris, les petites et
grandes lévres, le vagin, le corps, les parameétres et les

vaisseaux.



— hémorragie dont 1’étiologie reste dominée par la pathologie de
la délivrance, l'atonie utérine, les lésions génitales et les

troubles de 'hémostase [52].

2. Aspects épidémiologiques

Aucun relevé épidémiologique général ne permet d’apprécier
I'incidence exacte de la mortalité maternelle dans les pays en voie
de développement et a fortiori, incidence hémorragique et de la
mort par cette cause. Il est donc impossible de dégager un
quotient de mortalité par hémorragie c'est-a-dire le rapport du
nombre total de femmes qui meure de l'accident envisagé sur le
nombre total de femmes soumises a cet accident [30]. Cependant
quelques études permettent d’approcher la réalité du probléme.

Entre 1971 et 1978 au C.H.U le Dantec a Dakar, la mortalité
maternelle était de 800 pour 100000 accouchements, dont
seulement 15% pour hémorragies maternelles [2]. En Cote
dTvoire au C.H.U de Cocody, 15% des décés sont lies a
I’hémorragie, alors que dans les zones rurales, 60 a 70% des
déces sont dus a '’hémorragie, soit 4 fois plus [30].

A Zaria, au Nigeria sur une étude a base territoriale [36], la
frequence de l’hémorragie anténatale est de 7,1% et du post-
partum de 5,1% parmi les femmes non suivies et adressées a la
maternité pour une complication. Parmi celles-ci le taux de
mortalité est respectivement de 4,3% et 6,9%. L’hémorragie
représente seule, ou en association avec d’autres facteurs de
risque, 25% des morts maternelles. Par contre dans le groupe de

femmes suivies, la mortalité est de 1,3 pour 1000.



A Cuba [17] le nombre de décés par hémorragie du post-
partum a évolué de 31,7% pour 100000 naissances en 1960 a 1,8
pour 100000 en 1984. En 1960, les décés par hémorragie
représentent 25% de la mortalité maternelle, et 6% seulement en
1982. Cette variation en 1982 témoigne de l'instauration d'une
politique de soins prénatals.

En Inde [S] I'hémorragie représente la premiére cause de
mortalité parmi les accouchements a domicile puisque 25% des
déces sont dus a '’hémorragie le plus souvent imprévisible.

Dans une étude chinoise [20] portant sur 226 déceés, 46%
sont attribués a ’hémorragie.

En Afrique la fréquence de décés maternels par hémorragie
oscille entre 6,6% [43] et 90,6% [27] avec un taux de 30%.
Quelques études prospectives analysant le suivi de toutes les
femmes afin d’étudier leur devenir, permettent d’apprécier 1’écart
existant avec les études rétrospectives qui font appel a un
interrogatoire a posteriori sur une population parfois
sélectionnée.

En Egypte, le taux de décés par hémorragie était en 1977 de
80 pour 100.000 naissances [27] alors que Fortney [32] sur une
étude prospective relevait pour la période de 1982 a 1988 un taux
de 190 pour 100.000 naissances.

Cette différence est également relevée dans une étude
Jamaicaine [68] et par Abdullah [1] dans une étude Egyptienne
ou la fréquence est de 31,5% alors que I’évaluation rétrospective
était de 22%.

I1 faut constater que cette sous estimation des taux est

retrouvée dans les statistiques des pays industrialisés [48 ; 61].



Le dernier facteur de sous estimation est lexistence des
décés par hémorragie de causes primaires (comme I’atonie
utérine), ou les femmes meurent avant tout transfert et ne sont
donc pas toujours enregistrées [30] alors que les décés par
hémorragie de causes secondaires (comme les ruptures utérines),
sont les seules réellement comptabilisées car les femmes ont pu
étre transférées avant le déces.

Ainsi au CHU de Cocody a Abidjan, 85% des déces
maternels sont le fait des femmes transférées et pour 10% d’entre
elles la cause est I’hémorragie. Par contre, a Divo situé en zone
rurale avec une maternité bien équipée 60% des décés maternels
sont imputables a I’hémorragie [30]. I est donc impossible en
I'absence de relevés épidémiologiques incluant les femmes non
suivies qui sont les plus nombreuses, de chiffrer exactement
I'importance de ’'hémorragie et des décés par hémorragie. Cette
cause représente cependant au moins Y des décés et reste un

véritable fleau pour les pays en voie de développement.

3. Situations a risque d’hémorragie
3.1. Au cours de la délivrance
La délivrance constitue le dernier temps de 'accouchement,
pour étre physiologique, elle doit réunir quatre conditions : [45]
» une dynamique utérine correcte,
» une vacuité utérine totale,
» un placenta normalement inséré et non adhérent,

» une coagulation sanguine normale.



3.1.1. Définition

Les hémorragies de la délivrance sont des pertes de sang
ayant leur source dans la zone d’insertion placentaire survenant
au moment de la délivrance ou dans les 24 heures qui suivent
I’'accouchement, anormales par leur abondance (plus de 500 ml
par voie basse et plus de 1000 ml par césarienne) et leurs effets

sur l’état général [51].

3.1.2. Etio-pathogénies [60]
3.1.2.1. Rétention placentaire

La délivrance normale doit étre terminée 45 minutes aprées
I’'accouchement. Pour que la délivrance s’accomplisse dans les
bonnes conditions physiologiques la caduque doit pouvoir se
cliver a la limite des ses deux couches; le placenta doit étre
normal dans sa forme, dans ses dimensions et dans le siége de
son insertion. Le muscle utérin doit €tre apte a remplir sa

fonction contractée.

3.1.2.1.1. Etiologies

Quand l'une de ces trois conditions précédentes est absente
la rétention peut se produire.
a- Les altérations de la muqueuse utérine
Peuvent étre dues a :
— un processus inflammatoire ;
— une manceuvre intra-utérine, surtout a un curetage lors d'une
fausse couche précédente ;

— une intervention sur l'utérus ;



— certaines lésions endo cavitaires comme un myome sous
muqueux.

b- Les anomalies placentaires

Peuvent étre :
b-1. Les anomalies de siége

L’'insertion du placenta sur le segment inférieur peut
troubler le mécanisme de la délivrance par la médiocre qualité de
la caduque, sur cette portion de l'utérus. De méme et plus

rarement l'insertion sur la cloison d’un utérus double.

b-2. Des anomalies de confirmation

L'excés de volume et de surface (grossesse gémellaire,
placenta é€talé) peut entraver les décollements placentaires.
Certaines masses adhérentes peuvent étre cause de rétention

partielle.

c- Les anomalies de la contraction utérine
Peuvent venir a :

- I'inertie utérine, qui est cause du défaut de décollement
placentaire. Elle peut étre la conséquence dun épuisement
musculaire par travail prolongé, d'une mauvaise qualité du
muscle (multiparité, malformation wutérine de certaines
primipares, présence de myome) ; dune surdistention utérine
(gémellaire, hydramnios) ; d'une anesthésie générale.
— une hypertonie localisée de 1'utérus se caractérisant par la
formation d'un anneau hypertonique. Lorsqu’il siege a 1'union du
corps et du segment inférieur ; le placenta, retenu au dessus de

lui est dit incarcéré lorsqu’il siege a 'union d'une corne et de la



grande cavité de 1'utérus, le placenta ainsi partiellement retenu

est dit enchatonner.
3.1.2.1.2. Clinique

Seule la rétention totale d'un placenta non décollé n’est pas
hémorragique. Toutes les autres variétés se compliquent
d’hémorragies en général immeédiates, ce sont les hémorragies de
la délivrance. Plus rarement elles sont tardives dites de suite de

couche [60].

3.1.2.2. Atonie utérine [62]

Elle est parfois la cause mais parfois la conséquence d’une
rétention. Elle peut aussi survenir isolement dans certaines
circonstances :

— surdistention utérine ;

— travail dystocique prolonge ;

— anomalie contractile du myomeétre le plus souvent acquis
(multiparité, fibrome utérin, endométriose utérine,
D.P.P.N.I, infection amniotique) ou parfois congénitale
(malformation, hypoplasie) ;

— inertie utérine iatrogéne : anesthésiques et analgésiques
généraux, ocytociques interrompus juste aprés expulsion

feetale, antispasmodiques, bétamimeétiques.

3.1.2.3 . Inversion utérine [29 ; 50]

Peut étre :
— spontanée, en cas de distension utérine, aprés un
accouchement rapide favorisé par la présence de myome

SOUS Mmuqueux.



— provoquée par traction intempestive sur le cordon par

expression utérine, déprimant le fond utérin.

3.2. Placenta prezevia
3.2.1. Définition

On dit qu’un placenta est praevia lorsqu’il s’insére en totalité

ou en partie sur le segment inférieur.

3.2.2. Fréquence

La fréquence réelle du placenta preevia est difficile a établir.
Elle varie de 0,33 a 2,6% selon BOOG [9].

— selon les critéres cliniques adoptés (formes
hémorragiques ou asymptomatiques),

— selon les méthodes de diagnostic,

— selon le moment du diagnostic au cours de la grossesse,
pendant le travail ou aprés la délivrance,

— et selon les variétés retenues.

Dans une étude menée en cote d’Ivoire et au Mali, les taux

retrouvés sont respectivement 3,63% [16] et 6,41% [24].

3.2.3. Classification

Au cours de la grossesse, on peut classer les observations
du placenta preevia en quatre stades en fonction de sa situation
par rapport a l'orifice cervical interne :
v le placenta preevia central ou placenta preevia total : le site

d’'implantation recouvre en totalité l'orifice interne du col. Il
s’agit de la variété la plus dangereuse. Cette forme correspond

au stade IV de MACAFEE [46].



v le placenta praevia partiel : une partie seulement du col est

recouverte par le placenta, le reste est tapissé par les

membranes. Il s’agit du stade IIl de MACAFEE [46].

v' le placenta preevia marginal : correspond a la variété ou le bord

inférieur du placenta atteint le pourtour de lorifice cervical

interne. Il s’agit du stade Il de MACAFEE [46].

v le placenta preevia est dit latéral : lorsqu’il s’insére sur le

segment inférieur mais que son bord inférieur reste a distance

de lorifice cervical. Il s’agit du stade I de MACAFEE [46].

3.2.4. Circonstances de découverte

3.2.4.1. Hémorragies

Les hémorragies utérines du dernier trimestre sont
virtuellement la conséquence inéluctable d'une implantation
basse du placenta. Elles sont en fait retrouvées dans 50 a 95%
des statistiques [9]. Elles surviennent avant le début du travail
dans 70% des cas selon Cotton BD et coll [23].

Classiquement il s’agit d'une multipare en bonne santé qui
est prise brusquement, sans cause appréciable, souvent la nuit
alors qu’elle était parfaitement au repos, sans aucune douleur,
d'une hémorragie faite de sang rouge franc, liquide, avec passage
de gros caillots. L’hémorragie peut également survenir pendant
les travaux ménagers.

L’abondance de l’hémorragie ne semble pas toujours en

relation avec le type de placenta preevia. La distension utérine, la



richesse vasculaire de l'isthme et le nombre de vaisseaux béants
seraient plus déterminants ; mais les pertes sanguines sont
d’autant plus précoces et plus abondantes qu’il s’agit de variétés
recouvrantes de placenta preevia. Les hémorragies des multipares

sont plus sévéres que celles des primipares, c’est pourquoi leur

hospitalisation est indispensable jusqu’a I’'accouchement.

3.2.4.2. Les douleurs

Bien que classiquement les hémorragies du placenta praevia
soient indolores Morgan J [53] et FOOTE [31] notent
respectivement chez 9% et 16% des femmes des douleurs
abdominales et une tension wutérine. Les douleurs isolées
constituent le premier motif de consultation chez 2% des
patientes de Morgan J [53]. Pour Macafee CHG [46] l’existence
des douleurs doit évoquer un décollement placentaire associé un

début de travail.

3.2.4.3. Les signes généraux

L’hémorragie du placenta preevia étant presque extériorisée
l’'altération de l'état général de la patiente est proportionnelle a la
quantité de sang perdu ; 'importance de l'anémie s’apprécie sur
la paleur des téguments et des muqueuses, sur la mesure du

pouls et sur la prise de la tension artérielle.

3.3. Hématome Rétro Placentaire (H.R.P)

La désinsertion placentaire au cours de la grossesse

constitue un grave accident obstétrical pouvant mettre en jeu le



pronostic foetal et maternel. Ce décollement prématuré se produit
sur un placenta normalement inséré (D.P.P.N.I). Il entraine la
formation d'un hématome souvent volumineux et extensif qui
interrompt les échanges foeto-maternels et retentit rapidement

sur ’'hémodynamique et la coagulation maternelle.

3.3.1. Epidémiologie
3.3.1.1. Incidences
Elle est environ 1% des accouchements. Dans ces chiffres il
faut différencier d’'une part I'H.R.P. avec manifestations cliniques
plus ou moins graves, et les diagnostics anatomo-pathologiques
effectués lors de 'examen systématique du placenta [22].
— Hurd : 1,3% sur 4545 accouchements = 62% de
diagnostic prénatal avec 'enfant vivant [39].
— Omu : 0,42% d’H.R.P. clinique (hémorragiques) sur 13500
accouchements [S5].
— Camara : 3,56% sur 4632 cas d’évacuation obstétricale
aux urgences du CHU de COCODY [16].
— Cissé Garba H : 1,28% a ’hopital Gabriel Touré en 1988
[21].

3.3.1.2. Facteurs de risque
Il s’agit :

— d’hypertension gravidique,

— de tabagisme,

— de carences nutritionnelles,

— d’abus d’alcool,

— d’accidents funiculaires,



— d’age et la parité,

— de dépassement de terme et de malformations foetales.

3.3.2. Clinique

Ce sont les signes cliniques qui permettent de porter le
diagnostic d’H.R.P. dans la grande majorité des cas. Mais la

gravité tres variable aboutie a des tableaux multiples.

La Douleur : elle est constante, apparaissant brutalement
comparée a un coup de couteau; elle siege au niveau de l'utérus
ou de la région lombaire. Le plus souvent intense, parfois
suraigué, meéme les formes frustres ; elle méne a consulter.
Contrairement aux contractions utérines douloureuses, elle est
permanente et va persister jusqu’a ’évacuation utérine.
L’hémorragie : en revanche peut manquer dans 15 a 20% des
cas. Typiquement retardée par rapport a la douleur, elle est peu
abondante, faite de sang noiratre, coagulant ou non.
Les autres signes : fonctionnels sont moins constants et moins
évocateurs, qu’il s’agisse de nausées, de vomissements, ou de
signes accompagnant les pré-éclampsies : céphalées, barre
épigastrique, troubles sensitifs.
— L’examen général : montre des signes de choc débutant
avec paleur, prostration et refroidissement des extrémités, une
T.A variable déja effondrée dans les formes graves ; ou encore
haute en cas d'H.T.A. gravidique connue. On s’attachera plus a
l’accélération du pouls maternel qu’aux chiffres tensionnels. On

recherche au niveau de la peau et des muqueuses



d’exceptionnelles pétéchies ou ecchymoses, enfin oligurie et

albuminurie sont de régle ; il n’y a pas de fiévre.

— L’examen abdominal : révéle une hypertonie utérine

permanente et douloureuse pouvant aller jusqu’a la contracture

moulant le foetus.

— Au T.V. : le col est parfois modifié de volume, confirmant un
début de travail. L’activité cardiaque foetale est le plus souvent
absente dans cette forme grave.

Le bilan hématologique confirme le diagnostic, la gravité
(albuminurie massive, hyperurecemie, syndrome hémorragique),
et apprécie les troubles de la coagulation: (fibrinogéne et

plaquette abaissés, P.D.F. élevés).

3.4. Les lésions génitales

3.4.1. Les ruptures utérines

La rupture utérine, dont la symptomatologie est polymorphe
et peut passer inapercue en per-partum ; elle est due a une
fragilisation de la paroi utérine : utérus cicatriciel, myomectomie,
perforation utérine lors d'un curetage, césarienne, multiparité,
distension utérine, dystocies, disproportion feeto-pelvienne,

version, forceps, hypertonie utérine. [37].

3.4.1.1. Fréquence
La rupture utérine représente 24 pour 1000 accouchements
soit un cas pour 775 accouchements [60].

Aux U.S.A., on ne retrouve quun cas pour 1500 et en

EUROPE, un cas pour 6000 [58].



En Afrique, elle est de 1,4 pour 1000 accouchements au
C.H.U de LIBREVILLE dans la période 1985-1986 pendant
lesquelles 24046 accouchements eurent lieu [S8].

En Guinée Conakry dans la période 1982-1986, la
frequence est de 155 pour 20899 accouchements soit 0,74% [42].

Les chiffres de rupture utérine retrouvés dans la littérature
sont variables :
— Les taux les plus bas sont observés en Europe [33; 52] et aux
U.S.A pour 1034 a 1 pour 5344 aux U.S.A [18 ; 38].
— Les taux les plus élevés sont signalés en Afrique au sud du
Sahara 1 pour 52 accouchements [6] et pour 955 [38].
L’Afrique du nord, le Moyen Orient et I'’Inde ne sont pas
en reste, avec 1 pour 441 a 1 pour 585 accouchements [10].

En Afrique du nord 1 pour 250 accouchements [33 ; 18 ; 64].

Au Mali un certain nombre d’é¢tudes ont déja été menées sur
les ruptures utérines :
— KANE, dans une étude menée a 1’hopital du point. G en 1979
trouve 1 cas pour 449 accouchements [41].
— BAYO. A. Nous rapporte 1 cas pour 101 accouchements a

'H.G.T en 1990 [3].



3.4.1.2. Anatomo-pathologie [35]
3.4.1.2.1. Classification
3.4.1.2.1.1. Rupture de I’Utérus Intact

— Rupture compléte : la rupture intéresse toutes les tuniques
utérines y compris le péritoine ; les membranes ovulaires ne
sont pas obligatoirement rompues.

— Rupture incompléte : la rupture ou la lésion n’atteint pas
toute l'épaisseur de la paroi. Les plus fréquentes sont les
ruptures utérines incomplétes : le myomeétre est atteint mais
le péritoine reste intact. Elles entrainent la constitution d'un

hématome sous péritonéal.

3.4.1.2.1.2. Rupture de ’utérus cicatriciel

— Rupture des cicatrices : les deux lévres de la cicatrice
antérieure se séparent complétement.

— Déhiscence (ou désunion) de cicatrices : les deux lévres de la
cicatrice se séparent mais le péritoine et les membranes

ovulaires restent intacts.

3.4.1.2.1.3. Localisation

Le siege le plus fréquent des ruptures utérines est le
segment inférieur (60 a 80%). La rupture peut siéger soit sur la
face antérieure ou elle est le plus volontier verticale. Les ruptures

corporéales siégent au niveau du fond utérin.



3.4.1.2.1.4. Lésions

Les désunions de cicatrices sont rectilignes et peu
hémorragiques car les berges en sont scléreuses. Les ruptures
d’'utérus intact sont irréguliéres, a bords déchiquetés. Les
ruptures corporéales sont abondantes car le myomeétre est épais

et hémorragique.

3.4.1.3. Clinique

La diversité clinique des ruptures utérines est extréme, des

formes les plus catastrophiques aux aspects les plus discrets
[49].

3.4.1.3.1-Forme Classique

Qu’elle survienne pendant la grossesse ou pendant le travail,
son tableau est assez univoque et comprend :
— une douleur abdominale d’apparition brutale et intense ;
— un malaise général aboutissant vite a un état de choc ;
— une hémorragie vaginale souvent peu abondante faite de
sang sombre incoagulable.

La palpation abdominale retrouve une paroi souvent souple,
une douleur vive de l'utérus et le feetus directement palpable
sous la paroi abdominale. Les B.D.C foetaux ont disparu.

Au TV on ne retrouve plus de présentation. Le diagnostic de

rupture est habituellement évident.

3.4.1.3.1.1. Syndrome de pré - rupture



— Le syndrome de Ilutte : C’est la conséquence d'une
disproportion céphalo-pelvienne négligée. Aprés un travail
d’'une durée anormalement longue, la patiente est épuisée, la
dilatation stagne, le col s’cedematie.

— Le syndrome de pré-rupture cicatriciel : Associé a de douleurs
permanentes au niveau du segment inférieur, un

ralentissement de la dilatation et des métrorragies minimes.

3.4.1.3.2. Les formes latentes
Elles sont les plus fréquentes : elles correspondent
essentiellement aux déhiscences des cicatrices segmentaires.
Deux situations sont possibles :
— découvertes lors d'une césarienne itérative,

— découvertes lors de la révision utérine.

3.4.1.3.3. Les formes compliquées

Les ruptures  utérines peuvent €tre associ€ées a une

déchirure cervicale, vaginale et de rupture vésicale.

3.4.2. Les lésions vaginales
Il en existe deux grandes formes :
— Les déchirures des parois et du dome vaginal,
— Les thrombus.
On peut y ajouter les hémorragies consécutives :
— Les varices vaginales,

— Aux rares anomalies vasculaires du vagin.






Les déchirures vaginales peuvent intéresser :

La partie basse du bassin : elles sont souvent simples et

superficielles, associées parfois a une dilacération;

La partie moyenne du vagin : Plus graves et facilement
meéconnues, intéressant ou non la colonne postérieure, elles sont

paramédianes remontant vers le fond du vagin ;

La partie profonde du dome vaginal : Isolée ou extension
d’'une déchirure de la partie moyenne du vagin ou du col utérin,

elles représentent les formes les plus insidieuses.

Les mécanismes et les circonstances de survenue sont nombreux

La prédisposition maternelle : Primipare agée, malformation
congénitale (aplasie, cloison, bride, etc.), vagin cicatriciel
(traumatisme, infection chronique).

— Le mobile feetal peut intervenir dans la genése de ces
déchirures par  ses dimensions, par  certaines
caractéristiques de sa présentation : dégagement en OS,
téte mal fléechie, dégagement de la téte derriére;

— La dynamique de l'accouchement et les traumatismes
obstétricaux : accouchement spontané mal dirigé et
précipité, lésions produites par des manoceuvres
obstétricales: version, grande extraction, manceuvre de

Mauriceau, forceps.



Le thrombus wvulvo-vaginal: Il est la conséquence d'une
rupture vasculaire artérielle suivant de trés prés 'accouchement
ou d'une rupture veineuse, d’apparition secondaire, se
constituant dans I'’épaisseur du vagin aprés laminage de la paroi.
I1 réalise un hématome de la région vulvo-vaginale ou plus
rarement de l'espace pelvi-rectal supérieur et de la région péri-

utérine.

Les ruptures de varices vulvo-vaginales : Plus fréquentes au
niveau de la vulve qu’au niveau du vagin, elle survienne soit au
moment du travail, soit le plus souvent a l'expulsion par lésion

directe.

Les tumeurs, les anomalies vasculaires du vagin : nous
citerons les angiomes, les communications artério-veineuses et

les anévrismes cirsoides exceptionnels.

3.4.3. Les déchirures cervicales

Toute hémorragie obstétricale du post-partum doit inciter a
faire une inspection du col, si la révision utérine et la bonne
rétraction utérine ont éliminé une pathogénie de la délivrance.
Isolées ou étendues au segment inférieur, au parameétre, au
dome vaginal, elles se caractérisent par leur localisation le plus

souvent latérale et la gravité de ’hémorragie.

Leur étiologie reléve dun accouchement rapide, d’efforts

expulsifs sur dilatation incompléte, de manceuvres obstétricales.



3.4.4. Les déchirures vulvaires
Elles sont graves quand elles intéressent le clitoris, les corps
caverneux ou les varices vulvaires. Elles posent essentiellement

un probléme thérapeutique d’hémostase.

3.4.5. Les déchirures périnéales

Elles sont rarement trés hémorragiques mais en cas de

réparation longue la déperdition sanguine peut étre importante.

3.5. La pathologie de I’hémostase
3.5.1 .Rappel sur la physiologie de la coagulation [15]

Cette étape de I'hémostase a pour but la formation d’un
thrombus solide ; donc la transformation d’'un liquide, le plasma,
en un gel. Cette sorte de «gélification» est due a la
transformation du fibrinogéne soluble en fibrine insoluble. Cette
transformation est la conséquence de l'action d'une enzyme, la
thrombine. La thrombine ne peut circuler sous la forme
enzymatique et se trouve sous sa forme inactive (zymogeéne).
L’activation de ce dernier est l'aboutissement dune série
d’activations d’autres molécules inactives interagissant entre elles
en une véritable «cascade ».

Ceci suppose donc 3 stades :
— Initiation : Activant les premiéres enzymes
— Activation en cascade des enzymes pour aboutir a la
formation de thrombine

— Fibrinoformation.



3.5.1.1. Stade d’initiation

Initiation

Zymogeéne
Initiation
Enzyme
Zymogene Zymogeéne
Enzymes Enzymes
Thrombine
A Fibrinogene

{>Fibrine

Finbrinoformation

Schéma des phénomenes d’initiation




3.5.1.2. Stade d’activation en cascade

3.5.1.2.1. Les facteurs de coagulation
[Is ont été décrits a partir de déficits génétiques entrainant
un syndrome hémorragique du a la réduction de synthése d'un

des facteurs.

Les facteurs sont définis tout a la fois par un nom et par un

numeéro correspondant & une nomenclature internationale.

Numeéro | Nom

I Fibrinogéne

II Prothrombine

III Thromboplastine tissulaire

vV (Calcium)

\Y Proaccelerine

VI (Proaccelerine activée)

VII Proconvertine

VIII Facteur anti-hémophilique A

IX Facteur anti-hémophilique B

X Facteur Stuart +

XI (Plasma thromboplastin Antécedant) (P.TA) facteur de
Rosenthal

XII Facteur Hageman +

XIII Facteur Stabilisant de la fibrine

+ (Les parenthéses désignent les dénominations abandonnées.
Les croix désignent les noms des premiers malades atteints

d’un déficit de ce facteur).



Parmi ces facteurs ; nous trouvons deux types de molécules
d’actions différentes.

— Les "précurseurs" d’enzyme : leurs lieux de synthése sont
parfois discutés

— quatre facteurs nécessitent la vitamine K, pour leur synthése

hépatique.

Mode de synthése

Hépatique Hépatique +vitamine K
| II
V VII
XIII IX
X

Les "accélérateurs” des réactions enzymatiques:

Deux facteurs n’ont pas de role enzymatique ; ils

acceélerent deux étapes de la coagulation plasmatique.

#+ La proaccelerine (V) est de synthése hépatique

+ Le facteur antihémophilique A est un complexe moléculaire
composé de deux parties. Une de petit poids moléculaire
constituant la partie active dans la coagulation appelée
facteur VIII coagulant (VIIIc) et absent dans ’'hémophilie ;
une de gros poids moléculaire permettant 1'adhésion
plaquettaire et appelée facteur Wille Brand (absent dans la
maladie de Wille Brand). I n’agit que dans I’hémostase

primaire.




Ces deux facteurs (V et VIIIc) sont thermolabiles : ils

disparaissent dans les prélévements vieillis.

3.5.1.2.2. Meécanisme Général de l’activation des

enzymes de la coagulation [15]

a) Schéma Général : la coagulation est classiquement divisée
en deux voies (la voie intrinséque, la voie extrinséque)
aboutissant a la formation d'un complexe en enzyme: la
"prothrombinase", une voie commune permet a la
prothrombine d’étre transformée en thrombine (thrombino-
formation) qui transforme le fibrinogéne en fibrine (fibrino-

formation).

Voie Intrinseque
Voie Extrinseque

/ (Fragments cellulaires)

— PROTHROMBINASE

Voie Commune

— PROTHROMBINE , | HROMBINE

l

Fibrinogene , Fibrine



- La voie extrinseque : activation par les fragments
cellulaires. Cette voie posséde une cinétique trés rapide :
quelques secondes. Le facteur VII se fixe sur la partie
phospholipidique de la thrombo-plastine cellulaire en
présence de calcium. Le facteur VII (proconvertine) ainsi
activé agit alors sur le facteur X (facteur stuart). Le Xa en
présence de facteur V (proaccelerine) coupe la prothrombine

(IT) en plusieurs fragments dont un est la thrombine.

X VII
le Thromboplastine
l Cellulaire (tissulaire)
Ca ++)

Phospholipide
Xa) Ca ++

»
»

II Thrombine



- Voie intrinseque :

a) Activation des facteurs contacts

Kallicreine®

|
(D

Prekallicreine

Paroi

A

a facteur activé

> Bradykinine®

L’induction de la voie intrinséque se fait sur les surfaces

non endothelialisées (sous endothélium, athéromes, prothése,
verre) elle met en jeu 4 facteurs :

- F XII: facteur Hageman ;

-  Kininogéne de haut poids moléculaire: facteur
fitzgerald;

- Prekallicréine : facteur Fletcher ;

- Facteur XI : facteur Rosenthal ;

Cette étape est complexe et nécessite l'interaction de ces 4



molécules mais l'ion Ca++ ne parait pas nécessaire.

b - La cascade enzymatique

Elle est de cinétique plus lente que celle de la voie
extrinseque (2 mn 30 s). Le facteur Xla agit enzymatiquement sur
le facteur IX (facteur antihémophilique B). Le facteur IX ainsi
activé se fixe sur un phospholipide permettant la constitution
d'un complexe avec le facteur VIII (facteur antihémophilique A).
Ce complexe active alors le facteur X (stuart) également fixé sur

un phospholipide d’origine plaquettaire (FPj3).

A partir de cette étape les deux voies se rejoignent. Donc
comme pour la voie extrinséque le facteur X activé de facteur V
(fixé sur un phospholipide) coupe la prothrombine en plusieurs

fragments dont I'un est la thrombine [185].



FACTEUR CONTACT

IXa
Ca++
VI
s
Fs P/ > X
v
Xa
Ca++
v Complexe
FsP «Prothrombine»

II

»
»

Thrombine




3.5.1.3. Fibrinoformation

Elle s’effectue en 3 étapes :

— Le fibrinogéne est composé de trois paires de chaines
polypeptidiques A« Bp et y réunies entre elles par des ponts
disulfurés. La thrombine coupe les peptides A et B de petits
poids moléculaire situé en bout de chaine Aq et Bg.

— La coupure des fibrinopeptides modifie la charge des
monomeres de fibrine qui polymeérisent spontanément.

— Le premier polymere li€ par des ponts hydrogéne est instable
et nécessite 'action d'une enzyme dite « facteur stabilisant de
la fibrine» ou facteur Xllla, créant des liaisons covalentes.
Pour étre actif, le facteur XIII doit subir l’action de la

thrombine en présence de calcium.

3.5.2. Les syndromes de défibrination en
obstétrique [8]

La placentation hémochoriale comporte un risque inhérent
d’hémorragie. Ces derniéres ne peuvent étre évitées, ou limitées
dans leur importance, que dans la mesure ou les mécanismes de
I’'hémostase sont normaux et/ou s’adaptent dune maniére
appropriée aux sollicitations survenant au cours de la grossesse

et de 'accouchement.

Les modifications de I’hémostase qui accompagnent la
grossesse normale sont attribuées a une activation de la
coagulation au sein de la circulation utéro-placentaire,

conduisant a la formation Ilocalisée de dépot de fibrine.



L’organisme s’adapte a cette situation en augmentant la synthése
des facteurs de coagulation a un niveau qui excéde en général
leur catabolisme, si bien que leur concentration plasmatique est
regulierement accrue, a l'exception des facteurs XI et XIII, ainsi
que l'antithrombine III. Cette « hypercoagulabilité physiologique »
n’est pas le garant d'une bonne hémostase in vivo, elle ne semble
pas favoriser, de quelque maniére que ce fut, l'interruption rapide
du flux sanguin placentaire qui doit survenir au moment de
I’'accouchement.

La liste des complications obstétricales qui peuvent
entrainer des désordres de ’hémostase est présente dans le

tableau ci-dessous :

Tableau des complications de la grossesse pouvant entrainer un

syndrome de défibrination :

- Hématome retroplacentaire,

- Embolie amniotique,

- Avortement induit par des solutions hypertoniques ou par les
prostaglandines,

- Rétention du foetus mort,

- Infection intra-utérine : avortement septique, infection du pré ou
du Post-partum,

- Eclampsie ou pré éclampsie,

- Mole hydatiforme,

- Placenta accreta,

- Rupture utérine,

- Chocs prolongés d'origines diverses,

- Transfusion de sang incompatible,




- Transfusions foeto-maternelles séveres.

La sévérité de ces syndromes est trés variable, s'échelonnant
de la coagulation intra-vasculaire, a bas bruit qui caractérise la
pré-éclampsie jusqu'a l'accident dramatique da a l'embolie

amniotique.

Trois commentaires essentiels peuvent étre formulés

d'entrer de jeu :

— Le diagnostic biologique de ces accidents doit tenir compte des
particularités physiologiques de I'hémostase en période
obstétricale, telle qu'évoquée ci-dessus ;

— Certaines pathologies évoquées dans le tableau ci--dessus sont
relativement peu fréquentes, si bien qu'il n'existe guére
d'études thérapeutiques controlées relatives a la prise en
charge de ces manifestations hémorragiques ;

— Les conceptions physiologiques actuelles attribuent les
syndromes de défibrination obstétricale a un processus de
CIVD, mais d'anciennes théories n'en continuent pas moins

d'inspirer certaines attitudes thérapeutiques.

3.5.2.1. Physiopathologie des états de CIVD [54]

La CIVD désigne une décompensation globale de I'hémostase
a laquelle participent les parois vasculaires, les plaquettes et les
synthéses de la coagulation de la fibrinolyse, des kinines et du
complément. Parmi les autres termes proposés pour désigner ce

syndrome, on peut mentionner "coagulopathie de consommation",




"coagulation intra vasculaire avec fibrinolyse", "activité

protéolytique anormale" ou syndrome de défibrination".

Aucune de ces appellations n'est entiérement satisfaisante,
notamment la derniére, qui présente l'inconvénient d'attirer trop
nettement l'attention sur l'hypofibrinogénemie, alors méme que
cette derniére n'est que l'une des manifestations d'un tableau

bien plus complexe.



La séquence des événements survenant dans la CIVD est

schématisée dans le tableau ci-dessous.

Factures déclenchants

l

Activation intra-vasculaire de la
coagulation

Dépbt de fibrine dans la Coagulopathie de
micro-circulation consommation

N\

Fibrinolyse secondaire

v
Tendance Hémorragique

L’activation intra-vasculaire de la coagulation conduisant a
un état de CIVD peut étre induite par trois mécanismes
difféerents:

— L'activation de la voie extrinséque de la coagulation, due au
rélargage de thromboplastine tissulaire.

— L'activation de la voie intrinséque de la coagulation,

— L'activation directe du facteur II (prothrombine) ou du facteur

X (Facteur stuart) par des enzymes protéolytiques.



3.5.2.2.

Classification biologique des

CIVD et

exemples rencontrés en pathologie Obstétricale

Parameétres CIVD Aigues CVID CIVD a bas

biologiques Subaigués bruit
Temps de quick (%) l | | N, l ouT
APT.T T T T N, T ou l
Temps de thrombine 44 4 N, A ou |
Numération " N mf N, ou
plaquettaire l l l T
Taux de fibrinogéne ll N, ou l N, l ou T

Taux de P.D.F

OUL

Exemples

i ) >

- Septicémies Rétention (pré) - éclampéie

- hémolyses aigues de foetus mort
-H.R.P
- embolie amniotique

-avortement septique

3.5.2.3. Tableau clinique

Le tableau clinique est variable en fonction de
I’hémorragie et de la gravité du syndrome hémorragique qui
apparait le plus souvent avec un certain retard par rapport a la
cause déclenchante. Les hémorragies génitales se déclarent dans
les minutes ou heures qui suivent la délivrance. Elles peuvent
étre d’emblée dramatiques profuses, entrainant rapidement un
état de choc avec anémie aigue. Parfois elles sont plus
progressives, distillantes et risque d’€tre négligées jusqu'a
I'apparition d'un choc hypovolemique. Les caillots sont friables et
disparaissent rapidement.

La généralisation du syndrome




hémorragique aux points de ponction veineuse et aux muqueuses

fait évoquer une coagulopathie.

3.6. Role des anesthésiques dans la genése des

hémorragies obstétricales

3.6.1. Les anesthésies générales

L’halothane par son effet utero - relaxant a concentration
supérieure a 0,5% associ€é a une vasoplégie peut majorer une
hémorragie de la délivrance, mais probablement pas la générer.

Cet effet utero - relaxant céde rapidement a 'arrét du produit.

3.6.2. Les anesthésies loco - régionales

L’anesthésie péridurale et la rachianesthésie sont
susceptibles de diminuer la force contractile du myomeétre. A
cause de la vasoplegie marquée qu'elles entrainent, elles sont
classiquement contre indiquées lors de métrorragie du per

partum, surtout en cas de placenta preevia.

Méme si certaines €tudes ont montré une plus grande
frequence d’hémorragie de la délivrance en cas d’anesthésie
péridurale, la responsabilité directe de 'anesthésie est difficile a
établir. En effet une deuxiéme phase plus longue du travail,
I'utilisation des ocytociques, la nécessité d’utilisation de
manceuvres instrumentales sont souvent associée a ’anesthésie
péridurale. Or cette derniére peut étre indiquée en raison d’une

stagnation de la dilatation, de la nécessité d’employer des



ocytociques ou dune présomption d’utilisation de forceps ou de
spatules pour l'accouchement. Aprés I'accouchement, il faut
surveiller avec grand soin les saignements, que la femme peut ne
pas ressentir en raison d'action persistante de ['anesthésie

péridurale.

4. Diagnostic des hémorragies obstétricales

Le diagnostic positif passe par deux nécessités : la
reconnaissance de 'hémorragie et de son degré de gravité, puis la

recherche clinique d’une étiologie.

Cette demande impose la surveillance attentive de
I’'accouchée en salle de travail pendant une période d’au moins
deux heures vérifiant tous les quart d’heures la tension artérielle,
le pouls, la coloration, la déperdition sanguine, ’état de 1'utérus,
associant palper, expression utérine, sondage vésical favorisant

la rétraction utérine.

Avec une tension artérielle stable, un pouls bien percu, une
bonne coloration et un utérus tonique, la parturiente rejoindra sa

chambre ou la surveillance sera poursuivie.

4.1. La reconnaissance de 1’hémorragie et de son
degré de gravité
Le diagnostic est facile lorsque '’hémorragie est évidente,

abondante, s’extériorisant a la wvulve, avec ou sans caillot a

I'expression utérine.



* Il est plus difficile dans 2 situations :

- d'une part, lorsque 1'hémorragie est de faible abondance,
distillante, passant inapercue mais se prolongeant ; la
persistance et la progressivité de la spoliation sanguine
induisent un tableau d'une réelle graviteé.

- d'autre part, lorsque l'hémorragie demeure intra-utérine,
distendant progressivement l'utérus, s'extériorisant peu a la
vulve, il faudra alors accorder une extréme importance a
l'expression utérine évacuant une grande quantité de
caillots. Dans tous les cas, il conviendra d'accorder toute

leur valeur aux signes généraux et a leurs modifications :

* chute de la T.A. et surtout accélération progressive du pouls
qui sont signes précoces. La polypnée et l'angoisse de la

patiente devront retenir 1'attention.

* Il ne faudra pas attendre les signes plus tardifs: paleur,

sueurs, extrémités froides; troubles de la conscience.

La gravité de l'hémorragie ne pourra en aucun cas €tre
estimée sur appréciation visuelle du sang répandu sur le linge,
évaluation toujours subjective, ni sur les résultats de la
numeération et de 1'hématocrite toujours trop tardifs et parfois
faussement rassurants (hémoconcentration), mais une pesée
systématique des caillots et des compresses recueillis moyens
trop souvent négligés. Elle sera surtout jugée sur le nombre de

transfusion nécessaire a la compensation des pertes.



4.2. L'examen clinique conduit méthodiquement

Il essaiera de mettre en évidence une ou plusieurs étiologies.
Cette enquéte s'accompagne d'un certain nombre de gestes
systématiques tels que délivrance artificielle, révision utérine,

inspection sous valves.

5. Traitement des hémorragies obstétricales graves

De nombreuses thérapeutiques actuellement permettent de
traiter efficacement les hémorragies obstétricales graves,
médicales (symptomatiques et étiologiques), chirurgicales
(conservatrices ou radicales). La base du traitement médical est la
mise en place dune bonne  volémie. La gravité du choc
hémorragique peut étre quantifier par lindex de choc qui se
calcule par le quotient de la fréquence cardiaque sur la pression
artérielle systolique: un index de choc entre 0,8 et 1,1 est en
faveur d'un choc débutant avec diminution de la masse sanguine
de 10 a 30%, un index de choc entre 1,1 et 1,5 est observé en cas
de choc manifeste avec diminution de la masse sanguine de 30 a

50% [59].

5.1. Le traitement symptomatique

L'hémorragie nécessite en premier lieu un remplissage
vasculaire initialement par des solutés macromoléculaires qui, en
rétablissant la volémie, permet d'attendre ou d'éviter la
transfusion sanguine. La patiente est mise en position de
Trendelenburg et oxygénée. Parallelement a 1'approche obstétrico-
chirurgicale du traitement, le traitement meédical est instauré

d'emblée conjointement avec 1'équipe d'anesthésie réanimation.



La transfusion d'unité globulaire pour lutter contre le choc
hémorragique est a la base du traitement. Elle nécessite deux
voies veineuses. En raison de la composante fibrinolytique
associée et a fortiori en cas de CIVD des transfusions de plasma
frais congelés sont débutées a la dose de 20 ml / kg. Un
traitement par l'aprotinine (iniprol®) ou Antagosan®), inhibiteur
de protéase est débuté dés le premier diagnostic de CIVD a la
dose de 3 millions en intraveineux direct, puis 1 million toutes les
30 a 60 minutes jusqu'au retour a une hémostase normale. Le
bilan d'hémostase est controlé toutes les 2 heures jusqu'au retour

a la normale.

Cependant, cette attitude  thérapeutique  utilisant
I'Aprotinine n'est pas unanimement reconnue. Lorsque
I'hémostase est redevenue normale I'Aprotinine est arrété et une
héparinothérapie a dose iso coagulable est débuté, avec un relais
a dose hypo coagulable aprés 24 heures. Cette attitude limite les
risques thrombo-emboliques liés a l'hypercoagulabilité faisant
suite a une CIVD.

Dés le début du traitement; une antibiothérapie est associée
car l'infection peut générer ou compliquer tous les troubles de
I'hémostase. Cette antibiothérapie devra couvrir les bacilles gram
négatifs, les coccis et les anaérobies. La transfusion d'unités
plaquettaires a la dose de 8 unités n'est indiquée que si le taux de

plaquettes est inferieur a 80x10° g/1.



5.2 .Le Traitement Spécifique obstétrical et médical

5.2.1. Délivrance Artificielle et Révision Utérine

En cas d’hémorragie de la délivrance dés la naissance de
I'enfant, il faut pratiquer une délivrance artificielle associée a une
révision utérine. Si ’hémorragie survient une fois la délivrance
faite, la révision utérine sera systématique a la recherche dune
rétention placentaire ou d'un cotylédon aberrant si I'examen du
placenta n’a montré aucun defect sur sa surface. La révision
utérine vérifie l'absence d'inversion utérine. Elle permet de
pratiquer un massage utérin qui peut duré plusieurs minutes. Ce
massage sera associ€é a l'administration intra-murale trans
abdominale de methylergotamine (Methergin®) a la dose de 0,2 a

0,6 mg, ou d’ocytocine (syntocinon®) a la dose de 10 a 20 U.L.

5.2.2. Les Ocytociques

Parallelement locytocine (Syntocinon) sera utilisée en
perfusion et /ou en intra - veineuse directe. Quelque soit le mode
d’administration il faut comptabiliser le nombre d’unité
d’ocytocine administré en raison d’un seuil de toxicité a partir de

150 UI par 24 heures.

5.2.3. Les prostaglandines

En cas d’atonie utérine persistante malgré les procédés déja
énumeéres, les prostaglandines, par leur action sur la tonicité
utérine, doivent étre utilisées avant toute autre thérapeutique. Ce
sont les prostaglandines de synthése (Sulprostone: Nalador®) qui

sont les plus utilisées en thérapeutique.



Deux protocoles peuvent étre appliqués :

— Mise en place d’une perfusion IV contenant une ampoule de

S5 mg dans 500 cc de sérum glucosé isotonique [56]. Le début est

commenceé a 8 gouttes par minute et augmenté progressivement

toutes les 5 minutes, en doublant les doses. La contraction du

muscle utérin est obtenue rapidement.

— En intra mural 1 mg de prostaglandine est administré dans le
myometre par voie transabdominale [40]. La contracture est

obtenue dans un délai de 1 a 2 minutes.

Pour d’autres auteurs, la dose utilisée est de 5 mg [56]. La

contracture est alors immeédiate.

En cas dH T A ou d’asthme, 'emploi des prostaglandines
doit étre contre indiqué ou prudent. Les effets secondaires
associent nausées, vomissement, diarrhée, élévation de la

pression artérielle et thermique.

5-3 L’embolisation artérielle hypogastrique

Il s’agit d’'une technique séduisante encore peu utilisée dans
les hémorragies du post partum. Elle consiste aprés repérage de
l’'artére hypogastrique, a pratiquer une embolisation sélective du

spongel ou du Gelfoam.

Elle peut étre employée, soit directement avant les procédés
chirurgicaux (ligature des hypogastriques, hystérectomie
d’hémostase) [14], soit comme ultime recours en cas d’échec de

I'un ou l'autre [57].



La mise en place impose un deélai de une a deux heures,
donc une bonne réanimation et une stabilisation relative de
I’'hémorragie. Elle nécessite bien sur une infrastructure lourde et
un radiologue entrainé a l'angiographie, pour sa réalisation en

urgence.

5.4. Les techniques chirurgicales

5.4.1. Les ligatures artérielles

Elle permet le controle d'une hémorragie obstétricale grave
par ligature des vaisseaux proximaux, artére hypogastrique,
artére ovarienne, artére du ligament rond.

Elle présente comme intérét majeur comparé a
I’hystérectomie d’hémostase, de préserver la fonction de
reproduction. Plusieurs grossesses sont survenues apres ligature
artérielle hypogastrique sans qu’aucune complication

n’apparaisse [63].

5.4.2. L’hystérectomie d’hémostase

Elle représente une solution chirurgicale radicale aux
problémes posés par les hémorragies graves du post partum. Elle
a pour but le sauvetage maternel mais elle supprime la fonction
de reproduction.

L’hystérectomie est le plus souvent sub-totale. La technique
est rapide et facile, le plus souvent suffisante. L’hystérectomie
doit étre totale en cas de rupture du segment inférieur ou

d’hémorragie incoercible par placenta preevia.



L’'indication de l'’hystérectomie d’hémostase tend a diminuer au
profit des méthodes conservatrices de ligature ou d’embolisation

artérielle.



La figure résume la chronologie des indications thérapeutiques

dans les hémorragies obstétricales graves [62]
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6. Les Complications

I1 peut persister, aprés une hémorragie obstétricale

grave, deux complications sévéres et souvent définitives :

— le syndrome de sheehan, par apoplexie et responsable d'un
pan hypopituitarisme qui va nécessiter un ensemble de
thérapeutiques hormonales substitutives.

— une insuffisance rénale par nécrose corticale celle-ci peut étre
définitive et conduire a lindication dune transplantation

rénale apres dialyse.

Associé a ces complications liées a ’hémorragie, il faut
dépister une hépatite B voire la prévenir par 1 000 unités de
plasma riche en anti HBS si limmunisation est absente ou

inconnue.

Il reste le probléme de la transmission du virus HIV lié a des

transfusions massives.

Enfin le risque thromboembolique est majoré dans toutes

ses situations d’urgence hémorragique.



III. Méthodologie
1. Cadre d’étude

Cette étude a été réalisée dans le service de réanimation du
CHU Gabriel Touré. Ancien dispensaire situé au centre ville
(commune III) BAMAKO (Capitale du Mali) ; ’hopital Gabriel
Touré est une structure sanitaire érigée en Hopital le 17 Février
1959 et portant le nom Gabriel Touré en hommage a un étudiant

en Médecine mort de peste contractée au chevet de son malade.

Le service de Réanimation de I’'Hopital Gabriel To-uré a une

capacité de 10 lits répartis entre 4 boxes.

Le personnel du service de Réanimation est composé de :
-trois médecins anesthésiste — réanimateurs dont un chef de
service.
— Sept techniciens de santé.
— Trois aides soignantes.
— Quatre techniciens de surface.

— Un secrétaire.

2. Période et type d’étude

Il s’agit d'une étude prospective étalée sur une période de six

mois, de Février 2007 a Juillet 2007.



3. Matériel d’étude

La patiente une fois admise est identifiée sur une fiche
d’observation élaborée a cet effet.
Dés I'admission de nos patientes aprés un examen clinique rapide
appréciant 'état général, nous avons procédé a la détermination
de l'index de choc [59], au groupage et rhésus sanguin, a la mise
en place dune ou plusieurs voies veineuses et a l'oxygénation.
Toutes nos patientes ont s€journées dans le service avec des
délais variables, dés que leur état le permet elles sont transférées

dans le service de gynéco-obstétrique.

4. Echantillonnage

4.1. Critéres d’inclusion
Nous avons retenu les critéres suivants :

— étre admise dans le service pendant la période d'étude du 1er
février au 31 juillet 2007 en provenance du service de gynéco
obstétrique du CHU G.T ou du CSRef C V ;

— présenter une hémorragie dont la quantité est supérieure a
500 ml (accouchement par voie basse) ou supérieure a 1000 ml
(accouchement par césarienne) ;

— avoir un index de choc entre 0,8 et 1,5.



4.2. Criteres de non inclusion

N'ont pas été incluses dans cette étude :

— les patientes provenant d’autres structures que le CHU G.T et
le CSREf C V

— les patientes présentant des hémorragies de cause non
obstétricales ;

— les patientes présentant des hémorragies obstétricales dont la
quantité est inférieure a 500 ml (accouchement par voie basse)
ou inférieure a 1000 ml (accouchement par césarienne) ;

— les patientes qui avaient un index de choc inférieur a 0,8.

5. Collecte des données

Les données ont été recueillies dans les questionnaires
testées et validées avant 1'étude proprement dite. Le questionnaire
étant rempli par l'interne chargé de l'étude. Il renferme tous les
parametres a évaluer au cours de 1'étude.
Les supports des données ont été les dossiers des patientes et
quelque fois des dossiers obstétricaux.
6. Analyse des données
— La saisie et la présentation des résultats ont été effectuées

dans le logiciel Microsoft office Word 2007, Excel.

— L’analyse des données a été réalisée dans le logiciel SPSS 12.0.
— Le test statistique utilisé a été celui de Freishner.

7. Variables étudiées
Ont été : l'age, la résidence, la provenance, l’ethnie, le
niveau de scolarisation, l’'activité professionnelle, le statut

matrimonial, la parité, la cause, I'index de choc, le décés.



8. Limites

Elles se rapportent aux contraintes matérielles, a la

disponibilité logistique et aux contraintes administratives.



IV. Résultats

1. Fréquence

Sur 310 hospitalisations pour urgences obstétricales, nous
avons colligé 27 cas d’hémorragies obstétricales graves soit une

fréquence de 8,70%.

2. Parameétres sociodémographiques

 L'age

80 70,4

Age moyen : 26,4147 age meédian : 27 ans avec des

extrémes de 15 et 39 ans.

70,4% de nos patientes étaient dans la tranche d'age 19 — 34 ans.

Graphique n°1: Répartition des patientes selon l'age



e Reésidence

Tableau I : Répartition des patientes selon la résidence

Résidence Fréquence absolue Pourcentage %
Bamako 23 85,2
Hors Bamako 4 14,8
Total 27 100

85,2% de nos patientes venaient de Bamako.

e Provenance

29,63%

70,37%

O Hopital ] o
B centre de santé de référence

70,37% de nos patientes provenaient de la périphérie contre

29,63% provenant de I'hopital.

Graphique n°2 : Répartition des patientes selon la provenance



Ethnie

Tableau II : Répartition des patientes selon 1'ethnie

Ethnie Fréquence absolue Pourcentage %
Bambara 8 29,6
Malinké 4 14,8
Peulh S 18,5
Sarakolé 3 11,1
Autres 7 26
Total 27 100

29,6% de nos patientes étaient des Bambara.
Autres constitués de : Bobo (9,3%), Dogon (7%), Sonrhai
(5,6%), Minianka (4,1%).

e Niveau de scolarisation

Tableau III : Répartition des patientes selon le niveau de

scolarisation

Scolarisation Fréquence absolue Pourcentage %
Scolarisées 9 33,3
Non scolarisées 18 66,7
Total 27 100

66,7% de nos patientes n'étaient pas scolarisées.



o Activité professionnelle

Tableau IV : Répartition des patientes selon l'activité

professionnelle
Activité Fréquence absolue Fréquence relative %
professionnelle

Femmes au foyer 11 40,7
Aides ménageres 4 14,8
Vendeuses 3 11,1
Autres 9 33,4
Total 27 100

40,7% de nos patientes étaient des femmes au foyer.
Autres : secrétaires (12,6%), étudiantes (7,4%), monitrice de
jardin d'enfant (4,6%), infirmiéres (3,7%), Enseignante de second

cycle (2,1%), €leves (3%).

e Statut matrimonial

Tableau V : Répartition des patientes selon le statut matrimonial

Statut matrimonial Fréquence absolue Fréquence relative %
Mariées 20 77,8
Célibataires 6 18,5
Divorcées 1 3,7
Total 27 100

77,8% de nos patientes étaient des femmes mariées.



3. Parametres socio- sanitaires

» Parité
- Primipare : patiente ayant fait un seul accouchement.
- Paucipare : patiente ayant fait deux (2) ou trois (3) accouchements.

- Multipare : patiente ayant fait quatre (4) a cinq (5) accouchements.

51,9

7,4

O Primipare B Paucipare O Multipare

51,9% des patientes étaient primipares.

« Graphique n°3 : Répartition des patientes selon la

parite.



Cause

Tableau VI : Répartition des patientes selon la cause.

CAUSES Effectif Pourcentage (%)

Rupture utérine 4 15
Décollement prématuré du 7 26
placenta

Placenta praevia 7 26
Rétention placentaire 2 7

Atonie utérine 3 11
Déchirure cervicale 3 11
Déchirure périnéale 1 4

Total 27 100

Le décollement prématuré du placenta normalement inséré
et le placenta preevia ont été les plus pourvoyeurs d'’hémorragie

obstétricale dans notre étude (26% chacun).



Tableau VII : Répartition des patientes selon la parité en

fonction de la cause.

Pariteé
Primipare Paucipare Multipare

Causes (n=13) (n=12) (n=2)
Rupture utérine 15.4 16.7 0
Décollement prématuré du 30.8 25.0 0
placenta
Placenta praevia 23.1 25.0 50
Rétention placentaire 7.7 8.3 0
Atonie utérine 0.0 16.7 50
Déchirure cervicale 23.1 0.0 0
Déchirure périnéale 0.0 8.3 0
Total 100 100 100

Khi2=0,82 p=0,07 concerne le cas du placenta preevia

Le décollement prématuré du placenta a été la cause la plus
fréquente chez les primipares 30,8%.
Par contre, le placenta preevia a dominé chez les multipares

50%.



e Index de choc

70.37 £

29.63

@0,8-1,1 m1,1-1,5

29,63% de nos patientes avaient un index de choc entre 1,1
et 1,5 contre 70,37% des patientes ayant un index de choc entre

0,8et1,1.

Graphique n°4 : Répartition des patientes en fonction de

l'index de choc



Tableau VIII : Répartition des patientes selon l'index de

choc en fonction de la cause.

CAUSES:

» A = Rupture utérine

» B = Décollement prématuré du placenta

» C = Placenta preaevia

» D = Rétention placentaire

» E =Atonie utérine

» F = Déchirure cervicale

» G = Déchirure périnéale

Index de choc Total

Cause o,8-1,1| 1,1-1,5
Rupture utérine 2 2
Décollement prématuré du §) 1
placenta
Placenta preevia 4 3 7
Rétention placentaire 2 0) 2
Atonie utérine 1 2 3
Déchirure cervicale 3 o 3
Déchirure périnéale 1 o 1

Total 19 8 27

Les rétentions placentaires, les déchirures cervicales et les
déchirures périnéales ont été les causes d'hémorragies

obstétricales dont l'index de choc est compris entre 0,8 et 1,1.



96,3

ODCD HEVivant

3,7% de nos patientes sont décédées.

Graphique n° 5 : Répartition des patientes selon le

nombre de déceés



-Décés et provenance

hoépital périphérie

ODCD Vivant

+ Déceés / Provenance

5,2% des patientes venant de la périphérie sont décédées.

Graphique n°6 : Répartition des patientes selon le

nombre de décés en fonction de la provenance
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-Décés et parité
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8,3% des paucipares sont décédées.

Graphique n°8 : Répartition des patientes selon le

nombre de décés en fonction de la parité



-Déceés et cause

CAUSES:

» A = Rupture utérine

» B = Décollement prématuré du placenta
» C = placenta praevia

» D = Rétention placentaire

» E = Atonie utérine

» F = Déchirure cervicale

» G = Déchirure périnéale
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33,3% des atonies utérines sont décédées.

Graphique n°9 : Répartition des patientes selon

nombre de déces en fonction de la cause



-Déces et index de choc
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12,5% des patientes dont l'index de choc est compris entre

1,1 et 1,5 sont décédées.

Graphique n°10 : Répartition des patientes selon le

nombre de déces en fonction de 1'index de choc



V. Commentaires et discussion
1. Aspects épidémiologiques
A. Fréquence

Dans notre étude, la fréquence des hémorragies
obstétricales graves est de 8,70% des patientes recues pour
urgences obstétricales dans le service de réanimation. Cette
fréequence est supérieure a celle de Harrison KA et coll [36] dans
une €tude menée au Nigeria (6,1%) et a celle de Chattopadhay

SK et Coll [19] qui trouvent 5,2% des hospitalisations gynéco

obstétriques dans le service des urgences.

Malgré la faible fréquence retrouvée dans diverses é€tudes,
les hémorragies obstétricales constituent un épineux probléme de

santé publique dans les pays en voie de développement.

B. Parameétres sociodémographiques
Age

70,4% de nos patientes avaient un age compris entre 19 et
34 ans soit 19 cas. Ce taux est supérieur a celui de Diallo BA
[25] qui est de 49,4%.

11,1% avaient un age supérieur ou égal 35 ans soit 3 cas et
18,5% avaient un age inférieur ou égal a 18 ans soit 5 cas. Notre
moyenne d'age est de 26,4%+4,7 avec des extrémes allant de 15 a

39 ans.



Reésidence

85,2% de nos patientes venaient de Bamako soit 23 cas, ce
taux est comparable a celui de Diallo BA [25] qui a trouveé 84,5%
au cours d'une étude menée a 'HGT.

14,8% de nos patientes venaient hors de Bamako.

Ethnie

Les Bambaras viennent en téte avec 29,6% soit 8
cas, suivent les peulhs et les Malinkés avec
respectivement 18,5% et 14,8%.

Cela épouse le profil démographique de la population

malienne.

Scolarisation

9 de nos patientes étaient scolarisées soit 33,3%. Ce
taux est inférieur a celui de Diallo BA [25] qui est de
38%. 66,7% de nos patientes n'étaient pas scolarisées, ce
qui est supérieur a celui de Diallo BA [25] 62% et
inférieur a celui de Diallo AO [24] 87,17%.

La connaissance des complications et de leurs signes
de gravités, et la connaissance des risques liés a la
grossesse et a laccouchement semblent selon de
nombreux auteurs proportionnelle au niveau intellectuel

de la patiente.



Activité professionnelle

40,7% de nos patientes étaient des femmes au foyer.
Ce taux est inférieur a celui de deux autres études
menées par Diallo AO [24] et Diallo BA [25]
respectivement 87,17% et 62%. Quatre (4) de nos
patientes étaient des aides ménageres soit 14,8% ; 11,1%
étaient des vendeuses.

Les femmes fonctionnaires représentent 23% soit 6
cas. Ces résultats nous montrent que 1'hémorragie
obstétricale semble étre plus fréquente dans les couches

défavorisées.

Statut matrimonial

77,8% de nos patientes étaient mariées soit 20 cas.
Ce taux est comparable a celui de Diallo BA [25] 77,7%.
Les femmes célibataires viennent en seconde position
avec 18% ce qui est inférieur a celui de Diallo BA [25]
21,1%.

Un cas de femme divorcée soit 3,7%.

C. Parametres socio- sanitaires
Pariteé

Les primipares sont les plus sujettes aux hémorragies

obstétricales graves 51,9% soit 13 cas, suivent les paucipares



40,7% soit 12 cas et les multipares 7,4% soit 2 cas au cours de
notre étude.

Les discussions autour du rapport parité et hémorragie
obstétricale sont trés contre versées comme nous l'attestent trois

études différentes menées au Mali et au Botswana :

- Diallo A [24] pense que la fréquence des hémorragies
obstétricales est la méme aussi bien chez les primipares
que chez les multipares. Il trouve respectivement 26,92% et
28,20%.

- Sidibé AK [60] trouve 30% chez les primipares, 40,3% chez
les paucipares et 13,3% chez les multipares.

- Watson [69] estime que la place de la grande multiparité

dans la genése des hémorragies obstétricales est discutée.

Provenance
Le taux élevé des patientes venant de la périphérie (70,3%)
dans notre étude est retrouvé dans trois autres études :
— Sidibé AK [60] trouve 66,66%.
— Diallo A [24] trouve 53,85%
— Diallo MS et coll [26] I'estimation dépasse 50%.

Ces constations témoignent de I'insuffisance
d’infrastructures socio sanitaires dans nos  structures

périphériques.



2. Aspects évolutifs

Déceés et Nombre de cas

Nous avons trouvé 3,7% de décés au cours de notre étude

soit un cas sur 27.

Par contre dans beaucoup d’autres études des taux élevés de
déces ont étés observeés :

— Bayo A [3] Fait état de 3 décés sur 7 par suite d’hémorragie
obstétricales graves soit 57,11% au cours dune étude a
I’H.G.T. sur les ruptures utérines.

— Diallo MS et coll [26]. trouvent 58,4%.

— Abdullah [1] révele 31,5%.

— Chen RU Jon [20] trouve 46%.

— Leke [44] trouve 58,4%.

— Sidibé AK [60] trouve 47%.

Cette difféerence de taux s’explique par l'amélioration de la
prise en charge des complications obstétricales au Mali dans le
cadre de la politique nationale de lutte contre la mortalité

maternelle.

Déceés et Age
Au cours de notre étude, nous avons enregistré un seul
cas de déces survenu chez les patientes d'ages compris entre 19
et 34 ans soit 5,2%. Sidibé AK [60], a trouvé 63% de déces dans
la méme tranche d'age.
Cela montre que les sujets jeunes ont une évolution

défavorable.



Décés et parité

Au cours de notre €tude, nous avons enregistré 8,3% de
décés chez les paucipares. Ce taux est comparable a celui
retrouvé par Diallo BA [25] au cours d'une étude menée a 'HGT
(7%). Par contre, il est inférieur a celui retrouvé par Sidibé AK

[60] au cours d'une étude menée a 'HGT (14,28%).

Déceés et Causes

Les décés pour cause d'atonie utérine
représentent 33,3% dans notre étude, ce qui est quatre
(4) fois supérieur a une autre étude menée par Sidibé AK

[60] 6,86% a I'HGT.

Ceci s'explique par le fait que l'atonie utérine a été la

seule cause de décés retrouvé au cours de notre étude.

Déces et Index de choc

Dans notre étude, le taux de décés des patientes dont l'index

de choc est compris entre 1,1 et 1,5 est de 12,5%.

Ceci ne fait qu’appuyer la théorie selon laquelle les patientes
dont l'index de choc est compris entre 1,1 et 1,5 sont les plus

exposées a une évolution fatale [59].

Nous pouvons donc conclure que l'index de choc est un bon

indicateur de pronostic dans les hémorragies en général.



VI. Conclusion et recommandations

1. Conclusion

Au terme de cette étude, nous retenons que:

'hémorragie obstétricale grave est une pathologie
fréquente (8,70%),

la couche socioprofessionnelle la plus touchée sont les
femmes au foyer (40,7%), majoritairement jeunes 19 et 34
ans (70,4%), primipares (51,9%)

le décollement prématuré du placenta et le placenta
praevia sont les pathologies les plus pourvoyeurs
d'hémorragie obstétricale (26% chacun),

la prise en charge est difficile (manque de sang et de
meédicaments d'urgence, difficultés financieres des
patientes, etc.),

la létalité est trés élevée (3,7%),

I'évolution est favorable dans 96,3% des cas.



2. Recommandations
Au terme de ces difféerentes constations déplorées a l'issue
de notre étude menée a I'H.G.T, nous formulons les

recommandations suivantes :

Aux autorités

— La sensibilisation des populations aux questions de santé et de
la promotion des activités qui ont un effet positif sur les
attitudes et pratique de la communauté vis-a-vis de la
grossesse et de I'accouchement ;

— la création d'une banque de sang au sein du CHU G.T. ;

— la mise en place de moyens d'évacuation rapide et médicalisés.

A 1'hopital

— La mise en place d'une armoire de médicaments durgence
pour la prise en charge des hémorragies obstétricales ;

— la mise en place d'un service de permanence au laboratoire ;

— le renforcement des capacités d'accueil du service de

réanimation.

Aux personnels assurant la prise en charge

— Une bonne coordination entre les services de gynéco
obstétrique et de réanimation ;

— la formation continue du personnel qualifié en anesthésie et

réanimation.



Aux gestantes

— Eviter la sexualité précoce (rapport sexuel, mariage précoce,
etc.) ;

— éviter les accouchements a domicile ;

— eéviter les recours tardifs aux centres de santé spécialisés

devant les hémorragies obstétricales.
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QUESTIONNAIRE

HEMORRAGIES OBSTETRICALES GRAVES AUX CHU G. TOURE ET POINT.G
N° DOSSIER / / N° FICHE / /

A- DONNEES SOCIO - EPIDEMIOLOGIQUES

1- Nom et prénom/

2- Age/ /

3- Poids/ /

4- Nationalité

Malienne / / Autre /

4- Résidencd /

1= urbaine, 2 = rurale

5- Ethnie/ /

1= Bambara, 2 = Malinké, 3 = Peuhl, 4 = Sarakolé, 5 = autres
Si autre préciser / /

7- Scolarisation/ /

1=0Ul, 2=NON

8- Activité professionnelle/ /

1 = femme au foyer, 2 = aide ménagere, 3 = vendeuse, 4 = autres

Si autre profession préciser / /

9- Statut matrimonial / /

1 = mariée, 2 = célibataire, 3 = divorcée, 4 = veuve, 5 = autres

Si autre préciser / /




B- DONNEES CLINIQUES

1- ANTECEDENTS MEDICAUX / /
1 = drépanocytose, 2 = diabéte, 3 = HTA, 4 = asthme, 5 = autres

Si autre préciser / /

2- ANTECEDENTS CHIRURGICAUX / /

1 = appendicectomie, 2 = GEU, 3 = césarienne, 4 = kystectomie, 5 = péritonite, 6 = autre
Si autre préciser / /

3- ANTECEDENTS OBSTETRICAUX / /

Gestité / /

Parité / /

Enfants vivants / /

Enfants décedés / /

Avortement / /

1 =0Ul, 2=NON

Si avortement / /

1 = provoqué, 2 = spontané

Curetage / /
1 =0Ul, 2 =NON
Si curetage / /

1 = digital, 2 = instrumental
Accouchement prématuré / /
1 =0Ul, 2=NON

Accouchement multiple / /
1=0Ul, 2=NON

4. EXAMEN A L'ENTREE

Etat général / /

1=BON, 2 =ALTERE

Conjonctives / /

1 = COLOREES, 2 =PALES

TAS / / mmHg

TAD / / mmHg




POULS / [ bat/mn

FR / / cycle/mn

SPQ/ | %

GLASGOW : oY :
RV :
RM :

5- MODE DE VIE
Tabac / /, café / /,thé / /, alcool / /, cola/ /

6- CAUSES DE RETARD DE PRISE EN CHARGE

Probléme financier / /
Manque d'assistance / /
Probléme d'orientation / /
Manque d'information / /
Autre / /

7- ACCOUCHEMENT

Normal / /

1=0Ul, 2=NON

Episiotomie / /

1 =0Ul, 2 =NON

Forceps / /

1=0Ul, 2=NON

Craniotomie / /

1 =0Ul, 2=NON

Expression au cours de l'accouchement / /
1=0Ul, 2=NON
Antispasmodique / /
1=0Ul, 2=NON

Si oui la nature du produit et dose (mg) /

Utero tonique / /
1=0Ul, 2=NON
Si oui la nature du produit utero tonique et dose (mg) /




8- DELIVRANCE

Délivrance / /

1 = normal, 2 = artificielle

Révision utérine / /
1=0Ul, 2 =NON

Si oui résultat / /

Rétention placentaire / /
1=0Ul, 2=NON
Si rétention placentaire / /

1 = placenta entier, 2 = placenta partiel, 3 = débris placentaire

Technique de délivrance / /

Délivrance hémorragique / /
1 = inertie, 2 = globe de sécurité
Col apres délivrance / /
1 = sain, 2 = déchirure

Vagin apres délivrance / /

1 = sain, 2 = déchirure



C- DONNEES PARACLINIQUES
Groupe / /
1=A,2=B,3=AB,4=0

Rhésus / /
1 = positif, 2 = négatif

Taux d’hémoglobine / / g/dl

Taux d’hématocrite / | %

Taux de prothrombine / 1%

Temps de céphaline active / /seconde

Plaquette / /3mm




D- TRAITEMENT
Traitement médical / /
1=0Ul, 2=NON
Si oui les produits
Amoxicilline / /
1=0Ul, 2 =NON
Méthergin / /
1=0Ul, 2=NON
Syntocinon/ __ /
1 =0Ul, 2=NON
Tothema/_ [/
1=0Ul, 2=NON
Métronidazole/ |/
1=0Ul, 2 =NON
Haemacel/ [/
1=0Ul, 2=NON
Ringer lactate/  /
1 =0Ul, 2 =NON
Sérum glucosé 5%/ |/
1=0Ul, 2=NON
Sérumsalé 0,9%/ |/
1 =0Ul, 2=NON
Traitement chirurgical /__ /
1=0Ul, 2=NON
Si oui le type chirurgical /

Transfusion sanguine / /
1 =0Ul, 2=NON

Nombre d’unité de sang / /



Mort maternel /

A- PRONOSTIQUE MATERNEL

Si oui préciser la cause /

Mére sauver /

1=0Ul, 2=NON



FICHE SIGNALETIQUE
Nom : SAMAKE

Prénom : Souleymane
Titre : Profil épidémiologique des hémorragies obstétricales graves
étude multicentrique (CSRef CV , CHU-Gabriel TOURE ) milieu de
réanimation
Année universitaire : 2007 - 2008
Ville de soutenance : Bamako
Pays d’origine : Mali
Secteur d’intérét : Réanimation Gynécologie et Obstétrique
Lieu de dépot : Faculté de Médecine de Pharmacie et
d’Odontostomatologie (FMPOS)
RESUME

Il s’agit d'une étude prospective dont 'objectif principal était d’étudier
les hémorragies obstétricales graves dans le service de réanimation au CHU
Hopital Gabriel Touré.

L’é¢tude a porter sur un échantillon de femmes recues et prises en
charge pour hémorragie obstétricale grave

Au cours de notre étude nous avons enregistré 310 patientes pour
urgences obstétricales dont 27 cas d’hémorragies obstétricales graves soit
une fréquence de 8,70%. En effet il s’agit de jeunes parturientes en général
entre 19 et 34 ans (70,4%). La moyenne d’age est de 26,447 avec des
extrémes allant de 15 a 39 ans.

Les primipares étaient les plus nombreuses (51,9%). Les causes les
plus fréquemment rencontrées ont été les décollements prématurés du
placenta et les placenta praevia (26% chacun).

Ces entités anatomo cliniques sont dues a une mauvaise conduite de
I’'accouchement. 70,37% de nos patientes venaient de la périphérie de
Bamako. A l'examen il s’agit de malades choquées avec un index de choc
compris dans 70,37% des cas entre 0,8 et 1,1. Dans 29,63% des cas le
pronostic était mauvais (index de choc entre 1,1 et 1,8).

Nous avons enregistré 3,7% de déces.

MOTS CLES : hémorragie obstétricale grave, réanimation.



SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant
l’effigie d’'Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I’€tre supréme, d’étre

fidele aux lois de '’honneur et de la probité dans l'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n’exigerai jamais un salaire au
dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin

d’honoraires.

Admis a lintérieur des maisons mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe,
ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas

a corrompre les moeeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de race, de parti ou
de classe viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. Je garderai

le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes

connaissances médicales contre les lois de 'humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

I'instruction que j’ai recue de leurs péres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes condisciples si j’y manque.

JE LE JURE!



