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A - GENERALITES SUR LE NIGER

La Republique du Niger est un pays sahélien situé en Afrigue de 'Ouest, I
est limité au nord par I'Algérie et la Libye, a I'est par le Tchad, au sud par le
Nigéria et le Bénin, a l'ouest par le Mali et le Burkina Faso.

Pays enclavé, le Niger a une superficie de 1.267.000 Km?.

- Sur le plan climatique, le Niger se trouve dans une des régions les plus
chaudes du globe. Deux caractéristiques essentielles se présentent, d'une part
une insuffisance de pluies et des fortes variations de température, d'autre part
du nord au sud, on distingue trois zones climatiques: saharienne, sahélienne et
soudanaise [41].

Le climat Nigérien dans son ensemble est caractérisé par une
température moyenne élevée (> 40°) et deux saisons bien individualisees dont
une bréve saison des pluies de Juin & Septembre et une longue saison séche.
Cette derniére se subdivise en une période fraiche de décembre a février et une
période chaude (Avril - Mai).

L’hydrographie se résume a deux éléments : le fleuve Niger qui le traverse
sur une longueur d’environ 500 Km dans sa partie sud - ouest et le lac Tchad
dans sa partie sud-est. On dénombre également quelques mares permanentes.
- Du point de vue démographique, les données disponibles sont celles du
recensement général de la population (R.G.P) de 1988 [67].

Le Niger comptait alors une population totale de 7 251 626 habitants.
Cette population était estimée a 10 285 368 habitants en 1998. Huit groupes

linguistiques composent la population nigerienne:

Page 4
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* les haoussa 56%

*les zarma - sonrai 22%
* les peulhs 8,5%
* les touaregs 8%
* les kanouris 4,5%
* les arabes, toubous et gourmantché 1%

Les principaux indicateurs socio-démographiques en 1998 [80] étaient:

e Population totale projetée en 1998 10 285 368 habitants
e |ndice synthétique de fécondité 7,1 enfants/ffemme

e Espérance de vie a la naissance 48 ans

e Taux de natalité 52%0

e Taux brut de mortalité 19%0

o Taux de mortalité infantile 123%0

e Taux de mortalité infanto - juvénile 318%0

e la population d'age inférieure a 1 an 483 412 (4,7%)
» Population agée de 1 2 5 ans 1707 371 (16,6%)
e Population dgée de moins de 15 ans 50%
e Femme en &ge de procréer 2262 781 (22%)
- Sur le plan économique, les activités sont nombreuses et diverses:

Le secteur primaire (élevage et agriculture) est présent mais tend 3
décroitre du fait de I'urbanisation accélérée, les principales productions agricoles
sont : mil, sorgho, niébé puis riz le long du fleuve.

Selon Sidikou [67], la répartition socio - professionnelle de I'ensemble des

chefs de famille, s'établit comme suit:

e Agriculteurs, eleveurs, pécheurs 20,6%

¢ Fonctionnaires 14%

o Salariés (secteur public et privé) 2.4%

o Commercants 10%

» Manoeuvres, ouvriers, apprentis 8.7%
Page 5
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e Chauffeurs et transporteurs 2,4%
e Autres 42%

- Sur le plan sanitaire, au Niger le systtme de santé est essentiellement
organisé autour des formations et institutions publiques et privées. Il comporte
théoriquement trois (3) niveaux qui constituent la pyramide sanitaire [5].

o Le premier niveau: il correspond & Ia circonscription médicale (CM),
actuels districts sanitaires (DS) qui comprend trois (3) échelons:

- au premier echelon : la case de santé ol exercent les équipes de santé

villageoise (ESV) composées d'une matrone et de deux (2) secouristes.

- au deuxiéeme échelon: les dispensaires ruraux ou les CSI type |, les

dispensaires de quartiers ou CSl type Il, les postes médicaux

- au troisieme échelon, les centres médicaux appelés hopitaux des districts sont

constitués géneralement d'un CSI, d'une unité d'hospitalisation, d'un laboratoire

et d'un centre SMI.

* Le deuxieme niveau: il est constitué de centres de références pour le
département. On distingue le Centre hospitalier départemental (CHD) qui
dispose des services spécialisés notamment la chirurgie, la pédiatrie, Ia
meédecine interne, et une maternité. || comprend les maternités de références
dont I'une a Tahoua et 'autre & Zinder.

* Le troisiéme niveau: il est constitué de: trois (3) hépitaux nationaux
dont deux (2) & Niamey et un (1) & Zinder auxquels s'ajoutent la maternité |G de
Niamey, le centre national de santé familial, le centre national antituberculeux et
le centre anti-lépre. Les hdpitaux privés (Arlit et Galmi ) et les cliniques privés. lls
constituent tous des centre de références pour le pays.

En dépit de tous ces efforts consentis, I'accessibilité de la population au service

de sante reste encore insuffisante.

Trente deux pour-cent (32%) de la population habite dans un rayon de 0 a
5 km des formations sanitaires. Divers programme de lutte contre les maladies

les plus courantes ont été mis en place:
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* Programme élargi de vaccination

* Programme de lutte contre les maladies diarrheiques

* Programme de lutte contre les maladies cécitenies

* Programme de récupération nutritionnelle

* Programme de lutte contre les insuffisances respiratoires aigués
* Programme de lutte contre le paludisme

* Programme de lutte contre le MST/SIDA

* Programme nationale de santé de la reproduction

* Programme pour la prise en charge intégrée des maladies de 'enfant.

B - JUSTIFICATIONS DE L'ETUDE
L’&tat nutritionnel et sanitaire reste encore précaire; en effet:
- une faible proportion de la population a accés & I'eau potable
- certaines pathologies constituent encore des graves problémes de santé
publique (paludisme - méningite ...)
- un taux de mortalité maternelle de 7%0 pendant I'accouchement.
- 12% de la population totale & acces 3 des soins sanitaires adéquats

- 329 se trouvent a plus de 5 km d'une formation sanitaire.

Au vu de ces données démographiques et sanitaires, le Niger pour son

développement économique doit intégrer la composante féminine aux activites
économiques. Pour cela une meilleure prise en charge de santé notamment
gynéco-obstétricale des femmes en age de procréer s'avere imperative.
Pour ce faire le NIGER s'est engagé dans un vaste et ambicieux programme de
reformes économique et sociale qui s'est traduit par I'élaboration et I'adoption en
1994 d’un plan de développement sanitaire (PDS) 1994 - 2000 dont entre autre
I'objectif principal est de promouvoir la santé de la mere et de I'enfant, y compris
la P.F. afin de réduire le taux de mortalite maternelle et infanto-julvénile.

Ainsi le NIGER s'est fixé une politique en matiere de santé dont entre

autre celle de la maternité sans risque. C'est dans ce cadre que létude sur
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'hématome retroplacentaire, accident inoping, véritable urgence obstétricale
classique du dernier trimestre de la grossesse exposant la mére et I'enfant a des
complications multiples mettant en jeu le pronostic vital, est & point nommé.

Plusieurs questions en ce qui concermne les aspects épidémiologiques et
etiologiques restent sans réponses.

L'objeclif principal de notre étude est de réduire la mortalité foeto-maternelle en

général et celle liée au HRP en particulier.
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A - DEFINITIONS

- L'hématome retroplacentaire (HRP) est un syndrome survenant au dernier
trimestre de la grossesse ou pendant le travail. |l réalise une désinsertion
placentaire sur un placenta normalement insére entrainant une hémorragie dans
la région retroplacentaire avec formation d'un hématome de taille et volume
variables, qui une fois extensif, decolle le placenta de la paroi uterine d'ou le
terme d’hématome retroplacentaire. Il a pour conségquence la rupture des
échanges foeto-maternels compromettant ainsi rapidement la vie foetale,
I'hémodynamique et la coagulation maternelle [64].
- L'hématome retroplacentaire est la séparation de la parci utérine d’'un
placenta normalement inséré entre la vingtieme (20%™) semaine de grossesse et
la délivrance. Le terme HRP parait mieux adapter que DPPNI car, permettant de
faire rentrer dans ce cadre les décollements pathologiques du placenta par
opposition au décollement prématuré du placenta normalement insérée [3].
- L’hématome refroplacentaire est un accident aigu, paroxystique, véritable
urgence obstétricale classique du dernier trimestre gestationnel survenant
comme “ un coup de tonnerre dans un ciel serein ™.

Drautres termes d'appellation de 'hématome retroplacentaire:
* Hémorragie accidentelle au Royaume - Uni
* Arrachement placentaire en langue anglaise ou abruptio placenta.
* L'appellation de * maladie de couvelaire ” s'applique & une des formes graves

de I'affection.
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B - HISTORIQUE

Depuis plus d'un siécle I'histoire de 'HRP a beaucoup évolué dans les
pays industrialisés comme dans le tiers monde.

e En 1811 RIGLEY en Angleterre décrit pour la premiére fois 'HRP et en
France par BAUDELOCQUE en 1832.

Le premier oppose les hémorragies accidentelles de I'HRP a celles du placenta
praevia tandis que le second décrit la cupule ol siége des hémorragies
cachées de 'HRP.

e Le terme HRP créé par BAUDELOCQUE en France en 1832, a frait a la
principale affection qui est la formation d'un hématome entre la face maternelle
du placenta et la paroi uiérine.

e 1911 fut 'année d'étude de I'étiopathogénie du HRP ol COUVELAIRE prouve
gue les lésions sont diffuses a toute la sphére génitale et méme la dépassent. 1]
considére l'apoplexie utéro-placentaire comme une manifestation vasculaire
régionale d'une maladie générale et non un accident. |

e En 1921 JERVELL met en évidence la diminution du fibrinogéne du sang
dans le cas de I'HRP: premiére idée de consommation des facteurs de
coagulation.

o 1922 KELLOG et COUVELAIRE, DIECKMAN en 1936, en 1941 DANN,
LARSEN et PLUM deécrivent la période rapprochant le DPPNI et
I'incoagulabilité a I'afibrinogénemie et troubles visceraux multiples notamment
réenaux.

¢ En 1955 'école de Toulouse met en évidence les troubles de la coagulabilité
sanguine.

e Sur le plan physiologique, une analyse minutieuse des troubles de la crase

sanguine a permis de mieux connaitre les complications et par la leur

traitement curatif et préventif.
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e Sur le plan thérapeutique, apres I'époque chirurgicale de COUVELAIRE qui
donne a la césarienne une place de choix souvent suivie d’hystérectomie (car
la perte fonctionnelle de I'utérus était considérée comme quasi-inéluctable), a
fait suite une période medico-obstétricale introduisant la réanimation associée
a la chirurgie en cas de besoin.

Mais la majorité des auteurs mettent I'accent sur le délai d'évacuation

utérine pour ne pas voir apparaitre et s'aggraver les troubles de 'hémostase.

c - EPIDEMIOLOGIE

La frequence de I'HRP diversement appréciée par les auteurs se situe
aux environs de 0,25% des accouchements en France. Sur les 80.000
accouchements ROBERT MERGER [64] a recensé 181 hémafomes
retroplacentaires soit 0,23%. Mais dans certaines séries ce taux est supérieur a 1%:
HURD [26] rapporte 1,3% sur 4545 accouchements, VALERA [70] signale 2,7%.
Dans les pays anglo-saxons le taux observe est légerement plus élevé se

situant entre 1 a 2%.

Toutefois dans sa derniére publication, SIBAl [72] observe 0,7% d'HRP
dans une population des primipares traitées par aspirine et trouve celle-ci
comparable a celle de la population générale etudiée alors qu'elle n'est que de
0,1% dans le groupe placebo. L'HRP autrefois plus rare que I'éclampsie, il est

aujourd’hui plus fréquent que celle-ci [64].

Il est en fait tres difficile de disposer d'une évaluation précise de la
fréquence d'HRP car |'appréciation des auteurs varie selon le mode de
diagnostic. Cependant. si la frequence de cet accident reste faible, il n'en
représente pas moins une fraction importante (5 & 10%) de la mortalité

périnatale.
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L’accident en lui-mé&me est grevé d'une morbidité périnatale de 20 a 35%.
C'est également une source importante de morbidité périnatale avec plus de

10% de troubles neurologiques importantes chez les enfants survivants [19].

Malgré les progrés portant sur une meilleure connaissance des
modifications clinique, biologique et surtout velocinetigue pouvant préciser
I'HRP, malgré I'espoir de pouvoir prévenir la récidive de certaines formes
survenant dans un contexte “ vasculaire " par l'usage de petites doses d’aspirine
et malgré une nette amélioration de la prise en charge des patientes et surfout

des nouveau-nés prématurés, 'HRP reste une complication sévere de la grossesse.

En effet, de nombreux cas surviennent en dehors de tout contexte
évocateur chez des primipares et ne peuvent donc étre prévus. De plus, les
circonstances pouvant conduire a un HRP sont tellement diverses et pour
certaines tellement banales, qu'elles ne permetient pas de metire en place une
surveillance étroite. Globalement, une etiologie ou un facteur de risque n'est

retrouve que dans 50 a 70% des cas .

Les informations dont on dispose sont trés disparates: si pour certaines
etiologies, des enquétes cas-témoins ont permis de mettre en évidence un des
facteurs de risque, pour beaucoup d'autres paramétres les séries sont trés

courtes pour suspecter un lien de cause a effet.

Citons quelques facteurs de risque:
AGE-PARITE: 'HRP semble &tre plus fréquent aprés 30 ans et chez les tres

jeunes primigestes. Ce taux augmente également avec la parité. Selon certains
auteurs, la fréquence double a partir de la quatrieme grossesse et triple a partir
de la cinquiéme. Ni I'age, ni le nombre des grossesses n'ont d'influence certaine
sur I'apparition de I'HRP [64].
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A GRAVIDIQUE RONIQUE

Si la circonstance la plus classique de survenue d'un HRP reste “ la maladie
hypertensive ", celle-ci dans de nombreuses séries n'est présente que dans
moins de 50% des cas. Elle varie selon les auteurs de 12 a 64% (SHEEHAN
[65] 50% et PRITCHARD [55] 45%). A coté de I'hypertension ellle-méme,
existent en matiére de survenue de I'HRP d'autres facteurs encore mal
connus et mal contrélés. Quoi quil en soit la relation HRP-HTA est
indiscutable. De plus il semble que la mortalité périnatale liée & I'HRP varie

selon le contexte hypertensif associé a l'accident.

THNI
Dans une étude récente portant sur 15 ans et prés de 170.000 naissances,
PICHARD [55] trouve 1,6/1000 d'HRP avec mort in-utéro chez les patientes
noires, 1,1/1000 chez les blanches et inférieur 1/1000 chez les patientes
latino-américaines.
Cependant pour KROHN [36], analysant prés de 135.000 naissances, ces

facteurs éthniques ne sont pas retrouvés dans toutes les études.

CAUSES IATROGENES

- Les traumatimes obstétricaux (version par manoeuvre externes).

- Les HRP conseécutifs a I'eévacuation d’'un hydramnios par la décompression

brutale utérine qu’elle engendre.

AUTRES FACTEURS
Il s'agit de differentes associations citées dans la littérature.
- Taux plus éleve d'HRP rapporté chez les patientes ayant présenté une

hémorragie du premier ou second trimestre et plus généralement chez

des patientes ayant présenté une menace de fausse-couche.
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- NESS [45] rapporte un cas d'HRP récidivant chez une patiente présentant

une hvpofibrinogénemie congénitale.

- La carence en vitamine C, hypothése émise par CLEMETSON [16]

- L'HRP peut étre favorisé par la prise d’un traitement anficoagulant et
certaines anomalies de coagulation. En effet une publication récente de
SIBAI [72] a évoqué la possibilité d'une augmentation de risque d’HRP en
cas de prise d'aspirine pendant la grossesse. Toutefois ce facteur doit

continuer & faire I'objet de vigilence.

- Traumatisme (AVP), cause exceptionnelle.

- Certaines conditions de travail semblent constituer un terrain favorable:

station debout associée a de nombreux déplacements.

- Niveau socio-économiques bas.

- Carence en acide folique évoquée (HIBBARD, JEFFCOATE [26] ) mais

non confirmée par les études récentes.
- Accidents funiculaire (circulaire du cordon, Briéveté du cordon).

- Terme dépassé et malformations foetales: NAEYE [46] en analysant les

morts périnatales des termes dépassés retrouve dans 1/4 des cas des
lésions placentaires & type d'infarctus et d'HRP, il note dans 26% des

exces de mortalité, des malformations congenitales.

D - PHYSIOPATHOLOGIE

L'HRP reste encore une pathologie a élucider, plusieurs théories sur la
physiopathologie ont été proposées s'opposant ou se complétant sans
qu'aucune ne puisse étre totalement satisfaisante. En fait 'THRP provenait d'une
anomalie vasculaire, nerveuse et humorale entrainant une claudication de trois
(3) piliers de I'édifice gravidique: maternel - placentaire - foetal.

e Théorie du spasme artériel

e Théorie de poussée hypertensive
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» Théorie impliguant le phénoméne allergique par voie humorale ou nerveuse

¢ Théorie de trouble local de 'hémostase.

Pour élucider d'avantage cette pathologie de nombreuses hypothéses également
ont ete formulees:

o Hypothése de HERTZ et SAXON mettant en cause la prééclampsie ou les
syndromes vasculo-rénaux.

s Hypothése de HOWARD - GOODSON mettant en cause un obstacle au
drainage veineux utéro-placentaire.

» Hypothése neuro-végétative mettant en cause l'allergie vis & vis de certaines
substances comme ['histamine foetale, toxine maternelle.

e Carence en vitamine C; acide folique dont leur baisse entraine une
augmentation du taux sérique d’histamine agissant au niveau de la plaque

basale entrainant la formation d'HRP.

(0 De I’hématome

LLe décollement du placenta réalise un clivage, qui peut siéger au niveau
du plancher de la chambre intervilleuse ou de la région marginale. Au niveau du
plancher de la chambre intervilleuse se produit 'hématome décidual basal, c'est
une zone irriguée par les artéres spiralées et leurs branches, les artéres basales.

Un spasme de ces artéres spiralées provoque une ischémie, secondairement, la
reperméabilisation des artéres dans des fissus ischémiques entraine la
constitution de 'hématome dans la caduque (hématome retroplacentaire).
'hémonagie est due & un décollement au niveau du placenta, elle est dorigine artérielle.
HOANG NGOC MINTH et Collaborateurs [30] de leurs constatations
histologiques objectivent que dans les formes graves d'apoplexie utéro-
placentaire avec décollement du placenta et syndrome de choc, il existe une

rupture d'artéres utéro-placentaires perméables sans scleroses ni thromboses.
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Les modalités de cetle rupture artérielle dépendant de lintensité et de la
durée excessive des contractions utérines, qui une fois intenses, les anomalies
provoquent un blocage total veineux et artériel, la rupture artérielle est due a la

nécrose anoxique des parois des arteres utéro-placentaires.

La constitution trés fragiles des parois des arieres utéro-placentaires, puisque
sans structure élastique musculaire, explique 'histogenese des hématomes

retro-placentaires.

2. De ’lhématome retroplacentaire en cas d’hypertension artérielle

gravidique

Le role du terrain a eté déemontré dans la survenue de I'HRP c'est le cas
d'HTA gravidique. De trés nombreuses études ont montré que I'un des
principaux mécanismes initiaux de I'anomalie placentaire est constitué par une
altération de l'invasion trophoblastique des artéres spiralées aboutissant & une
ischémie utéro-placentaire d'autant plus importante qu'existe un terrain
favorable.

Peut-étre par l'intermédiaire de la littération des facteurs cytotoxiques ou
par lintermédiaire d'autres facteurs comme anticorps, cytokine, facteurs
mécaniques, va se constituer une lésion de la cellule endothéliale qui aura les
effets néfastes par 'augmentation de la libération de certains facteurs et baisse
de la production d'autres notamment ceux ayant pour effet d'augmenter la
vasoconstriction (endothéline, thromboxane A2).

A linverse certains facteurs ayant pour effet d'induire une relaxation
vasculaire auront tendance & baisser: prostacycline, endothélin relaxing factor.
L’altération, de l'interaction cellulaire (endothélium/plaquettes) va aboutir & une

activation de la cascade des phénomenes de coagulation, cascade qui sera
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majorée par ailleurs aprés lintervention des facteurs placentaires comme la

plasmine activator inhibitor.

Il en résulte de tous ces meécanismes 'apparition conjointe:

» d'une micro-angiopathie

e d'une vasoconstriction

e d'une micro-coagulation intravasculaire disséminée.

Il en resultera d'une part une absence d'expansion du volume plasmique
maternel qui existe physiologiguement et qui limite (par hémodilution)
'hypercoagulation de la grossesse et d'autre part, apparaitront une HTA liée en
particulier & la vasoconstriction et a l'augmentation de la sensibilité des
vaisseaux a l'angiotensine Il et une modification de la perméabilité vasculaire.
Ces lesions vont atteindre plusieurs organes (coeur-foie-rein-poumon-systéme

nerveux central - circulation périphérique) dont le placenta.

Si dans un premier temps il s'agit d'une simple augmentation des
resistances placentaires (par I'apparition des microthromboses placentaires)
dans un second temps les besoins deviennent beaucoup plus importantes avec
des infarctus placentaires. Au niveau de certaines zones, les foyers de
thromboses peuvent céder la place a des véritables hémorragies

retroplacentaires qui constituent de fagon macroscopique ['HRP.

3. De troubles de ’hémostase

L'ouverture de I'hémostase dans la chambre intervilleuse, a travers le
cytotrophoblaste inonde la circulation maternelle en thromboplastine déciduale,
en facteurs placentaires, et en facteurs de coagulation activés, responsables

des troubles de la crase sanguine chez la mere.
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* Un syndrome de défibrination plus ou moins intense par consommation locale
se rencontre dans 30 - 40% des HRP.
Les activateurs tissulaires d'origine utérine entrant dans la circulation sanguine
maternelle transforment le plasminagéne inactif en plasmine.
Le caillot est détruit et le sang incoagulable. Mais cette théorie est pour beaucoup

d'auteurs secondaire car, la fibrinolyse aigué primitive ne se rencontre jamais.

* La coagulopathie de consommation, consacrée par la majorité des auteurs, est
toujours discutée guant a son point de départ: local (au niveau du caillot) et
circulation générale.

Elle est plurifactorielle: consommation des facteurs au niveau du caillot,
libération de thromboplastines déciduales et placentaires dans la circulation

génerale, | 'état de choc (elle est plus fréquente quand il y a un retard de remplissage).

* La consommation extravascullaire ou locale des facteurs de coagulation c’est &
dire au niveau du caillot retroplacentaire: les troubles proviennent d'une
consommation des facteurs labiles de la coagulation au niveau de 'hémostase.
Le caillot formé est trés riche au fibrine. NEILSON [49] a montré que [a fibrine
contenue dans I'hemostase correspond a la quantité disparue de sang circulant
mais BREKKEN [55] a montré le confraire. De plus de trés petits hématomes

peuvent s’accompagner de coagulopathies graves, ce qui est confirmé par
BOULANGER et VITSE [11].

* La consommation intravasculaire disseminée (CIVD): elle est le phénoméne
physiologique le mieux pour expliquer les troubles observés lors dHRP. Elle est
représentée par PAGE et Collaborateurs [68] d'abord, affirmée par les travaux
de HARDAWAY et MCHY. C'est le résultat du passage de thromboplastine
déciduale dans le sang maternel en provenance du palcenta ou de la cadugue

qui provoquera de maniéere diffuse dans les capillaires, une consommation des
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facteurs de coagulation et une activation des phénomeénes de fibrinolyse. La
CIVD biologique ou clinique serait une conversion intravascullaire du plasma en
sérum avec production de micro-caillots de fibrine entrainant;

- une baisse ou disparition de certains facteurs de coagulation: la prothrambine,
I'accélerine, les facteurs VIII et IX les facteurs X et XIIL.

- une baisse des plaquettes

- une apparition des substances anormales, les produits de dégradation de la
fibrine (PDF) et du fibrinogéne et les complexes solubles et coagulables des

monomeéres de fibrine [3].

La CIVD est vraisemblable lorsque le faux de fibrinogéne est inférieur a
1,5 g/l, lorsque le nombre des plaquettes est inférieur @ 150.000 et lorsque les
PDF est supérieur a 20 ug/l. Un risque d'incoagulabilite existe si le fibrinogene
est inférieur & 1 g/l, le taux des plaquettes inférieur & 50.000 et le temps de quick
est moins de 30% du témoin. Le dosage des facteurs de coagulation va apporter
la confirmation de la coagulopathie de consommation. A noter que lorsquil y a

CIVD, les produits de la fibrinolyse sont un facteur d'inertie utérine.

Tous les auteurs s'accordent pour admettre qu'il existe toujours une CIVD
et une fibrinolyse & un moment donné de ['évolution de la pathologie méme si
l'origine est discutée.

Pour BOULANGER et Collaborateurs [10] la fibrinolyse semble une
réaction de défense salutaire dans la majorité des cas debarrassant I'organisme
des thrombi fibrineux disséminés et permetient ainsi d'eviter les lesions
viscérales. Or cette CIVD ne cadre pas avec tous les faits et notamment la
baisse ou I'effondrement de la pression veineuse centrale PVC habituellement
rencontrée dans I'HRP alors qu'on s'attendait dans une CIVD a paint de départ
dans le systéme cave inférieur & un tableau du coeur pulmonaire aigué avec

augmentation de la PVC.
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4. De la carence en vitamines

La carence en vitamine C est aussi impliquée, en effet la diminution du
taux sérique de la vitamine C entraine une évolution du taux sérique d'histamine
qui agit au niveau de la plaque basale entrainant la formation d’HRP,
CLEMETSON [16].

L'incidence passe de 2% a 19% pour un taux sérique de vitamine C inférieur
0,4 mg/100 ml.

La carence en acide folique a été impliquée dans la genése de 'HRP en
particulier par HIBBARD et JEFFCOATE [25] en Angleterre. Par contre les
études faites par JACK [32] n'ont pas montré une fréquence plus importante
d'HRP chez les femmes présentant une carence en acide foligue que celles qui
n'en ont pas, ce qui a été vérifié par ONMU et OZOUMBA [51] dans des

régions différentes du Nigéria.

L'administration d'acide folique par JACK et PRITCHARD [32] n’a pas été
suivie d'une réduction de la frequence d'HRP. HIBBARD [25] pense qu'il faut

.administrer l'acide folique au debut de la grossesse pour étre efficace et de

préférence avant la formation du trophoblaste.

La vitamine E en a été aussi impliquée dans la genese de I'HRP par
l'intermediaire de la protéine PPS5.
SALEM cite par AHMED [3] en Angleterre a montré la présence d'une protéine
placentaire PP5 et la survenue d'HRP. Le taux de la PP5 peut étre dosé dées la 6

eme, 10 eme semaine de gestation et s'accroit progressivement durant la

grossesse.

Entre 20 *™ et 40 *™ semaine, 152 prélévements ont été effectués chez

des femmes gestantes et 12 ont développé un HRP dont dix (10) ont un taux
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elevé de PP5 avant l'apparition des signes cliniques de l'accident. La PP5 est en
rapport avec la coagulation, et I'administration de I'héparine baisse son taux en se

combinant avec la proteine d’oll son intérét préventif des troubles de 'hémostase.
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CcCd a geneése de I’'HRP (d’aprés CLEMESON

* Carence d'apport

Faible taux sérique en 5 _ L
Vitamine C Infection systématique

* Traumatisme chirurgical

* Hémolyse

l{ * Cigarette

Pré - eclampsie

Grande émotion

Augmentation du taux sérique
d’histamine

|

* Augmentation de la dilatation et de la perméabilité
o Fragilisation des veinules

- Maladie hypertensive

- Traumatisme utérin

Hémorragie dans la plague basale

- Obstacle au drainage veineux

H.R.P.
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Formes chroniques complétant le
cercle viscieux

Formes aigues Décollement de
zanes thrombosées Elendues

v

HRP

- — Absenice d'augmentation de la volémie
Absence de baisse de résistances lasmatique  matemelle,  Hypovolémie
périphériques ™ |plasmatique relative
Hypercoagulation mal
Ischémie compensée
Placentaire
Libération accrue de thromboplastings Hypercoagulation

tissilaire placentaire

Formation des micro thromboses

Y

placentaires A

/

Phénomiéne de micro CIVD avee hyper
agrégabilité plaguetaire

agrégunts plaguetaires

« Zone » d’aclion probable des anti

Schéma explicatif de PHRP (d’apres S. UZAN - M. Beaufils - J¢ Colan
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E - CLASSIFICATION

La classification est utile pour prévair la surveillance des différents types.
Dans 20% des cas I'HRP reste intra - utérin, 80% des cas I'hémorragie est
extériorisée. Les HRP apparaissent avant le début du travail dans 50"% des cas
et 10 & 15% des cas en fin de travail. Il y a plusieurs classifications:
+ Selon COUVELAIRE
On distingue quatre (4) degres:
- 1°" apoplexie limitée & un botylédnn, pas de signes clinigues.
- 2" anoplexie inter - utéroplacentaire, HRP avec mort foetale
- 3*™ apoplexie étendue aux parois utérines, choc hypovolémique

< 4 =™ apoplexie pluriviscérale étendue, choc hypovolémique, trouble de

coagulation.
= Selon PAGE

- Stade 0, forme asymptomatique

- Stade 1, hémorragie externe minime ou absente, contracture discrete,
absence de choc maternel, de mort foetale, formation des caillot sanguins
solides sans lyse.

- Stade 2, contracture utérine, hémorragie externe modérée ou minime,
parfois absente, albuminurie massive, bruits du coeur foetal plus ou moins
présent, pas de signe de choc.

- Stade 3, hémorragie vaginale soit importante, soit moderée parfois
absente. Contracture intense, mort foetale, choc maternel, troubles de
coagulation ++.

e Selon US NANY

- Forme frustre: Hématome inférieur au 1/6 de la surface placentaire, perte

sanguine inférieure & 400 cc, pas de symptomatologie.
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» Selon G. GAGNIN, J. LANSAC, C. BERGER

- Signe | HRPdiscret HRP Modéré | HRP Sévére .
_Saigl:lemérft O Abéént ou L Absent ou modéré 'impdrtanf (500 ml_)
vaginal modeste 100 ml  [500 m| modeste voire

absent
Tonus utérin 5 o = -
/ /,;j::' - Contra Giu;:' <
Signes de choc 0 + 4
maternel
Souffrance foetale | RCF normal BDC = RCF Mort in utéro
pathologique
Coagulopathie 0 0 Fréquent

F - ASPECT CLINIQUE

Ce sont les signes cliniques qui font porter le diagnostic d’HRP dans la

grande majorité des cas. Différentes formes cliniques sont décrites:

1. e compléte ou typique

Le debut est brutal marqué par:
* L'apparition d'une douleur abdominale souvent intense 3 type de “coup de
poignard " . Elle siége au niveau de I'utérus, irradant le plus souvent en arriére
vers les lombes et la région dorsale, parfois en avant en direction des régions

crurales. C'est une douleur permanente et est le motif de consultation,

" Une métrorragie classiquement faite de sang noiratre coagulable ou non, et

minime. Elle est aussi associée & une hyperesthésie cutanée.
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* Un utérus hypertonique (dit “de bois” ) douloureux et permanent a la
palpation. Cetle contracture géne la perception de la présentation foetale.

Classiguement on a une augmentation de la hauteur utérine.

* Le toucher vaginal retrouve un col parfois déja modifié confirmant le début du
travail. Dans d'autres cas c'est une hypertonie du muscle utérin, diffusant au
niveau du segment inférieur et du col, le doigtier raméne du sang noir.

L'examen du col sous valves permet de voir dans certains cas une muqueuse

piquetée de pétéchies.

* Les signes généraux associant un état de choc avec paleur, une hypotension

artérielle, une prostration avec refroidissement des extrémités.
* L'oligurie est plus tardive.

2. Formes frustes

Elles réalisent le tableau d’'une douleur abdominale aigué isolée brutale et
souvent regressive ou celui trompeur d'une ménace d'accouchement prématuré
avec saignements vaginaux minimes. Il n'y a pas de choc. Ces formes risquent
d'étre traitees en temporisant sous béta-mimétiques. Les examens paracliniques

sont ici indispensables.

3. Formes trompeuses

* L'abondance du saignement en cas de forme peu douloureuse peut en
imposer cliniguement pour un placenta praevia.

Néanmoins le contexte et I'échographie en urgence redressent rapidement le

diagnostic. La surveillance foetale reste indispensable.
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Les formes sur placenta praevia ol le diagnostic de praevia est
exceptionnellement méconnu. On s'attachera & mettre en évidence des signes
clinique et biologique d'HTA gravidique, une douleur anormalement intense et
une hypertonie utérine.

Chez les patientes réguliérement suivies en consultation prénatale le
diagnostic de praevia est habituellement porté par I'échographie avant complication.
Le conirdle de la localisation placentaire et la visualisation de I'hématome en

période hémorragique permettant souvent le diagnostic de I'association.

4. Forme compliquées

* Une nécrose corticale des reins s'observe une fois sur six dans les formes
graves avec choc hémorragique et troubles de la crase sanguine [14]. La nécrose
est due a une insuffisance de remplissage vasculaire,ce risque justifie pour les

auteurs la mise en place systématique d'une mesure de la pression veineuse centrale.

* Crise d’éclampsie: outre les gravissimes formes associées a une éclampsie,
on sera tres attentif aux surcharges d'apport au cours de la réanimation: elles

sont en effet responsables d'éclampsies “ iatrogénes " dans 50% des cas selon

certains auteurs [72].

* La rupture utérine: elle est également responsable des morts maternelles
survenant sur un utérus cicatriciel ou non. On la suspectera devant une
aggravation brutale de 'hémorragie, des troubles de la crase et I'apparition
d’'une atonie utérine, malgré la compensation. Ce risque justifie la décision de
cesarienne en cas d'HRP survenant sur un utérus cicatriciel et la révision utérine
systématique [23] en cas d'accouchement par voie naturelle, étant donné le

risque de meconnaissance d'une rupture sous-séreuse.
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* Avec CIVD

Le diagnostic se pose sur les éléments cliniques et biologiques.

Les signes cliniques sont les suivants:

- hémorragie génitale de sang peu coagulable avec caillot ayant tendance & se
lyser rapidement.

- saignemements extragenitaux : hémorragie aux points de ponction,

ecchymoses, gingivorragie, épistaxis, hémorragie sous-conjonctivale, hématurie.

G - ASPECTS PARACLINIQUES
1.  Biologie:

1.1. HRP associé 8 HTA

* Protéinurie: L’existence d'une protéinurie est un élément de pronostic
fondamental. La presence d'une protéinurie significative (supérieure a 0,50 g/l)
definit la notion de pré - éclampsie, au dela de 1 g / 24 heures la valeur est
péjorative.

* L'uricémie: Elle a une place bien établie dans la surveillance des HTA.
L'acide urique est au cours de la grossesse normale excrété de fagon
importante avec abaissement de sa concentration en début de la grossesse puis
réascension progressive tout en restant inférieur & 350 p mol/l en fin de
grossesse.

Les études ont montré que le taux sanguin était significativement lié & la sévérité
de 'HTA (THURNAN - OYER - DEEP, 1983) et au pronostic foetal (REDMAN -
BELLIN BONNER, [63]) mais n'avait pas de valeur prédictive pour la pré -
éclampsie pour FAY - BROMHAN (1985) et le contraire pour REDMAN [60].
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1.2. HRP associé a des troubles de coagulation
* Numération Formule sanguine (NFS)

- L'hématocrite au cours de deux premier trimestres de la grossesse
normale, diminue passant d'environ de 44% & 33%. Au cours du froisieme
trimestre, il s’éléve pour retrouver en fin de grossesse des valeurs pre -
gravidiques. Une diminution de I'hématocrite doit faire craindre une hémolyse.

- Le compte plaquettaire, c'est un examen de routine simple, selon
certaines études il existe une diminution significative et précoce du taux de
plaquette chez les femmes qui développent un HRP.

% Bilan de coagulation

Au cours de la grossesse normale, il existe une tendance a I'hypercoagulation
qui s'aggrave en cas d’'HRP. On peut ainsi observer:

- une chute du taux de fibrinogéne plasmatique en dessous de 3 g/l témcin
d’'une consommatior,

- une consommation des co-facteurs de I'hémostase (V,VILVIII, X).

- une augmentation des produits de la dégradation de la fibrine, témoin d'un

fibrinolyse nutritionnelle.

2. Echographie obstétricale

Elle permet:
o d'apprécier la vitalité foetale par observation des mouvements foetaux et
activité du coeur foetal.
» d'apprécier au mieux le volume sanguin épanché; mais il existe 4,5 % des
HRP sans manifestation évidente.
Classiquement, 'HRP se manifeste par:

e |a présence d'une zone anéchogene ou finement échogene au niveau de la

plague basale.



3 T3 33 53 =3

—3

=

prre
sl

)

» cette zone est étalée, souvent biconvexe, [ui conférant un aspect lenticulaire

e lorsque 'hematome est suffisamment important, il refoule le placenta qui
bombe alors dans la cavité amniotique.

o elle elimine un placenta praevia mais I'association de deux (2) pathologies est

possible.

3. La cardiotocographie

Elle comporte deux élements qu'il faut analyser méthodiquement:

- la courbe du rythme cardiaque foetal (R.C.F.).
- le tracé de I'activité utérine.
* La courbe du R.C.F.

L'enregistrement cardiotocographique présente son intérét majeur dans
les formes modérées et les diagnostic hésitants. || montre souvent des signes
d'anoxie devant conduire & la césariénne d'urgence et la découverte d'un
hématome [muet] cliniquement [70]. SAUNDERSON et STEER [70] insistent sur
la valeur des décélérations précoces lors des contractions utérines
accompagneées cliniquement des métrorragies. Ceci doit faire rechercher un
DPPNI au stade précoce. RIVERA [62] rapporte le cas des patientes chez
lesquelles une souffrance foetale n'apparait que sur un volume d’hématome
(480 ml ).

HIGGINS [27] dans les HRP traumatiques insiste sur la surveillance écho et
cardiotocographique pendant au moins 48 heures suivant un traumatisme
severe et cite un cas d’'HRP au cinquieéme jour.

% Le tracé des contractions utérines (T.C.U.)

Certains auteurs comme CASPI et collaborateurs[18] insistent sur [intérét
diagnostic de la tocographie lorsqu’elle montre des contractions utérines a haute
fréquence (hypercinésie) trés évocatrices d'un HRP méconnu, un tel aspect devant

conduire rapidement a une césarienne avant I'apparition d'une souffrance foetale.
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Egalement; ODENDALL [50] dans les HRP graves (avec mort foetale), décrit cet
aspect tocographique de CUHF avec une valeur moyenne de 84 C.U./10
minutes realisant un rythme contractile sinusoidal.

CASPI et Collaborateurs [18] insistent sur l'enregistrement en tocographie
externe lorsqu’il existe une haute fréquence de contractions utérines réalisant un

tracé dit sinusoidal, acompagné des métrotragies, ceci signe le décollement
placentaire.

H - ASPECTS THERAPEUTIQUES

La theérapeutique a subi beaucoup des revirements. Les divergences
existent d'un auteur a l'autre, voire le méme auteur au fil des temps. Si le
remplissage vasculaire et | 'évacuation rapide de l'utérus font I'accord de tous,
les modalités de cette derniere ne font pas l'unanimité. Actuellement le
traitement est médico - chirurgical.

L'atiitude pratique doit étre conditionnée par I'état foetal et/ou maternel.

Les ressources thérapeutiques médico - obstétricales, loin de s'opposer,

s'intriguent profondément en vue d'un résultat satisfaisant.

1. = Curatif

Deux impératifs dominent:
* I'extraction foelale rapide si I'enfant est vivant et viable.
* 'évacuation de I'utérus dans de cours délais si 'enfant est mort pour éviter des
complications.
On doit, apprécier:
* le délai écoulé depuis les premiers signes
* |'état de choc
* prévenir les complications

* etudier les éléments biologiques de la crase sanguine.
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Il faudra:

* poser une bonne voie veineuse
* demander un groupe sanguin Rhésus, une numeération formule sanguine
(NFS), le taux des plaquettes, une étude compléte de I'hémostase le plus

rapidement passible.
* disposer des solutés macro - moléculaires, sang frais, plasma frais congelé et
si possible du fibrinogéne.
* poser une sonde vésicale & demeure pour la courbe de diurése et la recherche

de la protéinurie et confirmer l'oligoanurie.

Ainsi on doit étre actif sur deux plans:
* médical

* obstétrical

1.1. Obstetrical
Moyen

* La rupture artificielle des membres, elle est le premier et bon geste a pratiquer
dés que le diagnostic est établi. Elle assouplit l'utérus en diminuant la pression
intra - utérine, permet une meilleur accommodation foetale et accélere le travail

* les antispasmodiques et les opiacés.

Il sont d’'une efficacité réduite, alors que les opiacés (morphine et péthidine) ont
un effet analgésique central important et diminuent I'hypertonie utérine, par
conséquent ils aident a obtenir une bonne dynamique utérine efficace.

* Les ocytociques, doivent étre utilisés prudemment le mieux sous monitorage
permanent. A dilatation compléte, on pourra s'aider de  manoeuvres
instrumentales (Forceps).

* La voie haute, la césarienne, si elle est décidée doit étre faite en urgence car

son intérét est double:
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* sauvegarde maternelle,
* sauvegarde foetale.
L'hystérectomie d'hémostase est d'indication exceptionnelle car le myométre

malgré son aspect souvent alarmant recupere mieux qu'on le pense.

1.2. Médical
1.21. But

* Restaurer la volémie

* Préserver la fonction rénale

* Lutter contre les troubles de la coagulation

* Controler les entrées et sorties pour éviter les surcharges liquidiennes.

La conduite obstétrico - chirurgicale est conditionnee par une réanimation

medicale.

1.2.2. Moyens

E C llapsus

e transfusion de sang frais sous centrole de I'neématocrite, tension artérielle,
diurese

e des solutés de macro-molécule, de plasma frais congelé et la sérum albumine
en attendant la transfusion

» de l'oxygeéne et Ia position déclive sont des moyens non négligeables.

Pour i in:

e le remplissage vasculaire

e la diurése forcée par lusage du furosémide ou du sérum glucose
hypertonique a 30% ou une solution de manitol & 10%. L'ideal est d'obtenir

une diurése horaire optimale de 120 ml.
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* Pour ubles la coagulation:

correction de I'hypovolémie et lutte contre le choc.

e Remplacement des facteurs de la crase sanguine manquante.

e Evacuation rapide de I'utérus car tous ces froubles sont dus & 'hematome
retroplacentaire.

e Du sang frais isogroupe isorhesus.

e Du plasma frais congelé.

1.3. Les indicafions

Selon que le foetus est mort ou vivant et viable, le traitement est envisagé

differemment.
1.3.1. Enfant vivant et viable cliniquement ou par I'échographie

Si la femme est en travail I'attitude est nuancée:
* certains sont interventionnistes et la césarienne s'impose d'urgence
* d'autres préférent 'accouchement par voie basse en surveillant ['évolution du
travail et le rythme cardiaque foetal. Recourir & la césarienne au moindre
probléme.

Si la femme n'est pas en travail, c'est la césarienne urgente étant donne

qu’on ne peut préjuger de I'évolution de I'hématome rétroplacentaire.

1.3.2. L’enfant est mort

Ici c'est le pronostic maternel qui est au premier plan. Il faut obtenir une
évacuation utérine dans des brefs délais.
La conduite & tenir se schématise comme suit:
* |a réanimation maternelle accompagnée de la rupture artificielle des membres.

* 'usage d’antispasmodiques et analgésiques centraux
Page 35
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* |a perfusion d'ocytociques sous controle stricte, permet detablir une
dynamique normale si le travail pietine ou ne se déeclenche pas.

Cette thérapeutique conduit généralement & l'accouchement par les voies
naturelles dans des délais acceptables et souvent brefs. Cependant s'l y a

échec la césarienne ne doit étre longtemps retardée pour sauvegarde

maternelle.

Les indications de cette césarienne sont:

* un travail qui ne se déclenche pas ou est en stagnation
* 'apparition ou 'aggravation des troubles de 'hemostase

* la persistance d'un état de choc malgré une bonne conduite médico -

obstétricale
* |a disproportion foeto - pelvienne
* une présentation dystocique

* un utérus bicicatriciel.
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2. - Préventif

Du fait du caractére imprévisible de 'nématome retroplacentaire, la place
de la prévention reste restreinte. L'nygiéne et la digtétique de la grossesse
seront particulierement surveillées chez les femmes predisposées par une tare
vasculaire, on proposera l'arrét du tabac et éventuellement de I'alcool, I'apport
d'acide folique et de vitamine C et une meilleure prise en charge des femmes
toxémiques.

Si un accident précédent a fait la preuve de son origine vasculaire,
connaissant le risque de récidive, la surveillance doit étre trés rapprochée. Un
traitement anti - agrégant plaquettaire, le repos absolu et une hospitalisation
ainsi que des échographies répétées, en fin de grossesse semblent

raisonnables.

Une nouvelle grossesse est 4 déconseiller formellement chez les grandes

multipares.

En fin & cause de son allure plus brutale, la prophylaxie a moins de prise

sur lui.

L'étude HRP/CIVD par DUMONT et Collaborateurs [4] 8 SAINT - LOUIS en 1994 a

permi I'établissement des facteurs de risque ainsi qu'un arbre décisionel:
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~ Indicateurs ~ Cofficients
Age >35 ans - T -
Geste > 6 ou pare>5 3
CPN 3 2
Choc a 'admission 5
Hb < 6g/dl ou Hb < 16% 4 '
[Plaquettes < 150 000 / mm® 8
Hématome décidual basal 5
| |
~ Score | %depatientes|  CIVD Risque
) De0a4 | 54 | 0% Nul
De5a9 29,7 4 5% Faible
De 10 & 14 18,9 35% Moyen I
De15a18 25,7 63% Important
De20a24 13,5 80% Trés important
“ii)én'eur az2s 6,8 > 80% Trés important d
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Structure Sanitaire sans bloc Structure Sanitaire avec bloc

ni banque de sang et banque de sang

HRP HRP
'ﬁ[“r“tt Lnfant
B Enfant Vivant Enfant
Yivant mort
\
Césarienne
=|Score > 9 Transfert .
Déclenchement Eclee Transfert
- I Score <=9
Y : -
- - — Score 20 Seore 154 20 Score 104 14 Score0a9
Expulsion moins de 6 heures
6
Th h 12h
Arbre décisionnel, selon Dumont et Coll, o Fchec au déclenchement
Saint-Louis 1994 Césarienne : -
Expulsion voic basse
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De nos jours l'évolution reste favorable pour la meére mais encore
mauvaise pour I'enfant, I'hématome retroplacentaire demeure un accident plus

grave pour la mére gue pour le foetus.

1. Maternel

Le pronostic maternel est considérablement amélioré ces dernieres
années grace a une meilleure compréhension physiopathologénique des
complications et aux armes médicales et obstétricales permettant sinon de les
éviter, du moins de les traiter efficacement.

La mortalité reste cependant de l'ordre de 1%, ce qui est trés élevée si
on voit la mortalité maternelle en général 2/10.000 accouchements. Elle est
surtout le fait des complications rénales. Elle aveisine les 10% pour certains
auteurs.

La morbidité est toujours facile & déterminer dans limmeédiat et elle reste
encore importante, d'oll la nécessité de surveillance et une thérapeutique
rigoureuse.

A distance on note:

* un risque de récidive éleve, 10% des cas;

* une valeur obstétricale de l'utérus, si césarienne, il se pose le probleme de
I'utérus cicatriciel,

* les séquelles lointaines, non seulement rénale mais également hypophysaire.
Le pronostic est domingé par les risques d’hémorragies.

La majorité des auteurs s ‘accordent pour que le laps de temps compris entre
début HRP - délivrance soit inférieur a six (6) heures.

Au total le pronostic maternel est lié & la fois a:

* |a cause et la sévérité de 'HRP
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* la durée d'évolution de I'némorragie entrainant une consommation des facteurs
de coagulation, rendant dangereux tout geste chirurgical ou obstétrical c'est

inciter une nouvelle fois sur l'urgence de la mise en route du traitement.

2. Foetal:

Le pronostic foetal dépend de l'étendue du décollement placentaire,
franchement mauvais dans la majorité des cas; la mort du foetus survient des le
début de l'accident. La mortalité avoisine les 30 a 60%, & I'heure actuelle, les
enfants sauvés par une césarienne précoce sont moins nombreux. 70% des
morts surviennent si le délai entre le diagnostic et la naissance depasse 2
heures [26].

La souffrance foetale ou la mort foetale sont la plus part du temps
survenues déja lorsque le diagnostic est porté. En plus de I'agression subie due
a 'HRP, I'enfant est souvent prématuré ce qui aggrave encore le pronostic. Pour
la majorité des auteurs I'accent est mis sur le délai de référence et 'aggravation
des troubles de I'hémostase donc les échanges foeto - maternels, laissant

passer ainsi I'heure chirurgicale une fois I'enfant est mort.
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A - OBJECTIFS

Les principaux objectifs de I'étude sont de:
* Evaluer I'incidence des hématomes retroplacentaires,
* Evaluer le pronostic foeto-maternel,

* Evaluer la qualité de la prise en charge actuelle de cette pathologie.

B - BUT:
Contribuer a la réduction de la mortalité foeto-maternelle due aux HRP par

un diagnostic précoce et I'amélioration de la prise en charge.

c - METHODOLOGIE

1. Lieu de I'étude

L'étude s’est déroulée a la maternité ISSAKA GAZOBY de Niamey, un
Etablissement Public & caractére Administratif (EPA), seul centre de référence
en gynéco-obstétrique pour la Communauté Urbaine de Niamey et autres
localités des départements de Tillabéri et Dosso soit prés de quarante pour cent
(40%) de la population totale du pays. L'objectif de cette institution est de
contribuer a 'amélioration de la santé maternelle et infantile par la qualite de la
prise en charge des femmes enceintes et leurs enfants. Elle a pour capacité de
103 lits dont & de réanimation et 8 en néonatologie avec un taux d'occupation
de 90 a 100%. Elle se compose d'un service administratif, de services de
gynécologie, d'obstétrique, de néonatologie, de suite de couches, d'un service
social, des salles de travail et des urgences, d'un bloc opératoire, d'un
laboratoire et d'une pharmacie.

Les activités de ce centre se répartissent en:
* consultations gynéco - obstétricales,

* |es accouchements eutociques et dystociques,
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* les interventions chirurgicales gynéco - obstétricales urgentes et

programmees,

* consultations en hospitalisation néonatale.

2. Type et durée de I'étude

L'étude comporte deux composantes, une partie rétrospective qui couvre
la période allant du 1% janvier 1996 au 31 decembre 1997 et une partie

prospective allant du 1% janvier au 31 décembre 1998.
3. Echantillonnage-*, 0y 1_} e A Kugany

L'échantillon est constitué de toutes les femmes admises & la maternité
ISSAKA GAZOBY ayant présenté un hématome retroplacentaire clinique ou
découvert aprés un accouchement par voie naturelle ou en per-opératoire.
Etaient exclues de nofre étude toutes les femmes admises pour d'aufres

pathologies que I'HRP.

4. Méthode de travail

Le recueil des données est fait & partir des registres des urgences, des
carnets de santé, des parthogrammes, du protocole operatoire, des dossiers

d’hospitalisation en réanimation et suite de couches pathologiques.

Les principales variables étudiées étant !'age, la gestite, la parité, la
saison, la profession, le mode d'accouchement, la CPN; la durée entre les
premiers symptdmes et I'admission, le taux d'hémogiobine, des plaquettes, le

poids de la cupule et la durée d’hospitalisation.
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Chaque parturiente admise est examinée par l'équipe de garde a la
recherche de signes évocateurs de HRP et celle présentant un tableau d'HRP
est enregisirée et prise en charge a la maternité |G pendant la durée de |'étude.
La saisie et I'analyse des données ont éié effectuées a l'aide du Logiciel EPI
INFO version 5.2.1.

Quelques difficultés (insuffisance dinformations) ont été rencontrées au
niveau de I'exploitation des dossiers, surtout dans la partie retrospective de
notre etude. _

Les fiches d'enquéte ont éteé remplies par un personnel de santé qualifié

dans les différents services composant la maternité ISSAKA GAZOBY.
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D - RESULTATS

1. Caractéristiques de 'échantillon

Notre étude a porté sur 7.258 parturientes admises a la maternité ISSAKA
GAZOBYBY pour accouchement quelque soit le mode dadmission, du 1*

janvier 1996 au 31 décembre 1998, soit sur trois ans.

Parmi elles, 5.596 (77%) sont résidentes de la Communaute Urbaine de

Niamey.

Quatre vingt dix pour cent (90%) de I'échantillon étaient représente des

meénageres.

L’age moyen des parturientes éfait de 29 ans avec étendu allant de 15 &

45 ans.

Au total 210 cas de HRP ont été diagnostiqués et pris en charge.
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Tableau 3 : Répartition des HRP a la maternité IG
selon I'ége gestationnel (1996-1998)

Age gestationnel Nombre de HRP Pourcent
(mois)
9™ (n=6152) 178 2.9
8 °™ (n=518) 15 29
7°™ (n=484) 14 2,9
Non précisé (n = 104) 3 2,9

Les taux d'incidence des HRP ne varient pas en fonction de 'age gestationnel

(tableau n°3).

L’HRP survient plus fréquement (85%) au cours du 9°™ mois gestationnel

(Figure 4).
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Tableau 12 ; Pronostic maternel

Mode Nombre de | Pourcentage | Distance au Cause de
d’accouchement décés centre de déces
référence
Césarienne 1,90 4-7Km Etat de choc
Voie basse 3 1,43 8 - 200 Km Trouble de
coagulation
TOTAL 7 3,33 -

Il ressort 7 décés maternel au total (3,33%):

- 3 aprés un accouchement par voie naturelle a4 leur admission au service des

urgences.

- 4 au bloc, au moment ou on s'appréte a intervenir.

Toutes ces patientes décédées sont admises dans un tableau de choc

hémarragique - Le bilan biologigue n'a pu étre fait - Il faut noter que la distance

au centre de référence varit entre 4 km pour la patiente la plus proche et 200

km (Filingué / Tillabéry) pour la plus éloignée.
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A - DESCRIPTION DE L’ECHANTILLON

Au cours de nofre enquéte 210 femmes ayant présenté un HRP ont été
enregistrées sur un total de 7 258 accouchements effectués a la maternité
ISSAKA GAZOBY durant |a période d'étude pour une population de 8 475
femmes hospitalisées.

L'incidence de I'HRP est de 210 cas sur 7 258 accouchements soit 2,80% 2 la
maternité ISSAKA GAZOBY.

B - EPIDEMIOLOGIE
1. La frequence

Lincidence de 'HRP de notre étude est de 2,80%.
Notre taux est considérable en le comparant avec le taux révélé dans la
litterature. Ainsi HURD [26] trouve 1,3% au cours d’'une étude portant sur 4 545
accouchements. KNAB [38] signale 1,24%, VALERA [76] rapporte 2,7%. Mais
A DUMONT et collaborateurs [4] sur une étude pertant sur 100 cas d'HRP 3
Dakar trouve 4,2%. Notre taux élevé pouvait étre expliqué par le fait que la
maternité IG est le seul centre de référence obstétrical pour une population

estimiée a plus de 2 millions d’habitants.

Tableau 18: Fréquence d'HRP au Niger sur six (6) ans a la maternité centrale

Année Nombre d’accouchement | Nombre d’HRP | Fréquence d'HRP
1984 8249 30 0,38%
1985 8374 48 0,57%
1986 7213 8 0,11%
1987 6999 23 0.33%
1988 7320 14 0,20%
1989 3921 32 0,82%
Total 6 ans| 42076 155 0,37%
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5. Variation saisonniére

La variation saisonniere de 'HRP est inégale.
Pour ALBALIL [2] la saison pluvieuse en est 'apanage, 56% des cas.
Pour notre cas ceci s'explique d'une part par les multiples travaux pendant la
saison des pluies au Niger. En effet les femmes enceintes sont soumises aux
travaux champétres et aux multiples déplacements. Et dautre part le maximum
des accouchements (3386) de notre série ont été enregistrés pendant la saison

pluvieuse (juin, juillet, ao(t, septembre).
6. La profession

Les ménageres ont été celles qui sont les plus touchées (91%).

Le méme constat se dégage dans plusieurs régions d’Afrique comme l'atteste
DUMONT [4] et AKPADZA [38].

Pour notre cas cela trouve sa justification dans le fait que les ménageres sont

majoritaires dans la population totale du pays (faible taux de scolarisation, 30%).

s Consultation Prénatale

Pour notre série il ressort que 130 femmes soit 62 % n'ont fait aucune
consultation prenatale.
La CPN est insuffisamment pratiquée. DUMONT et collaborateurs [4] rapportent,
34,5 % des femmes sur 100 cas d'HRP ont effectué le minimum de 3 CPN
preconisees.
Pour le cas de notre pays une CPN de qualité est nécessaire. En effet certaines

maternités ne disposent pas d'un matériel minimum pour la CPN (tensiométre efc...).
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8. Provenance

Nous notons que le maximum des cas d'HRP provient des Maternités
periphériques de la CUN: 159 cas soient 76%.
Pour les départements de DOSSO (la frontiére avec Niamey) 1% des cas et
Tillabéri 27 cas soit 11% sont évacuées & la maternité ISSAKA GAZOBY de Niamey.
La situation est comparable 2 celles de ALBALIL [2] 2 DAKAR, de DUMONT et
collaborateurs [4], pour une étude faite & SAINT LOUIS (SENEGAL) portant sur 100
cas d’HRP rapportent que 71% des patientes habitent Ia périphérie de SAINT LOUIS.
Pour notre série le fort taux de la CUN peut s'expliquer par la proximité du

centre de référence.

9. Mode d’accouchement

Dans notre série, 'accouchement a eu lisu par la voie basse dans 62 cas
soit 30%, par le voie haute dans 148 cas soit 70% dont 2 cas d'hystérectomie
soit 1%. La plupart des accouchements par voie basse sont lieu avant la
référence ou juste a I'admission.

Nos taux sont proches de ceux de BONNAURON [9] et MONNIER [42] pour la
césarienne avec respectivement 55 et 59 %. Contrairement DUMONT et
COLLABORATEURS [4] signalent 55% de voie basse.

Plusieurs auteurs ont tenté de définir une attitude face 3 'HRP. Certains auteurs cités
par DUMONT et COLLABORATEURS [4] préconisent la césarienne systématique:
KRAUSS en Allemagne a montré sur une étude rétrospective de 1974 & 1990 que
I'augmentation du taux de césariennes était accompagnée d'une diminution de la
mortalité périnatale et de la morbidité maternelle (choc et trouble de I'hémostase).
NEGURA pense également gque méme en cas de foetus mort in - utero, la
césarienne d'urgence est un moyen de prévenir les complications maternelles.
TWAALFHOVEN en Hollande préconise par contre une attitude expectative devant

un HRP avec mort in - utéro et trouble de coagulation. Dans son étude, les 16
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10. Pronostique foeto-maternel

*Maternel

Il ressort de notre étude 7 cas de décés soit 3,33%.

Ce taux se rapproche a ceux de plusieurs études africaines. Ainsi AKPADZA
(Togo) [38] rapporte 2,84% de décés sur 211 cas d'HRP.

DUMONT [4] & Saint Louis au Sénégal rapporte 2% de décés maternel sur 100 cas dHRP.
Toutefois notre taux reste considérable en le comparant avec d'autres données de la
littérature. Ainsi PATERSON [57] ne signale aucun décés sur 193 cas, ROUCHY
[60] rapporte 1,2% de déceés sur 238 cas, SOFERMAN [69] note 0,92% sur 108 cas.

Cependant il demeure faible par rapport & ceux de: Albalil [2] qui rapporte 9,33% de
déces sur 75 cas, HOUPHOUET [29] qui trouve 8,33% sur 24 cas et PINERD [54]
qui signale 5,5% sur 18 cas. OZOUMBA [51] au Nigéria trouve 2,51% sur 81 cas.

Le pronostic est lié 4 la fois a la cause de 'HRP, & sa sévérité, a la durée de

I'évolution de Fhémorragie. Il est meilleur si le diagnostic est précoce et

I'évacuation utérine rapide. Plus de 50% de nos patientes sont admises aprés

plus de 2 heures du début de I'accident. Ce qui explique ce fort taux de décés

maternel et feetal.

* Foetal

Dans notre serie 210 HRP ont été enregistrés, 140 enfants sont mort-nés soit
une mortalite foetale globale de 60,04%. Ce taux est proche de ceux
d’AKPADZA [38] qui rapporte 75,45 % sur 211 cas d'HRP et DUMONT [4] au
Séneégal qui signale 86% de mort foetale sur 100 cas.

Notre taux est considérable par rapport & ceux de ROUCHY [60] qui trouve 52%
sur 238 cas, PATERSON [57] qui rapporte 35% sur 193 cas.

Cependant notre taux demeure faible en le comparani aux autres chiffres
révélés dans la littérature. Ainsi HOUPHOUET [29] signale 95;38% de mort
foetale sur 24 cas d'HRP et PINERD [54] qui trouve 61% sur 18 cas.
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Pour la voie basse nous avons 7 enfants vivants soit 11,29% et 54 enfants mort-nés
soit 87,09%. Pour la voie haute 58 enfants sont nés vivants soit 39,72% et 89
sont mort-nés soit 87,09%.

Ces resultats semblent montrer 'amélioration de pronostic foetal par la voie haute.
OKONOFUA [53] comparant les avantages de la voie haute et de la voie basse
avec enfants vivants dans une étude prospective note une mortalité périnatale
de 16,7% pour la voie haute contre 52,2% pour la voie basse.

Ces différences ont été attribuées par l'auteur au délai d'une moyenne de 12
heures pour |a voie basse contre 2 heures pour la césarienne.

Nous constatons que l'attitude consistant a systématiser la césarienne est discutable
et devrait &étre pluidt nuancée en tenant compte de I'état foetal et de celui maternel.
L'HRP est trés foeticide, la césarienne apparait I'acte fondamental de sauvetage
du foetus lorsque cetie pathologie survient a un age gestationnel de sa viabilité
avec une vitalité.

La brutalité habituelle du début de la maladie rend difficile I'amélioration du pronostic
foetal (69, 40, 6). Mais le pronostic serait amélioré par une meilleure surveillance du

travail de I'accouchement et du plateau technique obstétrical et de réanimation.

j i La cupule (poids de caillots)

il ressort de notre étude sur les 210 HRP, 142 cas de cupules soit 68%.
Le poids du cupule variant entre 50 et 1010 grammes.
Nous notons entre autre 4 cas d HRP avec une cupule inférieure & 100 g, avec 4
enfants vivants.
Sept (7) cas avec une cupule entre 900 et 1000 g et 7 enfants mort-nés.
Nous constatons que la mortalité foetale croit avec le poids de I'hématome.
GAMELEDDINE [24] signale la méme these.
Le taux de déces foetal est fonction du degre du décollement du placenta qui

progresse avec I'augmentation de 'hematome.
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12. La protéinurie

Pour notre série 79 cas de protéinurie (2 a 4 croix) ont été précisées sur les 210
HRP soit 38 %. Ce chiffre est proche de celui trouvé dans la littérature. Clest ainsi que :
LOYER [40] signale 26 cas sur 70 soit 37,60%.
ABDELLA [1] trouve 71 cas sur 265 soit 26,8 %. DELECOUR [21] signale 7 cas
sur 19 soit 36,84%. PRITCHARD et BREKKEN [55] rapportent 47%.
|'origine vasculaire dans la survenue d'HRP intervient conformément & la

littérature dans moins de 50% [61].
13. Latransfusion

Dans notre étude, 118 femmes ont été transfusées sur les 210 HRP soit
57%, 87 n'en ont pas éte, soit 38% et la fransfusion n' a pas eté précisee chez 5%.
BONNAURON [9] sur une série de 57 cas d'HRP signale 70% des femmes transfusses.
OZOUMBA [51] rapporte 91,4%, GAMELEDDINE [24] trouve 74%. AKPADZA
[38] signale 76,30% des anémies sur 210 cas.
Nous constatons un faible taux de transfusion dans notre série par rapport aux
chiffres des auteurs précités dans la litterature. Cela peut s'expliquer par
l'insuffisance de la banque de sang dans nos milieux. Néanmoins I'évolution

reste tres favarable.

14. Hémoualobine

il ressort de notre étude que le taux d’hémoglobine des parturientes avant
et aprés I'accouchement varie entre 3 g/ dl et supérieur a 10 g/d..
Le taux moyen d’hémoglobine est 6,7 g/dl.
DUMONT [4] rapporte que 98% de ses patientes ont un taux d’hémoglobine

inférieur a 11 g/dl et 21% des cas le taux d’hemoglobine est inférieur a 4 g/dl.
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15. Le compte plaguettaire

Pour notre série 76 cas (36%) sur les 210 HRP ont bénéficié d'un compte
plaguettaire. On note un cas ou le taux de plaquette est inférieur a 50 000 soit 0,47%.
Un cas avec un taux de plaguette entre 400 et 500 000 soit 0,47%.

12 cas ont un taux entre 50 et 100 000 soit 5,71%.
Il ressort que 6,18% des femmes ont un taux de plaquettes entre moins de

50 000 et 100 000 éléments par mm? .

Ce chiffre est proche de ceux trouvés par certains auteurs (tableau 23 ci-dessous).

Tableau 23 : Fréquence de froubles de coagulation dans la littérature

Auteurs | Fréquence de troubles de coagulation
ZAYANT [ " 5,5%
OZOUMBA 6,2%
ALBALIL 8%
AKPADZA ' 5,68%
NOTRE SERIE | 6,18%

16. La durée d’hospitalisation

Il ressort de notre étude que 60 cas sur 210 HRP soit 28,57% ont eu une
durée d'hospitalisation de 5 jours. 41 cas soit 19,52 % ont eu une durée de 6
jours et 26 cas soit 12,38% de plus de 8 jours a cause dHTA ou de
complications préopératoires.
Ainsi la durée moyenne d'hospitalisation est de 6 jours. Ce chiffre s'approche de
celui rapporté par DUMONT et COLLABORATEURS [4] qui signalent une durée

moyenne d’hospitalisation de 7,6 jours, mais elle a tendance a diminuer.
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L'hématome retro placentaire, accident aigu classique du dernier trimestre
de la grossesse répond & un fait anatomique: Le décollement prématuré d'un
placenta normalement inséré.

L'HRP entraine deux grandes conséquences:

* linterruption des échanges foeto-maternels assombrissant ainsi le pronostic
foetal.

* Les perturbations hémodynamiques et les troubles de I'hémostase sont
responsables des complications matemelles avec une gravité allant jusqu'a la
classique apoplexie utero - placentaire.

Notre étude faite & la maternité ISSAKA GAZOBY de Niamey portant sur 210
cas d'HRP est une étude rétrospective du 1er janvier 1996 au 31 décembre
1997 et prospective de janvier 1998 a décembre 1898 soit 3 ans.

Cette etude a permis de dégager certains points sur les aspects
épidémiologiques, pronostics et thérapeutique de cette pathologie.

L'HRP survient dans 2,80% des accouchements.

Les patientes sont des grandes multipares (53%) avec une moyenne d'age de
29 ans, pres du terme entre le 8 éme et le 9 éme moais (85%).

La pathogenie demeure encore mal élucidée. Toutefois la protéinurie a &té
retrouvée dans 38 % des cas, traduisant une origine vasculaire.

La césarienne d’'urgence permet de sauver I'enfant et d'améliorer le pronostic

maternel.
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A travers les résultats de notre étude nous ferons les quelques recommandations

suivantes:

Aux Personnels de Santé

* Une surveillance continue du foetus, pendant la grossesse (CPN de qualité) et
I'accouchement (parthogramme) est a renforcer.

* Une conduite paralléle et synchrone des moyens médicaux et obstétrico-
chirurgicaux est une nécessité pour la qualité de prise en charge.

* 'échographie, examen anodin, rapide et repétitif devrait &tre vulgarisé et
demeure utile a I'obstétricien.

* La prévention de I'HRP, accident parfois inopiné, n'etant pas toujours possible,
la césarienne systématique a la date anniversaire de 'HRP pour les patientes
ayant un antécédent d’'HRP nous semble justifiee, ce qui nécessite un plateau
technique adéquat comprenant : bloc, néonatologie et réanimation.

* Une surveillance étroite, un repos strict, une hospitalisation, des échographies
répétées, en fin de grossesse; l'usage des médications antiagrégants
plaquettaires du fait du risque d'une récidive en cas d'accident précédant faisant
la preuve de son origine vasculaire, nous semble justifiés.

* La bonne prise en charge des patientes notamment celles prédisposees,
multiplication des consultations prénatales régulieres et une meilleure
planification des grossesses, nous semblent des conditions permettant

éventuellement de réduire la fréquence de cette affection.
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Au Ministéere de la Santé Publigue

* Un rapprochement de la patiente de la structure sanitaire pour une meilleure
suivie de la grossesse, un diagnostic précoce et une prise en charge de qualité
de cette pathologie (HRP). Ceux-ci par la création de centres de soins
obstetricaux d'urgences complets (SOU - complet).

* Recycler et former le personnel en nombre suffisant.

* Sensibiliser a travers les masses médias les femmes a faire les consultations
prénatales, & respecter I'hygiene et la diététique de la grossesse.

* Doter les maternités & commencer par le centre national de référence en
gynéco - obstétrique (Maternité IG) en moyens matériels comme le monitoring,

I'echographie, le bloc opératoire et un service adéquat de réanimation.
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ux partenaires de santé du Niger

Soutenir le Niger en moyens mateériels et infrastructures sanitaires afin de mener

a bien sa politique en matiére de santé.

Page &2






=

= N SR

C

L=l

i

L'étude s'est déroulée a la matemité ISSAKA GAZOBY de Niamey. Elle est

rétrospective de janvier 1996 a décembre 1997 et prospective de janvier 1998 a

décembre 1998 soit une période de trois (3) ans. Nous avons enregistre 210 cas

d'HRP pour 7258 accouchements effectués & la maternité ISSAKA GAZOBY.
L'incidence des HPR s'éléve a 2,80%.

L’age moyen de nos patientes est de 29 ans avec les extrémes de 15 a 45 ans.
La tranche d'age de 26 a 35 ans représente 52%, la grande multiparite 53%, la
protéinurie 38%, 91% des ménageéres et une absence des CPN dans 62% des cas.
La morbidité maternelle est marquée par 'anémie aigile (57% des femmes
transfusées) et le déces (3,33%).

Quant au pronostic foetal il est dominé par le déces (60,04%), en I'absence
d’une intervention précoce.

Les éléments du pronostic aussi bien maternel que foetal est le retard du

diagnostic et la qualité de |a prise en charge de cette pathologie.
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L’étude s'est déroulée a la maternité ISSAKA GAZOBY de Niamey. Elle
est retrospective de janvier 1996 a décembre 1997 et prospective de janvier
1998 a décembre 1998 socit une péricde de trois (3) ans. Nous avons
enregistré 210 cas d'HRP pour 7258 accouchements effectués a la maternite
ISSAKA GAZOBY. L'incidence des HPR s'éléve a 2,80%.

'age moyen de nos patientes est de 29 ans avec les extrémes de 15 a 45
ans. La tranche d'age de 26 a 35 ans représente 52%, la gande multiparité
53%, la protéinurie 38%, 91% des ménag;éres et une absence des CPN dans
62% des cas.

La morbidité maternelle est marqué par l'anémie aigie (57% des femmes
transfusées) et [e deces (3,33%).

Quant a celui foetal il est dominé par le décés (60,04%), en I'absence de
césarienne.

Les éléments du pronostic aussi bien maternel que foetal est le retard du

diagnostic et la qualité de la prise en charge de cette pathologie.

SN e
The study took place at ISSAKA GAZOBY maternity Hospital, Niamey. It is
retrospective from january 1996 to december 1997 and prospective from
january 1998 to december 1998, thus covering a three years period. We
recorded 210 cases of abruptio placentae (HRP) over 7258 deliveries that
occured at |G maternity hospital.
The effect of the HRPs reaches 2.80%. The average age of our patients is 29
years with 15 and 45 years as extremes. The age range from 26 to 35 years
presents 52%, greater multiparity 53%, protein deficiency 38%. 91% of
mothers and a lack of prenatal consultation (PNC) in 62% of cases.
The maternal morbidity is characterized by accute anemia (57% of the
transfused women) and death (3,33%).
The foetal morbidity is dominated by death (60.04%), in abscence of
coesarean.
The results from foetal as well as matemnal pronostic are due to delay in
diagnosis and to the quality of care given to this pathology.
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ABREVIATIONS

CM: Circonscription Médicale

CUHF: Contractions Utérines & Haute Fréquence

CU: Contraction Utérine

CUN: Communauté Urbaine de Niamey

CIVD: Consommation Intravasculaire Disséminée
DSNIS:Direction du Systéme National d'Information Sanitaire
DPPNI:Décollement Prématuré du Placenta Normalement Inséré
ESV: Equipe de Santé Villageoise

HRP: Hématome Retroplacentaire

HTA: Hypertension Artérielle

IG: Issaka Gazoby

MSP: Ministére de la Santé Publique

MST: Maladies Sexuellement Transmissibles

NFS: Numération Formule Sanguine

PVC: Pression Veineuse, Centrale

PF :  Planification familiale

RGP: Recencement Général de la Population

RCF: Rythme Cardiaque Foetal

SMI:  Soins Maternel et Infantil

SF:  Souffrance Foetale

TCU: Tracé des Contractions Utérines
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FICHE D’ENQUETE

IDENTITE
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Gestite actuelle Parite Formation sanitaire........ccccwseerenna

Admise en urgence: Oui (] Nen ()
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Hta () Protéinurie (] Toxémie [ ]  Autres
HRP associé a

.............................................................................................

Histoire de la grossesse actuelle

Nombre CPN (] Terme en mois CPN1 (] CPN2 (] CPN3 [
Lieu de consultation .....cooveoieioiiiieiiiciieeinnn,

Histoire de |a pathologie actuelle

HRP dépisté a I'admission
Délai l "~ Heures 1er Symptomes-admission
D Heures admission-gesle thérapeutique
Indicateur niveau socio-économique
Profession de la femme: Ménagére - FoncttonnalrnD Autre (]
PRISE EN CHARGE
Mode d accouchi»*mmt voix basse ([ |Césarienne D Hysthetrestorme )
Poids de la cupulb () ars Transfusion Oui () Non -

Etat nouveau-né vivant (] Non (] Décés maternel Oui [ INon [ )

Durée hospitalisation (] Jour H[ ) g/d| plaquét%es (] 10 %mm?





